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IBTRODUCCIOI: 

Cuando empezamoa a tratar un paciente DO• debe.moa forjar cierta re._ 

pon .. bilidad,. con la finalidad de proporcionarle la tl1Uda neceaaria

que este a nuestro alcance rehabilitando adecuada11ente toda la caY1-

dad oral., 1 6sta a su Yez participa ar110nicaaente en el inicio de un 

buen tuncionamiento general del organ18llO hwa&DO. 

Por ello ee desencadeno la ciencia odontol6,µ.ca, que actualau.te po

dremos encontrarla mu,r a-.anzada despulis de mue.boa estudios e 1.nvest~ 

gaciones, cllmpliendo diferentes 7 nueYas t6cnicaa, entre ellas aant! 

ner sanos los tejidos dentarios. 

Sin duda alguna eer.l siempre inev;l table prevenir el cuidado hacia la• 

utructurae dentarias Aormales o naturales y no lamentar despu6e la

¡>erdida de los miBllloe, teniendo posteriormente probl•-• mis graYe--. 

con ellos. 

Real.mente por eso ae intereso expreearme eohre este teaa, porque pi•! 

no. que el tejido bAaico del órgano dentario ea la pulpa, dandOAO• '~ 

talldad. 

Creo que la 11&,)'oria de las veces entre las principal•• 110leatiaa de

los p~cientes, proVienen al no esquivar anterioraente el iAicio del

deaarrollo de una lesión 1 a1 dej&J110a seguirla adelante a1A cia%l• • 

nin.gdn alivio o detenerla, entonces alcanzar6 a ser enteraedad. 

El cirujano doatiata para evitarlo debe saber del 6re;aao pulpar, aai 

COllO tub1in d• tejido• que lee rodeu. 1 en el lllOHnto deteraiJlado -

cUAdQ adn .. tiempo de curar la estructura. realizarlo lln&AúOlo a 

C!.abo en cUni.ca, haciendo rnerúbl• el daAo, controlando reapuutaa 



aorulea como reaolrtea.do proceaoa patol6gt.coa. 

Au.ter1oraente se tenia la idea da conai.derar al deatiata aolaaeate -

cua.a.do raq11eri.an. obturac:J..011ea o extraccionaa. 

Pero nremoa de loa obJetiYoa esenciales ea dar .fiaiolopcmDeDte "! 
tud.utoa adecuados a laa piezas dentarias para aan.teurl.aa. 

Eato raqlliare utilizar 1111a sene de datos acerca del estado de &al.ad 

de la eatru.cti&ra dentan,a a tratar. 

Para ello en 6ata presente. aencionar..aa estudio• .relacionados coa.

Yariaa reacctonea ante diterentea eatiauloa apllcadoa. l.aa leatonae-

prograabaa al no aer tratadas. 

Siudo 1aportante loa sf.ntoaaa amifaatadoa1 adqllirtendo senaac1.onea 

percibidas 1 a Hcaa baataata aoleataa, que DO qW.aiera:i haber capl! 

do DllDC&o 

De donde 111U"4en 1aprea1011ae trawaltic:aa,. aqlliYOcadaa total.aente ele llll 

colUJQltori.o dental. 

Eato noa ll•Ya a obaenar 1ae dlfarentea acU.twlea qu .t.an.a.J• • -

cada ana da laa peraonae. 

Debido a lato, he rewüdo aJ.sunaa upllcacioua aportado aa poco a

contrtbuir a el conociai.ento odonto16e;t.co 1 el. bieaeatar de aae.rt.zoa 
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EMBRlOLOGIA 'ª &! ESTRUCTURA DBNTAHIA~ 

El desarrollo dentario embriol6gico empieza aproximadamente de 5 a 6 

semanas y posteriormente la pulpa es desarrollada en la 8a sewana de 

vida intrauterina. 

Del ectodermo y mesodermo se originan los 8érwenes dentarios. 

Es decir, del ectodermo proviene el esmalte; del mesodermo o mes6nq~ 

ma conatitUido por tejido conjuntivo laxo, deriva la pulpa y ~sta fil 

tima incita la producci6n de dentina. 

Los gérmenes dentarios son rodeados perifericamente por tejido 6seo

para fusionarse y ori&inarse los maxilarQs donde estarli.n establecidas 

las futuras estructuras dentarias. 

El desarrollo embriol6gico del diente lo inicia la l~::-.. :.;w dental a lo 

largo de los maxilares y solamente es el engrosamiento de la membra

na basal, formada para separar el epitelio oral o ectodermo del meso 

dermo. 

En ese momento, las diferentes evaginaciones del ectodermo van intz-e 

duciendose en el mes~nquima, siendo acomodados cada uno como corree

ponde para loa futuros gérmenes dentarios. 

Prosigue la etapa de caperuza, tambi6n denominada de casquete o cAP

sula, en donde el fondo o parte de la superficie profunda de la eva

ginacio6., aqu! se id. invaginando forraando el epitelio dental exter

no, localizado en la convexidad del esmalte y el epitelio vental in

terno en la concavidad del miamo. 

Entre ambos epitelios, en su centro se desarrollarA el rot!culo eatre 

llado,qui&n originar! dospu6s esmalte. 

Mientras tanto, el mea6nquima que eeta en el interior de la concavi

dad limitandose superiormente por el epitelio dental y posteriormente 
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transformandose con su desarrollo en pulpa. 

Ll mes~nquima que cubre en su periferia a toda esta estructura, se -

prepara como saco peridentario primitivo. 

Pasamos a la etapa de campan~,donde es introducido cada vez mAs las

evaginaciones dentro del mes~nquima profundizandose adquiriendo for

ma de campana, separandoae de la lámina dental al estrecharse en su 

parte superior. 

En esta fase, van diferenciandose las c6lulas tanto ameloblastos como 

odontoblastos. 

Las c6lulas epiteliales que constituyen la capa epitelial interna se 

diferencian en ameloblastos, productores de los prismas del esmalte, 

1 6stos oon depositados encima de la dentina formando esmalte; enton 

ces es cuando el ret!culo estelar reduce por la perdida del fluido -

intercelular. 

El cont~cto del esmalte con dentina dan la uni6n amelodentinar1a,re~ 

n.iendo la ~apa epit~lial externa con la interna. 

El elllllalte extendiendose,los ameloblaatos se dirigen atravesando el

ret{culo estrellado hasta el epitelio dental externo, y una vez ah!- . 

en el epitelio regresan pasando otra vez por el retículo estrellado

hasta los ru:ieloblastos, dandonos la cutícula dental que ea una memb!a 

na protectora del esmalte en toda su periferia ,solamente mientras -

la encontramos en vida intrauterina porque despu6s es despren<U.do y 

desaparecido. 

La superficie de c6lulas del epitelio dental externo es liso, 1r! re 

plegandoae volY1endoso rugooa. 

Entre los repliegues, el meo6nqui111a perif&rico externo proporcionarl 

al esmalte nutr1c16n, por medio da aeas capilares terminales, ya que 

es un 6rgano ayascular. 



Por otro lado, en la etapa de campana estAn di!erenciandose las c~lu 

las odontoblásticas, quienes son constituyentes primordiales de pulpa. 

Aaem6s, los odontoblastoa colaboran en la proctucci6n de predent1na y 

deposit~da debajo del epitelio dental interno¡ al ser calcificada,se 

transforma en dentina primitiva o primaria. 

Entonces los odontoblastos retroceden del epitelio dental interno, -

atravesando la dentina hasta la papila dental, y dejando marcadas sus 

prolongaciones citoplasmáticas como fibras dentinarias. 

Ahora, donde han sido establecidos los odontoblastos ya retrocedidos, 

su tunci6n es oribinar pulpa donde anteriormente era papila dental, 

Cuando la corona ha salido al exterior de la cavidad 01·~1, observare 

moa que empieza a desarrollarse la ra!z. 

Ea decir, al unirse el epitelio dental externo con el interno comien 

zan a prolongarse como una s6la membrana, hacia el interior del me&6n 

quima. A 6eta terminaci6n le denominaremos vaina radicular de liert--

wing, qui6n causar! el desarrollo del diafra~ma epitelial de las rai 

ces. 

Ahora, las c6lulas del mee6nquima Junto a esta reg16n enlontada, al

contacto con la vaina radicular de liertwin&, tamb16n van a diferen -

ciarse en odontoblastos y ense&uida producen dentina protectora de -

toda la ra!z. 

Finalmente no es !ueionada completamente la dentina,en su terminac16n. 

porque deja un conducto llamado foramen apical, 

Las c6l~las del mea6nquima per1fer1co externo en contacto con la Gen 

tina radicular van transformandoee por d1terenciaci6n en c6lulae ce-

mentoblaatas productorao de cemento, 

Del mea6nqu1ma periférico a la eatruct~ra y externo a pulpa, que a la 

vez ea protejida tanto pulpa como parte del eamalte constituir& el • 
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saco dentario, llamado deapu6a de brotar el diente como alveolo denta 

rio. 

Y este tejido conjuntivo ocasiona la producci6n de las fibras del 11 

gamento parodontal. 

Al final de &ate procedimiento embriol6gico hemos observado, que van 

formandose c~lulas especializadas, y en su etapa corrsspondiente di

terenciandose incitan la producc16n de cada uno de los tejidos denta 

rios. 
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K:lRFOLOGIA ESTRUCTURAL ~ fil! ~ PULPA: 

Detinici6n: 

La pulpa es el 6rgnno m!s importante que da vitalidad al diente; po~ 

que estimula las diferentes !unciones, en cada uno de los tejidos del 

mismo: esmalte, dentina, ce~ento, o ligamento parodontal, 

Obteniendo una s6la integridad total !isiol6gica como estructura den 

taria y la cu!l forma parte dentro de la unidad bAsica en cavidad 

oral. 

Estructuralmente hablando la pulpa es un tejido conjuntivo laxo esp2 

cializado. 

La vida de tiste tejido se demuestra nl reaccionar en s 1i.3 !unciones y 

estados patol6gicoa por medio de su defensa propia. 

Para ello es imprecindible que la pulpa so forme con un conjunto de-

elementos constituyentes y quienes ayudan llevando a cabo sus aifer2n 

tea ejecuciones mediante las cuales se mantienen,como son: irrieaci6n 

circulatoria, defensa 1 transmitiendo sensibilidad, a la vez transto; 

mandose como dolor, etc. 

Por eso encontramos intercalnndo se di !eren tes vaso o sani:;u1ueo s, lin !!\' 

~icos 1 nervios, c6lulas, substancias intercelulares. 

Realmente no podria definir a la pulpa concretamente por constar de• 

su propia riqueza integra en funcionalidad o const1tuci6n. 

Anatomia1 

Como sabemos, la pulpa esta oituada en la parte central del diente 1 

so encuentra localizada dentro de una cavidad que va formando ella -

misma, con eu deearrollo para protecci6n y alojamiento. 

Aa1~ a t$te sitio oe le mencionar! co~o caviaad pulpar; contoniendo• 

la clmara pulpar, propiamente denominada¡ y loa conuuctos radicula -

res, terminando o comunicandose a trav's del foramen apical. 



Ta11billn. presenta prolongaciones hacia las cOspidea ilalllados c11ernoa 

pulpa.res. 

La anatomía pulpar va adquiriendo la formB. periterica del diente. 

Por lo tanto debe~s hacer incap1e sobre la edad. d.el pacienh en r~ 

laci6n con la pulpa, porque si este es un tejido joven tiene ciertas 

caracte.d . .cticas al .ser r::!16 8.lllplia. Bll i'oma adn. no esta bi~n de!iaj. 

da o es l}l ero.do de cucopti'tlU.idad a l.as lesiones tr8.llllW.ticas. 

Ea decir toman.do en cuenta la anato:a.ia, extensi6na desarrollo co~ -

pleto de la pulpa al. actu..ar !rente a cualquier procediuú.en.to opera

torio Rara saber cwü. &s el tejido y, zona que po~emoa abarcar al. -

pro .tun.di z.axno s. 

Porque el. avance de edad oca.si.ou quo a pulpa se vuelva ::!a eot.re

cha originando continUD dep6sito d.e dentina reparativa, sobre todo .. 

al. cutrir Yarioa traumaticcos o en.temeda.dea degewJrativae, qu.1e.11es 

ocasionan dici:..inu.c1611 en c&:iara pulpa.r :¡ cow:l11ctoa ra.d.i.cularea. 

Lo.a con.dactoa .radiculares soa loc.alizadoa U\leriormen.te a la clun.ara 

pul par. 

A loa conductoa pri:l.cip&l.ea se les podrb. presentar conductos acce40 

rios o laterales. ~ listos 6.lt.i.l:loa son debidos a wt mal. desarrollo -

en. la Vaina radicular de Hertrln.g. 

En. l.a parte 1.A!el'ior del diente• la anatomia rulpar termina con el

rorruitcn apical en sus diferentes raicea ¡ quienaa permi.tir&n entrar 

a los vasos o 11erv1os., para manten.ar IUUl bl.LeXUL circula<:.161>.. 

ConaUtaci6Jl: 

La. pulpa eetá formad.A por tejido con.junt.1.vo laxo. CoA eiertoa elem.1n 

toa ~ co.D.Siatuc.ia propia dlll. m.1f.llll0., haciendolo eapeeiali.udo. 

Po.r eao l.a pulpa ee couUt1cye del 
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l)Substancia intercelular.- Esta consta do: 

a) Substancia fundamental amorfa. b) Substancias fibrosas. 

a) Substancia fundamental amorfa.- Es blanda, abundante, gelatinosa, 

bas6f'ila; con &cido hialur6nico y mucopolisacáridos. 

Esta substancia sirve do conoxi6n entro las fibras y c6lulas interc~ 

lulares, ayudan a la d1fusi6n del fluido tisular. 

u) Substancias fibrosas,- La pulpa os formada especialmente de las ~i 

guientes fibras: col&genas, fibras de Korff 1 reticulares. 

Fibras col&genas: originadas apartir de los fibroblastos por modio

da una prote1na do colhGeno. 

Se encuentran en todas las estructuras dentarias proporcionando sop~r 

te y sosteñ. o fuerza tenaional, 

Pero tambi6n sirven esencialmente en enfermedades defc~·:.'lantes como ar 

tritis o anomaliaa cong6nitas, vasos santiulneos, etc. 

Fibras de Korrr: son un producto da la condonsaci6n o reducci6n de

substancia fibrilar col&gena en pulpa. 

Por eso especi!icamente estas fibras so ubican entre los octontoblas

tos pulpares con aspecto de tirabuz6n y onduladas. 

Su runci6n esta basada en la formaci6n do matriz dentinaria, porque

forman fibrillaa de col&gena dentro de la substancia fibrosa de den

tina. 

Fibras reticulares:. o argirÓfilaa, formadas en irandea redes finas

por lo que ayudan a unir elementos aialados, como c6lulaa, 

Las encontramos en mayor proporci6n alrededor de vasos sangu!naós y

fi bras nerviosas. 

2)Fluido tisular,. Es el plaema sanguíneo extravasado, interce!u 

lar e intravaacular y cuando ea reabsorbido por loa capilares ee de

nominar& linta. 
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Tanto la substancia intercelular como fluido tisular, tuncionan pe: 

mitiendo alojamiento y desarrollo de diversos elementos, pero prin

cipalmente de c6lulas. 

~)C6lulas pulpares.- Son: a)Odontoblast9e. b)Fibroblastos. 

a)Odontoblaatos: son c6lulaa especializad.as de pulpa. 

Localizadas dentro de la peri!eria pulpar y cerca de predentina. 

Presentadas en forma cilíndrico prism!tica¡ su citoplasma contiene

prolongaciones llamadas fibras de To~ea dentinariae, que estfui en el 

interior de loa tGbuloa dentinarioa. 

Est.hi. ramificadas hacia la dentina, para captar tran611Ú.ciones hipe: 

sensibles del exterior. actuando coL'IO receptores. por eso son c&lu

las neuroepitelialoe. 

Sul:;odontoblasticrunonte encontramos una ret;i6n libre de c&lulas llam~ 

da zona Weil. formada por !ibrae nerviosas y se van desarrollando ¡e 

neralmente en dientes s6niles. 

Los odontoblaotos son c&lulae diferenciadas del tejido conjuntivo¡

iniciadas en sentido coronario hacia apica.t. 

Loe puenteo intercelulares les sirven do conexi6n celular y laa ba

rras ter:n.1.nales son separaciones del cue~po odontobllstico. 

b)F.tbroblastos: su !unci6n esencial es producir tibrna col6genaa !n 
terc!lularoc. Actuan rApido en horidas o procesos in!la.r.ultorios. dan 

do roparac16n y cicatriuic16n. 

La mayor acci6n estfui en dieLtea joveneo¡ porque diSJllinuye su propo: 

ci6n en c&lulas s&niles, rempla~andolaa substancias !ibroeas. 

Entre otrae c~lulas pulparee, primordialmente encontramos: 

a)C&lulae defensivas: ayudan a la protecci6n resistente 1 actuan 82 

lamente reupondicLdO contra 1n!ecciones.como llOn reaccioneo 1ntlaa:.ato 



rias. Entre ellas est&n: histiocitos, monocitos, linfocitos;que con

forme avanza la enfermedad se transforman en macr6fagos, porque fun

cionan tratando de fagocitar casi todo elemento capaz de provocar da 

do como bacterias y partículas del exudado o c~lulas necrosadas. 

Moviendose en reacciones defensivas, porque de otra manera permanec= 

rian en reposo, sin fagocitar y no les nombrariamoa macr6fa&oa. 

~n lesiones aún m!s graves a veces se van uniendo estas c6lulas para 

poder proporcionar mayor defensa, denominandose c~lulas Li5a11tes ep! 

teloides. 

b)C6lulaa mesenquimatosas indiferenciadas: tambi~n nombradas como -

c6lulas de reserva del tejido conjuntivo laxo o reticulures primarias. 

Se observan entre los elementos reticulares, en las par" des capilares, 

o sanguíneos y son libros por no ser estacionarias, 

Son pluripotontes porque al aplicar cierto estimulo reaccionan trans 

tormandoso en otro tipo de c6lulas. 

Van hacia la dentina en una lesi6n,produciendo dentina reparadora. 

c)C6lula emigrante ameboide o c6lula errante linfoide: son linfoci

tos que provienen de la sansre; presentada ocasionalmente en ataque

de lesiones graves y quiz! en forma de macr6fagos. 

