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IrlT RODUCCION 

La Endodoncia es la parte de la odontología que, estudia las 
enfermedades de la pulpa dentaria y las del diente con pulpa necr6t~ 
ca con o sín com~licaciones periapicales y en lo que ee re11ere u -

Odontopediatría trataremos pulpas de dientes y molares primarios. 
El conocí 11iento precie o de la anatomía de la cé!marl.i pulp8r -

así como de loa conductos radiculares, es condición preVll.i e india-
pensable para cualquier tratamiento endodóntico adecuado, ésta cond! 

ción anátomica puede variar por diversos factores: fisiológicos y p~ 

tológicos, por lo tanto ea absolutamente necesario conocer la forma, 

el tamaño, la topografía y disposición de la pulpa y los· conductos -

radiculares del diente por trat1:1r, 11;1 ed1;1d del diente y considerar -
los procesos fisiológicos y patológicos que hayan podido modificar -
las estructuras pulpares. Dichos cambios en caso de existir aparece

r~n en loa estudios radiográficos completos, que previamente habrán
de realizarse, antes de iniciar cualquier trutawiento eadodóotico. 

Los Cirujanos Dentistas reconocerán nombres tan conocidos-
tales co.mo recubrimiento pul¡;ar indirecto, recubrimiento pulpar di-

recto, pulpotomía parcial y pulpectomía. Tratamientos que significan 
lu aplicación de técnicas especializadas, que deberán ser a~licadas

convenientemente siguiendo rigurosamente todos los pasos que las com 
prenden. 

La dentición primaria tendrá que ser periódicamente supervi
sada profesionalmente, desde loa tres hasta los diez u once años. No 
tar que reciban una atención adecuuda preventiva y curativa de las -
lesiones cariosaa, cuandó estas no hao podido ser realizadas, deber~ 
mos tener la preparación y conocimientos para tratar de evitar cuan
do sea posible, el que los niños no tengan que pe1der parcial o to-
talmente sus dientes o molares. 

Evitar, la formación de focos de infección que diseminados a 
todo el organismo, provocarán complicaciones más serlas y pel1grosds 
para su salud general. Asi como, el que loa niños debdn ser mutila-

dos parcial o totalmente de aus órganoe dentarios, por dea~onocer o

~o querer practicar la endodoocia cuando ésta sea correctamente 1nJ1 

cadi:l. 



CAPITULO I 

Anatomía Interna de la Dentición Primaria 

La pulpa de loe dientes teruporalea es grande, lo que ocasio
na con frecuencia heridas, durante la preparación de cavidades en -
Odontolog!a Operatoria. 

1,- El ancho de lae coronas c•J grande ea tofü:1s direcciones -
en comparación con la r~fz, .v ctrnl.J.oa. 

2.- El esmalte es relativau¡ente delgado y eepet1or parejo. 
).- El espesor de la dentina~ ontre las cámaras pulpares y -

el eemal te es reducido especialmente, segundo molt:tr inf~ 
rior primario. 

4.- Loe cuernos pulpares eon altos y lae cámaras pulpares -
eon grandes. 

5.- Las ra!ces decíduas son delgadas y largas en comparación 
con el ancho y largo de las coronas. 

6.- Las raíces de loe molares temporales divergen marcadame~ 
te y se afinan rápidamente hacia loa ápices. 

Los conductos radiculares de un molar primario, en un ni5o -
de 3 a~os aparecen radiográficumeote muy anchoe, mientras que se ve

ran muy .finos u obliterados en el mismo uiffo a la edad de 8 anos, -
lea raíces aon muy largas y más finas en sentido mesiodist~l, se en
sanchan y separan para permitir el desarrollo de los premolares sub
yacentes. La ramit'icaci6u múltiple de la pulpa temporaria, dificulta 
lae técnicas endod6nticae, 

A.- La capa del esmalte de loa molares de la primera denti-
cióo ea más delgada y densa. 

B.- Hay un grosor relativamente mayor de dentina por arriba
de la pared pulpar en la fosa oclusal de los molares tem 
poralea. 

C.- Loa cuernos pulpares son más altos ea los molares prima

rios, eapec1~$6D10 en el· cuerno meeial y la cdmara pul
par es mds··gf&nde~ 

_ .... ' 



D.- Las crestas cervicales son más pronunciadas en especial
en vestibular en loa primeros molares dec!duos. 

E.- Los prismas del esmalte en el cuello se inclinan hacia -
ocluaal en vez de la lingual, como en loe dientes perma
nentes. 

F.~ Los molares primarios tienen un cuello muy estrecho. 
G.- Las raíces de los dientes de la primera dentición son 

mds largas. 
H.- Las raíces de loe molares temporales, ya se separan más

cerca del cuello que en los dientes permanentes. 

Descripción de cada uno de loe dientes: 
Incisivos Superiores Primarios 
Cavidad pulpar. 
La cavidad pulpar, se conforma a la superficie general exte

rior de la pieza. La cavidadpulpar tiene tres proyecciones en su bo_!: 
de incieal, la cámara se adelgaza cervicalmente en su diámetro mesi2 
distal, pero ea mds ancha en su borde cervical, en ev aspecto labio
lingual. El canal pulpar dnioo continúa desde la cámara, sin demarca 
ción definida entre loe dos. 
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El canal y la cámaro pulpur son grandes cuando se lea compa 
ra con sus sucesores permanentes, el canrü pulpar se adelgaza de ma 
nera equilibrada basta terminar en el agujero apical. 

Los Incisivos laterales superiores son ruuy similares en con 
torno a los incisivos superiores centrales, excepto que no son tan
anchoa en el aspecto meeiodistal, su longitud cervoincieal ee equi
para aproximadamente a la de los incisivos centrale~, sus superfi-
cies labiales están algo más aplanadas, el cíngulo de la superficie 

lingual no es tan pronunciado y se funde con loe bordes warginalee
lioguales. La raíz del incisivo lateral es delgada y también ee --

adelgaza, la cámara pulpar sigue el contorno de la pieza, al igual
que el canal, en el incisivo lateral existe una peque~a demarcación 
entre cámara pulpar y canal especi~lmente en su aspecto lingual y -

labial. 
Iociaivoe Primarios Inferiores 
Cavidad pulpar. 
Sigue la superficie general del contorno de la pieza, la e~ 

mara pulpar es más ancha en su aspecto mesiodistal en el techo, la

biolingualmente la cámara es más ancha en el cíngulo o línea cervi
cal, El canal pulpar es de aspecto ovalado y ee adelgaza a medida -
que se acerca al ápice. En el incisivo central, existe una demarca
ci6n definida de la cámara pulpar y el canal lo que no ocurre en el 
incisivo lateral. 

Canino Superior Primario 
Cavidad pulpar. 
Se conforma con la superficie general, al contorno de la e~ 

perficie de la pieza, la cámara pulpar sigue de cerca el contorno -
externo de la pieza, el cuerno central pulpar se proyecta inoj.e~l-
mente más lejos que el resto de la cámara pulpar, a causa de la ma

yor longitud de la superficie distal, este cuerno ee mayor en la -

pryección mesial, las paredes de la cdmara corresponden al contorno 

extarior de esta superficie, existe muy poca demarcación entre la -

cámara pulpar del canal, el canal se adelgaza a medida que se acer~ 

ca al ápice. 



Canino l'rirnario Inferior 
Cavidad pulpur. 
La cavidad pulpar se conforma al contorno general de la su

perficie de lu pieza, la cárr.ura pulpar al contorno externo de la -
pieza y es aproximadamente tan ancha en su aspecto mesiodistal, co
mo en su aspecto labiolingual, no existe diferencia entre cámara y
C3nal. El canal sigue la formo de lo superficie de la raíz generul
y termina en una constricción definida en su borde apical. 

Primer Molar Primario Superior 
Cavidad pulpar. 
Consiste en una cámara y tres canales pulparee, que corres

ponden a lae tres raíces. Aunque eeg~n Hibbard e Ireland, no eon r~ 
rae las variaciones de este diseffo básico da canal en todos loa ca
nales de las raíces de los molares primarios, puede haber varias -
anaetomoeie o ramificacione~. La cdmara pulpar consta de tres o cu! 
tro cuernos pulpares, que son más puntiagudos de lo que indicaría -
el contorno exterior de las cúspides, aunque por lo general, siguen 
el contorno de la superficie de la pieza. El meeiobucal ea el mayor 

de los cuernos pulparea, ·y ocupa una porción prominente de la cáma

ra pulpar. El ápice del cuerno está en poaici6n ligeramente meaial
al cuerno de la cámara pulpar, el cuerno pulpar meeiolingual, le ªi 
gue en tamaffo, y ea bastante angular y afilado, aunque no tan alto
como el meeiobucal, el cuerno distobucal ea el mde pequeffo, ee afi

lado y ocupa el ángulo dietobucal extremo. La vista oclueal de la -
cámara pulpar sigue el contorno general de la superficie de la pie
za, y se parece algo a un tri~ngulo con las puntas redondeadas eie~ 
do al ángulo meaiolingual obtuso y los distobucul y mesiolinguul -
agudos, loa canales pulpares se extienden del suelo de la cámara -
cerca de loe ánguloe diatobucal y meeiolingual, y en la porción más 
lingual de la cámara. 

