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INTRODUCCION 

Uno de los aspectos m~s importantes en el tratam.;ento den­

tal de los niños es la conservaci6n de la salud y vitalidad de 

la pulpa dentaria o en su defecto la conservaci6n del 6rgano 

dentario como mantenedor de espacio natural, ya que ningún apa­

rato para mantener el espacio puede igualar al diente natural -

durante los años de desarrollo, ni evitar el daño psicol6gico, 

sin exagerar, que ocasiona la pérdida de los dientes nat~iales. 

Adem&s, los dientes temporales cumplen funciones biol6gicas y -

fisiol6gicas. 

Las funciones fisiol6gicas son: 

1.- Establecimiento de un plano oclusal. 

2.- Mantenimiento de la dimensi6n vertical. 

3.- Iniciación de la fonaci6n. 

4.- Mantenimiento del espacio requerido para la erupci6n 

correcta de los dientes permanentes. 

s.- AcciOn masticatoria. 

Las funciones bial6gicas son las siguientes: 

l.- Relaci6n de proximidad con los permanentes. 

2.- Actuación en el proceso de erupci6n de los permanen-­

tes. 



J.- Acci6n estimulante en el proceso de crecimiento de 

los maxilares. 

considerando estas funciones resultan evidentes las alter~ 

cienes que produce la ausencia prematura de los dientes prima-­

rios. 

Para el ejercicio de la odontopediatr!a, en cualquiera de 

sus ramas, incluyendo terap~utica pulpar, es indispensable que 

el cl!nico conozca y comprenda completamente los principios bá­

sicos del crecimiento y desarrollo del complejo facial. Sin el 

conocimiento de la manera en que los dientes se calcifican y 

erupcionan ser!a imposible iniciar un tratamiento endod6ncico. 

La terap~utica pulpar se basa en t~cnicas de diagn6stico -

que dan la pauta del tratamiento a seguir que resulte adecuada 

y efectiva para el caso que se presenta. Sin embargo, el odont2 

pediatra se enfrenta a la dificultad que representa establecer 

un diagn6stico pulpar veraz en niños. Los medios de diagn6stico 

empleados dan respuestas de vitalidad dudosas, en especial si -

el niño es muy pequeño. Pero la recopilaci6n de estos datos, su 

observaci6n y atento an~lisis pueden dar un diagn6stico bastan­

te preciso. 

Los dientes temporales presentan ciertas caracter!sticas -

morfol6gicas que hacen que los procedimientos endod6ncicos con­

vencionales se compliquen. Los conductos radiculares son planos 

y acintados, lo cual se acentúa conforme el diente madura. La -



reabsorci6n de la raiz trae problemas en la obtención de un - -

buen sellado apical. 

El mayor problema que se presenta en los niños de edad pr~ 

escolar es la exposici6n cariosa de la pulpa de un diente vital. 

Aparentemente la mejor manera de tratar esto es con ~a amputa­

ci6n de la pulpa cameral _pulpotomia- y sellar los orificios de 

los conductos con un material que promueva la cicatrizaci6n y -

mantenga viable el tejido pulpar remanente en los conductos. A~ 

tualrnente, el formocresol es el agente, que ha logrado esto con 

mayor efectividad, superando al hidr6xido de calcio. 

La protecci6n pulpar directa est& contraindicada en los 

dientes temporales por elevado indice de fracasos. Se ha demos­

trado que la pulpotom1a es mucho m~s exitosa y el tiempo reque­

rido para realizarla no es significativo. 

La protecci6n pulpar indirecta ha resultado de utilidad i~ 

portante en los Gltimos años. En este procedimiento se utilizan 

medicamentos como el hidr6xido de calcio o el 6xido de zinc y -

eugenol sobre la dentina cariada y parcialmente excavada para -

inhibir la actividad bacteriana y estimular la calcificaci6n de 

la dentina. Este procedimiento es eficaz tanto en casos dudosos 

de dientes primarios como de permanentes j6venes. 

La pulpectorn1a o extirpaci6n completa del tejido pulpar, -

tanto coronal como radicular, se utiliza en el tratamiento de -

los dientes primarios necr6ticos, teniendo en cuenta que el - -



sellador del conducto radicular debe ser reabsorbible. 