En la pulpa observaremos acomodadas a las c6lulas en 4 tipos de capas: 

l)Capa odontobláatica.- Constituida por odontobl~stos y localizados 

espacios vucios entre elloe, para que al existir movimiento caracte

riaticoe de los mismos, tengan lugar al contraereo. 

Ia que 6eto es debido a un estimulo de agente externo causando reac

ciones como altoraciones de preai6n pulpar en el desplazamiento do • 

estas c&lulae hacia loe tdbuloe dentinarioe, quienes no impiden su -

salida. 

2)Capa Weil.- Ea la zona libre de c6lulae suboctontoblAuticao¡ irri~a 
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da por el entrecruzamiento de vasos, capilares, nervios. 

Se veen en dientes maduros. 

)}Capa rica de c6lulas.- Situada entre la zona Weil y la porci6n cen 

tral en pulpa¡ es la zona que presenta m&a c~lulaa que otras. 

4)La porci6n central de la pulpa.- Es la capa principal a donde lle 

ga toda la irrieaci6n, pero presenta menor cantidad de c6lulas. 

Funci6n: 

Las funciones pulpares podemos clasificarlas en 

a) Formativa: 

El desarrollo o constituci6n de formac16n en dentina como producto -

de la pulpa, y 6sta filtima por intermedio de las prolont,aciones odo2 

toblá~~icas es parte integral de dentina¡ es decir la pulpa forma 

dentina durante la formaci6n del 11iente, y se comunica con dentina -

por las ti braa do To.aes. 

As!, cuando una lesi6n por caries o en cavidades tallaaas incluyen -

dentina, ostar~n involucradas las prolongaciones odontoblasticas y -

pulpa. 

Porque al cortar o traumatizar los t~bulos dentinarioa, pueden entrar 

facilmento irritantes, 

b) Nutritiva: 

Eo una de las pri1~ordialos funciones que ejerce la pulpa, para poder 

mantenerse vital y a su vei a toda la estructura dentaria, co~o teJ! 

dos circunvecinos por ~odio de circulaci6n sanguínea conducida por -

vasos sa11 11 u1n(los. 

c)Sensoriul: 

Ea lu ti·anr.ir,.i.d.Sn do alGUlla alturaci6n pulpar, ayuuando a su conduc

c16n 100 nervios do la misma; y trantiforwada solamunte co~o dolor en 

una pulpa Vital. 



11 

Ü)Defonsiva: 

Este tejido conjuntivo laxo tambi6n reacciona a las diferentes lesio 

nes, proporcionando la protecci6n que este al alcance del tejido pu! 

par¡ entre ellos encontraremos: 

en molestias muy leves, la primera movilizaci6n es celular, como son 

de odontoblastos y fibroblastos. 

En reacciones poco m~s leves, se pueden formular dentina reparativa, 

en el sitio del dado. 

O lesiones m~s avanzadas, empezamos a observar el inicio de la infla 

maci6n defensiva o aún reversiblr 

Vascularizaci6n: 

Tiene suma importancia, porque es el medio que va a e;tablecer vitali 

dad en la estructura dentaria, 

De ella debe nutrirse y oxigenarse, para que la pulpa pueda cumplir-

con sus funciones correspondientes, 

Necesita alimentarse a trav6s del control de su irrigaci6n sangu!nea 

abundante. 

Por eso, se mantiene en contacto con su exterior, como son tejidos -

periapicales o parodontales y con la finalidad de presentar buena 

circulaci6n ya sea linf5tica o sangu!nea. 

Realizada a través del foramen apical, facilitando el paso de nervios 

o diferentes vasos, arterias, capilares, quienes conducen el torrente 

sanLu!nco has~a la pulpa. 

Regularmente, en la entrada localizamos una arteria y una o dos ve -

nas, 

Ya que laa arterias llevan sanLre del exterior hacia la pulpa, pero-

una vez en el interior se ramifican co~o plexoa artorial~u y venosos 

de sus otras ralees, 
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Puede existir hemorragia: cuando hay desviar.~6n de la circulaci6n 

sanguínea, es decir los eritrocitos están atuera del vaso, en tejido 

conjuntivo, Tambi6n el rompimiento o aplastamiento de los vasos o P! 

quete vascular, 



_WITUIQ lll 

W, rn! El BEI.A.CION 2Qll M2§ 'l'EJIOOS DENTARIOS .Q!IBQ§. 
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M ~.fil! RELACION QQ!! !&.§ TEJIOOS DENTARIOS~: 

Esaalte: 

Es uno de los tejidos que constituyo la estructura dentaria. 

Sie~do la primera capa visible, ae caracteriza por sor el tejido m!a 

duro del or¿;ruúano. 

Poro te~bi~n es una capa quebradiza, que se deaLasta con su uso y el 

da.~o ocaGionado en ~l no so regenera, raz6n por la cual lo obsenamos 

sin vaocularizaci6n, ni irrigaci6n circulatoria. 

Ea per~eable en substancias radioactivas y colorantes introducidos-

en la pulpa. 

Esta ~UPstllllcia calcificada cubre toda la corona a.nat61Ílica 1 porque

colllO sabemos en la raíz anat6mica el cemento suplanta las funciones 

del esmalte. 

Tiene la propiedad de protejor a los tejidos pulparea y resiste a d.1 

vercos trnw:1.~tismos ~cionalos, como 11asticaci6n. 

El esl!!lllte, por oso realiza funciones da cuidar tejidos pulpares :-

dentinalee. 

El. color del mismo, adquiere el espesor que l~ contiene¡ porque al

ser delgado se transparenta la dentina amarilla l normalmente el co 

lor es blMco ¡:ricacoo. siendo mAa gruoso el eG111alte. 

Las cHulas aI:1oloblastaG ori61nllll el esmalte, que producen loa pri! 

CUIS adamantinos y qui~nea estAn compuesto& por criatalea de hidr6xi 

do apatita coco componente inorgánico en oayor proporci6n del esmal 

te, y on oenor cnntidnd contiene 11111tor1al org!nico 1 entre ellos son 

to afol!p1dos, colesterol. 

C4dn prisma esta rodeado pcrifericamente Je una. vaina prismAtica¡ -

olloo no ootltn colocados inmediat.runeote unoe con otros, pero o1 uni 
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dos por una substancia interprismática, 

Varios son formados por falta de calcificaci6n¡ entre los ele~entos

constituyentes del esmalte encontramos los.si~uientes: 

a) Como el esmalte presenta una serie de líneas, entre ellas están -

las de Retzius o líneas incre1centales, son lireas prim&ticas menos cal 

cificadas que los segmentos vecinos. 

Y hay veces que están bastante anchas, resultando patolosias en la -

mineralizaci6n del esmalte, ya que la estructura no esta calcificada 

homogeneat11ente. 

b) Líneas Schreger o laminillas adamantinas, son debióas al cambio

direccional en los prismas, 

Es decir, es el resultado de la ondulaci6n por fuerz ; de estiramien 

to o tors16n al desarrollarse y son materia or6ánica, 

A veces se piens.:i. de estas estrias, como vía de entrada oacteriana -

cariosa y iatrogenicamcnte observada como fracturas. 

c) Las cutículas son protecci6n epitelial del esmalte y ~uLre todo

se veen en la erupciln, porque despu~s van desapareciendo con wovi -

mientes funcionales cor.o la masticación. 

d) Tambilm el escalte presenta lar:.elas, y son irre¡;ula.ridades del de 

sarrollo o cuarteaduras en el es~alte, 

Las la~elaa no son calcificadas, favoreciendo a bactorias. 

e) Los penacnos, elementoo debidos a aescalcificaci6n en prismas y -

substancias interprismhticas. 

!) J:;i ec::ialte ta1Jbillo. lo contienen los husos y a¿uJas, son las ten:i1 

naciones on fibras de tomos, no calcificadas. 
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Al esmalte lo podremos encontrar de 3 formas: 

l. Como esmalte ondulado, donde los prismas son onauladoa. 

2. Esmalte nodoso o esclerótico, hay entrecru:r.amiento de los prismas 

3. Esmalte malacoso, los prismas son regulares y rectilíneos. 
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Dentina: 

Ea un 6rgano dentario; siendo la 2a capa estructural, 

Este tejido ya da parte en la vitalidad pu~par, porque alcanza las -

transmiciones irradiadas por la pulpa, con vascularizaci6n y sens~bi 

lidad, 

La dentina constituye el macizo o armaz6n b!sico dentario, 

fa una substancia menos dura que el esmalte, denso y de color amari-

~lo. 

Contiene menor cantidad de material inor~luiico que el esmalte, pero

adn asi tam'b16n predomina m!s, y reduciendo en proporci6n org!nica -

como el col!geno, mucopolisac!ridos. 

En el desarrollo de calcitica~i6n del tejido dentario, encontramos -

intervalos de reposo o incremento, denominadas líneau incrementales-

de Von Ebner y Owen, quienes estln en ángulos rectos relacionados 

comparativamente con los tdbulos dentinarios, 

As!, est! constituida por matriz calcificada de dentina, la cuál es-

substancia intercelular amorfa calcificada, 

Y entre ell~, observare~oa intercalados los tdbulos dentinarios, en-

la periferia de ellos se cubren por vaina de Newman. 

Los tdbulos dentinarios, iniciados en las cdapides adquieren forma -

rectil!nea, pero conforme avanzan en su trayecto dan un cux·oo paree! 

do a una" S 11 • 

Dichos tdbulos son encartiados de conducir y protejer en su interior 

a las prolongaciones citoplasmáticas odontoblásticas o !iurus uent! 

narias de Tomes, quienes conforme ai~uen aaelante van ramificanuose 

cada vez mAe hacia la dentina, si llogan a 60brepasarla torwinando -

en el eo~alte entonces a estas !1braa se loa nomorar!n hu~os y agu -

jaa, 
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El tejido dentina! reacciona a la sen~ibilidad de diferentes estimu

las transmitidos por las fibras dentinarias de Tomes, pulpares. 

Como no puede existir espacios libree, entre loe tdbulos y las fibras 

dentinarias, aqui es donde habr~ circulaci6n de !luido tisular hiet! 

co, 

En personas séniles que presentan una pulpa ~dn sana sin alteraciones 

podrA seguir la aposici6n dentinaria, pero 6sto va ocasionando con el 

desarrollo modificaciones en la c6.mara pulpar, reduciendo el tamaño

de la misma, debida al incremento de formaci6n de dentida, 

O desarrollarse dentina esclerótica que tambi6n contribuye a la dis

_minuci6n, por su acumulaci6n de sensibilidad y permeabilidad. 

Formación de dentina: 

Teoricamente podremos claaiticarla en1 

1) Dentina esclerótica, dura o transparente: 

Es una de las barreras de defensa pulpar, en 6ete tejido endurecido~ 

transmitido el daño a las terminaciones odontoblasticaa. 

Al empezar el desgaste o destrucci6n del tejido dentario, por algdn

proceso patol6gico y la dentina es recien descubierta al exterior a-

6ata formación de dentina se le llama esclerótica. 

2) Dentina primaria o prilllitiva: 

Es formada por el oriGen embriol6gico del diente o un 6rgano nuevo , 

es decir como dentina propiamente dicha, 

Situada en toda la periferia pulpar y teniendo contacto con el esma! 

te, pero posteriormente podr! ir obteniendo f1aiol6gicamente y para

defensa las otras clases de dentina mencionadas. 

3) Dentina secundaria: 

A este grupo de dentina lo clasificaremos en1 
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a) Dentina secunda.ria regular o adventicia. 

Es formada poco despu6s do la erupci6n,como capa ad.yacente a la ca -

vidad pulpar, adquiriendo forma variante, que l~ dentina primaria. 

Esta dentina adventicia, es desarrollada durante toda la vida y cuan 

do no sufre traumatismos el 6rgano dentario. 

b) Dentina secundaria irregular. 

Es originada solamente como defensa pulpar a las lesiones aplicadas

por diferentes est!mulos o irritantes: caries, traumatismos, en pre

paraciones operatorias, senectud, desgastes, fracturas, etc. 

Formandose exactamente debajo de la zona alterada, por efecto del es 

timulo y produciendose con rapidez para protejer a la pulpa. 

Recibe diferentes denominaciones: dentina secundaria d•, defensa, de!l 

tina reparatiya, por irritantes, oateodentina, etc. 

4) Don.tina terciaria:. 

Es la otra barrera do defensa pulpar y dltima que podremos encontrar. 

Porque si llegamos a lesionarla ya orisinamos pulpitis. 

Dentina interglobular.- Es otra clase de dentina, pero bata s6lo es

debida a hipocalcificaci6n de matriz calcificada en dentina. 

Es decir !ormandoae en zonas globulares y por !alta de calci!d.caci6n 

en dentina, 

Observamos que el proceso carioso lo va constituyendo comparativame~ 

to las diferentes capas de dentina, segdn su evoluci6n 1 por ejemplo:. 

En el caao de no ser tan avanzado: 

a) Dentill.8. blanda, parda y necr6tica, proliferando bastante bacterias 

no produce dolor al quitarse, pero quizá alguna molestia. 

b) Podremos ya observar dentina firme, pero adn es r~sblandecida, P!S 

mentada, menor cantidad de bacterias, y duele al retirarae,por eotar 

cerca de la pulpa o contener m6.a terminaciones oclontob1Ast1caa. 
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c) Dentina sana, dura, zona pigmentada, y h~~ un mínimo de bacterias. 

En conclusión diré: 

La dentina primaria en a!, constituye el macizo dentario, pero cuan

do ocurre alguna lesión reaccionan las células del órgano dentario -

dando origen a dentina de defensa para protejer a la pulpa. 



Cemento: 

Es el tejido que cubre la ra1z del diente. 

Es el tejido conectivo calcificado altamente especializado, formando 

interfase entre la dentina radicular y los tejidos con~ctivos blan. -

doe del ligamento parodontal. 

Se clasifica en: Cemento primario y secundario. 

r.) Cemento primario: 

Tambi6n denominado acelular o a!ibrilar¡ tiene fibras colltgenas peq~e 

ñas y presenta mayor calci!icaci6n. 

Es la primera capa depositada y esta intimamente adyacente a la denti 

na. 

Se puede encontrar distribuida de modo uniforme sobre t)da la ra!z,

pero geperalmente predomina m~s en la regi6n cervical y madi.a.. 

b) Cemento secundarios 

Tamb16n llamado celular o fibrilar¡ tiene fibras gruesas, 8randes y 

densas, presenta menor calci!icaci6n. 

Ea la segunda capa depositada o 6ltima, incluyendo fibras dobles de 

colAgeno conocidas como fibras e=tr1naecaa. 

Esta proxima a la membrana parodontal, 

Se encuentra predominando en el tercio apical de la raíz. 

Esta capa de cemento tiene c~lulas osteoidos o cementoc1tos, quienes 

tienen poq~~ñaa prolongaciones citoplaamáticas envueltas por canalicu 

los y un modio do nutrirse es a trav6s do la membrana parodontal. 

Ambos tipos de cemento primario y secundario podrltn presentar 11 l:Í-

n'las de incremento 11 las cualos sedalan periodos intermitentes de ªEº 

siciÓn o tormac16n y reposo, debida a la estructura periodica del ce 

mento. 
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Existen 3 contiguraciones, Tariables en relaci6n con la un16n.amelo 

dentinaria: 

1a El esmalte terc.ina inmediatamente donde so 1n1c1.a el cemento. 

2a El. oGC."ll.te termina, queda una porc16n de dentina radicular expuo~ 

ta 1 despu~s se inicia el cemento. 

3a El esmalte termina, y el cemento prolonsado ~la alll de g¡• cu-

briendo la porci6n terminal del esmalte. 



c;,mTuw n 



CAU~AS MAS COMOHES ~OCURREN fil! !LJ.!! ENFERMEDAD~: 

La pulpa es demnciado sensible a la aplicaci6n de cualquier estimulo 

irritante, a los cuales los clasificaremos en: 

11 biol6gicos, físicos, quiulicos. 11 

a) Biol6gicos.- Comot bacterianos, microorganismos, ideopáticoa, etc. 

b) Físicos.- Como: traumatiSlllOS mecAnicos, iatrogenias, etc. 

c) Quir:dcos.- Como: substancias y materiales químicos, Acidos 1 etc. 

A ~stos y diversos factores mAs, son motivo de precipitaci6n en una

cnfermedad; a qui~n debemos analizar el modo etiol6gico que ha obra

do sobre el organismo, para terminar con ~l. 

Logrando una mejor explicaci6n, d~!iniremos: 

Enfermedad.- Es la ruptura, del equilibrio normal do las fuerzas ex 

ternas e 1ntorn.:i.s o de la homeostasia¡ como !unciones fis1ol6gicas,

mentales, morales, las desarrollad.as en el medio ambiente, etc. 

Las cuales dependen de la agres16n, estado de salud del pacioate, la 

capacidad individual de reacci6n ante el agente extraño.· 

Enfermoda? es un conjunto de manifestaciones clínicas en signos y s!n 

tomas, 

Signo.- Es lo objetivo, los ren6menos quo observamos clínicamente. 

Síntoma.- Es lo subjetivo, lo que no vemos pero el sujeto refiere. 

La exiotencia de una enfermedad necesita de divoraaa caracterieticaa: 

el agente cauoante de la enfermedad; un or6an1omo que aea susceptible 

a ese a¡;ente¡ condiciones propicias del medio ambiento para su desa

rrollo. 

Cierta enfermedad atraviesa por diferentes periodos progreeivoe, al

canzando la muerte 1 pero si son interrumpidos por su bienestar puede 



2} 

ocurrir rehabilitaci6n. 

Ect!mulo.- Ea un incitamiento a ejecutar una acci6n funcional; en--

6ste caso, se realiza al aplicar alguna fU~rza o un cambio de ener -

g!a para dar una reacci6n. 

Caracterizandoae por tener: intensidad, duraci6n, !recuencia. 

Irritante.- Ea una excitaci6n o provocaci6n de algón estímulo, ha -

~iendo cambiar sus !unciones normales. 

Un.a enfermedad pulpar.- Por eao es debida a una degeneraci6n o un -

cambio. ·progresiVÓ producido por est!mulos irrita ti vos, ocasionando 

alteracionee deaeqll.ilibradas de lo normal, para originar w.:uiifesta 

ciones inflamatorias pulpares. 

E1 origen causal de una enfermedad en la estructuctura dentaria, con~ 

titu:¡e diferencias, por las cuales es necesario clasificarlas segdn

etiolog!a. Y entre 6stas podremos observar a siaple vista: 

a) Parciales o completas. b) Accidentales o intencionales. 

a) Parciales o complotas.- AJ:i.haa abarcan cierto grado deL órgano den 

tario. 