Primer Molar Primario Inferior 
Cavidad pulpar. 
La cavidad pulpar contiene una cámara pulpar que, vista de~ 

de el aspecto ocluaal, tiene forma romboidal y sigue de cerca el --
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contorno de la su1Jerficie de la corona. La cómura pulpar tiene cua
tro cuernos pulpares, el cuerno meaiobucal, que es el mayor, ocupa
una parte considerable de la c~mara pulpar, es redondeado y ee co-
n ec ta con el cuerno pulpar mesiolingu~l por un borde elevado, ha--
ciendo que el labiomeaial sea vulnerable a exposiciones mecánicas. 
El cuerno pulpar distobucal es el seguido en área, pero carece de-
la altura de los cuernos mesiales, el cuerno pulpar mesioliogual, a 
causa del contorno de la cámara pulpar, yace en posición ligeramen
te mesial a su cúspide correspondiente, aunque eate cuerno pulpar
es tercero en tamaBo, es segundo en altura; es largo y puntiagudo.
El cuerno pulpar distolingual es el menor, es más puntiagudo que -
los cuernos bucales relativamente es peque~o en comparación con loa 
otros tres cuernos pulpares. 

Existen tres canales pulpares, un canal mesiobucal y un me
siolingual confluyen, y dejan la cámaro ensanchada bucoliogualmente 
en forma de cinta, los dos canales pronto se separan para formar un 
canal bucal y uno lingual, que gradualmente se van adelgazando en -
el agujero apical. El canal pulpar distal se proyecta ec forma de -
cinta desde el suelo de la cdma~a en su aspecto distal, este canal
es amplio bucolingualmente y puede estar estrecho en su centro, re
flejando el contorno exterior de la raíz. 

Segundo Molar Primario Superior 
Cavidad pulpar. 
Consiste en una cámara pulpar y tres canales pulparee, la -

cdmara pulpar se conforma al delineado general de la pieza y tiene
cuatro cuernos pulpares, pueda que exista un quinto cuerno que se -

proyecta del aspecto lingual del cuerno mesiolingual, y cuando exi~ 
te es pequeBo, el cuerno pulpar mesiobucal ea el mayor, se extiende 
oclusslmente sobre las otras cúspides y es puntiagudo, el cuerno -
pulpar mesiolingual es segundo en tama~o y es tan solo ligerameote
más largo que el cuerno pulpur distobucal. Cuando se combina con el 
quinto cuerno pulpar presenta un aspecto bastante voluminoso, el -
cuerno pulp~r distobucal es tercero en tamaRo, su contorno genercll
es tal que se une al cuerno pulpar meaiolingual en forma de ligera-
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elevacidn y aepara una cuvidad centrul y una distal que corresvonden 
al delineado oclusul de la pieza en esta Jrea. 

El cuerno pulpar distolingual es el menor y más corto, y se
extiende ligeramente sobre el nivel ocluaal. Existen tres canales ~ 
pulpures que corresponden a las tres raíces, dejun el suelo de lu ~ 
cámara en las esquinus mesiobucal y distobucal desde el área lingual 
el canal pulpar sigue el delineado general de las r~íces. 

Segundo Molar Inferior Primario 
Cavidad pulpar. 
La cavidad pulpar estJ formada por una cámara y generalmente 

tres canales pulpares. La cámara pul~ar tiene cinco cuernos pulpares 
que corresponden a las cinco cdspides, de hecho la cámara en sí se -
identifica con el contorno exterior de la pieza, y el techo de la c~ 
mara es extremadamente c6ncavo hacia loa ápices, los cuernos pulpa-
res mesiobucal y mesiolingual son los mayores, el cuerno pulp~r me -

siolingual es ligeramente menos puntiagudo, pero del mismo tamaño, -

estos cuernos están conectados por bordea más elevadoe del tejido -
pulpar que el que se encuentra conectado a los cuernos distales de -
la pulpa. El cuerno distolingual no es tan grande como el cuerno pu~ 
par mesiobucal, pero es algo mayor que el cuerno distolingual o que
el distal. El cuerno pulpar distal es el más corto y el más pequeño
y ocupa una posición distal al cuerno distobucal, y su inclinación -
distal lleva el ápice en posición distal al cuerno distolingual. Los 
dos canales pulpares mesiales concluyen, a medida que dejan el suelo 
de la cámara pulpar, a trav4s de un orificio común que es ancho en -
su aspecto bucolingual, pero estrecho mesiodistal. El canal común 
pronto se divide en un canal mesiobucal mayor y un canal mesiolin -
gual menor. El canal distal estd algo estrecho en el centro, los 
tres canales se adelgazan a medida que se acercan al agujero apical
y siguen en general la forma de las raíces. 

~ 
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CAPITULO II 

Grados de Caries 

La caries se define como unu enfermedad de los tejidos cale~ 
ficados de los dientes , caracterizada por la deamioeralizaci6n de-
la porción iuorgJnica y la destrucción de la substancia orgénica del 
diente. 

El proceso de curies es determinado por la gravedad o loc&l1 
zación de la lesión. 

CARIES AGUDA. La aguda constituye un proceso rápido, que im
plica un gran número de ¿ientes, las lesiones agudas son de color -
más claro que las otras lesiones caaeoaas y dificultan la excavación. 

CARIES CRONICA. Suele ser de larga duración, afectan un núm~ 
ro menor de dientes y son de tamailo menor que las caries agudas, la
dentina descalcificada suele ser de color caft1 obscuro y de conais-
tencia como de cuero, el pronóstico pulpar es útil ya que las lesio

nes más profundas suelen requerir solamente recubrimiento profiláct! 
co y bases protectoras. Las lesiones varían con respecto a su profU~ 
didad, incluyendo aquellas que acaban de penetrar al esmalte, 

Clasificación de la caries dental 

Primer Grado 
Aspecto: 
Esmalte más fácilmente atacado en casos de hipoplaaia, hipo
calcificación y dem~s defectos estructurales de éste. 
Tejidos Atacados: 
Aparece opacidad o manchas negras o café amarillentas en loe 
surcos y fisuras de las caras oclueales, 
Sintomatolog!a: 
Asintomático. 
Tratamiento: 
Previo diagnóstico clínico y 
tejido cariado y se aplicar6 

radiográfico, se eliminará el -
la restaurQción indicada. 

a 

,., 



Segundo Grado 
Aspecto: 
Esmalte y dentina en mayor o menor grado, proceso de la ca-
ries dentinaria. 
a). Zona de desorganizHción dentinariél 
b). Invasión bE:icteriana, dilataci6n de loe túbulos dentina-

rios. 
c). Desm1nerulizaci6n de distintas reacciones. 
d). Esclerosis dentinaria, con oclusi6n del lumen con dep6--

ai tos minerales. 
e). Zona de degeneraci6n grasosa. 
f). Retiro de los procesos odontoblásticos. 
Tejidos Atacados: 
Soluci6n de continuid1:1d, fácilrr.ente apreciabl1~, (cavidad de
expansión y profUndidad variable). 
Sintowatolog:!a: 
.Aparici6n de dolor provocado por estímulos, ff.'aico, químico
que desaparecen cuando cesan estos. 
Tratamiento: 
Eliminación de todo proceso de caries y aplicaci6o de mate-
rial medicamentoso y obturé!ción permanente adecuadü. 

Tercer Grado 
Aspecto: 
Esmalte, dentina y pulpa (reversib:!.e) con determinado grado
de est&bilidad, 
Tejidos Atacados: 
Cavidad muy ostensible en alguna de las superficies de lH co 
rona del diente, 
Sintomatología: 
Dolor espontáneo severo, con crisis paroxísticas de predomi

nio nocturno (fosición horizontul). 
Tratamiento: 
Medicación analgésica (loculmente), con apósito sedante o én 
su defecto, tr~tamiento endodóntico de acuerdo con la cond1-

ción exiatente. 



Cuurto Gr!:tdo 
Tejidos Atacados: 
Gran c!:tntid&d de la corona dent~ria o destrucción mayor de -
la misma, restos r&diculare~, presencia de procesos inflama
torios periapicales y de abscesos agudos o cr6nicos, en oca
siones presenci1:1 de fía tul a e. 
Sintomatología: 
En proceso agudo. Cuadro febril, con gr&n inflamación facial 

y sumamente dolorosa. 
En proceso crónico. Ea indoloro, pero con tendencia inesper~ 

da u su agudizaci6n. 
Tra tami en to : 
Canalización inmediata de la cdmara pulpar coronaria, trata
miento de (endodoncia total), antibióticos en casos muy agu

dos, con alt8s temperaturas, gran inflamación faci1:1l y en ca 
so de dolor intenso analgésicos potentes. 

El proceso de la caries dental puede ser representado de la
siguiente m&nera: 

SOBRE LA SUPER!ICIE DE LOS DIENTES. 
Microorganismos + Sustr~to - Sintesía de polisacáridos extr~ 

celulares, (preferenten:ente sacarosa) 
Polisac6ridos extracelulares + Microorganismos + Saliva + C~ 

lulas epiteliales y sanguíneas + restos alimenticios--------- Placa. 
DENTRO DE L.>. PJ,ACA. 
Sustrato + Gérmenes acid6genos ---------Acidos. 

(hidratos de carbono ferment~bles) 
EN LA INTERFASE PLACA - ESr.1.AL'l'E. 

Acidos + Dientes Suceptibles ----------------------· Caries. 
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CAPITULO III 

Fiaiopatología de la Pulpa 

El proceso inflamatorio, que se produce en la pulpa es bda! 
cemente el mismo, que en el reato del tejido conectivo del organis
mo. Pero varios factores se reúnen para alterar de .algún modo la -
respuesta: 

1. La respuesta es única en cuanto a que es un tejido canee 
tivo íntegramente rodeado por tejido duro. 

2. La falta casi total de circulación colateral, ea un fac
tor que limita la capacidad de curación de la pulpa. Hay unos pocos 
vasos importantes que alimentan la pulpa a través del agujero api-
cal y algunos vasos pequeffos que entran con los conductos laterales 
o accesorios, pero ~ate sistema no es nada comparable a la circula
ción colateral de otros tejidos conectivos, éste factor es combina
ción con el factor 1, parece limitar severamente la capacidad de la 
pulpa, para hacerse cargo del tejido necrótico y los reatos. 