En cuanto a la exposición pulpar en dient.es permanentes 

j6venes, hay consideraciones especiales que rodean el problema, 

como son el evitar la p~rdida de un diente permanente en un - -

periodo de transici6n de la dentadura, y el conservar el diente 

en un estado adecuado y protegido. En estos casos, se han obte­

nido respuestas exitosas a la pulpectomía parcial con hidr6xido 

de calcio promoviendo el cierre del ápice inmaduro, lo cual peE 

rnite realizar una endodoncia convencional y obturarla adecuada­

mente. 

La terapéutica pulpar de primarios y permanentes j6venes -

da mayor oportunidad de conservar la vitalidad pulpar, a pesar 

de las inconveniencias antes señaladas, en comparaci6n con el -

caso de los dientes permanentes maduros en los cuales el trata­

miento de elecci6n es, en la gran mayoría de los casos, la pul­

pectomía total. 



X.- DENTICION TEMPORAL 

GENERALIDADES 

l.l CRECDUBNTO Y DESARROLLO CRANEOl?ACIAL 

El crecimiento es un aumento de tamaño, el desarrollo es -

el progreso hacia la madurez~ Pero cada proceso se vale del - -

otro y están bajo la influencia del patr6n morfogen~tico, auto­

multiplicaci6n, diferenciaci6n, organizaci6n. El crecimiento y 

el progreso vartan considerablemente durante las dos principa-­

les etapas del ser humano. Durante la etapa prenatal el aumento 

de estatura es de 5000 veces mientras que s6lo existe un aumen­

to de 3 veces durante todo el periodo posnatal. 

La vida prenatal se divide en tres periodos: 

1.- Periodo del. huevo: 

2.- Periodo embrionario: 

3~- Periodo fetal: 

desde la fccundaci6n hasta el 

dia 14. 

segunda semana a octava semana. 

octava semana al nacimiento. 
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PERIODO DE HUEVO 

Consiste primordialmente en la segmentaci6n del huevo y su 

inserci6n en la pared del Otero. Al final de este periodo co- -

mienza la diferenciaci6n cefálica. 

PERIODO EMBRIONARIO 

Tres semanas después de la concepci6n la cabeza comienza a 

formarse. La cara está formada por el prosenc~falO o cerebro an 
terior, debajo de ~ste se encuentra la cavidad bucal primitiva 

o estomodeo, limitada hacia abajo por el p~oceso mandibular - -

{primer arco branquial), a los lados por los procesos maxilares 

y hacia arriba por el proceso frontonasal que deriva de la pro­

liferación rápida del mesodermo que cubr~ el prosencGfalo.Fig.1 

En la tercera semana se observa el proceso frontonasal no 

dividido, se observan los procesos maxilares y el proceso mandi 

bular. También es posible observar en esta etapa la profundiza­

ci6n del estomodeo para encontrar el fondo de saco del intesti­

no anterior, separados entre s! por la membrana bucofar!ngea 

que en su porción bucal es de origen ectodérmico y en su por- -

ci6n far!ngea es de origen endodérmico. La comunicaci6n se est~ 

blece entre la tercera y cuarta semana. 

Cuarta semana: las fositas nasales dividen el proceso fron 

tonasal, en proceso nasal medio y procesos nasales laterales. 



Quinta semana: la uni6n entre el proceso nasal medio y los 

procesos maxilares estrecha la entrada hacia las fositas nasa-­

les. 

sexta semana: la fusi6n de los procesos nasal medio y nas~ 

les laterales estrecha aGn más las fosas nasales. El ~receso n~ 

sal medio se reduce en anchura. Los ojos se encuentran en los -

bordes laterales de la cara. 

Séptima semana: área nasal ligeramente prominente, el tabi 

que nasal se reduce más en anchura. Los ojos se encuentran en -

la superficie anterior de la cara. Se produce la uni6n de los -

procesos maxilares y de éstos con el proceso nasal medio, lo 

cual es indicado por el philtrum del labio superior. 