Ser&n parciales o simples s1 e.a integrado el esmalte, o esmalte-denti 

na; es decir son de primor grado. 

Ser&n comrletas o penetrantes al abarcar oamalto-dentina-pulpa-o r...iz 

b) Accidentales, son trau11Atiemoo no prosramados. 

Son causales y violentos, generalmente debidos a un golpe. 

lntencionaleo, oe pueden provocar en ciertoo problemao, repercutidos 

despugs sobre el 6rgano dentario. Por ejemplo: en problenaa de ciru

gía¡el paCiBnte muerde 11n objeto eql11voeadamente ocasionando un trau 

matiB1110; o $0 entermodades como artritio que hay 1Únoraliuic16n mar

cada 7 sobre calc1ticaci6n. 
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Bacterianaa: 

Es imprecindible darle su interh debido, porque siendo uno de loa -

!actores b1ol6gicos m!s prevalecientes hasta el grado de alcanzar la 

111Drtificaci6n pulpar. 

Ea un ataque progresivo, lesivo de 111.croorganismos en el 6rbano den~a 

rio. 

Carie a: 

E~ vista de la suma importancia de 6sta lesi6n en el tejiao dentario 

y por ser la principal causa de enfermedades pulparea, me es necesa

rio realizar un breve enfoque en especial hacia ella. 

Caries es un proceso biol6gico pero patol6gico, lento continuo e 

irreversible con destrucci6n da te.iidos dentarioR, por medio de des-

calcificac16n y desorganizac16n, pudiendo producir por via hem!tica-

infeccioneo a distancia, 

Para descubrirla fu~ inevitable verificar una serie de estudios, que 

¿racias a ellos, ahora son utilizados en la actualidad. 

Escencialmente se basaron en su alimentaci6n, porque creian que la -

falta de ella provocaba fragilidad, y el exceso de la mi6llla resulta

ba in!lamaci6n en la pulpa, 

Pero luego observaron caries, como causante de 1nflamaci6n, le deno-

minaban a este fenómeno 11 Úlc era de mar fil 11 , por lo que llamaron odo!!

titia-in !lnmac i6n del diente. 

Tambi~n la caries se atribuin a la acci6n de diferentes substancias. 

Por eao, realizaron investigaciones sobre los conotituyentea quillli -

coa, principalmente de la oaliva y au acci6n eJercida en el diente¡ 

as1 vieron el proceso de áeacalci!icac16n. 



Al observar estudios de diferentes teorías establecidas sobre el mo

tivo del origen carioso, viendolo en termines generales nos hablan -

de ciertos agentes externos, y/o modificaciones bioquimicas en la es 

tructura dentaria¡ como: 

1) Teoria ácido génica o de Hiller,- Dice que los l!Úcroorbanismos á:i 

do génicos formados en la placa bacteriana, tienen como función pro

ducir ácidos, y éstos 6ltimos desintebran el tejido. 

Para él es importante_ la dieta, por su desintegraci6n y elaboraci6n

bacteriana en cavidad bucal. 

2) Teoría de quelaci6n.- Shatz dice: algunos agentes de quelaci6n, -

son elaborados por deacomposic16n de la matriz. 

1 éstos abentes, como carbohidratos, calcio, aminas, etc. Causan la

destrucc16n del esmalte o apatita 1 continuando al interior. 

3) Teoria endógena.- Empieza en el interior dol 6rgano uentario, en

la pulpa hacia el exterior; debido a un cambio bioquímico metab6lico 

anormal, afectando las estructuras dentarias¡ entre ellos principal

mente ea el magnecio, 

4) Teoria proteolitica.- Gottlieb y colaboradorea dicen: loa Qicroor 

ganismos proteol1ticos &on destructores del esmalte, por sus ácidos

con deatrucci6n f1sica. 

Bl desarrollo del proceso cariooo, lo podremos llevar a cabo de la -

si5uiente forma: 

En la estructura dentaria al realizar autoclisis ensebuida se forma

su pel1cula adquirida, ~ue es una cubierta homob~nca, consLituida 

p~r glucoproteinas de la saliva y es acelular¡ pero o1 maaura va a -

tornarse m~a gruesa. 

Posteriormente en la zona, existe acumulaci6n do reutoo ali~uuticioa 

o bacterias, con c6lulaa descamadas, y no hay crecimiento¡ ro~ibien-



.26 

do el nombre de materia alba, que es un de,'.)l'isito de microor~an1611lDs 

agregados. como leucocitos. c6lu1as epitelial.ea exfoliadas y oritm! 

:z:.adaa al a2.B.r, etc. 

El paao siguiente ea la torcaci6n de placa bacteriana. por la cololli 

zaci6n de bacterias que hubo en la superficie. 

Placa bacterianat es lln conglomerado microorgfuúco que tiene un ~et~ 

bolis=io propio, en ella crecen y se desarrollan.¡ es una matriz pro

te!.nica blanda• de color blanco-amarillo o verdoeo• formado de 12 a 

.24 hra, Loc.alizada en. zonas carente.a de limpieza, de 11iejor condic16n 

generalmente son sobre tosetas, !~auras, surcos. regiones interpro

Ximalos. cervicalea, etc. 

La placa va madurando. formandosu por dextranas que es un dep6sito

gelatiJloso y utilizado para adherencia o atracci6a. especifica de loa 

microoreaniai:w:: que la contienen hacia la estructura dentaria. 

Entro los pri1:1eros microorgruli.smos en colocarse soA: 

estreptococos anaerobios-productores de Acidos, : polisacAridos bac 

tobacil.lus. Ambos son loa principales encargados de la do$JIÚ.nora.l.1-

zac16n del eemalte. 

OrganialllOS proteul!ticos, in.e.luyendo actino::U.cotoa, bacilos. aon los 

que prosiguen su acci6n con l& dentina. 

Y entre otros c.icroorganismos. 011 la placa bacteriana est&.n: fusull!c 

terium-nucleatum y eotatilococos. 

Los microor~anismos son productoreE do cubstanciaa con fllncionoa dis 

tintan. corno li.cidos qu!t:J.coo, o substancias para nutrir a las mi.sima 

b.ictorias, aubstnncina ndhorentea con ul !in de conservar intacta la 

placa. 

La roacc16n ori&inada cuando loa dosochoe alimenticios de la placa-



oomo carbohidratos, se unen o combinan con ~ns microorganismos para

pro~ucir Acidos, es el fen6meno al cual le denom.1naremos: 

fermentaci6n. 

Una vez ya elaborados los Acidos, serAn los causantes ori6inales de

la iniciaci6n del proceso carioso, con destrucci6n. 

Principales factores predisponentes en un proceso carioao: 

~l ph de la saliva, (ph~6.5 a 7) en condiciones·normales por lo re~ 

lar es neutro, tiende a ser alcalino; de otro modo, la acidez es un

medio favorable en caries. 

~l ph ácido de la saliva da origen a microorganismos como: estrepto:o 

cos, lactobacillus 1 candida albicans, levaduras, actilomicetos, etc. 

La nutrici6n es otro de los factores que debe prevalecer desde antes 

del nacimiento, ya que fortalece y proporciona crecimiento o desarro 

llo, tanto del organismo como de la cavidad oral. 

LB indispensable una dieta adecuada por el alojamiento y bacterias -

en boca. 

La masticaci6n, con hipofunci6n ocasiona transtornos en todo el 6rg! 

no bucal, como GOn huesos, mdsculos, nervios, empaquetamiento de loa 

alimentos, etc. 

Una buena i;uisticaci6n con alimentos duros y fibroaoe ~udan a la au

toclisis. Porque inclusive, anti5uamente mencionaron que la caries -

es una afecci6~ de la civilizaci6n moderna por contener alimentos -

blandos. 

~erencia, se dice que la carien es aparentemente genbtica. Pero en -

realidad se debe al medio 8.lllbiente familiar, e5 decir depende de sus 

dietas, higiene, hábitos y otras etiol.ogiaa m!s acoetumbraáas en la-

1'amil1a. 

~a mala oclusión, ea otro factor contribuiente por su mor!olog!a ana 
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t6mica, causantes de retenci6n alimenticia y diversas causas que in

fluyen. 

Substancias bacteriostáticas en caries y entre las m&s us..:oles son: 

Substancias a~oniacales, que son empleadas como enjuagues en boca,dt 

acción leve y con el fin de aflojar placa bacteriana, ayudando a ce

der al cepillado. Son solventes en placa y ~ucina salival. 

~enicilina, ea un antibiótico ¡¡¡uy eficaz contra las bacterias, aparzn 

temen te reduce la incidencia de caries y que a(m no es coLLpr·o • . .::, . .;e; -

pero es peligrooo exponerlo al público por inhibir ca1·ies, porque -

existen sensibilidades al6rgicas1 ademAs los 6~Pmenes se transforman 

en penicilinoresistentes cuando le ocupelllOs en otras patolo0 Ías. 

La clorofila, es otra substancia que no ha sido establecida como oon 

troladora de un proceso carioso. 

:1 fluor, su acción no es enaurecer el esmalte o eliminar cartea con 

él. Es inactivar ~cidos o enzimas proteol!ticas, antes de que pue~l>.!? 

digerir o consumir la matriz proteica ael esl!lli~te. 

Diferentes vías de entrada bacteriana: 

Las clasificaremos en: coronaria T radicular. 

a) Coronaria.- La zona preferente a seguir os de la corona hacia p~l 

pa. 

Debemos tomar en cuenta factoree, como: 

fracturas, ocurridas con oxposici6n do tejido dentario y p1·tH.lisposi

ci6n bacteriana, al. no ser tratado. 

El 11.al desarrollo o anomalía de formación con retcnci6n bacteriana. 

b) Radicular.- Otra vía de entrada aonoo común es la rad.i.cular¡ del 

ápice regularmente son debidas a enfermedades poriodontaloa o por 

loa conductos radiculares. 
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Traum~ticas: 

Entre otras causas, que ocurren en una enfer~edad pulpar son: trau-

maticas. 

Son transtornos lesivos anormales sobre 6rganos o tejidos debidos a-

un agente mec~nico. 

Los traumatismos ~ec~nicos toman en cuenta~ 

Causas por las que se producen. intensidad. extensi6n. 

a) Causas por las que se producen.- Una etiolo&ia es afectada se&dn 

su intensidad de la misma, abarcando la extensi6n que le corresponde. 

El ori6en os multiple, ~eneralmente son golpes en accidentes, !acto

res 1atrog6n1cos mec~nicos, tensi6n palquica. 

b) Intensidad.- Es el grado de tuerza o potencia al =~alizar el trau 

matismo. 

e) Extens16n.- La intensidad ejecutada, es qui6n deterlllinar! su ex-

tens16n que abarca. 

Y se claaiticar!n conforme el lugar del tejido que vaya implicando. 

Los traumati6lllOO• podrAn ir acompañados de:hemorragia 1 tumetacc16n,

laceraci6n de los tejidos. 

Los clasificaremos en: 

1) Agudos.- Son intensos pero cortos de durac16n, y progrcsivaaente 

alcanzan rlpida nocrooia. 

2) Cr6nicos.- Son perpctuanteo 1 tienden a prolon6arse 1 adqUiridos y 

progreoivos. 

1) Agudos.- Entre ellos estln: 

a) Fracturas: 

Lao fracturas coroaar1ao, ocaaionan predispos.1.c1oneo bactorianao al 

estar expuesto el tejido. 



Porque al dejar sin tratamiento la !ractura podr! existir posterio! 

mente 1nvasi6n bacteriana. dejan.dolo sin combatir nos proporcionv.n

en.!armcdade.e pulpares x i.:;orti!icaciones, con l.os zllicrooré,a.o.ismos no 

tratados. 

Las fracturas radiculares. comprenden mayor tejido• deapu~s quizá 

afecten el aporte sangu!neo con necrosis x éatasis vascular. 

Clinicamente observrunos la extensi6n en fracturas con relac16u al te 

jido que lo forma, como: 

Clase I Solo comprende el esmalte de la corona. 

Clase II Implica dentina sin expos1ci6n pulpar. 

Clase III Se extiende de la corona del diento con exposici6n pul.par. 

Clase IV Ea localiz.ada en la un16a ea.mal.te-cemsnto o debajo de ella. 

Una estructura dentaria tracturada 1 podr~ recibir el tra,ai;i.ento in 

dicado se~On su extens16n de la les16n quo abarque; por ejemplo: 

Como sabe~oe en estos tratai:üentoe 1 primero •• debe eliminar todos

los bordes irraculares 1 los causantes irritatiYoe-bacterias, prepa

rar el campo operatorio-irrit;ando o secan.do, colocar el 11od.icamento 

necesario i finalmente establecer la reataurac16n adecuada. 

Si es clase 1. la !inalidad ser! prevenir la protecc16n de deotin.a

sensible a irritantes, con el medicacento apropiado a el caso 1 un.a 

capa de barniz que permite el cierre bermAtico. 

O cuando os clase II, la finalidad ea reparar 1 protejer la dentina 

a la voz prevenir con p1·otecci611 a la pulpa¡ coa. ua aedicaaeato no-

1rr1tat1vo pulpar, como d;tcal. 

Pero a1 la le&16n ya es gravo y abare.a claae III, debeinoa obaerYar

ai adn eata Yital. la pulpa o necesita un tratami~nto de conductos. 
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TaJDb16n entre otros factores que tomaremos en cuenta: es al palpar, 

el estado del alveolo de soporte¡ observaremos radiograficamente, si 

no esta completamente desarrollado el Apice con un conducto amplio -

porque 6sto ayuda a una reparac16n r~pida, que un diente completame~ 

te desarrollado con su conducto ya estrecho. Por eso influye la edad 

del paciente. 

Basicamente, veremos la diferencia de un diente: 

" vi tal y no vi tal 11 

Denominar~ un diente: vital, como aqu~l que presenta las funcionas -

totalcente integras de su pulpa¡ para ello es ü1precindible nutrirla 

e irrigarla por modio del aporte vascular y nervioso. 

Un diente no vital, es un tejido patol6gico 1 necr6tic~ y incapacita

do de cumplir sus funciones. 

En una estructura lesionada adn vital, no se alcanza el suficiente t~ 

jido para traumatizarlo completamente. 

En un 6rgano no vital, y completa~ente desarrollado el hpice o conduc 

tos radiculares, es dificil lograr una nueva revascularizaci6n o re~e 

nerac16n por su foramen ~pic....J. ya estrecho o adecuado solamente a la 

inorvac16n que pasa. 

b) Estasie vascular¡ 

Es entre otros traumatismos observados: 

Es la coartaci6n o 1nterrupci6n de la circulac16n vascular debido a

una les16n du loe vasos o del paquete vaaculo-nervioso, ya sea por -

la ruptura o aplastamiento causado en 6stos. 

El desplazamiento traum!tico del diente en el alveolo oe divide en 3: 

e) L1.1xac16n: 



Es cuando llevamos a la estructura fuera dP su sitio o rucy un.a di~ 

caci6n, proporcionando aflojamiento 1 exponiendo en. pelisro la. vida. 

pul par. 

d) Avulai.6n: 

Ea el deGalojo completo del- diento de su alveolo. 

Ocasionanda necrosis pulpar. pero puedo reimplantarse al presentar

los reqUisitoa adecuados despu6s de haber realizado el tratamiento

de conductos;. porque de no ser as.1 1 posteriormente presentar& tejido 

necr6tic.o coro .fistulas o abscesos. 

e) Impactaci6zu 

Ea la. 1ntroducci6n. en. loa tejidos de soporte del diente. causan.do le 

si6n vascular on pulpa 1 datlo de los UGamentoa. 

En los deGplazam1entos trawnllticos,·cuando es necoGario reten.ar a loa 

dientes lo podremos realizar por medio de !6rulaa, haeta sanara con 

el. tin de mantener al diente en. eu pol51c16n normal• ~Nhjien.do el

co!gulo en el !pice y la vascular1zac16n. 

Tam.bib se estabiliza por 1n.moT1Uzac16a, coa ldloa u"11•a o Mda. 

z> Cr6nicos.. Entre ellos estln: 

a) Brux:18lll0: 

Ea un trawaatismo fisico. que la menciouria. en •ap•cial COllO WUl E.ª 

tolog1a involuntaria e inconsciente• siendo UD. reflejo anormal paic~ 

16gico¡ manifestado en un.a fuerte proa16n ejercida sobre la dentad~ 

ra ain func16n alguna. y reflejada en un 110ñllliento 4ientar1o conetan 

to• 1:oau.ruwate denolilinado: 11 ra~nido doatal • 

Lo clac.1.Ucaremos de Z maneras : exc•atrico 1 clntJ'ico. 

Brux.1!l1llo exc6ntr1co.. Ea el rechinido constante o frotamiento •• -

los dientes, dandonoe la 1mprea.i.6n de mantener una tu.nc16n .. aticato 
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ria, pero en realidad no existe. 

B.r•1Xiamo centrico.- Es el apretamiento de los dientes sin movimiento 

alguno. ni !unci6n¡ formando parte de una secuela del h~bito, después 

de un esfuerzo o tensi6n aunque ya no existan ~stos. 

Se le llamo bruxomania, al ejecutarse durante el d!a y en la noche co 

mo: 

bruxismo. 

El bruxiamo en general, ea un traumatismo que provoca consecuencias, 

como: dolor muscular, problemas en la articulaci6n, cefaleas, fatigas 

manifestaciones periodontales, con perdida de hueso, prejuicios pulEa 

rea, etc. 

El bruxiBlllO se inicia por tensi6n emocional diaria o · Jmulaci6n de

la misma, dandole forma a esta enfermedad. 

Existen otras interferencias predisponentos, quienes contribuyen a ,!!1 

cho trauma; entre ellas est~ las relaci9nes oclusalos, malos hábitos· 

No debemos confundir, lo normal do lo anormal; porque cuando surge -

un esfuerzo flsico o tensi6n emocional y existe apretamiento es una

rospueata normal, ya que de alguna manera se debe manifestar y darse 

a conocer el stress. 

Pero siempre y cuando no cambie convirtiendose en una patologia, en

bruxismo 1 como anormal. 

El bruxismo, ea ocasionado por diversos !actores: 

1) Paicol6gicos.- Ea una etiología mAs prevaleciente e importante, 

por la tensi6n expreaada en eu conotante presión sobre loa dientea. 

El nervios1S1110 emocional del paciente, como anguotia, temor, uatisí~ 

cci6n; que no ea dado a conocer de alguna otra manera externa. 