3. La pulpa ea el único órgano capaz de producir dentina de 
reparación, procura formar una pared de dentina entre el factor --
irritante y el tejido para protegerse de la lesión. 

Durante la inflamación, el papel de la presión del tejido -
se torna decisivo. Cuando el exudado inflamatorio, deja loe vasos -
a causa de un incremento en la presióo bidrostática, hay un aumento 
paralelo en la presión intersticial, como el líquido no ea compres! 
ble y hay poco espacio para el edema, la elevación de presión puede 

causar un colapso local de la porcióo venosa de la microcirculaci6n. 
Como esto interrumpe el sistema de transporte v~ecular, se

puede producir hipoxia y anoxia tisular loc3l, lo que a su vez pue
de conducir a necrosis localizada. 

El tejido oecr6tico lib.era más productos de Úeradación, -
aumentando la concentración intersticial de pequeflae mol~culae pro
teínicas oamóticamente activas, esto ayuda a atraer m~s líquido de~ 
loa vasos, con un posible aumento de la presión. 

12 



Eetoe productos tambi~n incrementan la permeabilidad de loe 
vaeoe adyacentes, lo que conduce a una extensión de la inflamaci6n. 
Si se forma pus, con generación de microabceeo, el prooeeo ea irre
versible, se piensa que el lapso de vida del LNP (leucocitos, neu-
tr6filoa polimorfonucleares), ea de cuatro horas e veinte días, pe
ro la muerte por las toxinas puede alterar el ciclo. Puede entonces 
producir la necrosis total de la pulpa por la continua extensión lo 
cal de la inflamación. 

Una teoría anterior sostenía que loe vasos dilatados del 
~pice ocasionaban el estrangulamiento del aporte vascular total, 
produciendo as! la·necrosie pulpar total. 

Etiolog:!1:1: 
Anteriormente, ee pensaba que la pulpa respondía inicialme~ 

te con la inflamación aguda, seguida por inflamación crónica, cual
quiera que fuera el factor etiológico, Pero, Selzer y Brauatrom, -
demostraron que la respuesta inicial a la oeriee puede ser inflama
ción crónica en razón del progreso lento del factor irritativo. Pe

ro loe procedimientos operatorios, a causa de su r~pido 9fecto, pr~ 
bablemente generen una inflamación aguda transitoria. 

Loe Caminos hacia le Pulpa. 
Cae! todo ataque al diente (según su severidad y duración), 

puede poner en marcha el proceso inflamatorio, son tres loe caminos 
hacia la pulpa que suelen describirse: 

1. Extensión directa e trav~s de loe tdbulos dentinerioe, -
como por caries o substancias químicas colocadas en la dentina. 

2. Extensión por el proceso de anacoresia, localización de
bacterias traoeportadae por la sangre en la pulpa. Los estudios de
muestran que loe microorganismos tienden a localizarse en zonas ya
i nflamedae o ya trautruitizadas, 

Groesman, pudo recuperar microorganismos conocidos en dien
tes que hab:!an sido traum~tizadoe aunque no pudo recuperarlos del -
torrente eangu!neo, esto puede ayudar a explicar porque algunas pu! 
pea se necrotizen cuando no hay ningún factor etiológico aparente, 

3. Extensión de enfermedad periodontal a la pulpa, Lange -
land demostró que zonas localizadas de inflamación pulpar eren la -

consecuencia de enfermedad periodontal, pero cree que se produci& -



necrosis total sólo si los conductos laterales o el agujero apical
º ambos quedan expuestos al medio bucal. 

Factores Etiol6gicoa. 
Loe factores etiol6gicoa involucrados en la intlamación de

la pulpa pueden ser agrupados en 5 categorias generales, Bacteria-
nos, Iatrogdnicoa, Traumáticos, Ectópico e Ideopático. 

FACTOR BACTERIANO. Las bacterias y sus productos son la ceu 
ea mds común de enfermedad endodóntica. 

Kakehaahi y colaboradores demostraron la importancia de las 
bacterias, adem~s de que las pulpas expuestas solo en presencia de
bacterias podían degenerar y necrotizarse totalmente con formación
de absceso • 

.FACTOR IATROGENICO. La segunda causa m~s comlin. de enferme-
dad endodóntica, ae produce como consecuencia de los intentos por -
corregir loa ataques de enfe1wedades dentarias, ae ha comprobado -
que muchos materiales y substancias químicas usadas en Odontolog:!a
pueden cuusar irritación de la pulpa. 

Nyborg. Informó sobre lo impredicible, sobre el estado pat~ 
lógico del muñan pulpar, después de la extirpación vital. De acuer

do con este autor el muaon pulpar puede permanecer vital, inflamado 
o necrótico, lo que conduce a enfermedad periapical. 

FACTOR TRAUMATICO. La respuesta del traumatismo parece de-
penderpender de la severidad del traumatismo, por ejemplo, un trau
matismo r~lativamente leve por la oclusión puede causar escasa o -
ningún e:f'ecto. 

'Ingle. Informó de un caso de necroaia pulpar aparentemente
con consecuencia de bruxiamo. 

La respuesta o traumatismo de golpes o accidentes puede ser 
variada, algunas pulpas parecen curar sic efectos adversos, mien--
tras que otras se necrosan. 

El traumatismo que ocasiona el resquebrajamiento o la trac
tura provee secundariamente una vía para que la :flora bucal llegue
ª la pulpa. 
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FACTOR ECTOPICO. La erupción ectópica de los dientes o mol~ 
rea permanentes, también por presión de cont~cto entre las coronae
Y raíces principalmente de dientes primarios puede provocar resor-
ci6n de estas Jreas. 

FACTOR IDIOPATICO. También se producen alteraciones pulpa-
rea por razones idiopdticao, un ejemplo, común ea la reabeorcido -
interna, aunque se ha culpado el traumatismo en ciertci medida por -
la reabsorción interna, habitualmente estos dientes, son asintomá-
ticos y se les descubre con radiografías dentarias de rutina. 

Microscópicamente cerca de la dentina reabsorbida, se eo--

cuentran macr6fagos y células gigantes multinucleadas. El tejido -
que reemplaza a la dentina perdida suele tener inflamación crónica, 
tampoco ea raro hallar una radiolucidez periapical asociada a reab
sorción interna lo que significa oecroaia pulpar como secuela de la 
reacción. 
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CAPITULO IV 

Descripción detallada de la patología pulpar progresiva 

Cuando cualquier agente irritante o la acción toxi-infecci~ 
sa de la caries llegan a la pulpa, afectándola y desarrollando en -
ella un proceso inflamatorio defensivo, difícilmente puede recobra! 
ae y volver por a! sola a la normalidad, el resultado final ea la -
gangrene y sus complicaciones, 

Para aplicar una terapeútica correcta durante el tratamien
to de una caries, ea necesario conocer el estado de la pulpa y la -
dentina que la cubre, la posible afección pulpar y la etapa de evo

lución en que se encuentra dicho transtorno ea el momento de reali
zar la intervención. 

En la práctica nos valemos sólo del estudio clínico-radio-
gráfico para realizar nuestro diagnóstico, en cuanto al estado ana
tomo-patológico aproximado de la lesión pulpar lo deducimos de su -
examen clínico consideraremos por lo tanto las enfermedades de la -
pulpa, vinculándolas directamente con la clínica, 

A. Estados regresivos de. la pulpa, Loe procesos acelerados
de la calcificación que se produce en el interior de la cámara pul
par, neutraliza con frecuencia la acción nociva del agente atacante 
pero apuran la evolución de la pulpa y pu_~den provocar atrofia con
disminución marcada de elementos nobles del tejido. 

El inicio de los cambios degenerativos en la pulpa se mani
fiesta con la presencia de pequeffae partículas de grasa, que de~oa! 
tan en loe odontoblaetoe y en las paredes de los vasos, la vacuoli
zaci6n de loe odontoblaetos y la atrofia reticular son los próximos 
tranetornos en la estructura pulpar, con el reemplazo paulatino de
los elementos nobles por tejido fibroso, 

La formación de nódulos pulpares se asocia con la presencia 
de irritaciones prolongadas, como sobrecargas de ocluei6n, antíguas 
caries no penetrantes y obturaciones en cavidades profundas. 

B. Reabsorción dentinaria interna. Se inicia, en la vieión
radiogrdi'ica, con un aumento del espacio ocupado por la pulpa a una 
altura determinada y variable de la cámara pulpar o el conducto ra
dicular. 
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Cuando la reabeorcidn dentinaria se presenta a nivel de la
cámara pulpar, especialmente en dientes anteriores, el aumento de -
volumen permite verla por transparencia a través del esmalte, adqu1 
riendo la corona clínica una m1:1rcadé1 coloración rosada. 

En caso de reabsorción de las paredes del conducto radicu-
lar, la pulpa puede continuar su labor destructiva a través del ce
mento y comunicarse con el reriodonto, 

Hiperemia Pul¡:ar 
Es el estado inici&l de la pulfitia, que se caracteriza ~or 

una marcada dilatación y aumento del contenido de loa v1:1sos eaoguí-
neos. 