PERIODO FETAL 

Octava semana: los ojos se localizan sobre l~ superficie -

anterior de la cara, su distancia es relativamente corta. Se 

forma el paladar primario y la premaxila. La cavidad bucal y n~ 

~sal están comunicadas.Fig. 2 

D~cimo segunda semana: los párpados se encuentran cerrados, 

al igual que las fosas nasales por proliferaci6n epitelial. La 

~relaci6n creaneomandibular es normal. Fig. 3 

El tejido mesenquimatoso formado en la base del cráneo y -

los arcos branquiales se transforman en cartílago. De esta man~ 
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Piq .. 3 Dibujo de un embri6n de 60 mm., décimosegunda semana. 



ra se desarrolla el primordio cartilaginoso del cr~neo. Apare-­

cen los primeros centros de osificaci6n endocondral dejando s6-

lo las sincondrosis o centros de crecimiento cartilaginoso. Al 

mismo tiempo aparecen concentraciones mesenquimatosas en el cr! 

neo y cara y comienza la formaci6n intramembranosa de hueso. Y 

tambi~n una concentración superficial de mes€nquima iórma el p~ 

ri6stio. 

Desarrollo del paladar 

Conforme la cavidad bucal primitiva aumenta en altura, el 

tejido que separa las ventanas nasales primitivas crece hacia -

atrás y hacia abajo, para formar el futuro tabique nasal. La c~ 

vidad bucal tiene un techo incompleto en forma de.herradura, 

formado en la parte anterior por el paladar primario, y en las 

partes laterales por la superficie bucal de los procesos maxil~ 

res. A cada lado del tabique nasal, la cavidad bucal comunica -

con las cavidades nasales. Se desarrollan pliegues a partir del 

borde medio de los procesos maxilares en las porciones latera-­

les del techo bucal, que crecen hacia abajo casi en forma verti 

cal a cada lado de la lengua, es el proceso palatino. En esta -

etapa, la lengua es estrecha y alta y llega hasta el tabique n~ 

sal. Fig. 

El pa1adar secundario, que está destinado a separar las c~ 

vidades bucal y nasal se forma por la uni6n de los dos procesos 

palatinos, después que la lengua adquiere una posici6n m&s inf~ 



Yig. 4 Corte frontal, d~cima semana. La lengua estli. interpuesta entre las 
ap6fisis palatinas verticales .. 

Fi9. 5 Corte frontal, décirnoprimera Mediante crecimiento diferen-
cial, los procesos palatinos ocupan situación horizontal y se - -
aproximan al tabique nasal. La lengua toma su posición original en 
la mandíbula. 



rior y los procesos palatinos han tomado posiciones más horizo~ 

tales. 

La·transposici6n y la uni6n de los procesos palatinos pue­

de ocurrir únicamente cuando la lengua ya se ha desplazado ha-­

cia abajo, lo que se verifica simultáneamente con un ~recimien­

to sumamente rápido de la mandíbula. La lengua se desplaza ha-­

cia el espacio amplio comprendido en el arco mandibular y ad- -

quiere su forma natural. Cuando los procesos palatinos adquie-­

ren su posici6n horizontal, se ponen en contacto con el borde -

inferior del tabique nasal, pero todavía están separados por 

una hendidura media la cual se cierra gradualmente desde la re-

~ gi6n anterior a la posterior. Fig. 5 

Arcos branquiales 

Se forman como cuatro pares de estructuras curvas en el 

cuello fetal. Están separadas por surcos branquiales en la par­

te externa y por bolsas faríngeas en la parte interna. Cada uno 

de los arcos es sucesivamente más pequeño desde el primero has­

ta el cuarto. El epitelio endodérmico de las bolsas faríngeas -

origina gran variedad de 6rganos. 

De la primera bolsa: tubo auditivo y cavidades del oído -

medio. 

De la segunda bolsa: am1gdalas palatinas. 

De la tercera bolsa: glándulas paratiroides inferiores y 

timo. 