2) Locales.- Si la cavidad oral ea llevada a oclua16n céntricat po-
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dremos observar, por ejemplo los contactos prematuros de algu11a res.. 

tauraci6n o preparaci6n, anomal.!as oclusales, mal posici6n de las a: 
cadas, enfermedades periodontales e irregularidades, etc. 

_t:s decir, de todo tipo de lesiones que provoque cierta presi6n dese!! 

cadenante de bruxismo, debido a un esfuerzo inconciente del paciente 

por buscar constantemente acomodamiento de loa planos inclinados, P! 

ra relajamiento de sus mdsculos al existir aumento del tono muscular 

3} Ocupacionales.- Tambi~n se origina, dependiendo del tipo ocupa -

cional del paciente, por el esfUerzo realizado y los hlW.toa adquir! 

dos. 

Los zapateros o costureras, al introducir objetos que ellos utilizan 

o la tens16n del atleta por seguir adelante, o del estudiante al r!a 

lizar tensiones, etc. 

4) Generales.- Etiologías en le.a cua!es, _1.nnu,yen postertormellte so 

bre el trauma. 

Como son: enfermedades generales, deticiencia.a Daltrtcionalea, alir -

gicas, gastrointestinales, etc. 

Uno de los medios de tratruni.ento para evitar el avaace en el brux1a

mo es manteniendo eu estabilidad. 

Por ejemplo & 

Con rflrulas, trampas oclusalea cuando exieten ma.i.a J&lbitoa del pa -

ciente, o eliminando los tacto.rea causan.tea localiudoa para di.8111 -

nuir el trauma, etc. 

b) Deagastea tra.aualticoa& 

Son otro tipo de trau11at1S1110a aeclni.coat adqllil"idoa conloraa laa 

etiologiaa que loa originan, GOllOI 
• 



Abrasi6n: 

Es un proceso lento y progresivo del desgaste patol6gico en los tej~ 

dos dentarios, debido a procedimientos mec~nicos como el frotamiento 

continuo anormal. Por ejemplo: on el caso de bruxismo puede existir

abrasi6n o desgaste¡ los pacientes que abren corcholatas de refres -

coa, cascaras de nueces, solamente utilizando la boca, etc. 

Generalmente lo encontramos en zonas donde recae mAs la presi6n, en

superficiea ocluaales o incisales, en caras interproximales, en cue

llos dentarios donde hay exposici6n de superficies radiculares, etc. 

Atrición: 

Es un proceso de desgaste por func16n normal 11masticaci611 11 en lns p:!;e 

za.a dentarias, no patológico. Es debida a el uso o utllizaci6n de den 

tadura, provocado con el tiempo. 

As1 como en cualquier organismo,ejecuta cierta actividad constante,

llega un momento en que deja de trabajar con la edad. 

Lo vemos do en auper_!icies oclusales,incisales,interproximales,etc • 

.Eroa16n.a 

Es un deagaote debido a loa agentes qu1micos, quiene& podrian ser 

•ubstll.tlciaa leidas de la 61.ll.iva, o alguna enfermedad como leidos ga! 

tricoa, frutas leidas, etc. 

Lo localiza.moa m!s en superficies lisas, vestibulares, o proximales. 

Exioten perdidas de coloración. Y es raro la muerte pulpar¡ porque 

al sentir 1rr1taci6n como un reflejo pulpar so forma dentiba secunda 

ria. 

Pero 61 Hlpioza un poco da eitpo&1ci6n pulpar, adn podremos protejer

con aubetanciaa químicas¡ porque ea dificil que por si aolas alean -

cen a la pulpa. 



Los factores iatrog~nicos son los problemas o errores probocadoe por 

el miemo profestionista al tratar de renovar sus !Unciones o prejui

cios producidos en la c.avidad oral. 

Son debidos a diferentes causas~ 

Poca experiencia o habilidad del cirujano dentista. 

Por desconocer lo que se está haciendo. 

En accidentes o falta do cuidado. 

Loa factores iatrogénicos relacionados con las lesiones pulparoa1 

1) _Preparaciones de una restauraci6n1 

Debemos estar conscientes desde el momento en que vamos a iniciar u.na. 

preparaci6n para no proporcionarlo daños precipitados sobre el tejido. 

El instrumental: 

Debemos utilizarlo con toda seguridad y adecuadamente, sobre todo en 

la parte activa del instrumento porque son cortantes manuales 1 al -

gunos terminan en punta; cuando nos encontramos trabajando en zonas

que transmiten sensibilidad a la pulpa o corca de ella podromoa dar

principio a una irritaci6n o herida pulpar. 

Los instrumentos rotatorios de alta velocidad resultan peligrosos al 

no darlos buena utilidad, ya que nos favorecen en el desgaste do loa 

tejidos, precisando nuestros cortes. volocidaci m!s apropiada, menoa

V1 brac1ones mecAnicas, re!r1geraci6n continua. etc. 

Pero 1n~decuadamento realizamos erroreo en el diente tratado• oatru~ 

turas vecinas, en los pnclentea o en noaotros misD10s. 

Aparte de que al real.izar una preparac16n, en el simple corto con el 

instrumental de baja o alta velocidad 3a hay una reacc16n en •ata1 -

C.OlllO aon: 
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a) Alteraciones odontobláct1cas. 

b) Producción de dentina secundaria. 

c) Caobios generales en la pulpa. 

Los odontoblastos se disminuyen. de.forman y separan fo.!·mandose entre 

ellos vacuolas del exudado linfático, causandose edema. 

Una vez localizada la dentina, traumatiz.andola solamente afecta y -

~eacciona especificamente en las zonas lesionadas de los tGbulos den 

tinario!J. 

Tambi6n hay 6stasis del contenido de loa tGbulos dentinarios, el ca! 

cio que se va deposi tanda en ellos obstruyendolos, perdiendo la co -

municaci6n !i4iol6gica con el diente y la pulpa, poquo a s~ vez se -

esta formando.dentina secundaria defensiva. 

Porque al ser.cortada. la dentina tambi~n lo son las r·Jlongaciones -

odontoblásticas que la contienen y están en el interior de los t6bu

los dentinarios, permitiendo el paso directo hacia la pulpa de cual

quier irritante, substancia o material. 

En lesiones que integran mayor tejido y mAs intensidad, ocasionan 

cambios generales en la pulpa; loa odontoblastoa se encuentran en de 

sorganizaci6n, con hemorragia, 

Como los tdbulos dent1nales son cortados hay hiperemia, hemorragia,

in!iltrado de neutrd!ilos. En casos m's graves ocurren infitrado de

leucocito~ pOlimorfonucleares remplazando lincitos. 

~alo~ en la proparaci6n: 

El manojo del instrumento rotatorio es indispensable porque por me -

dio do la !ricc16n se provoca calor y 6ste en el diente motiva el au 

mento de temperatura intrapulpar, circulaci6n san~uinea alterada, le 

sioneo pulparea f la presi6n con el movimiento orit,1na mic.arc16n c!e

laa c6lulaa como n6cleoa odontobllaticos o eritrocitos hacia los td-



38 

bulos dentinarios cortados. 

El calor proporciona edema, hiperemia, infiltraci6n de las c~lulas -

inflamatorias on la pulpa. 

Pero si prosigue· el daño puede alcanzar hasta mortif1caci6n pulpar; 

aunque la dentina sea un mal conductor t6rmico. 

Debemos tomar en cuenta diversos factores para no contribuir a la 

conductivilidad t6rmica: 

constituci6n del instl·umento rotatorio 1 forma de las fresas, su ve

locidad, direcci6n de la pres16n cortante, el tiempo en contacto con 

el diente, la zona en donde estamos trabajando, aislamiento de loa -

fluidos bucales, etc. 

~rotundidad de la preparac16n: 

Loa casos 1atrog6nicos que regularmente se cometen. es cuando conta -

moa con bastante profundidad y al trabajarlas heril!Os la pulpa. 

Por eso debemos tomar en cuenta el tejido o zóna do.nde eo abarca, -

porque irradiamos la sonai bilidad at.rav4s de la.a 1erainacicnu eó.oa

to blAaticast reaccionando de!ensivaaente con la obt~rac16n de canal! 

culos dentinarios por precipitaci6nt pero puede repercutir poaterio! 

mente, 

Una de las maneras para guiarnos al conocer el espeE.Or restante en -

dentina sana, es por au cambio da color, si nos encontrallOa cerca de 

la pulpa la tonalidad varia hacia rosado. 

Tamb16n con la sensibilidad que nos transmite el paciente, se observa 

la cercania a la pulpa. 

Doshidrataci6n: 

Eo cuando destituimos demaciado la humectación, induciendo la deoeca 

ci6n pulpar, 

~ato nos proporciona 1nflaoac16n y leaionea, ya que neceoitamos refri 

gerac16n adecuada sobre todo en el momento requeriao. 



.39 

Ejemplo: al realizar preparaciones sin irrigac16n de a¿ua, provoc~ndo 

el calor y se precipita la desh1dratac16n. 

Tambi~n presionando aire constantemente durante varios segundos, di

risiendose especificamente hacia la preparaci6n con el !in de secar-

la. 

~em.orragia pulpar: 

En una preparaci6n profunda, nos podremos dar cuenta de alcuna pequ= 

ña zona enrojecida y si interviene la hemorragia observaremos sobre-

el tejido una señal de sangre inicial, denot:linada hiperenua pulpar. 

La hemorragia se encuentra con aucento do presi6n intrap:.llpar al e~s 

tir moviciiento de mol6culas y extravasaci6n sansu!nea en lesione.a o-

rompimiento de un vaso. Tambi6n impulsando eritrocito,1 hacia los td-

bu.loa dentinarios, corte de !os odontoblastos. 

Si empieza el problel:la, hay posibilidades en la recuperaci6n de col~ 

carle el medicamento requerido¡ pero una vez originado el avance gr~ 

ve, es necesario un nuevo tratallliento. 

~xpos1ci6n pu!par: 

Una de sus finalidades de lo~ tejidos dentarios ea proporcionar pro

tecci6n pul par. 

Pero s! estrui eliminados o desgastaaos exponiendo la pulpa so prese~ 

tarl adn vitalidad cuando el paciente refiere pulpalgia 1 al no revo

lar síntomas babrA necrosis. 

!oma de i~presiones• 

Cometemos errores al ejercer cierta pres16n anormal sobre la prepar~ 

ci6n, particularmonte con materiales do 1mpresi6n 1 porque so descu -

br16 la 1ntroducci6n de bacteriaa al interior de la cavidad o proju~ 

cios celulares compriaúendolaa. 

Influyen loa cam.bioo de temperatura del m.nterial y sus com¡ionenteo -



quimicos sobro la pulpa. 

2) Reetauraciones: 

Otro factor iatrog6nico relacionado con las lesiones pulpares son las 

restauracioiies. 

El paso siguiente de una preparaci6n es establecer restauraciones en 

:a estructura dentaria adecuadamente al colocarlas, porque se prod~ 

cen consecuencias traum!ticas del tejido ya previamente desgastado y 

adem!a 110 olvidando que todo procediuü.ento anterior anexado, es re -

percutido poeteriormente. 

Las inserciones: 

Que requieren restauraciones grandes con precisi6n, cr·) reconstruc

ci6n en coronas totales e inserci6n de espigas, amalbamas pivotadas 

o pina sobre dentina, etc. Necesitan sumo cuidado porque estamos t!a 

bajando en zonas m!a peligrosas para la pulpa y producimoa fragili--

dad. 

Las fracturas• 

Son otro probleaa en las restauraciones por la intensidad de presi6n 

mal aplicada, cuando no ajusta correctrunente, en contactou prematu • 

ros, si entra a la tuerza en las preparaciones, o al quitarla, la r2 

laci6n con dientes vecino a, etc. Todo éuto podrA frac turar el tejido 

dentario y lesionar a lo. pulpa. 

La fractura se extiende en parte de la corona o m~s allh de ella, de 

nominandoae parciales o totales. 

La cernontact6n: 

Debe cumplir con requiaitoa, entro ellos tomaremos en cuonta: 

loa lcidon que provocan reapuestas pulpares, sobro todo en cavidades 

en cavidades profundas; la consistencia del cemento ocasiona mal 
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asentamiento con pie:z.as fuez·a de oclus16n mPtivando a fracturas o de 

fcctos en e). sellado de loa contornos marginales, etc. 

~l pulido: 

Procede despu6s de una correcta restauraci~n, donde hay que cuidar-

cada uno de los detalles finales como ajustes marginales term1nales

antee que el cemento fragüe, siempre y cuando se controle la tuerzo.

aplicada. 

Una vez terminado, debe convenir la oclusi6n correcta, porque hay v2 

ces que despu6s de su colocaci6n se reflejan problemas desconocidos

por el cirujano dentista originados anteriormente y que son repercu

tidos desde la preparaci6n. 

3) Desvitalizaciones: intensionales y accidentales. 

In tenBionale si 

Muchas veces el procedim1ento requiriao pide con urgencia, no habie~ 

do otro recurso que sacrificar la vitalidad pulpar para restablecer

lo con un tratamiento apropiado de una o varias estructuras. 

Ejemplo: la extirpaci6n pulpar inevitable de dientes que van a ser -

utilizados como soporte; en puentes con grandes espacios edbntuloe -

con pivotes, dandoleo mejor apoyo, retenci6n, reconstrucci6n o este

tica. 

Accidentaloe: 

Se pueden producir factores iatrogbnicos al estar real.izando al&Ún -

tratamiento¡ regularmente en cirugías o on procedimientos periodont! 

lea, roalizadoo cerca de loe órganos dentarios en aun nervios o vasos 

sanguineos que eon losionadoe o cortauos reatrinfJ.ondo la vitaliaad. 

Otroa procedittúentos donde ~ato sucede es en raspados pori!6ricos P! 

riapicalea o cirugías com.o1 



Rinoplastias- cirugia nasal. 

Intubaci6n- luxaci6n provocada por la fuerte presi6n sobre los dien

tes con un tubo endotraqueal. 

Son otras causas por las que se origina una enfermedad pulpar. 

Sie~pre debemos tener en cuenta el mecanismo de acci6n o efecto quí

mico que tienen las diferentes substancias y uateriales·de obturaci6~ 

utilizados sobre las estructuras dentarias, quienes en vez de propo! 

cioaarnos ayuda da.n tianifostaciones perjudicales¡ como: 

Materiales de obturaci6n: 

Como sabocoa existen medicillllentoa predisponentes a irritaciones o ma 

teriales alternantes del medio pulpar1 cuando no son indicados con -

tribuyen a precipitar loa daños pulparea. 

Cuando la pulpa presenta altuna deficiencia oxigenatoria;pod.r& relu

cir su capacidad de tomar elementos, loa que constituyen &lucosa son 

transf0rmadorea en energía y ~ata ~ltima proporciona ox1genaci6n ce

lular. 

Existe una r~pida absorci6n de ciertos medicllll!entoa o elementos hacia 

la circulaci6n intrapular, teniendo el peligro de loa que no son ade 

cuadoa en ese momento, c..auaen irritaciones pulparea. 



CAJ>IT!JLQ ! 

fRINCIPALES ¡;NFERMEDADES PULPARES ! fil! CLASIFICACION, 



~ PRINCIPALES EH~.ElllDES PIJLPARES ! .§!. CJ.ASIFICACION: 

La pulpa coito otros organismos. presenta diferentes anomal.tas .origi

nadas por varios !actores¡ pero ahora. estas enfermedades pul.pares -

las clasi ticar6 en: 

" in!lamaci6n, necrosis~ diatroti.a. " 

Inflamac16n: 
_, _________ _ 

De 1'1n1.ci6ns 

Intlamaci6n ea la reacci6n, expresada co110 una respuesta clin1.camente 

al exterior a el dai\o lesivo por un irritante sobre los tej1dos,a18! 

do localizada 7 especialJll.ente en éste caso a la pulpa. 

Ia que solamente en todo tejido Yaacul.arizado se podrl manifestar, 

porque ea regul.ado por la circulac16n &aD&U!nea. 

Proporciona protocc16n pulpar, prod11Ciendo alteraciones cel\ll.ar••• 

J'unci6n: 

Es circunacrih1.r l.a zona lesionada.¡ .localizandola para separar el t! 

ji do illtectado del 8llJlO. 

Coa la t.1.nalldad de protejer o conaenar tl tejido ab normal 7 que

ao aea iJLyadido por la in1'ecci6n. 

l>eaarrollo: 

Obaervaromos que u.na in!laaac16n tomar& aieapre en cuenta. la inten~ 

dad generada por du.raci6n del estimulo o clase de irritante aplicado, 

De la intensidad lesiva dependerb: 

a) El dai\o causado en el tejido pulpar 1 por lo tanto las reaccionea 

celul.aroe. 

h) in grado de dolor producido en loa pacientes.. 



" 
Por eso, la magnitud del estl.mlll.o apll.cado respond.e.red.procamemite coa 

al~eracionea pulpares 7 &staa ocasionan Yarios callli:li@s wasc~a. ce 

lula.rea, interat:1cialea o en loa tejidos. 

Segh Sil gravedad, resal.tarh la.a cualidades de de.fell!Sill. pal.par, com 

son en lesiones ligeras que reaccionan en. contimla fc:nnact6ill! do den

tina reparatiYa¡ pe.ro si prosigue el. estiDwl.o o la. l.ewlll reall~ 

t.e poco a5.a graYe responde con 1afi.auci6a. de defensa. 

Serl necesarto clasificar la :tnnaaacil>n en.: 

a) Infecci6n aguda~ 

Puede ser ligeraaente lne o estar m etapas cS.s emlllltivaa, pero a6n 

logra regresar al retirar a tie.apo el. agente CallaaJlte o pn:&E"esar ~

tranaroraarse en cronica.. 

Esta 1Atlaaaci.6n ea caracterizada por caabioa Yascu.1.area e i.nlll.tra

ti.Yoa, taab1.6n porque en. ella predoai.tJ.aa ala: lellCQci.toa po.l.imoi:f'ola! 

ele.aras que ao11 las pri.aeraa cll.u.l.aa ea entrar al proceao, 7 1111DDOci

toa. algunos aacr6tagoa. 

b) Infecci611 cr6nica: 

Solaale.n.te alcanza &1& cronicidad 7 sleapre aerl irrtrYe.r&ibl.e. 

S. caracterlza por fea611eDOa prol.1ferat1wa de ret:;eneraci.6n 7 Cica -

t.rizac16n anoraalea o deatrucc16n de loa teJidoa. 

Predo.tnando coatome aYaasaJ macr6fa60a. l.infodtoa, z c'1.ul.aa ~ 

útleae. 