El paso de la hiperemia a la pulpitis, que destaca en el -
estudio biatopatológico, las caracteristicas propias de un cuadro-
inflamatorio puede no dar cambio en la sintomatolcgía clínica y --

crear dudas con respecto a la integridad de la pulpa. 
Lo que puede originar un1:1 hiperemia: 
a). La caries dentinaria profunda. 
b). El descuido en la preparación de cavidades o muffon so-

bre todo en anestesia (sobrecalentamiento). 
c). La incol'recta inserción de aleún material, obturan te -

como acrílico, silicato, oxif'oefato y amalgama, sin pr~ 
via base de protección medicamentosa (dical). 

d). La inadecuada cementacidn de una incrustación, una coro 
na o un puente. 

e). El calentamiento al quitar obturaciones sobre todo los
metálicos. 

f). El incorrecto recubrimiento indirecto o directo, 
g). La fractura de un diente cerca de la pulpa, un golpe 

sin fractura u oclusión traumática. 
h). La parodoncia mal realizada. 
La hiperemia se divide en: 
A. Arterial. ( t1:1mbHn llamada activa, aguda reverai ble, fi

siológica y subpatológica), 
B. Venosa. (calcificada, pasiva, crdnica, irreversible y -

patológica. 

c. Mixta. 

17 



El síntoma es el dolor instantáneo provocado con loa ageotes 
térmicos o qu:!micoa, frío, calor, dulce y ácidos. 

La hiperemia arterial responde al frío. 
La hiperemia venosa responde al calor. 
En la hiperemia mixta el dolor es provocado, igualmente coo

el calor, frío, dulce y los ácidos dura unos segundos, despu~e de c~ 
der o apartar la causa. 

El diagnóstico clínico diferencial de las hiperemias se est~ 
blece con el hecho de desaparición inmediata del dolor al quitar la-
causa. 

El pronóstico puede aer benigno en la hiperemia arterial, du 
doso en la venosa y desfavorable en la mixta. 

La hiperemia arterial tratada correctamente y rápidamente se 
cura porque ea reversible, descuidada o mal atendida, evoluciona ha
cia la venosa o mixta, puede pasar a la degenerac16n pulpar o franca 
pulpitie, puesto que toda hiperemia puede ser el estado inicial de -
la inflamación a veces afecta rápidamente en la muerte pulpar y ace

lerada pigmentación dentaria. 
El tratamiento de las hiperemias es el siguiente: 
1. Se suprime la causa, si persiste dentina cariada, medica

ci6n irritante, oclusi6n alta, etc. 
a). Se reduce la conjuntiva vascular, coo eugenato de --

zinc por una semana. 
b). Si a las 24 horas el dolor provocado no cede, se qui

ta el &xido de zinc y eugenol, se deja una toruodita
empapada de esencia de clavo eo la parte mds profunda 
de la cavidad, que se cubre con nueva pasta de eugen! 
to de zinc. 

c) •. Si el dolor persiste a las 48 horas sustituir la ese2 
cia por eugenol. 

d). Si no se obtiene alivio cambiar el eugenol por cloro
tenol alcanforado. 

2. A las 2 6 3 semanas se reducirá la hiperemia sin eemiolo
g!a y con pruebas t~rmicas o el~ctricas normales, ee pro
seguir& con la operatoria correctamente. 
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Pulpitis 
Son estados in:flamatorioe de la pulpa, causados por agenteB-

agreeivos, se considera las siguientes clases de estados pulpares: 
1. Pulpa intacta sín inflamación. 
2. Pulpa atrófica. 
3, Pulpitis aguda. 
4, Pulpa intacta con algunas células inflamatorias crónicbs, 

(etapa de transición), 
5. Pulpitis crónica parcial. 
6. Pulpitis crónica total. 
7. Pulpitis tot~l (serosa, purulenta, ulcerosa e hiperplást! 

ca). 
8. Necrosis pulpar total, 

Pulpa intacta aín inflamación. 
Los fibroblaatoa tienen sus n~cleos encerrados por una níti

da membrana nuclear y el citoplasma es estructuralmente distinguible 
la cromatina se tiñe de un azúl !ateneo y está dispersa en forma de
red, las fibras colágenas estan ausentes o son pocos loe vasos¡ mue~ 

tran un calibre normal en ocasiones se encuentran vasos dilatados. 
Pulpa Atr6fica. 
En loa dientes anteriores las cámaras pulpares contienen ca~ 

tidadee variables de dentina de reparación, algunos la porción coro
naria pulpar ae~de el borde incisal. _basta la raíz, está llena de de!!_ 
tina de reparación y la luz del conducto radicular está estrecha, .Eo 

los dientes posteriores hay reciaión de loa cuernos pulparee, y han

sido reemplazadas por dentina de reparación. Los conductos radicula

res estan estrechos por el depósito adicional de dentina, además en
la mayoría de estas pulpas, h~y aumento de la cantidad y distribu--

ci6n de fibras colágenas. 

Pulpi tia Aguda. 
Suele presentarse como una secuela de diversos procedimien -

toe operatorios, incluídas lae exposiciones pulparea mec~nicae y las 
pulpotomías. Además pulpitia agudas de diversas regiones del tejido
pulpar coronario y radicular pueden producirse por exposición de los 
conductos laterales en la enfermedad periodontal y por tartrectom!a-



profunda y cureteado en el cemento o lu dentina radicular o ambos,
reaultan traumátizadoa. La mayoría de las inflamaciones pulparea -
que causan dolor son de carácter cr6nico. La pulpitis aguda rara -
vez causa dolor, de tal modo, cuando se produce una exposicidn pul
par por caries, hace tiempo que existe una inflamación crónica en -
la pulpa. 

Pulpa intacta con algunas células inflamatorias crónic~s -
(etapa de transición). 
En las pulpas de la mayoría de los dientes con leoiones ca

rioaaa profundas se encuentran células inflamatorias crónicas por -
ejemplo, lin!'oci tos y macrófagos dispersos por un lado de la pulpa

debajo de loe túbuloa dentinarios afectados. 
Pulpitis Crónica Parcial. 
Se pr~duce pulpitis crónica como consecuencia de caries den 

tal prof'unda, procedimientos operatorios, lesiones periodontales -

profundas y movimientos ortodónticos excesivos sin control. 
En dientt:ls con rest<:Juracionee se puede encontrar la pulpi -

tia crónica que se desarrolla después de las manipulaciones operat~ 
rias como resultado de lesiooes ~eriodontales o movimientos ortodd~ 
ticos, l~e pulpitis crónicas de etiología operatoria periodpntica u 
ortodóotica pueden ser p~rci~les o totales según la extensión de la 
lesión pulpar. 

En esta pulpa se encuentra tejido de granulación típico de
los estados inflamatorios cr6nicos, mayor número de fibroblastos y
fibras. 

Pulpitis Crónica Total. 
Cuando la pulpa iotegra inclu!das las porciones coronaria y 

radicular esta inflamada. 
fulpi "tis Total. 
Ea un estado patológico que abarca toda o la mayor parte de 

la pulpa generalmente como extensión o siguiente etapa evolutiva de 

une pulvitie incipiente. 

Patogenin: 
Si los agentes agresivos de la pulpitis incipiente no son -

eliminados en loe primeros d!as, con la pulpectomía cameral se pro

pagan mis o menos a toda la pulpa. 
Evoluci6n: 
Depende de: 
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~). De los factores propios de la pulpa. 
b). Del estado gener~l del organiamo. 
e). De la inteBridad de la cavidad pulpar, o sea si estd 

cerrada o abierta al exterior. 

La pulpitis total cerrijda: evoluciona algunas veces con rd
pidez que no tarda en complicar el periodonto. 

Lu pulpitis total abierta: por la facilidad de la canaliza
ción puede pasar por diferentes etapas. 

En todo caso el fin de la pulpitia total no tratada ea la -
muerte de la pulpa, que puede sobrevivir en pocos d!as, si la cavi
dad pulpar eata cerrada o tardar meses y aún afioa en la pulpitis -
abierta. 

Anatomía e histología patológica, desde estos puntos de vi! 
ta la pulpitia total puede ser predominantemente, serosa, purulenta 
ulcerosa e hiperpláatica. 

Pulpitie Total Serosa. 

Ea resultado de una rápida propugación de la incipiente, se 
caracteriza por la gran infiltración de auero y de células redondas 
inflamatorias en la mayor parte de la pulpa. Loe dentinoblaetoe su
fren una degeneración rápida por lo común vacuolar. Evoluciona has
ta la forma ulcerosa en las abiertas por el drenaje de las secrecio 
nea y hacia la purulent~ ea las cerradas. 

Pulpitia Total Purulenta. 
Si la pulpi tis aeroaé:I no es tratada, aparecea loe gérrnenes

que junto con sus toxinas provocan el aflujo de leucocitos polimor
fonuclearee, y se establece uoa luche en las que éstas, tratan de -
fagocitar a las bacterias, Loe productos tóxicos de la muerte bact! 
riana y leucocitaria desintegran la pulpa y forman colecci6a puru-
lenta al principio en pequeBae cavidades, que van fusionándose para 
constituir un absceso pulpar. El absceso esta rodeado por una capa
densa de c~lulaa inflamatorias, el exudado purulento ejerce presión 
en la cavidad y si no encuentra por donde drenarse al exterior au-
mentan el número y el tama~o de los abeceaoa y rápidamente es dee-
tru!da toda la pulpa. 
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Las formas serosas y purulentas, por presentarse generalrue~ 
te en cavidad cerruda, son por lo tanto de evolución rápida y aguda. 

PulEitis Ulcerosa. 
Si la supuración encuentra salida al exterior, la evolución 

patológica toma un ritmo más lento, formándose la úlcera debajo de
la cual la pulpa restante está menos alterad~ y tiende a limitar al 
proceso con una capa fibrobldstica o calcárea. 