Del esqueleto del primer 

arco se forma: 

Del segundo: 

Del tercero: 

Del cuarto: 

el carttlago de Meckel, el yun­

que y el martillo. 

la apófisis estiloides, el es-­

tribo y el cuerno menor del h. -

cides. 

el resto del hioides. 

el cart1lago tiroides. 

De ios extremos proximales del primero y segundo arco se -

forma la ATM que se observa en un embrión de siete u ocho sema­

nas. 

Crecimiento de la lengua 

• Durante la quinta semana de crecimiento embrionario, apar~ 

cen en el aspecto interno del arco mandibular protuberancias m~ 

senquimatosas cubiertas por epitelio. se denominan protuberan-­

cias linguales laterales. Una pequeña proyección media se alza 

entre ellas el tub§rculo impar. Hacia abajo se encuentra la có­

pula que une el segundo y tercer arcos branquiales para formar 

una elevación media y central que se extiende hacia atr&s hasta 

la epiglotis. Tejido del mesodermo del segundo, tercero y cuar­

to arcos branquiales est& marcado por el agujero ciego justamen 



te atrás del surco terminal. Este sirve de 11nea divisoria en-

tre la base de la lengua y su porci6n activa. 

PERIODO POSNATAL 

El crecimiento del cráneo y de la cara, inmediatamente 

despu~s del nacimiento, es continuaci6n directa de los proce-­

sos embrionarios y fetales. Los cambios.que se observan no pa-

recen ser muy uniformes y no ocurren simult~neamente. 

Crecimiento 6seo 

Los t~rminos cartilaginoso o endocondral, y membranoso o 

intramembranoso identifican el tipo de crecimiento 6seo. 

Formación de hueso endocondral.- Los condrocitos, deriv~ 

dos de c~lulas mesenquimatosas indeferenciadas, producen una -

masa cartilaginosa en la que aparecerá un centro primario de -

osificaci6n. Del pericondrio provienen vasos sangu1neos que -

traen células mesenquimatosas indiferenciadas que se transfor-

man en osteoblastos y comienzan a secretar matriz 6sea. Los 

condrocitos se hipertrofian. 

Formaci6n 6sea membranosa o intrarnembranosa.- Los osteo-

blastos surgen de células mesenquimatosas indiferenciadas. La 

matriz osteoide es formada por estas c~lulas y se calcifica p~ 

ra formar hueso. Los osteoblastos atrapados en su propia ma- -



triz se convierten en osteocitos~ 

El hueso puede reorganizarse mediante una cornbinaci6n com­

plicada de actividades osteoblásticae y osteocl~sticas. El hue­

so crece en la direcci6~ de menor resistencia, los tejidos bla~ 

dos dominan este crecimiento~ 

Crecimiento del cráneo 

El crecimiento de la b6veda craneana está ligado al creci-

miento del cerebro. El crecimiento de los huesos de la cara y -

masticatorios es casi independiente del crecimiento del cráneo. 

El crecimiento del cerebro afecta m~s a la b6veda que a la base 

del cráneo. En este tiempo predomina el crecimiento neurocrane~ 

no, después del quinto año de vida comienza el dominio bucofa--

cial con la salida de la parte inferior de la cara. 

Los factores que controlan y modifican el crecimiento son: 

factores genéticos intrínsecos o aquellos inherentes a los tet!. 
dos mismos del cr~neo: factores epigen€ticos que son determina­

dos gen~ticamente, pero que manifiestan su influencia en forma 

indirecta por acci6n intermedia sobre superficies de estructu-­

ras relacionadas -ojo, cerebro, etc~-: factores ambientales lo­

cales y generales. 

Respecto a la ap1ícaci6n especifica al desarrollo cráneof~ 

cial, la idea clásica de que la diferenciaci6n craneal es deteE 

minada gen~ticamente es ahora refutada por el alto grado de in-
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dividualidad de ciertas partes del cráneo. Las malformaciones -

espontáneas y experimentales comprueban la estrecha relación 

entre los primordios de otras estructuras de la cabeza y el de­

sarrollo del cráneo. Por ejemplo, si no existe primordio ocular 

no se forma la 6rbita. Si existen tres primordios oculares se -

formaran tres Orbitas. 