Una 1aflaMct.6a ae deaarroll.a: 

1. La prt.aera reapueata pil].par ea alterac16n de loa ocio111t.oblastoa,

coa desplazamiento baciA loa t6buloa denU.nal.ea o 4Bt.iaa. 

Poatarloraente aparlci.5n de l.infocitoa 7 l.eacociltos. 

z. La primera reac:ct.6n da loa waaoa, •• d1lataci6n y.a.sc¡¡la.r que IU! 

de ser preeedida por una imMdiata contra.cci.521; flato Ai:ode ea ven.aa, 



arterias, o en capilares; ocurre primordialmete en la zona irritada

º adjunta a ella. 

3. Los esfinteres dilatados permiten el paso o aumento exesivo del

!lujo sanguineo de venas, capilares, arterias. 

4. La abundancia del torrente sanguineo acumulado provoca que exis

ta un mayor volumen de los diferentes vasos o arterias. 

Tanto este aumento sanguíneo como el encierro de la c&mara pulpar, -

coopera para proporcionar acrecentamiento de la presi6n intrapulpar

Y vascular. 

Asi la presi6n a su vez motiva al calor y rublOr. 

5, El aumento del torrente sanguineo y la pres16n causan dism1nuc16n 

de la velocidad circulatoria; haciendolo mls lento porque le ee dif! 
cil encontrar su estancia en el interior, causando marginaci6n celu

lar hacia las paredes vasculares, colllO leucocitos. 

6. Tambibn hay incremento de permeabilidiad vu¡¡cular con ea.U.da del

plasma, contenido de liquido, prote1nas, fibrin6geno, intiltrandose

entre los espacios intercelular•s. 

Las c6lulas endoteliales que constituyen ~a• p&.rc1es vasc~lares per~ 

ten permeabilidad, debida a !orinac16n de poros ea '.tae,al contrser

se y despu~s sen relajadas separandoae, deJando ..aaa abertura• o po

ros 1a no cubiertas. 

Y cualquier producto como c~lulaa muertas o bacterianao, puede irri

tarlos abriendoloa. 

El paso a trav6a de los poros hacia el espacio interatici&l ae le d! 

noaina diap&deaie. 

Al lesionar los tejidos, provocamoa eneebuida liberaci6n de aubatan

cias quimicae de. 11.ts c6lulaa 1 principn..lmonte de h1ata1111ne., qu16n in-



cita A la contracc16n de las c6lulas endoteliales para realizar su -

permeabilidad. 

7. Ona vez atravesando para el espacio intercelular, las.c6lulas se 

dirigen hacia donde son atraidas por su gradiente de contracci6n 11~ 

mado quimiotactismo, que generalmente es positivo porque las acercan 

al sitio donde ocurrio la lesi6n y en menos proporci6n alejanuose se 

rb negativas. 

8. La extravasaci6n acumulada ahora, intercelularmente d~ loa ele -

mentoa o liquides, produciendo en el tejido inflamado formaci6n de 

edema y qu16n va a distender el tejido, creando el desat-rollo ael tu 

mor en la zona. 

El edema intrapulpar causa el comprimiento o desplaza .ento de las -

libras nerviosas, suscitando a la sensibilidad dolorvsa. 

Pero a veces puede existir dolor e~ otros tejidos por albuna substan 

cia qu!mica liberada. 

9. Co11tinda el desplazamiento celular, pri:aordialmen te de odonto bl~s 

tos, marginaci6n de gl6bulos rojos 1 leucocitos hacia las paredes 

vasculares. 

10. Dilatados los vasos aanguineos se extravasan sua elementos celula 

rea, caracteristicos de cada lesi6n. 

Al inicio d• la patolog!a en una 1ntlamaci6n ae,uda, predo¡.¡inan eua -

c6lulas inflamatorias leucocitos neutrofilos pol1morfonucleares 1 

monoc.i to s. 

Prosiguen lesiones de las c&lulas pulpares. 

As!, avanza la 1mfermedad en un.a 1nt'lamaci6n cr6nica con preuoa.1n1o

de c6lulas intla.matorias propias del exudado, cor.ao 111ac1·6ta~os, linto 

citos, c:6lulas plasm6ticae. 

11. Ciertao c&lulaa inflamatorias del exudado, como leucoc1~00 poli-
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morfonucleares y macr6fagos son encargados de fagocitar solamente 

las particulas o bacterias que específicamente les atrae, porque las 

dem!s son rechazadas. 

Y esta funci6n la ejecutan con más raz6n en una infecci6n avanzada -

para terminar con ella, o inversamente la infecci6n invada o contro

le todo el proceso. 

El exudado.- Son los cambios vasculares y celulares en una in!lama

ci6n. 

Atraviesa por 2 procesos: 1) Etapa fluida. 2) Etapa celular. 

Cuando es una inflamaci6n aguda reversible, que se ha reparado el te 

jido lesionado restante y exudado, va roabsorviendose para ser susti 

tuido por tejido sano. 

Fase purulenta,- Pero en una 1nflamaci6n m~a avanzada ya no propor

ciona protecci6n o defensa, progresando el exudado y la 1nfecc16n ha 

invadido, podr~ producirse la rormaci6n purulenta. 

La pus, es un dep6sito de tejido necrótico. 

Que puede estar presente en cualquiera de los 2 procesos siguientes: 

1) Etapa purulenta con dep6sito de diferentes o varias c6lulaa mue! 

tas y sus productos. 

2) Etapa purulenta caseosa, con dep6sito de diferentes c6lulaa que. 

no todas aun se presentan muertas. 



~~!~!~!!' 

La pulpa podrA pasar por etapas inflamatorias, por eso veremos ahora: 

pulpitis, 

Ea una de las enfermedades en pulpa mAs importantes y comdn. 

Son lesiones o alteraciones pulparea patol6gicaa causadas por diferen 

tes estímulos, y transcurre por varias etapas o procesos biológicos, 

Son estados inflamatorios de la pulpa originadas por invasión bacte

riana y su evolución progresiva provoca muerte de los tejidos pulpa-

ree. 

La pulpa puede alcanzar alguna lesi6n avanzada o necrosis total dem! 

ciado rlp1do 1 sin pasar necesariamente por otra etapa q'le le preceda, 

por ejemplo en traumatismos. 

Claaificaci6n: 

lia sido clasificada de diferentes formas para describirla y compren

derla; pasando por diferentes fases pero f1nal1aente adquiere el con

junto de un s6lo proceso. 

Segdn su evoluci6n nosotros clasificaremos a la pulpitis, principal

menta en: 

" liiperemia, pulpitia aguda, pulpitis crónica. 11 

La pulpitis aguda o crónica, cualquiera de ollas pod.r! ser en cavidad 

abierta o cerrada hacia el exterior, 

Tambibn 6s~as aerAn: parciales o totales, 

Segd.n conforme sea, el tejido que abarque, 

Serb reversibles cuando anulamos el agente irritante 1 rer;reaa a. su 

esta.do de salud normal• como en casos de hiperewia o pulpitia aguda. 

O progresan a una lee16n cr6nica transrormandoee en irreversibles. 

1 ya no regresan a au estado normal. 
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~~f!!!~~!: 

Es un sintoma que anuncia el limite de la capacidad pulpar para man

tener intactos su detensa 1 aislamiento. 

Es la primera irritaci6n que llega a estimular a la pulpa hiriendola, 

donde inicia un proceso inflamatorio de defensa, como pulpitis reveE 

sible focal, y progresivamente ser& patol6gico al no proporcionarle

el tratamiento adecuado a tiempo. 

Siempre que aplicamos un estimulo en la pulpa vital le prosigue una

reacci6~ lo cuA.l. ea normal. 

Pero en el caso de una hiperemia manifiesta libera sensibilidad, re

tirado el estimulo provoca inmediatamente molestia de muy corta dura 

c16n y probablemente el paciente no alcaza a percibir bien o no le -

da importancia. 

Presenta dolor muy leve generalmente al trio, dulce. Desapareciendo

en muy breve tiempo que retiramos el eat1aulo. 

Clinicruaente, la J>ilrcuai6n no es dolorosa 7 la oaeervaremoe como una 

extravaaaci6n sanguinea. 

Empieza a iniciarse las dilataciones vasculares l!Aata a1111ent~ el to 

rrente sangu1neo de wia inflaaaci6n. 

~~!E!!!~ ~§~~: 

Puede ser originada como secuela de una hiperemia no tratada e irri

tando cada vez nAs la pulpa, con avance del proceeo inicial ea pulp! 

tia aguda. 

Por lo general, tambi6n se le denomina cerrada porque carece de com~ 

n1cac16n con el exterior, poro on algunos caaoe podremos obuorvarla

en cavidudes abiertas. 

La pulpltis aguda o corrada alcanza rApida necroúia, do evoluci6n cor 



ta; el dolor es continuo y m!a dolorosas al estar ence1·radas dentro

de la cámara pulpar. 

Debido a la acumulación del exudado inflacatorio, expandienaose sol! 

mente dentro de ella, contribuyendo a formular aumento interno ~e la 

presión pulpar o un absceso intrapulpar. 

Estas lesiones dañan m!s a la regi6n donde recae el irritante. 

~l uolor en una pulpitis aguda es provocado por un estímulo y persi~ 

te hasta después de retirarlo, seg6n el avance de la enfermedad, 

Es sensible a cambios térmicos, pero especialmente al !rlo. 

Para su explicación la pulpitis abuaa, so~uirá la si6uiente evolución: 

a) lnfiltrativa.- Al ser penetraua la invasión bacttriana, se i.nfil 

tra hacia el teJiuo pulpar, beneralmente presentando , curao rápido, 

pero no excluye la posibilidad de seguir un proceso ento. 

bi rasa una etapa hecorrAgica.- Donde existe movimiento circulato -

rio saneui:-,eo. 

c) Purulenta o abscedoaa.- Es ya la evolución patol6gica pro 6 reu1va 

con ruptura de vasos sant.;..iiLeos pulpares y !orillando pus, con linfoci 

tos o histiocitos, etc. 

~a pulpiti$ purultnta Ge uivide en absceso pulpar 1 posteriormente al 

avan:.ar va a transfor~arse en dlcera pulpar. 

r1 aLsceso pulpar agudo es caracteriza.do porque el proceso patol.6f,ico 

se encuentra locali~ado en la c!mara pulpar. 

rero al seg~ir proLrcsando la lesiGn, la pulpa bastante congcstiona

lla no soporta la prosi6n intrapulpar, entonces la infecciú.- busca 

una salida 1 la m&s r~pida es por el ápice, pa6ando a una ulceraci6n 

cr6nica. 

~~!E!~!~ ::~~!:~: 

1u U!la alteración patol6gica prot;resiva, t.eneralmente provenicute de 
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una pul.pitia aguda. 

Por lo regular es denominada abierta. porque h.fA3 comunicac16n. con el 

exterior. e11tre la pulpa 1 su ~idad oral.. 

U11a pulpitia cr6nica ya no ae en.c11en.tra dispueata a tornarse a su es 

t.ado normal pul.par, por eso ea 1rrevera.1ble. 

En las pulpit1a cr6nicas con cav1dadea abiertasª ser6n u.u. proceso a 

la.i:go tiempo 1 aenoa dolorosas porque no existe t&i.ta preai6n 1n.tr! 

pul.par .. que congestione a sus terminaciones sensit.i.vaa o nerviosas,.

dojmdo sali.r la 1U1or pa.rte de exu.dado inteccio so qµe · po drl o baer

Yarso en la clin1ca; como in.veraa.llleate su.ceder!. en candad.as cerra... 

d.aa. 

Rea~iona ida a el calor, pero adn ard. no reeponde ali.Cho a. eet!a&Llos 

aplicadoc. Prod11ce dolores espontlneoa. 

Se Ya. torra.ando tejido t1.brotico 1 al paur • au ulceroac hl&1 elabg 

rac.16n. ac:uulatiYo con. tejido de granu.lad.6i.. 

Para su e.xpllc:aci6n.. la pul.pitia cr6nica segl11r' la aigll.ieate evol!! 

ci6n~ 

a) In!1l.tra.t1va.- ~ una penetrac.i6n total da tejido inte.ctado. 

b) Absceso pul.par cr6nico.- &e la ot.ap& por la que paaa el. proceso 

cr6nico. 

Ea caracter12lldo porque la 1D.fecc.161l patol6g1.ca. encueatra wia ealida 

exteJ:na. 

e) Pul.pitia cr6n1ca ulcerosa.- Ea la. z.oxa localJ.zacS.&. c1rcunc.r1ta, 

invadida por 1nfecci6n, con. tejido ¡ranulomatoeo :t completa¡ llADJ.t!• 

tadaa &l. exterior. 

d) ancoAtramos otraa cl.aau da pl.llp1t1a c.r6nl.ca., collO la pulpiti& .. 



Necrosis: --------
Definición: 

Necrosis es la destrucci6n o ~uerte del tejido pulpar. 

Solamente es originada: 

a) Despu6s de una invasi6n bacteriana grave como: pulpitis. 

b) Por un traumatismo mec&ni~o. 

Clasi ticaci6n• 

La !lecrosis, al tinal siem.pre va a terunar de invadir todo el teJi-

do pulpar y hasta abarcar estructuras vecinas. destruyenaolo comple

tamente. So clasifica en~ 

Necrosis parcial.- Es la que adn no alcanza la destrucc~6n completa

del tejido o sus c6lulas, ni terminaciones nerviosas. 

Sobreviviendo algunos de sus elementos o quedando porciones lle ostr!:!c 

turas¡ raz6n por la cual sus !ibras nerviosas restantes podrán res -

ponder a ciertas sensibilidades, como el calor, o a veces a la pre 

si6n. 

Necrosis total.- Es donde hay una destrucci6n absoluta de la eatruc

tl.U'a. i ya ha sido proli!erado todo !ll tejido restante. 

Sin presentar a!ntomas subjetivos, solamente podremos observar los -

cambios caracteristicos clinicos de la pieza. dental, 

Desarrollo: 

La necrosis podr! seguir un curso r!pido o lentv aegdn sea la grave

dad intensiva de la loai6n. 

ER al caso da una prol1teraci6n bacteriana, va inti~trandose la ne -

croeis, deeprendiendo'gaaae o substancias nocivas y atravesando eta-

paa de coagulaci6n a licuatacc16n para que posteriormente terlJline 

con el tejido. 
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Pero en un traW!l.'ltiSlllO mec!ni.co. con de&trucc16a del paquato vaaculo 

narvioco oca~lona una inmediata necrosis, sin. in!ecci6n.. 

Gangrena pulpar; 

Es una forma da n.o e.ro sis. 

Ea la terrúnaci6n co?::plet.n de plllpitis. 

Debida a isqilca..ia o falta de 1rr10aci6n. eant;u.in.ea al tejido; o bstrUi. 

da por un. trombo en zo~as especl!ica.s de sQs arterias o vena~, con

itl.Vaei6n bacteriana. 

Encontramos ¿;M.grena seca- cuando la isquemia es m!s r~percuti(}a. tin 

<;.J:terias 1 es menos visible. 

Gangrena hwnoda- m!a frecuente. por 6shu:ii <1 o trolllboeis debida a in 

!ecc16n bacteriana en venaa. 

De !1nici6n: 

Son olteracionea reeresivas, afectan.do ~ las eetructuraa denta.riaa¡ 

por factores desconocidos 1 diferentes a la :1ntl.amaci6n o necrosis. 

Como son: ewubioa deecnorativos por envejecimiento del tej1do 1 o -

por el daño agreru.vo a loa 11.i~a. 

Tru:lbign son denooinndas: 

pulpot:is o dogeneracionea pu1parea. 

Clasi !icaci6n: 

Encontra:i:oc dJ.versa.s dceenerocionea pul.parea. pero ahora eolaaent•

Yeremo e: 



~;:~!!~ E~!E~: 1 · 

Se cree que es originada por el envejecimiento y causada por su con~ 

tanto utilidad !isiol6gica del 6rgano, ya no ejecutada nor~~lmente. 

Existen !actores irritativos o patol6gicos, proporcionando ayuda pa

ra acelerar y contribuir a incitar la atrofia. 

Hay dism:linuci6n celular, formandose espacios con vacuolas. 

be ha observado que la atrofia por s! sola no presenta sintomas, a -

menos que exista otra causa provocativa. 

~!!:~!!:!:~~~~~ f ~!E~~~~: 

Encontramos en el tajido pulpar caJ.cificaciones de orig~n desconoci

do; pero se observa que proliferan m&s con la edad. 

ClaGifica,ci6n: 

t) Cfüculos pulpares circunscritos.- Son dentículos o n6dulos pulp! 

res. Que se dividen en: verdaderos o falsos. 

a)Verdaderoa, son pequeñas masas calcificadas de forma tubular. 

EstarAn fijos o adheridos con preferencia a las paredes de la c!mara 

pulpar. O librea dentro la cúara pulpar. 

b)FalGOs, son pequeñas masas calcificadas en torma de capas. 

EstarAn fijos a la el.mara pulpar, pero son mAs grandes de tauaJio. 

O libres dentro de la clmara pulpar. 

2) Calcificaciones difusas.- Com.unmente se encuen~ran en conuuctos

radicularea. 

Y a veces son contundidos con tejido necr6tico. 



CAPITUI..Q !l 
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Di.terente sintomatolog!a pulpar: 

Generalidades del dolor: 

El dolor es producto de algunos impulsos desarrollados a trav&s de -

las fibras nerviosas esti~uladas y posteriormente captado por el pa

ciente como la eensaci6n desagradable; para que finalmente nos de a

conocer la reacci6n refleja f1siol6gica del dolor. 

Estas tibrae nerviosa.e estA.n constituidas por neuronas.aferentes que 

transmiten sensibilidad, generalmente localizadas en 5angl1os de loa 

nerrtoe craneales. 

Y neuronas eferentes o motoras encareadas de re61r lo:. movimientos -

musculares, ubican.dose en ndcleos ~e los nervios crllll.eales. 

Com.o ya sab!tlllOB para e;enerar dolor en el cuerpo mencionaremos que pór 

UQ lado, lae fibras se encuentran relacionadas con la m6dula espinal 

alcanzando BUS ralees dorsales del elltli;l1o, y conducidos por oedio de 

loa tractos eap1notalAiúcoo-osp1notoctal a sensibilidades como: 

dolor, temperatura, tacto, presi6n, etc. 

Pero en ocaeionee obeervaremoe transm.1.ciones de 1mpuleos por algWlas 

prolongaciones de neuronaa, al lle~arno a entrecruzar con otra clase 

de nervios peri!6ricoa1 y loe cuales posiblemente ten~an conex16n con 

la m6dula espinal. 