Pulpitis Hiperplástica. 
Cuando es una pulpa joven y resistente, la capa fibroblást~ 

cu de la úlcera es continuamente irritada por un borde o pico de -
pared dentinariu o por la misma masticación, ae produce un hiperde
sarrollo celular que puede no solo salirse de la cámara, sino hasta 
pasar de los límites de la corona injertándose a veces en la mucosa 

gingivul o papila interdentaria. 
Todas las formas de pulpitis total, pueden presentar una -

temprana complicación periodontal desde congestiva o inflamatoria-
en la serosu, ulcerosa e hiperpláatica, hasta infecciosa y aún con
infarto ganglionar correspondiente en la purulenta. 

Sin tomatología: 
El dolor ya no fácilmente localizado como en la pulpitis i~ 

cipiente, ea muy variable y depende de la modalidad histo~ógica de
la pulpitia total. 

En la eeroaa puede ser: 
1. Espontáneo, intenso prolongado intermitente. 
2. Provocado por frío, preai6o de loa alimentos, dulce, áci 

dos succión y posici6o horizontal, (que aumentan el flu
jo sanguíneo a la cabeza y la tensión arterial por la 
sístole cardíaca). 

3. Espontáneo, que se exacerva a la vez por la causa del in 
ciso dos. 

En la supurativa: 

1, El dolor es espontáneo, ea muy intenso al principio in-
termitente y después constante. 

2. Ea provocado o aumentado por el calor de los alimentos y 

del cojín de la cama, además de la posici6n horizontal -
de ahí la angustia del paciente al acercarse la noche. 
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En la ulcerosa: 
1. El dolor ea espontáneo es poco intenso y esporádico. 
2. Ea provocado por la presión de los alimentos o por la 

succi6n. 
En la hiperpláatica: 
1. El dolor es casi nulo. 
2. Es provocado por la presión masticatoriu ,, es muy ligero

acompaílandose a veces una hemorragia. 
Diagnóstico: 
El diagnóstico de la pulpitis total debe diferenciarse de -

la incipiente cameral ante todo por el interrogatorio tomando en -
cuenta: 

1. Factor tiempo. Es decir el estado patológico tiene más -
de tres d:!as. 

2. Las características del dolor: 
a), En la serosa el dolor es ligero, rápido y localizado 

de la incipiente de loa primeros días, ha pasado ya

a intenso, duradero, irradiado y exacerbado princi-

palmente con el fr!o debido a la más extendida infil 

tración serosa y celular. 
b). En la purulent~ el diagnóstico lo describe el pacie~ 

te espontáriea·mecte con sorpresa y satiafacción y co!l 
siste en el alivio del dolor con agua fría o helada
de la cuál no. quiere desprenderse. 

c). En la ulcerru:1a. La persistencia de un dolor ligero y 

esporiidico dead-e hace algdn tiempo, sobre todo cuan
do hay cavidaQ· cariosa, la que se impacta de alimen-
tos. ~·. 

d). La hiperplJsticd, Se diferencia por el relato del P! 
ciente que ya lo ha observado, ad~ads de su casi in
diferencia al ligero dolor y hemorragias ~rovocodas
por la masticación. 

Tratamiento de urgencia: 
a;. En la serosa se procura c1;1nali2ar .la pulpa y si no es -

posible por lo menos llegar muy cerca de ella. 
b). En la purulenta, es requisito indispensable abrir la ca 

vidad ~ulpar parH logrur una canalización del pus y de

l& plétora ebnguínea. 



e). Se lava con agua hervida caliente, ¡1ar1:1 facilitur y es
timular la excreción, útilizando una aguja hipodérmica
º una carpule estéril con cartucho calentado. 

d). En la purulenta. Si no ae logre la canalización ae pun
ciona la pulpa con especial cuidado, 

e), Se repite el lavado. 
f). Una vez seca la cavidad, se aplica sobre la pulpa o en-

el fondo una. torunda con eugeool. 
Tratamiento definitivo: 
El tratamiento de.finitivo de la pulpitia total consiste en: 
a). 11:1 pulpectomía total, 

b). Preparación del conducto y 

c). Obturación del mismo. 

Necrosis Pulpar Total. 
Es la muerte de la pulpa con el cese de todo metabolismo y

de toda capacidad reactiva. 
La pulpa de los uientee, en loa cuales las c~lulea pulparea 

murieron, como resultado de coagulación o licuefacción se claaifi-
can como: cecróticas, el protoplasma de las células ha quedado fij!_ 

do y opaco. 



CAPITULO V 

Tratamientos Endod6nticou. 

Recubrimiento Pulpar Indirect~. 
Desde 1866, se ha tratado de lograr recubrimientos pulparee 

indirectos o la medicación de material dentro de la.ca~idad adyace~ 
te al lugar de exposición. En este año Atkinson informó haber re--
blandeuido dentina sobre la pulpa vital y haberla saturado do creo
sota. 

La dentina se endurecía a menudo, Law y Lewis informaron e~ 
bre áxi to de 76% en 38 piezas primarias al ~tilizar esta técnica. -
En au estudio se relacionaron piezas que mostrQron evidencia radio
gráfica de penetración profunda de caries en la dentina, muy cerca
nas a la pulpa, se eliminó la caries parci~lmente, hasta llegar a -
una profundidad que evitura penetración al cuerno pulpar. Se coloc6 
una pasta espesa de hidróxido de calcio y agua sobre la cariHs res
tHnte y se obturó con una restauración de amalgama de plata. Des~ 
puéa de seis meses se eliminaron la amaleama y el resto de caries. 
En gran ndmero de casos no apareció en evidencia expoaicidn clínica 
alguna y la dentina subyacente era densa y dura. No obstante las -
opiniones seftaladas es de recomendarse este procedimiento, cuando -

la proximidad de la lesión cariosa no es tac gr8nde, y ~ue su sinto 
matologí~ sea de segundo grado de caries. 

Recubrimiento Ful¡:iar Directo. 
Como su no!!lbre lo indica, consiste siíllplemente en coloca:i· -

una capa de material protector sobre el lugar de exposición rulpar
antes de restaurar la pieza. 

Desde que Taft (1860), Hunter (1883), y otros sugirj~ron, -
loa primeros materiales para recubrimiento pulpar, se ha probado v~ 
rioa medicamentos. Hunter, recomenduba cubrir la exposicidn con una 
mezcla de melaza de sorgo y los excrementos de gorriones ingleses-
y afirmaba lograr éstos en un 98~ de loa casos. Al pasar loa aBos -
se ha prob1:.1do materi:iles como plomo, foef1:1tc dicalcico, puntas dP. -
dentina y formocreeol, pero ha sido el hidrdxido de calcio el que -
ha mostrado más actitudes ~!:lrH recubrimientos pulpares. 



Lu met~ a alcanzar en la creación, de dentina nueva en el -
área de exposi ci6n y lu consieuiente curación del reato de la rulpa 
o su retorno a condiciones normales. El hidr6xido de calcio introd~ 
cido por p•imera vez ror Teuacher y Zétnder (1938) en F..etadoe Unidos 
de Norteamerica, es unél droga que esti01ula la curación, favorecien
do al desarrollo de dentina secundaria, sin emburgo puede sobreest!_ 
mular o estimular actividades odontocl~sticas hasta el punto de que 
ocurra frecuentemente reabsorción interna de la dentina. 

1n dentaduras primarias se logrun mejor Jos recubrimientos
pulpares, solo en aquellas piezas cuya pulpa dental ha sido expues

ta mecánicamente, con instrumentos cortantes al preparar la cavidad. 
En ocasiones ésto ea inevitable ya que algunos cuernos pulpares muy 

deleudoe pueden extenderse, hacia afuera de manera, que estan anor

malmente próximos a la superficie y sin embargo son de tamaño sufi

cientemente ¡.eq,ueños para no ser detectados en las radiografías, 
Eo estos casos, la probabilidad de invasión bacteriana ea -

mínima y no se requieren procedimientos operatorios, posteriores -
excepto para limpiar el lugar de exposición, con una torunda de al
godón saturado con peróxido de hidr6geno, esto supone que se logró
anesteaia adecuada y que el dique de caucho está en posición, en 
ninguna circunstancia deberá permitirse la penetración de saliva en 
la preparación de la cavidad o que entre en contacto con el drea -
expuesta, generalmente se presenta mu¡ poca ó ninguna hemorragia, -
al limpiar el área se aplica una pequefia cantidad, 1mm. de espesor
de hidróxido de calcio sobre la exposición, ~sto se loera en forma
de polvo seco, llevando al lugar con una cucharilla o transportador 
de amalgama o tambi~n se puede mezclar, el polvo con agua esterili
zada hastét formar una pasta espesa aplicable, con un bruftidor de b2 
la eafdrica o con un transportador de amalgama, tomando en cuenta -
que el hidróxido de calcio no se fija en consistencia dura, se hace 
fluir entonces sobre el materiul recubridor una capa de cemento de

fosfato de zinc, se extiende la base de cemento mde all~ de loa lí

mites del material recubridor, paru logrur base firme contra la que 
se pueda empacar amalgama en otro material restaurativo. 

Aunque el fosfuto de zinc puede eer extremadamente irritan

te para la pulpa, la capa de hidróxido de calcio ea de naturaleza -
suficientemente alcalino, para neutralizar la acidez del cemento. 
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De igual manera el hidróxido de calcio en contacto con la -
pulpa deberá ea~imular ld actividad odontoblástica que lleva al de

sarrollo de dentina secundaria. 
Todo ésto podía llevarse acabo si tenemos la absoluta segu

ridad que no se presentó ninguna manifestación clínica de soapecha
de alteración pulpar previa. 