Existen tres principales hip6tesis para explicar el creci­

miento craneal.- La teor1a tradicional del crecimiento craneal 

indica que los factores genáticos intr1nsecos son el principal 

factor mientras que los otros factores ambientales y la influe~ 

cía.muscular s6lo provocan cambios en el modelado, resorci6n y 

aposici6n. 

Teor1a 1.- Sicher. Su teoria se llama del Dominio Sutural, 

con proliferaci6n del tejido conectivo y aposi 

ci6n de hueso en las suturas como principal f~ 

n6meno. 

Teoría 2.- Scott. Afirma que los factores intrínsecos que 

controlan el crecimiento se encuentran presen­

tes en el cart11ago y el periostio, y las sut~ 

ras son s6lo centros secundarios dependientes 

de la influencia extrasutural. Scott cree que 

las porciones cartilaginosas del cráneo deben 

ser reconocidas como los centros primarios del 

crecimiento y el tabique nasal el principal 

factor del crecimiento del maxilar. 
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Teoría 3.- ~- Afirma que el crecimiento 6seo del crá-­

neo no es totalmente secundario. Basándose en 

la teoría de Van Oer Klaw, Moss apoya el con-­

cepto de la matriz funcional. Concede importa~ 

cia al dominio de las estructuras no 6seas del 

complejo cráneofacial sobre las porciones 6seas. 

Afirma que el crecimiento endocondral o intra­

membranoso depende principalmente de las matr! 

ces funcionales. 

Limborgh enumera los elementos indispensables de las tres 

hip6tesis: 

1.- El crecimiento de las sincondr6sis y la subsecuente -

osificaci6n endocondral, es casi exclusivamente con-­

trolado por factores gcn~ticos intrínsecos. 

2.- Los factores intrínsecos que controlan el crecimiento 

6seo intramembranoso, por ejemplo el crecimiento de -

las suturas y el periostio, son pocos y de carácter -

general. 

3.- Las porciones cartilaginosas del cráneo deben ser ce~ 

tras de crecimiento. 

4.- El crecimiento sutural es controlado tanto por el cr~ 

cimiento cartilaginoso como por el crecimiento de 

otras estructuras de la cabeza. 



s.- El crecimiento del peri6stio depende principalmente 

del crecimiento de las estructuras adyacentes. 
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6.- Los procesos intrarnembranosos de formaci6n 6sea pue­

den ser afectados por los factores ambientales loca­

les, inclusive por la fuerza muscular. 

La teor!a de Hunter y Enlow en su teor!a de equivalentes 

de crecimiento, analizan el efecto del crecimiento del cráneo 

~ en el crecimiento de la cara. Fig. 

El concepto de los equivalentes de crecimiento de Hunter 

y Enlow. A~ Regiones que componen el cr~neo: a) base anterior 

del cráneo; b) complejo esfenooccipital; e} complejo naso- -

maxilar superior; d) maxilar inferior. El diagrama en B mues­

tra que la enlongaci6n de la fosa anterior del cráneo (a) se -

encuentra relacionada con el agrandamiento correspondientes al 

complejo nasomaxilar superior {c) • La flecha indica que el cr~ 

cimiento del maxilar superior es predominantemente en sentido 

posterior, pero el desplazamiento resultante es en sentido an­

terior. El diagrama e ilustra que el alargamiento de la regi6n 

esfenooccipital (m) es un equivalente de crecimiento que corres 

pende al agrandamiento de la regi6n faríngea subyacente (p) y 

el aumento de la longitud de la distancia entre la rama ascen­

dente (d) • Estos equivalentes de crecimiento est&n asociados -

con la posici6n normal de la arcada inferior y están relacion~ 

dos con el desplazamiento anterior del complejo nasomaxilar 

(e). En el diagrama o, el alargamiento vertical compuesto del 
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Fiq. 6 Teoría do Hunter y Enlow. Equivalentes de crecimiento. 
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clivus y la rama ascendente del maxilar inferior (b y d) es un 

crecimiento equivalente a la enlongaci6n total vertical de la -

regi6n nasomaxilar (e) • Este es un componente de crecimiento de 

las regiones nasal (na) y maxilar alveolar (av). Nuevamente au!!. 

que la rama ascendente crece en direcci6n predominantemente pos 

terior (g) aqu! se desplaza en direcci6n opuesta (y) ."• 

El crecimiento del cráneo puede ser dividido en crecimien­

to de la b6veda del cr§neo y crecimiento de la base del cr§neo. 