Ademls en regiones de cara o maxilares, eapec1!1camente aporta 11,Yuda 

el tracto espinal del tr1g6mino. 

Ciertas !1bras sens1t1vae del tris6m.1no Corman el tracto espinal del 

tr1&6m1no y au n6cleo, coneetandose con la m6dula oblongada cuando -

t;iran caudalmente para entrar a el puente, terminando en el nAcleo -

•spJ.nal del trigécino; aa1 proporcionan 1ntor.l!l4c16n al aisteaa ner -
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vioao. 

Lon estln1uloa aplicados generan una serie de impulsos, quienes depe!! 

diendo tanto de su intensidad, velocidad o tamaño, sogdn sean capta

dos~ s~r~n conducidos por diferentes fibras nerviosas, las cuales se 

hacen cada v~z más delgadas !ormandooe en terminaciones sensitivas. 

Estas terminaciones sensitivas son receptores porque son capaces de

captar las trnnsmiciones. 

~ntre las c~lul3s odontobl!aticas o pulpares se van intercalando te! 

minac1onee nerviosas aensitivas, inervando la zona o irradiando s&nai 

bilidad transmitida. 

Por eoo el tejido destruido o irritado tiene probabilidad de ser m&s 

sensible a ciertos est!muloa que a otros. 

Las terminaciones sensitivas se clasifican ens 

1) Miel!nicas 1 aaiel!nicae. 

2) No encapsuladas 1 encapsuladas. 

1) Hielinicas y amiel!nicao: 

Laa miclinicas, son libras mAs gruesas que las aaiel!n.icae y laa d1!1 

diremos en 2 grupos: 

A) Grupo nú.el1nico ~e d.imonci6n grllllde. Principalmente serln !ibraa

a!erentoe para movimientos prop1ocopt1voa; poro trunb16n est!n en v1-

braci6n, tacto, preai6n. dolor. temperatura. y fibras eferente• som! 

ticaa. 

B) Grupo ciiel1nico de d.iAmotro l:ledimi.o. Pertenecen a el grupo que ae 

utiliza en captaciones viceraleo. fibras aferentes 1 eferentes. 

Las term1nnc1onea nervioaaa que ne vnn haciendo m!a del&adaa oon am!• 
l1n1cRo y traneoiten a menor velocidad que lna1 mielinicaa. 

Entonces, laa amielinicaa aons 
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C) Un grupo de fibras pequeñas amiel!nicas, se caracterizan porque -

una vez que son alcanzadas ser6.n. especialmente fibras aferentes para 

dolor y temperatura¡ pero ta111bi6n estAn on 1'1 b1·as oferentes v1cerales. 

Se dice que cuando las fibras miel!.nicas predoll11nan la ref;16n impi -

diendo el paso que lleguen actuar impulsos dolorosos de tor:ninaciones 

pequeñas amiel.tnicas, se percibir~ ~an solo !unciones de las fibras 

que abundan mAs, o.n 6ste caso son miellnicas y se captan. m~s propio

cepcionos .. 

InverB.lllente, a1 existen mayor dominio de las terminacionoa pequedas

del grupo C-amiel.tnicao, inhiben las funciones de las fibras miel.!n! 

cae y trabajan las amielinic.as transmitiendo dolor. 

Z) L.a.s terminaciones nervi~sas se claai.fican como receptores 

No encapsulados ¡ encapaulados~ 

Para ello toma.remos en cuenta que un. receptor ea una terminaci6n no: 

viosa, capaz de captar diferentes est1mulos espec!!icos en cada rece~ 

tor y poster1ormeute sea con~ucido a lo largo de la fibra nerviosa

el impulso. 

Por medio do esta fibra tranSlllite al cl.atema nervioso central, y ha

cia el orLanismo o fibras musculares motoras, donde ae pueda ocasio

nar un retlejo como respuesta. 

Mencionaremos de las t.erminacionos nerviovna r.o oncnpaulndca. lo que 

noa intereaa como transmioora de senaibilidadeo doloroGao¡ oon terllli 

naciones nerviosa.e libreo en receptores aioplon. Porque en eat!mulos 

mAa 1otenooo o burdos, 6staa terminaciones ne ayud1U1 con la un16n do 

receptores eopec!ticoe como loo corpGoculos tfi.ctiles de Horkcl. 

Eataa torm.1naciones laa local1Ulmoa eapocial~onte en la pulpa, y por 
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lo tanto en tojido conjuntivo¡ ndomAs en op1telios, tendones, artic~ 

lacionea 1 otc. 

I.as terrr.in.-;tcionea encapsuladas, tienen di terentes receptores,como: 

Corpr1sculoo tlictil'ls de Meissner.- Se encuentran. en papilas d6r¡¡¡icas 

labio6, punta de la lenguR, o sea S1Jn z.onas dcaprovistas de pelo, etc. 

Sirven cu~o dii;crii:linacionoa t~ctiles. 

Bulbos esdricoe terminalca de Krauso.~ Estlin en to.ca. lensua, lis~ 

montos, tendones, etc. 

Sirven para percibir estimulacionos t~rcrl.cas. 

Corpdsculoo de Golg1-Mazzon1.- Los hay en tendones, tejidos aubcuta 

neos. Como presorreceptores. 

Entre otros receptores m!s, eat!n los que ae utiliUUt para la prea16n 

com? corp6sculos de Ru!!ini y loa de Vater.Pacini. 

En las percopcionea musculares o l!IOtorae 1 encontramos otro tipo de r! 

ceptoreo denoadnadaa terminaciones neuro14usculares o husos musculares. 

En 5oneral, loo receptores so clasifican en 3: 

1) Exteroceptores.- Utilizados en d1scr1m1nac1ones tact1lea. 

2) Propiocoptoroa.- Est!n en movimiontoo cusculares de pos1c16n. 

3) Interoceptoroo.- Sirven para sensaciones Tiscerales. 

Para finalizar oboervareQOS que la pulpa dentaria Al tranSlllitir el So 

lor lo h~ce princip~l~ente por terminaciones nerviosas amielinicaa 1 

no oncapouladas. 
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Ta.m.bi6n tomando en cuenta el dolort 

Ooo de los !actores muy importantes que el cirujEUlo dentiota debe t! 

ner pr.eeente duran.te el tratruniento ea la psicolo~la del paciente. 

Porque noa imponen reacciones inesporadao. 1nconsci.entlls o conscien.

tes¡ las cuales tendremos qua saber afrontar. 

Por ejemplo en 6stos casos, al haber dolor pueden hacer al pacieute-

1ue actue agresivamente o responder lentamente a eatoe est!aulos, en 

nifioa consentidos que buscan. otra salida.por no dejarse tratar. el -

nerviosismo expresado en diferentes tor1:1as, etc. 

Existen cambios paicol6gicos que alteran el dolor 1 entre ellos: 

el acondicionamiento inconsciente do una respuesta, por la const~te 

percepc16n de la experiencia previa. 

Es decir, muchas veces al adquirir anterior¡¡¡ente al..:.~•A traamatismo -

doloroso. angustia¡ el paciente, principalmente si aOJi todav!a eran.

niftos se les gravar! ese mocento de au!ri.ciiento y con.el pa&O del 

tiempo ya no quieren volver a pasar eoa experiencia en el consultorio. 

Ta.mb16n alteran. a el dolor, pacientee por &u tenni6n ps1col6gica dol 

tecor o miedo que 1a se eotb~ preparando prev18.Jllente por recibir una 

respuesta doloroan al ser tratados. 

Hay pacientoa que llan recibido educac16n. o una. vida de tensiones a

las que ya eatlm acost.umbrndas y no captan ol dolor 1gual que utraa

poreonas. ~.endo mh oen.sibleo. Tambi.6n. por eso varia la percepci6n· 

d.oloroea ea los pacientes. 

De aqu! surge la idea de quo para la mayor parte de pacientes el con 

sultol'io. dental s1gni!ica "dolor". 

roro. a~tualmente existen aucnas otraa poeibil1dndos 1 con la finali

dad de d1straor o ayudar la mentalidad del paciente a tratar o du.rnn 

te el tratll.ali.ento, como toabi6n doepu•s del m1smo; y no concon~rarse 
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solnmonte ante el concepto del dolor, por medio de ejecutar alguna -

otra acci6n. 

Y asi h<!.J muchas tacticas ps.1col6gicas que ayudan a cada uno de los

d1ferontes pacientes, en cada caso que se presenta. 

Entre otrna cosas, una de las formas de actuar tiniologicamente en -

la stress psicol6,::ica 1 es influyendo al inhibir la !'unc16n de las di 

rerentes ter~inaciones nerviosas sensitivas, no dejalldo percibir al

guna m.:m1 festac16n del 6rgo.no • o e qui vocarla. 
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Eu el dolor cani!estado en una zona detcrcinada y ~ata os la pulpa. 

El dolor pulpar ea desencndonado por una serie de lesiones pulparee

o enfermedades; y tol!U\lldo en cuenta su sevuridad• ser~ la etapa de -

eravedad que alcance la pulpal~"ia. 

El dolor pulpar o pulpaleia se origina al eX1stir un est!mulo o i= -

puleo que ocasione un movi::U.ento 1ntrapulpar de aus ele~entos; ya -

sean c~lulaa odontobl~sticau, !!U.ido 1ntercolular• y on 1~portruicia-

1ntluye el canbio do la preai6n pulpar. 

Estos elementos pueden alterar atropellando los nervioc ?Ulpares COlllO 

el irritarlos. leo1onarlos o presionarlos. 

Por eDO, si son elicú.DAdoa completaaente oatos nervios, aor1 nula su 
\. 

exitaci6n y no producir! pulpalgia. 

Pero cuando adn han quetiado porciones de nervios, por ejemplo en al

gunaa de sus raices en dientes multirradiculc.roa 1 la ooloot1a seeUi

r! provocandoae. 

La vitalidad pulpar no solW!lento eatA basada en sus nervioa. poro s.1 

forl:18.ll parte de ella. RealQente r.oo lo pro.ilorciona su 1rr1tac16n pa

ra daraela hacia toda la estructura dentaria. 

Ea importante el dolor pulpa.r, controlandv la ol1~inac1~n o nucento

de la circulac16n sanc;u1noa¡ qu16n to.nb16n da equitat.iva·u\lnte &:.l te~ 

pera tura. 

Po~que as1 ello, forma la pree16n pulpar adquirida quo ea alterada. 

por alg6n otro estimulo extorno cor.io biol6¡:1c:o, qu!m1co o traut1ht1co¡ 

causando movimiento intrapulpar psra provocar .iJUlr·al¿,.ia. 

Las tro.namicionea sensitivas en las estructurao dentarias son condu-

Cidaa por loo nervios pulparea, 



6Z 

Las lesiones de los conductores sensitivos o nervios. ser6.n traduci-

dos o ma.ni !estados al paciente como dolor; por eso entre estos daños 

esta el aumento de presi6~. porque congestiona presionan.do a los ne: 

vios y ocasionnndo c.:llllbios de temperatura intrapulpar, movimiento del 

liquido intersticial. Esta alteraci6n pudo hacer sido causada porque 

afect6 la aplicaci6n del estimulo externo como bacteriano o !Armacos 

que excitaron la pres16n pulpa.i:. 

En el aumento del dolor. toruu;;os en cuenta el cambio de posici6n o -

a.J!lbionte en quo se encuentra el paciente, debido a el aWllento de la

presi6n sanguínea. 

En la pulpalgia debel!lDs conocer: la clase de dolor que se presenta,

cualidados d~l m1Slll0 1 su intensidad• tiecpo de duraci6n, cada cuando 

aparece sea intermitente o recurrente, locallzaci6n. etc. 

Los pacientes describen sensaciones diferente en cae.La caso d~ pulpa! 

eia, denoni.nnndolas de varias formas. entre las principales estAn.: 

D:ilor localizado.- El paciente nos dirl el lu,sar exacto de donde se 

origina la molestia. 

Dolor referido.- QuizA se locallr.a, pero poeterioraente es contundi 

do y ao refiere a otra zona erroneamente. 

Dolor dituso .- Es aquel que lo ubicamos en una refP,6n baatante am-

pliu e incapaz de percibir correctamente la zona donde se orie;ina. 

Dolor pwao.nte.- Temporal o latiente. da sen.eac16n per!orante. ditu.n 

d.iondaae, penetrando. 

81 dolor periodico, se debe a que doapu6a de tunciona.r constantemen

te los centro~ nerviosos so cnnoan x por eso ahora trabajan en pausas. 

~lor continuo.- No cosa de molestar durante un largo periodo se~~n 

3e4 la intensidad del estimulo, 
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Dolor t&rmico.- Como quemante, que da un dolor b~stante intenso, etc, 

Las irritaciones o enfermedades pulpares más i1aportantes y comunes -

que desencadenan pulpalgia¡ 

La pulpalgia que apenas se inicia.- Como son cae-0a de pulpitis en -

hiperemias¡ el dolor ea a~udo. leve, de corta durac16n, no es espon

~!neo, es decir aieopre ser~ provocado por u.n ost!ruulo externo y cuan 

do ea retirado se notar! una pequeña molestia de breve duraci6n. 

Es m!s sensible a el trio; el que ocasion3 un movimiento intrapulpar, 

ta.:nbi6n lo es en ácidos o aire trio. 

El calor no proporciona cruxibios o.normales • 

. No es sensiblo a la percue16n. 

Al progresar la lesi6n pasaremos a una pulpal6ia a~udn,- Quién dep!n 

de del grado de intensidad: 

a) La pulpalgia aguda que empiez.n, es incipiente o leve¡ por ejemplo 

despu&a de haber realizado un tratamiento o paté presente un irrit~ 

te bacteriano, es posible que ten8amos senoa~iones de pulpalgia leve 

porque al trabajar en la zona provoca excitac16n de las estructuraa

pulparea. 

S~guirl eiendo aguda, de corta duraci6n, senaible al trio, no eapon
• 

tánea, etc. 

'b) Sigu1r:n<1o adelante en pulpitia ae.udn de dolor i:iodorndo • notaremos 

de &ata molootia que su duraci6n se va haciendo m~a prolontada des -

pu6s de retirar el eot!aulo. provocando pulpal~'"ia m&a intensa y no -

tan aguda como anteriormente. 

A vocee es localizada, pero post~riormente ea referida a otra zona -

como !aet1d1osa o per!oro.nte. 

Eu las pruebas t6r:?licae oo muy hiperoeneible a ol trio, aumentando -

conaiderablomente la pulpt\lgia con el trio. 



El calor proporciona menor eensac16n. Prolo?l.8a.ndose un poco mSa des

pu§s de retirado el estimulo. 

Aún no es eepont~neo. 

Ligera aensibilidad al pe1·cut1r o no existe. 

Expresan pulpaleia moderada cuando estAn acoetadOs o cambian de pos! 

c16n. 

e) Laa pulpalgias acudas avanzadas. duran bastante despu~s de reti

rado el est1r4Ulo. 

Se presenta el dolor notorio, demaciadO in.tenso. 

~ por la pulpalcia. el paciente ~eneral.mente localiza la estructura

dentaria. 

En. las pruebas Urmicaa tienen IUJ:jor hipersensibilidad al calor, po!: 

que ha.y a~ento de preai.6n y ~ate lo incita adn a:!s¡ tru.ibi6n coopera 

por completo si hay encierro de la c~ra pulpar. concentrandose la

presi6n interna. En comparaci6n de una el.mara abierta, q~e ayuda a -

permitir circulaci6n sanc\Únea menorando poco la plll.pal.t;ia. 

Por eoo el trio sirve de inmediato alivio disminuyendo la preai.6n 1~ 

trapulpar. 

A veces no ea espontlmea, pero en otras ocasionea lo eer!. 

Pro~rcaivaoente, la pulpalsia cr6nica.- Es otra etapa m~s avanzada, 

quo quizA se adquirió después do un largo periodo de enfermedad. 

Prob.:lble~ente, su duraci6n ya no soa tan prololl(>adO o s1 lo ea el do 

lor ser! leve. 

No es tan intenso el dolor, posiblemente porque parte del tejido pu! 

par i!Ú.cio su necrosruniento. 

Y ocaüione a su vez, mal aliento. 

Generalmente ea difuso l ret'erido, con menos incapacidad de local! 

.:.arlo, 
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Las pruebas ttraúcas se inhiben caaa vez L~s¡ si es que encontramos 

respuesta zerá casi sicrApre sensible al calor, prolOI4.,Uüdooe y ya -

40 reacciol4a a el frio. Pero no excluyo la posibilidad qlle suceda -

iu v ilr <::.::i.ccn te. 

C~si no da sintornas. 

;L:i:r pulpallia espontánea, quiz~ debido a caJAbio de pos1ci6n. 

Cua~do es s~nsible a la pcrcusi6n ea porque puede estar afectado el 

!.pie e. 

En ocasiones se c1:1.pieui a tor::iar in!ecci6n apical pro¡:,reoiva y ee.:-1.

una de las cauaas por lo que el diente colcsta al ocluir o oorder. 

Necrosis.- 2.tistir~ pulpalgia leve en una necrosis a~n no total, -

por ejemplo en pulpitis no tratadas, donde quedan reat: do tejido -

pulpar o nervios que no han sido destruidos o nocrosa,:..iL'I completame~ 

te y ee encuel4tran en avance a una necrosis total. 

Muchas veces e~ dientes rnultirradiculares con necrosis adn no total, 

nos podre~oa contundir tacilmente con sus ointo~as y cru::bioa t~raúco• 

de cada raíz, porque al~unne prccont~ o!c vitalidad quo otras. 

En Locroois no total.es porJ.blemente es liieramento sensible a ln pe: 

cuei6n. 

En necrosis total, t1cn~ su irr1cac16n y sensibilidad destruida per

lo que no presenta síntomas; pero poi;tuioruentc al no tratarGe afee 

te el lii:,ao<Jnto parodontal y en dond11 quizft podd. habor un poco de -

rcacci6n. 

La necroois total, ~or ejo~plo ce debida ali~n traum~ticmo inmediato 

por un eolpo o en!ermedadea pulparee no tratadas. 

Al nocrosaruo, contularea o licuctarae el tejido, toda la 1norvaci6n 

E>MC'~inoll que lleca a la pulpa se des::oopone er, úl interior, p?r esa 

raz6ri ':l <!lento proceuta mal aliento y cambio de color, ob&curo-opaco 
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Periodontitia apical aguda.- Es una in!lams.ci6n aguda del periodonto 

apical. Y la podremos encontrar en dientes con vitalidad, o sin ella. 