Pulpotomías. 
La pulpotom!a puede definirse, como la eliminación completa 

de la porción coronal de la pulpa dental, seguida de la aplicación
de curación o medicamento adecuado que ayuda a la pieza a curar y a 
preservar su vitalidad. 

El uso de pasta de hidróxido de calcio como curación pulpar 
en pulpotornías de piezas primarias y permanentes, después de un pe
ríodo como de cuatro semanas cedía· la inflamación aguda y seguía el 
desarrollo de una nueva capa odontoblástica en el lugar de la heri

da, en el futuro se formaría un puente de dentina. 
Pulpotom!a Vital. 

El objetivo del tratamiento de ~ulpotomía vital, ea remover 

quirúrgicamente la zona afectélda e infectad1.:l de lu pulpa, por ampu

tación de toda la porción coronaria y considerar así, la vitalidad

del tejido en el conducto o conductos. 
Ncnica: 
Loa instrumentos, fresas y algod6o esterilizados, el proce
dimiento ea el siguiente: 
1, Anestesia tópica. 
2. Anestesia por intiltr~ción o conducción con procaína. 
3. Se aplica dique de goma y ee pinta el diente y la zona -

vecina con cloruro de Zephir~n o tintura de mercocresol. 
4. Se elimina los restos y caries eu~erficiales, siguiendo 

el desmoronamiento inicial del esmalte sin so~orte, para 
ganar acceso, se usa una tresa de fisura esterilizad::i 
para abrir ampliamente la zona oclusal y exponer todo el 
techo de lu cámara pulpar, luego se amputa la porción c2 
ronaria de la 1.1ulpa, con cucharillas, escavadorea ester~ 
lizadoa bien afilados o con un~ frt?aa redonda grande, 
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hasta la abertura de loa conductos. Se controla la hemo
rragia con torundas de algodón esterilizadas. Cualquier
reoto se elimina de la cámara con agua caliente esteril! 
zada y torunda de a1Bod6n. 

5. Se coloca sobre el tejido pulpar una capa de hidróxido -
de calcio seco, con un gotero o atomizador. El hidróxido 
de calcio ayuda a controlar cualquier resto de hemorra-
gia. En lugar de polvo se puede usar una mezcla cremoea
de hidróxido de calcio y agua esterilizada, si el opera
dor lo prefiere o hay dificultad para colocar el polvo. 

6. Colocar una mezclo de óxido de zinc eugenol, directamen
te sobre el hidróxido de calcio para que actúe como col
chón y además como medio que ae ha demostrado, tiene una 
accidn paleativa y no irritante sobre la pulpa. 

7, Sobre el óxido de zinc eugenol, se coloca cemento de o.xi 
fosfato de zinc y luego ee completa la preparación de la 
cavidad y la restauración, aunque es mejor que la opera
toria, ee realice previamente con excepción, cuando la -
restauraci6n va Ger corona de acero cromo. 

Pulpotom:!a con Formocreaol. 
En a~oa recientes se ha usado cada vez más el formocresol -

como sustituto de hidróxido de calcio, al realizar pulpotomias en -
piezas primarias. La droga en s!, es una combinación de formaldehí
do y tricreeol en glicerina (19 por formaldehído, 35~ tricresol en
vehículo de 15% de glicerina y agua). Tiene además de ser bacterici 
da fuerte efecto de unión proteínica, inicialmente se lea considera 

ba desinfectante para canales radiculares en tratanúentos endodónti 
coa de piezas permanentes, 

Sweet inició el uso clínico de formocresol, en terapeúticas 
pulparea de piezas prim<Ariae. Describió como un procedimiento de 4-
visi tae despu~s de amputación pulpar inicial, pero ha sido gradual

mente 6 modificado hoy, en que se realiza generalmente como opera-
ción en una visita. En algunos casos es aconsejable extender el tr! 
tamiento a dos visitas, especialmente cuando existe dificultades p~ 
ra contener la hemorragia. 
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Ttfonica: 
1. Anestesia tópica - desinfección (antiséptico). 
2. Anestesia. 
), Aislamiento con grapa y dique de hule, 
4, Apertura y acceso de la cám<1ra pulpar, previa elirninucii5n 

de la caries existente con fresa redonda del número 4, -
6, 6 8. 

5, Eliminaci6n de la pulpa cameral con la misma fresa de ba
ja velocidad, o con escavadores muy afilados hasta la en
trada de los conductos. 

6. Control de la hemorragia, con torundas humedecidas en pe
róxido de hidrógeno al 3%, suero fisiológico o simplemen
te con torundas secas esterilee. 

7, Una vez limpia y seca la cámara pulpar, colocar durante -
5 ó 10 minutos, una torunda ligeramente empapada con la -
siguiente solución: 

Formocresol de Buckley: 

Tricresol 
Formalina 
Glicerina 
Agua 

35 ml 

19 m1 

25 ml 
21 ml 

8. Retirar la torunda de formocresol y limpiar con una toru~ 

da est~ril los posibles coágulos pardos que haya en le -

cámara pulpar, 
9, Obturar la cámara pulpar con una mezcla de óxido de zinc

como polvo y como líquido, una gota de eugenol y una gota 

de formocresol, procurando que quede bien adaptada en la
entrada de los conductos y con un espesor de unos 2 mm. -
par~ acelerar el fraguado, puede affadirse como acelerador 

acetato de zinc. 
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10. Después de lavar bien las paredes dentinariaa cementar -
una corona prefabricada de acero inoxidable. 

Torunda de algod6n ligeramente 
impregnada 

La pulpa cameral amputada ae 
aplica durante 3 min. con -

formocreeol. 

----Amalgama 
.-.....-:1~ 

La reatauraci&n completa d~ 
berá recubrir laa cdspidea, 
eo muchos casos ee deber~ -
usar una corona de acero. 
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Pul~otomía con hidróxido de Calcio. 
La pulpoto~ía puede definirse, como la eliminación completa

de la porción coronal de la pulpa dental, seguida de la aplicacidn -
de curación o medicamento adecuado que ayuda a la pieza a curar y a
preaervar su vitalidad, Teuscher y Zander, informaron sobre el hidri 
xido de calcio como curación pulpar, en pulpotomías de piezas prima
rias y permanentes, sus estudios histo1ógicos muestran que en los c~ 
sos aceptados, la porción superficial de la pulpa más cercana al hi
drdxido de calcio ae necrosaba, acompaffado de agudos cambios inflam! 
torios en los tejidos subyacentes, despuáo de un período de cuatro -
semanas cedía la inflamación aguda y seguía el desarrollo de una nue 
va capa odontobláatica en el lug~r de la herida, en el futuro se for 
maría un puente de dentina. 

Jow. Informó sobre un 6xito de 49~ en un estudio diseñado so 
bre pulpotom!as en piezas !Jrimarias dtilizando hidróxido de calcio. 

Ttfonica: 
1. DespuJs de lograr anestesia adecuada, se aplica el dique

de caucho y se limpian piezas expuestas y el área circun
dante con solución de Zephiran, u otro germicida adecuado. 

2. Con una fresa esterilizada de fisura 557 con enfriamiento 
de agua se expone ampliamente el techo de la cámara pul-

par. Utilizando una cucharilla escavadora, afi.lada, y es
terilizada se estirpa la ~ulpa tratando de lograrlo en 
una pieza. 

3, Es necesario amputación, limpia hasta los orificios de -
loe canales, puede irrigarse la cámara pulpar y limpiarse 
con agua esterilizada y algodón, si persiste l~ hemorra-
gia, la presión de torundas de algodón impregnadas con h~ 
dróxido de c~lcio sera generalmente suficiente para indu
cir la coagulación, frecuentemente hemorragias poco comu
nes, son indicaciones de cambios degenerativos avanzados
Y en esos caeos el pronóstico es malo. 
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4, Después del control de hemorragia de loe tejidos pulpares 
radiculares se aplica una pasta de hidróxido de calcio so 
bre loe muftones amputados, esta pasta puede prepararse -
mezclando hidr6xido de calcio y agua esterilizada, 

5, Se aplica una base de cemento sobre el hidróxido de cal-
cio para sellar la corona, 

En la mayoria de los casos después de pulpotomías ea aconse
jable r~staurar la pieza, cubriendo totalmente con corona de acero,
pueato que dentina y esmalte se vuelven quebradizos y deahidratados
después de este tratamiento. 

Todos los pacientes que han sufrido terapeúticaa pulpares -
deberan ser examinadas a intervalos regulares para evaluar el estado 
de la pieza tratada, La ausencia de síntomas de dolor o molestias no 
es indicaci6n de éxito, deberaa obtenerse radiografías para determi

nar cambios en tejidos periapicales o seftal de resorción interna. 



Pulpotom!a no vital. 
Momificación Pulpar (Necropulpectomía parcial) 
F.a la eliminación de la pulpa coronaria previamente desvita

lizada y la momificación o fijación ulterior de la pulpa radicular -
residual, se le denomina también necropulpectomía y amputación pul-
par avital. Consiste en dos fases distintas: 

1, Desvi talización de la pulpa mediante fármacos llaruadoe -
deavi talizantes (trióxido de arsénico y ocasionalmente p~ 
raformaldehído), de fuerte acción tóxica y que aplicados
durante unos días actúan sobre el tejido pulpar dejándolo 
insensible, sin metabolismo ni vascularización. 