Crecimiento de la base del cráneo.- Crece primordialmente 

por crecimiento cartilaginoso en la sincrondrosis esfenoetmoi-­

dal, interesfenoidal, esfenooccipital,e intraoccipital, siguie~ 

do principalmente la curva de crecimiento neural. La sincrondr~ 

sis esfenooccipital ~s uno de los centros principales y aquí la 

osificaci6n endocondral no cesa hasta el vig~simo año de vida. 

Crecimiento de la b6veda del cráneo.- El cráneo crece PºE 

que el cerebro crece. El aumento de tamaño bajo ia influencia -

de un cerebro en expansi6n, se lleva a cabo principalmente por 

la proliferaci6n y osificaci6n de tejido conectivo sutura!, y -

por ~l crecimiento por aposici6n de los huesos individuales que 

forman la bóveda del cráneo. 

La b6veda craneana aumenta en anchura principalmente por -

la osificaci6n de relleno de tejido conectivo en proliferaci6n 

en las suturas frontoparietal, lamdoidea, interparietal, parie­

toesfenoidal y parietotemporal. 
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La bóveda craneana crece en altura principalmente por la -

actividad de las suturas parietales. 

Crecimiento del Esqueleto de la Cara 

Por crecimiento diferencial la cara emerge literalmente de 

debajo del cráneo. La dentici6n es desplazada hacia adelante, 

la porci6n inferior de la cara se mueve hacia abajo y hacia ad~ 

lante a manera de una -v- en expansión. Este patr6n divergente 

permite el crecimiento vertical de los dientes. 

Para comprender el crecimiento de la cara se debe hacer un 

análisis del patr6n de desarrollo del maxilar superior y las e~ 

tructuras asociadas asf como de la mand!bula. 

MAXILAR SUPERIOR 

La posición del maxilar superior depende del crecimiento 

de la sincondrosis esfenooccipital, esfenoetmoidal. 

Mientras que el crecimiento de la base del cráneo se debe 

principalmente a osificación endocondral, el crecimiento del 

maxilar superior es intramembranoso. Las proliferaciones de te­

jido conectivo sutural, osificación, aposición superficial, re­

sorci6n y traslaci6n son los mecanismos para el crecimiento del 

maxilar superior. 

El maxilar superior se encuentra unido parcialmente al cr! 
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neo por la sutura frontomaxilar, cigom~ticotemporal y pterigop~ 

latina. El crecimiento en estas zonas sirve para desplazar el -

maxilar hacia abajo y hacia adelante. 

La totalidad de los elementos esquel~ticos asociados con -

una sola funci6n se denominan matriz funcional. Puede ser deme~ 

trado que el origen, el crecimiento y el mantenimiento de la 

unidad esquel~tica depende casi exclusivamente de su matriz fu~ 

cional. 

Moss y Greenberg hacen constar que la unidad b4sica esque­

l~ticamaxilar es la tr!ada neuromuscular infraorbitaria. como -

en la mand!bula en donde el hueso basal protege al nervio maxi­

lar inferior, el hueso basal maxilar superior sirve de mecanis­

mo de protección para el tri.9_.émino. Es esta influencia neurotr~ 

fica la que mantiene la constancia espacia1 para el conducto in 

fraorbitario. 

Al aumentar de tamaño el maxilar superior, sus diversas 

partes y regiones pasan a ocupar nuevas posiciones sobre e1 hu~ 

so. Esto exige un mecanismo de ajuste estructural que provoca -

desplazamientos de partes específicas para mantener la forma 

constante y posici6n relativa. 