Quizá es originada debido a una en!ermedad bacteria.na, irritaci6n q~ 

mica-biol6gica periapico.l., trauma oclusal, o por obturaciones altaa

a causa de la pren16n constante sobre el periodonto, golpea1 o en sa -
bro instz·umentaci6n endod6ntica, sobre pasar con el medicamento, etc. 

La pulpo.l.¡;la podr~ ser de ligera a intensa. 

Pero generalmente su duraci6n del dolor ea persistente. Y hasta cuan 

do es necesario realizar extracci6n persiste el dolor, ~ebido a la -

osto1t1a. 

La pulpalgia puede ser bastante intensa. Ea un.a intlamac16n locali~ 

da, sensible a la palpaci6n, como al oclui~ o morder. 

51 acaso la encontra:iios con vitalidad produc:irA alteraciones leves & 

los cacsbioa t6rlllicoa al estar progresando. 

A veces ea espontlneo o punsatil. 

Probablemente el ligamento parodontal este alterado, ligeramente en

sanclw.do y doloroso a la percuai6n. 

Periodontitis apical cr6nica.- Esta ya no ea tan. doloro~1 tal vez-

ligera sensibilid~d a la pe~cus16n o palpando la zona. 

Pero ·regularmente ea aointom!t~co, lo~rado durante largo tieapo. 

Periodontitia apical supurativa.- Dospu6s do 6ste l&rgo proceso ••

da forl!Ulci6n a una fistula, debido a Wlll 1ntecci6a que contiene pu&-

1 supura. 

Seri anintocAt1ca cuan.do esto drenando, porque si •• cierra habrl 112 

lest1as, ya no muy intensas. 

Aboceso apical agudo,- La durac16n de la pulpalgia t.lllllbi&n ea pro -

longa da. 

Es intonso el dolor, quiz& un poco meawr que la periodont1tis apical 



aguda. Es puneatil, sensible a la oclua16n. 

Ea localizado, eu extensi6n. en el !pice. Colecci6n de pus. 

Tal:lbi~n. lo ubicamos en. abscesos laterales del dpice. 
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Puode ser que los a!ntom.as obtenidos en el diente adn con vitalidad 

comprueben que es un absceso lateral. 

Tal vez moleste ligeramente al. calor porque aum.en.ta la preoi6n. por.o . 

:ta no proporcionan loa cambios Urmi.cos mucha importancia. 

Ea aensibl.e a la. percu.e16n, palpaci6n. al. masticar,. etc. 

Ligero. enaancbruniento del ligamento periodontal.., tu.m.etacci6n. 

Ea espon.tbeo. 

Un absc:eeo cr6nico.- Ea da luga dllrac..16n.. Y quid. debido al pro~::e 

a.ar el. ahaceeo agudo¡, o por mortificaci6n pul.pu. afectando el Apice, 

p•raiatente. 

Genual.unte es aaintorn.6.tico.,. COll ligero dolor al percutir. 

Pu.lpoaia hiperpllaica.- O polipo pulpar. 

~a Ul1& prol1teraci6n del tejido pulpar expueato. casi. siempre hacia 

la corona pero tub16n ea gi.ngival,. lo encontramos en. dientes jonnea 

i da. la 1mprui6n. de eer encia extravasad& o carnosidad de color l'2 

,1180. 

Wo du.ele eolamente que le estim.ulemoa dir-ctament•• al. ocluir o u.a 

ti car, al c1>apr1mi.rlo. 

Se dice que ea una pulpitia 1rranraible asi.ntodtica. 

Loa eat1muloa t6rllli.coa oc~aionan molestias l.igeras. 

Resorci6n interna.- •Ea una pulpitia irreversible aaintomAtica. 

~ue qu1:.1 al principio preoente dolor moderado :t con su evoluc16n -

ae realice mla l•••• hasta aer aai.ntom.6.tica. 
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Ea debida a una expansi6n interna de la pulpa, reabsorbiendo a los

deche tejidos dent~rios, éotos en su defensa tratnn. de !ormar teji

do reparativo cnlcit1cado• ~ por lo 1111.smo se hace asintomática con.

dis tro tia localizada. 



Para conocer s1 el tejido pulpar presenta vitalidad o no, se realiz! 

r!n Yarias pruebas pulpares con ~sta !inalidad. 

SabeQOs que en una estructura dentaria normal, siecpre van a E!lalli!e! 

tarse ciertas reacciones, las cuales ser!n proporcionalmente razona

bles al aplicarse un. estimulo, porque tiene vitalidad. 

Pero al iniciarse algun.aa irritaciones pulpares empieza el tejido p~l 

par a captar m!s hipersensibilidad que lo normal con pred1lecci6n a

determ.1nadoa est!mulos nocivos. que han aido percibidos al eatimular 

las terminaciones nerviosas sensitivas :t actdan. unas a r.:;_iJor rapidez 

que otras. 

Por lo regular, al comenzar una estimulaci6n e1e,uiend•· .l.as t1 bras n~r 

Yioaas del grupo A-mieUnicas dan sensaciones agudas y localiza.das. 

Progresivamente alcanzando las terminaciones del grupo C..a.mielinicas 

como difusa y no tu agudo. 

Pero tamb16n tomaremos en cuenta que ae notar! la molestia seedn el• 

grado de intensidad. 

Ahora nos relacionaremos con toda la intcrmac16n valiosa que pueda -

proporcionarnos el paciente t en. eepecial de sus sintomaa y e1gnos. -

adeo1a de loa observados posteriormente, por el cirujano dentieta -

en diterentea exlmenee cl1nicoa, para.conocer la molestia pr1nc1pal-

1 el origen cau~te qui6n desencadenar! la lesi6n pulpar. 

Al ir a realizar eataa pruebas clin1caa, el cirujano dent13ta debe 8! 

ber el orige~ principal de la Yie:ita del paciente. 

t enseguida ae lleva a cabo au biatoria cl!nica; pero noaotroa aolo

Doa inclinaremoe hacia eatoa exa111enea a1ntomatol6gicoa. 

Cuando el paciente acude a causa de alguna moloat1a1 tenemos que in• 

torlllllrnoa de lo relacionado hacia ello, comos 



Si exiati6 m.olostia anteriormente 

Cual. ea su problema principal, actu.al. 

70 

Del dolor, tenemos que saber su duraci6n; lo que nos ayuda a observar 

la clase de en!ermedad o ploblema. 

Por e.so es iuportante conocer. desde hace cuanto tiempo empezó la mo 

lestia. 

Lo ideal es in.forn.arnos sobre el avance del proceso desde m1 1n1cio

hasta la actualidad ~ si ha progresado. 

Para ello nos dan datos su intensidad del dolor; e1 h&,y·Ub1cac16n o

es irradiado. 

Las pruobas mSs uti;l..izadas por el cirujano dentieta aozu 

Pruebas t6rmicaa: 

Una raz6n por la cual al principio el td.o ea m!a hipersensible qu._ 

el calor, es porque las terminaciones sensitivas o receptores para -

el trio captan a mayor velocidad invadiendo la zona e inhibiendo a -

los de.l calor. 

Pero a1 ir avan:.ando el problema, las terminaciones del trio se van

adaptando hasta que sucede inversamente, el calor sobresale m'• ~ue

el trio. 

Y progreaivnmente oat~ tan acostumbradas laa 2 sensibilidades a ser 

transmitidas que !ina.lmente sus receptores ya no responderln. 

No debemos olvidar que el tejido pulpar no tiene la capacidad de di! 

tin¡¡,uir a los esti11ulos aplicados, ea c:lecir el paciente n1U1ca no• P2 

dr& decir cual sensa.c16n os fria o caliente; solsuente lo transmitirl 

1 porcibi.ri como dolor. 

Al. iniciarse una entermac:lad pulpar 1 aplicando lae pruebas el paciente 

comuwnonte eo in!s hipersensible a los leido•, a el trio. 
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El trio •• So utiliza cloruro de etilo-liquido anesthico. E!i. la os • 

tr~ctura dentaria previamente seca se lleva sobre ella el liquido can. 

una bolita de algod6n. 

Tambi&n so aplica esta prueba con a~ua tria dentro de cnrtuchoa de -

anestesia. 

GeneralJllente :itili:z.amos la jeringa de aire trio, op2·imienc!ola eo'bre

bl diente en o'baervac16n, poro debemos tener precauci6n con el aire

para que no se distiendan las bacterias a otraa estructuras¡ o el -

ocasionar desb1drataci6n, al utilizarlo durante buen. rato. 

En un diente sensible a el trio. podr! haber molestia lev~ o intensa 

segdn la extensi6n de la les16n. Pero adn tiene la posib!l~dad de re 

cuperarse, manteniendo vitalidad. 

El calo~.- Regularmente para realizar esta prueba uti!:..zamos gUtape! 

cha caliento, apli.candola a la estructura poco humeda para evitar que 

se adhiera. 

Ade:n!s tendremos cuidado q~e el material no este demaciado caliente. 

porque no debelllOa causar da.no. como el leaionarla o in!lo.mar m&a el. 

tejido. o eetructur~a vecinas. 

EA. un diente al calor, el dolor es sostenido, ya no tiene muchaa po,!1 

bilidades de recuperarse. 

Porque al reaccionar a el calor prolongandoae, la pulpa esta intl~ 

da. 

Pero la eet.ructura que responde 1 reacciona al estimulo adn esta Vi· 

tal. 

EA ol tr!o como el calor si el diente ea norQal, la poca aonsibilidad 

debida a la reacci6n ae elim.inarl enseguida que se retiro el eot.1nulo. 

Ea reepueotaa do demaciada hiperaenaibilidad prolonteda con pulpal6ia 

persistente deapu6a do retirado el estimulo son intla.111ac1onea pulpa-
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ros irreversibles. 

En. reepueotas que no reaccion9ll a ninsdn estimulo, presentan pulpa -

necr6t1ca. 

Percus.16i:u 

Ea el golpe razonable. con.trolando la intensidad del miSlllO sobre la

estructura dentaria para probar su vitalidad. 

Casi siempre oxaminru:ios los dientes percut1eAdo con el mango del e¡¡.. 

pajo bucal;. empezando en la eatruct\ll'a W>rmal-. para observar cui.da.<12 

samente la roac<:i6n. o el oon.1do que nos emite 6sta, 1 as! comparar -

lo mismo en la pieza anormal. 

Regularmente los dientes hipersensibles a la percus16n. SOll debido ... 

en.teri:iedades o ensanchamientos del lig11111ento periodontal.. tamb16~ a-

1.n!eccionea per1ap1calea. 

En. estas lesiones, se produce un sonido apagado o sordo 1 moloata al 

percutir la zona. En cambio, el diento normal da un. sonido aaudo y -

clara. 

La in!lrunaci6n del lieru:iento periodontal., generalmente moleata.mla -

al percutir horizontalmente; 1 al hacerlo verticalmente. casi aitapre 

ea dobido a \111& 1n!ecci6ri periapical. 

Prueba de oclus16ni 

Debemos observar la oclue16n normal del paciente. porque mucbaa ••e•• 

el ~robloma ce orieinA por eatructuraa con oclua1onoa anorlllll••• 

Por oj_omplo. los pacientes que se lea ha restaurado una pieza de11\a

ria :t por una 11¡...ora obturac1.6n 'b.o.Ja. no ee le da importancia ocaa12 

nando una mala trituraci6n; o al contrario la reatauraci6n alta,oau-
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sando problema& en la articLLlaci6n o artritis do la pieza. dentaria. 

O la causa de una tuerza anormal traum!tica conotonte, perjudique P2ª 

teriormonte en laa estructuras dent¡:u-ias y lesione la pulpa. 

Pod.reQOs hacer pruebas de oclusi6.a. con material de tipo blnndo, como 

la mordida de cera resblandecida, al ocluir el paciente se marcar& -

en. 6sta; o utilizando papel de articulru:, etc. 

En.tre algWlas pruebas menos usl1.al.es son: 

Prueba de transilum.inac16nJ 

LJ.eva.mos un. tuerta rayo de lu~ a la estru~tura por observar y prinC! 

pal.runtt lo que podemos notar ea si existe algdn cub:l.o de color1 en 

dientes con traumatismos, tract\U'a, necroeia, etc. 

Para eata prueba b.aj' l'úparaa especiales, pero en caso de que no co~ 

tamos con ese recurso lo realiza.moa con el reflejo del espoJo bucal-

1 la luz de la l.!Ún.para. 

Cavidad de la prueba.: 

CUA11do adn n.o sabemos en realidad el origen de un problema pulpar d!a 

pu6a de haber utilizado diferentes pruebae senstivas, ae utiliza por 

6lti.l:lo este examen. 

Q\1• consiste en ir descubriendo el teJido dentario con una fresa ¡ .... 

81n 11.11estes1ar para c.omprobar vitalidad, provocan.do pulpal.&ia, por -

estar ya corca do la pulpa vital• l porque en la un16n a:rielodentina

ria la pulpa norma.l reacciol'µU'l. 

Con esta prueba ao tiene quo tenor demaciado cuidado porque pod.ria • 

m.oa lesionar el tejido. 

Otra manera de realizarla ea con u.n explorador,. en algO.n lllc;ar aeniJ! 

ble del diente, sin aneateaia. 



Prueba de anestesia: 

Mencionare~oa cate examen, utilizado t8Jllbi~n en dltimo recurso. 

E:npleada en dientes con pulpalgia no localizada , di!usa, en zonas 

irradiadas. retlejadaa en otras regionos, etc. 

?4 

Se trata de que por medio do.la anestesia oli.minomos el dolor e in -

vostigueL10a el origen del dolor. 

Tratamos de e.nestcsiar la pieza.. que croe!llOs os el origen del dolor,Re 

ro .c1 no hemos a~cstesiado correctamente el dolor no se eliminar!. 

Probablemente el dolor irradiado sea unilateral, do la ~rcada supe-

rior se refleje el dolor a la interior o invo~samente; tal voz de l• 

arcada interior se proyecte a regiones auriculares. 

.A.nestesirunoo r~gionalmente la lll"Cada interior, si no se quita el do

lor procecemos a anestesiar la arcada superior con la t6cnic:a subpe

r16stica. teniendo el inconveniente de lastimar m!s al paciente. 

Prueba electrica: 

Cocprueba la sensibilidad pulpar por medio de corrientes el6ctr1caa, 

utilit.ando un probador pulpar. 

Asi, en cada estructura dentaria 1 cada rdz va seiialando aua di ter"! 

tea respuestaa. 
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Materiales Q. bUbstancias mfü:: utilizadas .Q!Lprevenci6r1 Si 

lqsionee pulpares¡ 

Principalmente, en su procedimiento cuando no proporcionamos el uso-

adecua.do o al momellto preciso que se les requiere en un trata111iento

odontol6gico, pueden causarae lesioaes l'eversibles e 1rrf;!vers1bles-

_.pu.l,par.es con los materiales ;¡ substancias mAs utilizadas por el cirL! 

jano dentiata. 

IntroienicaLiente, la colocaci6n ofensiva de otra terapéutica no apta 

especi!icam~nte para ese daño co~o cualquier cantidad innecesaria, -

manipulac16n insuficiente o exagerada, almacenamiento impuro, etc. 

Debemos relacionarnos un poco con las características mAs importan -

tes de dichos medicamentos. 

Cementos dentales: 

Son en especial ayuda a prevenir y mantener la salud pulpar del tej! 

do lesionado. 

Sobro todo al no perui.tir penotraci6n hacia la pulpa, de nin~dn fl~ 

do térmico, ahente qu1mico, t6x1co, bacteriano. 

Inte1·vienen provocando una ae!ensa natural en la estructura dentaria 

al inducir !ormac16n do dentina aecundaria, ceuiendo la 1nfla111aci6n, 

o couo paliativos del dolor. 

funcionan proporcionando 1·ol1abili tac16n y protocc16n pulpar. Porque

toda 1rr1 taci6n, recordare1JJoa que es t:·anorui ti da hasta ella a trav6e 

'\e las ter1:tinacionce o don tobl&sticae • 

.:-u utilidad ea var1an te 1 para baees per.•nanen tea y o bturacionea t•llJl2 

:-aleo; en a14ortie,uadoree de ruerui.e externaa, mant1ca.tor1aa o trautn! 
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ticae> aiclantos t6rmicoo. cementac16n do restauraciones. 

No olvidan.do tom.'\r en cuenta sus con.traind1c.acio~e:::, to .:o,;; lo e co=ic::t 

toa se contraen al !rab-uar; dusi.nte6rSL.doee lcntél.':leAte co~ loo n.~ 

dos bucales, presen.tan. poCA du.re:z.a :J. re6iatcn.cia e11 rel:i.ci6n con un 

lllOtal. 

Tam.biG11 Únd.reti0s cuidado éon la asepsia y aAtiaepsia a.l. tr~ta: co.da 

wi_:o do los aateriales. desdo eu all:1acsr..ruiden.to tastn cu..:mdo es lle!a 

do hacia la prepC&rac16n. para que no lo con.tru:ú.nei:;oa 7 no producir

reacc16n pulpa.t a con.eec~encia de ello. aunque no sea irritativo. 

Bidr6xido de c.al.cio: 
--------- -- ------

Ea el material que !orcia una 'barrera protectora pu1pa:, COClO lo son 

el. ir contra agentes irritan.teo exterr.os; tiene la !ac:.tltad al gozar 

de alta alcalini.dad porque funciona eliein.ru:u!o la acidez d~structora 

ba1a de diversos irritantee• no per!?litiendo ~~ ponctrG\Ci.6n.. 

Par~ motivar a sa voz. !oro.ac16n produ~t..ivn d~ d~n.tina soctL'l~ür1a de 

fen.siYa, una vez establee.ido el mod1c.aaonto. 

tlD.O de loa usos m!a iJ:lport!W.toe dol hidr6x.id.o do calcio eu colocarse 

ea. ba~oG; ton.iendo co;:;o actividad el cubr~r una herida pLll.par expue! 

ta o an. su prox1m1d.a.d de le. mi SJ:!a, -:¡ prcparEttlou.es pro !llL.dac. 

Ea e.alocada co~e la zona prnirui.onte tallad.:\, util.iz.'l;l.A co::o sel.la 

do~ cavitario proporcionada contra est1mu.los b1ol6t;icoo. t~rmicos -

qu1micoe 1 or1ontandoso di.rectnm.~nte tncia la pulra. 

Podrenoo encontrarlo eJL la actual.idada praccu.tado de 2 •anera.a:. 