2. Momificación propiamente dicha, consiste en la elimina -
ción de la pulpa coronaria previamente desvitalizada y -

aplicación de una pasta fijadora o momificadora para que, 
actuando constantemente sobre la pulpa residual radicular 
mantenga un ambiente aséptico y proteja el tejido remanen 
te, 

Técnica: 
De la momificación en una sola sesión. Con esta técnica no -

ee dtiliza el trióxido de arsénico y el paraformaldehído, es el far
maco que deevitaliza y momifica al miemo tiempo. 

Esta indicada en loe pacientes que eólo pueden vieitar al -
profesional una sola vez o en las que est~ contraindicad& la aplica
ción de trióxido de arsénico, 

Caei se identifica esta técnica a la llamada pulpotomía al -
formocresol o pulpotom!a terapéutica, para loe autores Jimericanoa y
aplicada a loe dientes temporales en los últimos afios (1968), loa P! 
sos en síntesis son los siguientes: 

1. Anestesia tópica - Desinfección (Antiséptico), 
2. Anestesia local con Xiloca!na o carboca!na, 
) • .Aislamiento y esterilización del campo, apertura y acceso 

a la cá'mara pulpar, eliminación de la pulpa coronaria C?D 

cucharillas. 
4. Control de la hemorragia, lavado con bipoclorito de sodio 

o egua oxigenada, aplicación durante 10 min. de tricreeol 
formol o líquido de oxpara, secado de la cavidad, obtura-
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ción de la cámara pulpar con pasta trio de gyei, oxpara
o con la mezcla de 6xido de zinc 1 eueenol y formocresol
lavado del margen dentinario, obturación con fosfato de
zinc u otro cemento similar, control radiográfico. 

P~sta de trio Gysi: 

Paraformaldehido (trioximetileno) 

Tricreaol (orto, meta y parametilfenol) 
Creolina 
Glicerina 
Oxido de zinc 

L!quido de Oxpara: 

:P'ormalina 

Fenol 
Timol y creosota. 

20 partes 

10 partea 
20 partea 

4 partes 
60 partes 

Maealer y Manaukhani. estudiaron en (1959), el efecto del -
tricresol formol sobre la pulpa amputada, y encontraron una reac--
ción inflamatoria, en los primeros siete a, catorce d!aa, seguida -

de una fijación y f'ibrosis de toda la pulpa entre loa dos y doce m~ 
sea a:i.guientee, y citan el mátodo del Dr. Charles Sweet de des pa--
sos: 

1, Amputación vital y cura de siete días con tricreaol-for

mol. 

2. Obturación permanen'te de la cámara pulpar por una paata

de tricresol-formol-eugenol con óxido de zinc. 

Por otra parte, l!inmereon y Bhatia, de California, quienes -
tumbién citan a Sweet, dicen que el f'orrnocresol fija en su,¡.ier.ficie

al tejido pulpar sin res.Puesta inflamatoria y con el tiempo produce 

degeneración cálcica y lo recomiendan en dientes temporales. 
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'Fulpectomíae. 
Es la eliminación o ex,risis de toda la pulpa, tanto coro

naria como radicular, complementada con la preparación o rectific! 
ción de los conductos radiculares y la medicación antiséptica. 

INDICADA. En caries de cuarto grado necrosadaa. 
CONTRAINDICACIONES. La edad del nifto ee importante por la

resorción de sus ra:l'.ceo, cuando dos tercios de la raíz se han reab 
sorbido ya no se hace la pulpectomía, ee deberá hacer la extrac--
ción. 

Reabsorción patológica de loe dos tercios de la raíz ya no 
ae hace la pulpectom!a, en cuanto que la destrucci6n coronaria sea 
importante y sea imposible su restauración. Tambián contraindicada 
en conductos estrechos o culcificados. 

Aunque la anatomía de las raíces de las piezas, puede en -
algunos caeos cumplir estos procedimientos, existe interés renova

do por las posibilidades de retener las piezas primarias en vez de 
crear loo problemas de mantenedores de espacio a largo plazo. 

Las piezas anteriores caducas, son las mejores candidatas
para tratamientos endodónticoa como en su mayoría, sólo tienen una 
raíz recta, frecuentemente tienen canales radiculares de tamaño s~ 
ficiente para sufrir una operaci6n, debe recordarse que las piezas 

primarias conocidas por sus múltiples canales auxiliares y en ese-

caso la cámara pulpar no podra ser completamente estirpada ni de -
loa canales obturados despu~s. Para realizar tratamiento endodónt! 
co, primero deberá tenerse cuiiado de no penetrar más ella de laa
puntas apicales de la pieza. Segundo deberá usarse un compuesto -
reabsorbible como pasta de 6xido de zinc y eugenol como material -
de obturación, debemos evitar las puntas de plata o de gutapercha
ya que no pueden ser reabsorbidas y actudn como irritantes. En te! 
cer lugar deberá introducirse el material de obturación en el ca-
nal, presionando de manera que nada o casi nada atraviese el ápice. 
Y en cuarto lugar la eliminación quirúrgica de la raiz de la pieza 
es decir la apiceptom!e no deberá llevarse acabo sino en casos ex
cepcionales y con indicaciones precisas. 
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Pul2ectom:l'.as en piezaa 

Tamaf'ío de la Protecci6n directa 
expoaici6n, puntiforme, 

Hemorragia poca o ninguna 

Tiempo pocas horas 
transcurrido 

Reacción poa1 ti va 
pulpar 

Apio e cerrado o casi 

Complicaciones . ninguna 

Técnica hidr6xido de calcio 

.Erimariaa, 

Pulpotomia 
extensa no 
infectada. 

dentro do 

loa límites 
normales 

48 a 72 hrs. 

positiva 

abierto 

ninguna 

hidróxido de 
calcio, medio 
milímetro de

bajo del lím! 
te cemento es 
mal te, 

Pulpectom:l'.a 
extensa. 

pasando lí-
mi tea normE_ 
les. 

m~s de 72 -
horas. 

poai ti va 

cerrado o 
casi 

posible -
desplaza-
miento. 
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Biopul¡;ectomía Total. (Pautas de tratamiento) 
Pul~ectomia en diontes con ~ulpa viva, con anestesia. 
Primera sesión: 
1. Preoperatori o: a1!licación de un a e dativo, eliminaci6n y obt~ 

ración de las caries existentes en el diente que hay que in
tervenir y en los proximales, optativamente ajuste y cement! 
do de banda de cobre protectora. 

2. Anestesia locé.ll (con Xiloc1:1írrn, Carbocaína u otro en estésico 
derivado de la anilina). 

3. Aislamiento con dique y grapa. Desinfección del campo. 
4, Apertura y acceso a la cámara pulpar. Preparación y rectifi-

cación de ésta. 
5. Localización del (ó de loa) conducto (a), Conductometria. 
6. Extirpación de la pulpa radicular, 
7, Preparación biomecánica (ensanchado y limado) del conducto -

(s), por lo menos hastu el número 25. 
8. Lavado (irrigación y aspiración). 
9. Secado y a,plicación del fármaco. 

10. Sellado temporal (cura ocluaivH). 
11. Retiro del aislamiento (dique y grapa). 
12. Control de la oclusión. Dar cita e instrucciones al paciente. 
Durante loe d!ae entre sesiones o citas: 
- Control y asistencia de los síntomas o accidentes que puedan

presentarse entre las citas: dolor espootdneo ó a la percu -
ei6n, movilidad, edema inflamatorio, caída de la cura oclusi
va, t~actura del diente, etc. 

Segunda seai6n: 
1. Aislamiento con dique y grapa. Deainfecci6n del campo. 
2. Remoci6n de la cura oclusiva. 
3. Completar y rectificar la preparación biomecánica. 
4. Iiavado (irrigación y aspiracid'n). 
5, Secado y aplicación del fármaco. 
6. Sellado temporal (curu oclusiva). 
7, Control de la oclusión, dar cita e instrucciones al paciente. 
- Control y asistencia de los síntomas y accidentes indicadoa-

en la pauta anterior. 
Tercera sesión: 

De estar el diente asintomJtico, se proceder~ a la obturación
de los conductos. 

37 



CAPITULO VI 

Traumatiamoa de la dentición temporal con repercusión endodóntica. 

Una lesión traumática puede crear situaciones que pongan en 
peligro la pulpa dentaria, que la daffen de manera irreversible o 
que interfiera au vaacularización y su inervación provocando fatal
mente la necrosis pulpar. 

SUBLUXACION (intrusión y extrusión). 
Un traumatismo puede separar parcialmente de su alvéolo un 

diente sin llegar a avulsionarlo. Esta subluxación puede ser por -
penetración, impactación del diente en el alvéolo (INTRUSION). Por
salida parcial (EXTRUSION). 

La extrusión puede ser oclusal, vestibular o lingual y pue
de ser concomitante en un proceso de extrusión-intrusión. 

En casos leves de intrusión la conducta será en espera de -
que se produzca la reerupción del diente controlando la vitalidad -

pulpar en caso de necesidad practicar la biopulpectomía total. En -

caso comlicado de fuerte intrusión de los dos centrales superiores
en un niño de 12 años, practicó la reimplantación de ambos incisi-
vos, previa conductometria. Se procurará en cualquier caso mantener 
la vitalidad pulpar del diento traumdtizado en la intrusión, la co~ 
ducta será expectante esperando la reerupci6n que puede producirse. 