El crecimiento posnatal del maxilar superior es parecido -

al del maxilar inferior, porque el movimiento hacia adelante y 

hacia abajo del hueso en crecimiento es el resultado del creci­

miento que se lleva a cabo en direcci6n posterior, con la corre~ 
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pendiente reposici6n de todo el hueso en direcci6n anterior. 

La afirmaci6n de que el maxilar superior es desplazado ha­

cia abajo y hacia adelante por el crecimiento de las partes po~ 

teriores y superiores del hueso es una simplificaci6n. El cree! 

miento se desarrolla así en algunas partes específicas, pero 

tambi~n crece en diversas formas complicadas en otras direccio­

nes y en diferentes partes del maxilar superior. 

Las aposiciones de hueso suceden sobre el margen posterior 

de la tuberosidad del maxilar superior. Esto sirve para aumen-­

tar la longitud de la arcada dentaria y agrandar las dimensio-­

nes anteroposteriores de todo el cuerpo del maxilar superior. -

Junto con este aumento, existe el movimiento progresivo de toda 

la ap6fisis cigomática en direcci6n posterior correspondiente. 

Este movimiento sirve para mantener fija la posici6n de la ap6-

fisis cigom~tica en relación con el resto del maxilar superior. 

El hueso malar tambi6n se mueve hacia atrás mediante una combi­

naci6n de resorci6n de sus superficies anteriores y aposici6n a 

lo largo de su borde posterior. La cara aumenta la anchura si-­

multáneamente por la aposición de hueso sobre la superficie la­

teral del arco cigom~tico, con la correspondiente resorci6n de 
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la superficie media. 

El piso de la 6rbita est~ orientado hacia arriba, hacia un 

lado y ligeramente hacia adelante. El crecimiento se hace en e~ 

ta misma direcci6n por deposici6n superficial de hueso. 

Las ap6fisis palatinas del maxilar superior crecen hacia -

abajo por una combinaci6n de deposición superficial sobre el l~ 

do bucal de la corteza palatina y resorción en el lado nasal 

opuesto. 

La zona premaxilar del maxilar superior crece hacia abajo. 

La orientación superficial de esta zona es tal, que el movimie~ 

to hacia abajo se produce por la resorción del lado del peri6s­

tio de la corteza labial, que se orienta en dirección opuesta a 

la dirección del crecimiento. 

Este patr6n de crecimiento taIDbi~n causa una leve reseci6n 

del área de los incisivos en direcci6n posterior, situaci6n que 

tambi~n se observa en el maxilar inferior. 

Se ha sugerido que los diversos movimientos del maxilar s~ 

perior en crecimiento contribuyen a la base funcional para la -

~. rniqraci6n de los dientes. Fiq. 7 
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Pig~ 7 Crecimiento y modelado del maxilar superior. Esto exige un compli­

cado patr6n de aposici6n y resorción. 
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MAXILAR INFERIOR 

Al nacer las dos ramas del maxilar inferior son cortas. El 

desarrollo de los c6ndilos es m1nimo y casi no existe eminencia 

articular. 

Los cuerpos mandibulares derecho e izquierdo se unen en la 

porción media de la sinfisis por una capa de fibrocart!lago que 

ser~ reemplazada con hueso de los cuatro meses al año de edad. 

Durante el primer año de vida el crecimiento es general 

con aposición 6sea en todas las superficies de la mand!bula, 

sin embargo, el crecimiento no es importante hasta que los dos 

cuerpos mandibulares est~n unidos por hueso. 

Crecimiento condilar.- Algunos autores dicen que el c6ndi 

lo es el principal centro de crecimiento del maxilar inferior. 

En el c6ndil~ la diferenciaci6n y proliferación del cartí­

lago hialino y su reemplazo por hueso se hace de forma semejan­

te al cartílago de los huesos largos. 

Una característica especial en el c6ndilo es que su cartí­

lago est! cubierto de una capa densa y gruesa de tejido conjun­

tivo fibroso, por lo tanto no s6lo crece por crecimiento inter~ 

ticial (divisi6n de c~lulas ya rodeada por substancia intercel~ 
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lar) y reemplazo de hueso, sino que aumenta de grosor por aposi 

ci6n bajo la cubierta de tejido conjuntivo fibroso. 