1) lli.dr6xido d.• calcio.- En Gu.apen.c.1on.ee. para. diooberoo coa. ar;uo.-

deat.Uada. 
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das porque contienen otro solvente, en lugar del agua, como el meta

crila to de metilo. 

2) Dycal.- Hani!eatado en el comercio con dicho nombre. 

Es s6lido en 2 pastas una como base y otra catalizadora. 

El bidr6xido de calcio en suspenciones se puede utilizar m!s al obtu 

rar conductos, pulpotomias. exposiciones pulpares1 como una película 

protectora, de poca dureza. 

El dyc&l., sobre todo en cavidades profundas como base s6l1da, porque 

tiene las propiedades de ser poco mla rigido comparado con el hidr6-

x1do de calcio. 

Procedimiento a seguir, manipulando el h1dr6xido de calcios 

1) Sacudimos el polvo del contenido del !rasco. 

2) Elllpleamoa la loseta ~n suspenciones, porque el bloque de papel -

· abeorbe el liquido. 

E.u una loseta con temperatura adecuada colocamos el polYo, po•terio! 

mente dejamos caer gotaa de agua destilada sobre 61 lllis.aio, proporc!o 

n.ando equiYalente11ente ambas partes. 

3) Procedemos a realizar la mezcla, haciendo la consiatenc1a de u..oa 

pasta cre110aa. 

Se puede ir agregando da pobo o agua aegh ae necesite. 

4) Aislaooe el cupo opera~orio y aecamoe la preparaci6n con torun

da• de algod6n • 

.5) l 1• tenemos preparado para llnar la pasta sobre la preparac16n. 

Manipulac16n en d,)'cala 

1) En un bloque de papel o loHta colocamoe proporciones iguale• de 

aabaa paataes catalizador 1 acelerador. 
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2} Realizamos la. mez.clat puede ser con un. tn.strwnento de ;un.t;i esf6 

rica., hasta observar un. color uni!o.rm.e i coneiste~cia crell'.o an. 

3) Para alarear el ti.ampo., haremos la mezcla en. 10 sogu."tdOFl aproxi

madamente 1 al acelerar el !ragua.do se contin.da mezclar.:.o hnsta YJ

aegundoa. 

Mo podl:el:IO.a contro~ el. Uem:po de trabajo aumentando o diSlli~en.do 

la. proporci6n de alguna de las pastas. 

EJ. fragi¡ado ea 111.1cbo m!s bren en la. c.av1dad oral. dab1do a la temp! 

ratura. o. humedad• c¡\le ca el blaque de .papel. o t\lera. de. ella. 

4) Prnialllenta aislado. 1 seca.do¡ con. el. irultru.mento. do pu.=. ta ea!6r! 

c:a q,111&~ noe fac1llta.r1 extenderla en. el. piso., l.l.e'lamoa lA. pasta. ~ 

bre la. preparac1614 

5) Xl. ~cal rad.1ograf1cuonta .. ae pu.ede observar como \ltmti.lu. san.a

no. ea contun.d1bl.ll coa a.ari.ee. 

~ genuai Sote u.ter:l..al... oe 1.ndicado para peni. u.r la adhsrencia.,

aac.ar lo au.t1c1onte en l.& eat.ructl.lra. ~ el espesor de la. pasta ap:ro~ 

u.cl.aalan.ta ptad.O cu.b.rirae Zcm. 

~ ol.Yi.d.a:o.do, c¡ue el ce1UD.~ d.Oberl X• e.atar colocado ClUlAdQ. se este 

~aguando¡, deapda ol odont6logo podrl. considerar la du.reza z recia 

t~ del. miamo. 

1'\Ul dean."taJ,aa de &ata u~ d• udicaaeuto ••• que preseAt.a. aolllb!, 

lldad u agua.. 

Caa1. 1:1.o ae utillu e.amo obtuan.h t.eaporario. 

4.:oeúa de hte., ae colocan. ot.roa ceu11toe da, por HO no debe re"b! 

u.r c1e.tto •cpeaor. 
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Es el cemento de defensa sensitiva pulpar. porque tiene prop1edades

sedati vaa, dandole tiempo de recuperac16n. 

Primordialmente actáa como paliativo, al.iv1ando el dolor, ocasionan

do que se vuelvan menos oensiblea loa tejidos. 

i1 euienol ea quelante y gerlllicida, ademAa produce sedac16n. 

Utili~ado en diversos procedimientos operatorios, Leneralmente con -

obturaciones temporales y bases permanentes de mayor espesor, protc~ 

ci6n pulpar. cementante de restauraciones, sellador o obturaci6n de

conductoa radiculares en endodoncia. para tratamientos periodonticos 

o parodonticos, en ciertas !ases de odontología restauradora, aislll!! 

te t6rmico, etc, 

Presentado en forma de polvo y liquida. 

liaata mezclar o unir 6atos 2 elementos, absorbiendo el polvo al &Q • 

óenol lo convertiremos en cemento. 

Bn el comercio lo encontramos de diveraae maneras: 

Oxido de zin-eugenol.- Propiamente dicho. Compuesto por 6X1do de 

zinc. eatearato de zinc. acetato de zinc. resina. 

Y el liquido con eu&enol o aceite de clavo, aceite de eeaú.lla de al

godón. 

Zoe permanente.- Ea 6x1do de zinc-estabilio:.ador. Por tener QD acele 

rador, fra&ua poco a~a r&pido que el 6x1do de :únc-eugenol. 

~eneralmente, el 6xido de %.inc-eugenol y el zoe son empleadoo para -

obturaciones permanentes. 

lionder Pak..- Contiene 6x1do de únc 1 acetato de zinc, estabilizado

res; eu6enol, colorantes. 
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Utilizado en cirugiaa para ap6sitos quirurc,icos o pa1·odonci.a 1 en ce

mentaciones provicionales de diferentes restauraciones, et~. 

Tem Pak.- ~ontiene 6xido de z.i.nc, estabilizaoor 1 al~octón. 

La consistencia ea mAa pegajosa y diferente su color, en coi~paraci6n 

con el wonder. 

El wondor pak y tem pak, ambos son ocupados por lo comCLn para cura -

ciones o obturaciones temporales, sobre todo en dientes ponteriores, 

~ tienen propiedades de ser menos 1rritativos que otros materiales, 

Cuando loa manipulamos, el liquido debe mojar las part!culas de po! 

vo completamente, 

La consistencia depende de su elaboraci6n en relaci6n co3 el polvo-

liqUido y serA segdn para lo que vayamos a utiliz.arlo. 

ist& indicado controlar la temperatura en lo quo va"ios a realiuu- la 

aozcla y ta.mbi6n de la cavidad oral, para poder ir verificando el 

tiempo do trabajo. 

Presenta la desventaja de que el a~ua ea un aceleraoor para 6ste ma

terial, as! como otros acele1·adores q\Ú. .. dcos, por eco so 1·ealiza en

lugarea secos. 

Podemos evitar el prejuicio dol eu6enol por su almacenamiento¡ como

colocandolo dentro de envaaee obacuros o ambar• cuido.ndo el no dejar 

al medicamento &in las propiedades que le contienen volviendoso &c1-

do e impuro, ocasionando poatniormente lesiones pulpares debido a -

ello, 1 no porque el material sea irritativo. 
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Deaolllin.ado taab16n 6xido-tostato; es la 61.tiJlla capa que puede 881' CQ. 

locada, o el final sell.ador herm6tico de obtu.rac1ones 1 perfecto en

eleaentoa art1f1.c1alea como restauraciones. 

Es un cemento reGistent•• sobre todo a agentes aecAni.cos. 

Actúa como coadyuvante al no permitir la entrada de 1'luidoa, amorti

guando tuerzas externas o trawdticaa 1 resistente a la compreai.6D1 -

durabilidad. 

Primordialmente ee 11tillu pal'a ceaentar reatau.racionee pe.1111arum.temeA 

te. Si.rviendo en parte, como una ayuda adheaiva 1 reteniendose e.11 611 

totalidad por la forma operatoria adqu1r1da de la ;preparac~n. 

Se utiliza ccao base en caVidadea profundas, aislante tÚ'aico. 

S. preaeata el Uquido que contiene leido ortotoat6rico, priDcipaJ.Ma 

te. I pobo con fosfato de s.inc. 

Ea 1.aportante en el fosfato control.ar el t.ieapo de fraguado Mllde .. 

que Ya.os a real:iur la mezcla peza tera:lnar ob\.-1 .. llo •-• H ... 

tadoa. 

Control.aremos la loeeta a una t•peratura 11lhnud1a, pero •• pntq 

ble teaorla un poco tria, eobro todo • c-.atuion•• porque .retard& 

au necoaidad h:lciendola menor 1 el tiempo de U-aba.jo pnloapdo • 

.t.al. el fl"aguado .tarda ala cuando la teaperatura .. aeaor. 

Coloc&lll)a el pol'IO en foraa de cuadro para d.irtdirlo ea Z partH 

igualea, fr11cc1.on1U10a cada una de &etaa u c1.1Utoe 7 poaterioraente 

an octawoa; c:on el t1D de ir mezclaado cantidadea ,.c¡ue&a.e. 

Ea otro lado ponemos liquido con proporcionee eqlli.Yalutea. 

La Yelocidad •11 que ei irl a incorporar el polYo al Uq\lido debe aer 

deapoio para alargar .i tra¡uado '1 ••Jorar au crtetallir.ac16n. 



Realir.a110a l.a ancla colocando una prt.ura porci.6n de pobo a el. U

quido• aaan.do la eap&tllla en ao'ñal.qtoa cireularea ..,U.Os. qtte ae-

1rl auacmtan.do con late procedild.ftllto hasta abarear 1111a ~ parte de 

la loseta. 

A8rega110a la aogwida J' hi'cera porCUn c:on icila.U.coa :procedlm.utos 

J' aet consecuUYaUnte baete teni.Dar de •epa.tul.ar l.aa proporcioaea. 

Debuoa aUlbar WUl aasor can.Udad de pobo posible .. pan d1 md u1r 

la dleoluc16n del. ce•nto con lluldo• J' cause llGDOr real.stend.a crJ,a 

tal1u o aeclnica del. aiao. 

Aproñadaaente DOB ll•Yanma 1 1/Z. z ld.nllto•, al. •Helar • 

.lia cozuaiatencJ.a, para ceaentar ea obaenada al. deJer cur u b1lo cte.a 
de la eepltula, debe ar poco ale lluida¡ pero cuaodo ee corta sq .. 

rapiduea\e • dtuull.dad •• pobre J' Id. 6ata ....,Ja waa :¡¡o·.Jd.l.la aerl d,t. 

UCJ.ado eape•• 

Cwmdo que.re.os .regular l.a coaat.ateud.a, u el. caso d.e que ea •ablYJ.s 

ra bac1udo da d.enu AO podrema &gre&U' ltquidD• porq_ue pierde -. 

propledade• J' teudrema que reallzar otra o&Cla Jlllilft. 

&J. c .... to dan 91Q' poco Ueapo cllalldo peutra llwledada dturtnq•doee 

.... guida. 

Eilto •• porqae Id. de;JMOa eaclu.Hcerl.o al coloca1' la ~ .._ 

lO aa pelicula da ..uwa. qw.edaado la •perfiei.• blellda• opac:a J' m 
deaoa oeactou.r tlltrac1.6a da leido toaf6rt.co. para dbolnne i.c1.J. 

-te coa l.oa Uqllldo• -.:.lea. 

~.al 81.tio de la preparac1.6a J' poat~te al c--tar

~l.oc:uD• ta •lo ua pelicula • CtJMato • 1a ~ 
1 

•- pm coaUal.altl.uel.6a tlel !batato .. .d.ac •el._. u ucün\e 

.1rr1taate pll.par. la , .. ., lo po.._• colocara llla _. ¡acotecc14a -

pdJIN' uterl.os' o ce.rea .. la ,.i.,. JOrc¡M ,...tra f.act 1-i. m -
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~cido, causando reacciones irreparables hasta la mortificaci6n por -

eeo ea la Gltima capa, tratando de prevenir lae lesiones pulpares. 

Policarbo:d.lato s: 

La func16n de tatos cementos son semejantes al toa!ato de zinc coco-

cementante pnra reetauracioncs, ya que permite la adhesividad a la -

pieza dentaria, pero diferenciado porque es menos irritativo, con 

propiedades parecidas al 6xido de z.inc-eubenol, sedativo. 

Sirve como aislante y bas&, sin probleoa de porodt1r lesiones pulpa-

res adn cerca de ella, con reacciones ~{nimas. 

En el cemento encontramos diferentes marcas, la m~s usual es el PCA, 

tambi~n ostA ol Durelon. Palie, Zopac, 

Co~puesto por el liquido que contiune ~cido pol1acr1lico 1 pol!meroe

y polvo con 6xido de zinc n:oditicaoo, ·alregando porciones menores de 

llldr6x1do d.e calcio, tluoruroa, otras sales. 

Dependiendo de la t~ctica del saber manipularlo. 

Su oanipulaci6n ser! dancole au consistencia adecuada y la etapa por 

la que pasa antea del fraguado para proceder a cementar, observa.ndo

lo con:o ·:irillanto, porque tiene cu·acte:risticas rad1opacae. 

La proporc16n aproximada es de 1.) a 2 porciones de polvo para t po~ 

ci~n de liquido. 

Incorporando el polvo rlpido al liquido en proporciones cayorea, pa.ra 

term1n9r antes de 30 a 40 negundos, 6eto es con el !1n de a.larsar el 

tiocpo de trabajo. 

La oe:cla espesa en comparaci6n con el tos!ato. 

Pero al fluir r~pido, siendo una película delLada ea cuando debomoe

llevarla a preu16n ce~entando, 
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Presenta cierta resistencia, pero tambi~n es dizoluble en a~ua o !lui 

dos. 

Silicatos: 

Entre otros cementos est!n loa silicatos¡ son materiales tranaldcidos 

y duros parecidos a la porcelana por lo que se utiliza con !inee es!6 

ticos¡ porque su color eG semejante a el diente. Tamb~fon como materia 

les de obturaci6n permanente. 

El liquido contiene Acido fos!6rico, Y el polvo ti~ne íluoruros, s!

lice, albumina, criolita. 

En una parte de la loseta, agrec;ando aproximactar:iente la .-.1tad de Pº! 

vo colocada, hacia el liquido y deepu6s ir incorpora.na; pequenas Pº! 

cionea disminuidas¡ adquirienclo una consistencia esposa ea llevada -

dentro de la cavidad• previamente aislado completar:ionte. 

Con una tira de celuloide retenomos el material mientrae !rneua to -

talmente, eetirandola y obtenie~do una superficie lisa con loa car~2 

nea terminales herQ6ticoa. 

Una vez endurecido debemos barnizar illlllediatamante con un lubricante. 

para que no exista contacto al~uno con loa fluidos. 

DespuCta do varioe ·diae ao podrA pulir cuidadosaacnte. 

Acepta tavorablelllonto a el tluor que la contiene, comparado con ot1·os 

~ater1aleo, indicado en dientes propensos a caries y requieran est6-

t1ca. 

Pero presenta desventajao como al pi~monta.rse, oe a¡¡1·1etan facilmonte 

o con el tiempo. Van perdiendo suc ca.t·o.cter1at1cas eadticaa al con-· 

tacto de loa fluidos; cuando a~n no ea endurecido el a~ua provoca h! 
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cerlo blando y sin translucidez. 

El aire lo contrae, deteriorandoae. 

Es uno de los materiales bastante delicado que el cirujano dentiata

dobe saber manejar perfectamente. 

Tomando ~n cuenta cualquier detalle causante de distorci6n; brindan

donos fracasos al no saberlo utilizai·. 

Debido a su ~cido ocasiona bastante irritabilidad. causando bastantee 

prejuicios pulpares irreversiLles, por eso debemoe tener una base de 

conocii:ú.entoe antes de ocuparlo. 



CONCLU SION ~ 

Debecos tomar en cuenta la :U:.portan.cia de formaci6n en una oGtructa 

ra dentaria al o~pe;:.ar doado su desarrollo e~briol6Gico, porque se

g{Ln Astat deopubu sor& la situac16n y ojocuci6n. que llevarlw. a cabo. 

Y as!, van. progresando las caracteriaticc.s individual.os !is1ol6eicas 

de cada 6rgano. Cuid.ruldo en.seguida la educ.zi.ci6n. bucal, aliaer..taci6n, 

costumbres e higiene, etc. 

Ea il:lproscindi ble o bten.or ur. buen deen.rrollo, porque so u tillza pa

ra contribuir a realizar la mast1caci6n, triturac16n, el lu~ar de -

ub1.caci6n mejorando su allnoruúento, est6tica, en geue~··.1 el tunc1Q. 

naaiento de cavidad orlll 1 por todo hto ez:¡ ouma.mcJlte necesario la

vi talidad integra. 

la que existen en los pacientes problemaa posteriores por talta do

alg~ 6rgano dentario¡ ta.cibib alteraciones oct.ll'ridas con !actoroa

irritontes externos o trauuatisaos, en. loa mi.61ll0e. 

Por eso ana:u:.arecos cuidadosDJ:.enh por modio de los ci¡;nos :t s!nt~ 

E:l.88 clinieoa el origen causan.te• cuando ha: enterl.:led.'ld o el inic1o

de moleetj 11.a. 

Porque las respuootas aintolli.atol6t;ic.ao aon rcaccio~ea quo nos ooña-

1.an. 'Vi tali da d.. 

Un di.ente normal siempre va a presentar roacc1onoo equitatiTas. 

l.oo s!ntom.ao poco m!o aensibl.ee ca11cadoa por ostiruuloo qu~ ceoon 



luogo do retirarlo. nos dicen quo adn no oat! involucrada la pulpa

siendo reversibles y pueden procresar hasta irreversibles. 

En c~bio una pulpa enferma con prolonsaci6n al retirar el cstÍJ:u.l -

lo o es ospont-5.noa será irreveraiblo hasta ll!Ort1ficac16n. 

La pulpal.gia, es provocada por alteraci6n de prosi6n del movimiento 

circulatorio intrapulpar .. 

Con la a,yuda de medica::ieutos odontol6c;icos podremos recuperar alt1l

nAs lesiones. como reversibles. 

Poro ahora al terminar. concluimos que en realidad depende de la coa 

tribuc16n de ambos• es decir del paciente facilitando su tratamiento 

como el cirujano dentista aplicando su cricterio aegó.n se requiera

en cada caso para dar su terapeútica m6dica. 
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