Los dientes con extrusión eeran llevados con delicadeza a -
su alvéolo, vigilando la vitalidad pulpar, aunque a veces hay que -
hacer la biopulpectom:!a total o posteriormente en los dos casos ha
br4 que hacer evaluaciones posteriores de caracter clínico, endodo~ 

cia en determinada periodicidad. 
(1959). Schreiber. vio 42 casos de dientes temporales intruidos, 26 
de los cuales resultaron reteniaoa después de la reerupcidn. Los -

dientes temporales anteriores intruidos de resultados de un golpe -

pueden erupcionar dentro de las 3 ó 4 semanas posteriores del trau
matismo. 
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Fracturas dentarius Coronarias. 
Cuando el traumatismo produce una fractura coronaria pero -

oin alcanzar la pulpa, ni la dentina prepulpar, la problematica que 
tiene el profesional es la siguiente: 

1, Vigilar la aparicidn, si se presenta de las lesiones, su 
fuci6n, necrosis, calcificación y resorción interna o ex 
terna. 

2. Proteger la superficie fracturada, para evitar la infec
ci6n pulpar. 

3, Resolver el problema funcional y estético de la perdida
de aubat2ncia amelodentinaria. 

En caso de fractura coronaria con exposición pulpar y si el 
diente esta con el ápice inmaduro (sin terminar de formar), se po-
drá intentar la pulpotomía vital. 

Según Hawes, si el ápice estu ya formado es preferible la -
pulpotomía al formocreaol. 

Clasificsci6n de fracturas Coronarias. 
Clase I. Hay un reequebramiento del esmalte o hendiduras 

que no atraviesan el límite amelodentinario. 
Tratamiento: 

No hay tratamiento de emergencia que se pueda iniciar al P! 
ciente, se le avisa que evite usar el diente por una eemau1:1 
y q,ue informe al consultorio inmediatamente, si hubiera al
g~n cambio en el estado asintomatico del diente, 
Clase II. Fracturas coronarias sin exposición pulpar. 
Tratamiento: 
Es proteger la pulpa contra los eatímuloa potentes y eetim~ 

lar el depósito de calcificación secundaria. 
Clase III. Fractura coronaria complicada con exposición pu! 

par. 
Tr&tamiento: 
Conservación del diente, El tratamiento de emergencia ea: 
1. Despuás de la anestesia, coloque el dique de hule, 
2. Limpie ltJ corona con agua esterilizada. 
3, Cubra la pulpa y la dentina con pasta de hidróxido de -

calcio. 
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4. Cubra esta con cemento de policarboxilato, 
5. Colocar una restauración temporal. 
Clase IV. ~ractura coronaria, abarca fracturas totales de -

la corona por el margen gingival. 
Tratamiento: 
1. Anestesia cuando sea necesaria. 
2. Aislar el diente con rollos de algodón. 
3. Eliminar cualquier fragmento. Habra que evaluar cual 

quier bolsa palatina (es posible la restauración). 
4. Eliminar la pulpa. 
5. Limpiar C}:Uimi o-mecánicamente el conducto. 
6. Al completar la terapeútica endod6ntica, el diente será

restaurado con perno y corona. 
Clase V. Fracturas corono-radiculares-oblicuas, son fractu

ras de esmalte, dentina y cemento con exposicidn
de la pulpa o sin ella. 

Clasificación de El.lis: 
Divide a los dientes anteriores traumdtizados en nueve cla-
sea: 
Clase I. 

Clase II. 

Fractura simple de la corona que afecta poca -
dentina o ninguna. 
Fractura coronaria ex·t;erna, que afecta conside.,.. 
rable cantidad de dentina, pero en nada la pul
pa. 

Clase III. Fractura coronaria externa que afecta consider!!_ 
ble cantidad de dentina y expone la pulpa, 

Clase IV. Deavitalizacidn del diente con perdida o no de-

Clase V. 
Clase VI. 

la corona. 
Perdida de la pieza a causa del traumatiemo. 
Frac tura de la raíz con perdid1.1 o no de la coro 

na. 
Claoe VII. Desplazamiento de un diente sin fractura corona 

ria o radicular. 
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Clase VIII. Fractura coronaria total reern1ilazada, 
Clase IX. Lesiones traumáticas de dientes primarios. 

Fracturas dentarias Radiculares. 
Es poco común la fractura radicular de los dientes tempora

l ea, dado que el hueso al véolar más blando permite el desplazami en
to del diente, cuando se produce una fractura radicular, debe ser -

tratada de la misma manera que para los dientes permanentes, pero -
el pronóstico es más desfavorable, La pulpa de un diente permanerite 
con fractura radicular tiene mejor probabilidad de recuperaci6n, -
puesto que la fractura permite la inmediata descompresión y es más
probable que asi se mantenga la circulación. 

Las fracturas radiculares en general son horizontales o li-
geramente oblic~as y se clasifican según el tercio donde se produce: 

a). Fracturas del tercio apical. 
b). Fracturas del tercio medio. 
c). Fracturas del tercio gingival o cervical, 

En la fractura radicul~r se ferulizará el diente observando 
la evolución de la vitalidad pul¡Jar y de la reparación. 

Las fracturas del tercio apical, son las que tienen mejor -
pronóstico y pueden repararse muchas veces conservando la vitalidad 
pulpar, sobre todo en dientes jovenes, 

Las fracturas del tercio medio, son de pronóstico m~s dudo
so y cuando existen condiciones favorables (inmovilidad) y buena n~ 
trición pulpar, pueden repararse conservando la vitalidad pulpar, -
con formación de un callo interno de dentina reparativa y otro ex-
terno de cemento. 

Las fracturas del tercio cervical o gingival debido, a la -
movilidad del fragmento coronario y a la facilidad con que se pue -
den infectar ~ienen el peor pronóstico de las fracturas radiculares 
transversalesf, 

La actitud del proí·esional ante una fractura debe ser: 
1. La semiología minuciosa y delicada com.!Jrenderá un11 esl-'~ 

cial atenclón a la colaboración del diente, a la vi ta12_ 
metria y sobre todo a la movilidad, se tomarán vari~o -

radiografías con diferente angulación, pués la imaeen -



radiográfica puede ser tan tenue que pasa inadvertida al 
interpretar una sola placa. 

2, Si existe vitalidad pulp&r, la terapeútica estará encarn!, 
nada a mantenerla mediante las normas siguientes: 
a). Se ferulizará la corona del diente con alambre y a -

los dientes vecinos o con fJrulee de resina acrílica 
cementada procurando en todo caso inmovilizar los -

fragmentos para que se inicie la reparación. 
b), Se evitard la infección, siendo optativa la adminis

tración de antibióticos, la colocación de un pequeflo 
fest0n de cemento quirurgico a nivel gingival, etc. 

3. Si como sucede frecuentemente en las fracturas del ter-
cio medio y cervical, sobreviene la infección pulpar de
caracter irreversible, se practicará la biopulpectoruía -
total con la obturación de conductos inmediata, feruli-
zando a continuación, para aaí intentar al menos lograr
el callo cementario, como material de obturación, es re
comendable el uso de loa conos de cromocobalto estandari 
za dos. 

4. En el caso de que ya exista una necrosis pulpar con in -
facción en el espacio entre los fragmentos o fracase: 
a). Si la fractura ea apical, obturar el diente y hacer

la remoción quirúrgica del ápice fracturado, alia1rn
do y puliendo los bordea de la ra!z rec!dual. 

b), Si la fractt1ra ea del tercio medio, eliminar por v!a 
quirúreica el fragmento apical y colocar un implante 
endodóntico de cromo cobalto, 

c). Si la fractura es del tercio cervical y no muy alta
vuede ensayarse el tratamiento periodoncia-endodon-
cia aiguiente: 
Amplia eingi vectorLÍl:l circular, eliminación de1 frag

mento coronario, Oateoplaat:!a, formación de cuello artificicü y con 
ductoterapia de la raíz recídual, para posteriormente reataurnr la
corona perdida con retención radicular, 

En cualq,uier caso, el diente leaionado deberJ quedar füera

de oclusión y su evolución será siempre controlada cada pocos días. 
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CAPITULO VII 

CONCLUSIONES. 

Ea importante tener presente y conocer perfectamente bien,
la anatomía tanto coronal como radicular de la dentición primuria,
ya que sin t1ata ea imposible realizar tratamientos adecuados en un
niño. Ea necesario tratar de conservar un diente o molar de la pri
mera dentición hasta donde nos sea posible por medio de tratamien-
tos endodónticoa, para asi mantener el espacio que ocuparán normal
mente loe pennanentes. 

Ea más aconsejable en dentición decídua realizar loa pulpo
tomías al formocreaol, que con hidróxido de calcio, ya sea que exi~ 
ta o no ausencia congenita, deberá tratar de conservarse el mayor -
tiempo posible el diente o molar hasta su natur~l exfoliación. 

En algunos casos por medio de rayos X, nos encontraremos 
con que no exista el diente o molar que sustituirá al tem11oral o 
sea el permanente. Se consider~rá la posibilidad de efectuar en vez 
de la pulpotom:!a, la pulpectouúa s:l las condiciones del caeo lo fa
cilitan, asegurando en cierta forma una mayor duración dentro del -
arco maxilar o mandibular. 

La preservacic5n de loe dientes temporales y dientes perma -
nen tes jovenes, cuyas pulpas fueron expuestas o comprometidas por-
caries, traumatismos o materiales de restauración tóxicos, deben 
seguir siendo el objetivo principaJ de la endodoncia ¡)ediátrica, 

Si hay magnifica conservación de cada uno de los dientes de 
la primera dentici6o se estímula el crecimiento y desarrollo maxj-
lar y mandibular. Además de permitir que ésta dentici6n primaria -
sana, cumpla mejor sus importantes funciones de masticaci6n, estét~ 

ca, fonación, que indudablemente contribuirá a su mayor bienestar -

paico - biosocial. 
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