Sabemos que la presión actúa contra la aposición del hueso 

y que el c6ndilo por su función está bajo presión constante por 

lo tanto el recubrimiento condilar fibroso permite un engrosa-­

miento del cartilago por abajo del recubrimiento. 

Crecimiento mandibular después del primer año de vida.­

Después del primer año el crecimiento de la mand1bula se hace -

más selectivo. Hay un crecimiento considerable por aposición 

6sea en: cóndilo, borde posterior de la rama ascendente, rebor­

de alveolar, vértice de la apófisis coronoides y porción infe-­

rior del cuerpo de la mandíbula. Fig. 8 y 9 

Se presenta resorci6n en: borde anterior de la rama y men­

t6n. Alargando asi el reborde alveolar y conservando la dimen-­

si6n anteroposterior de la rama ascendente. 

El cuerpo de la mandibula conserva una relaci6n angular 

constante con la rama ascendente durante toda la vida. 

El crecimiento del cóndilo, el crecimiento alveolar contr~ 

huyen a aumentar la altura. 

La tercera dimensi6n, que es el ancho, muestra poco cambio 
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El mecanismo de crecimiento de la región del cóndilo del maxilar in 
ferior es por proliferaci6n intersticial y por aposición. El aumen= 
to de tamaflo se debe a la aposición en el borde posterior de la ra­
ma ascendente. margen alveolar, margen inferior del cuerpo del maxi 
lar y superficies laterales. La resorción concomitante se presenta_ 
en el margen anterior de la rama ascendente. 

Piq. 9 Crecimiento y modelado del maxilar inferior. 
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desde el nacimiento y está dada por el crecimiento del borde 

posterior. 

Las dos ramas son divergentes hacia afuera por lo tanto, -

el crecimiento en la escotadura sigmoidea, ap6fisis coronoides 

y cóndilo tambi€n aumenta la dimensión entre las ramas. 

El hueso alveolar crece continuo con la dentici6n en desa­

rrollo, esto hace que aumente la altura pero los rebordes cre-­

cen hacia afuera, esto permite el acomodo de los dientes perma­

nentes de mayor tamaño. 

Scott divide la mandtbula en tres tipos básicos de huesos: 

basal, muscular y alveolar. 

BASAL.- Es un crecimiento central a manera de tubo que 

corre del cóndilo a la sínfisis. 

PORCION MUSCULAR.- Comprende al ángulo y la apófisis co-­

ronoides, está bajo la influencia del rnesetero, pterigoideo in­

terno y temporal. 

Aqu! la funci6n muscular determina la forma final del hue­

so, as! si hay disminuci6n en la actividad muscular, ~sta puede 

ser la causa de una reducci6n de tamaño de la ap6f isis coronoi­

des y el aplanamiento del ~ngulo. 
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HUESO ALVEOLAR.- Tiene como funci6n soportar los dientes, 

cuando éstos se pierden, el hueso alveolar se reabsorbe poco a 

poco. 

Muchos autores dicen que la mandibula crece en base a roa-­

trices funcionales, éstas son estructuras anatómicas que provo­

can cambios en la forma de los huesos adyacentes, por ejemplo: 

el masculo temporal de acuerdo a su actividad puede cambiar la 

forma de la ap6fisis coronoides. Pero no s6lo los mGsculos pue­

den ser matrices funcionales sino también vasos sanguineos, ne~ 

vios y glSndulas que provoquen cambios en la forma. 

Las matrices se dividen en dos: peri6sticas y capsulares. 

Todos los huesos crecen y se mantienen mientras est~n en-­

capsulados en su matriz de peri6stio funcional. 

A su vez estas matrices junto con sus huesos se organizan 

uni~ndose para formar cfipsulas craneales. 

Y estas cápsulas tienen a sus componentes entre dos cubie~ 

tas, por ejemplo: cápsula bucofacial; la piel y las mucosas fo~ 

man las capas limítrofes. Cada una de estas cápsulas sirve para 

envolver y proteger a una matriz funcional. 

La teor!a dice que el crecimiento de estos espacios, su ª!!. 



26 

mento de volumen, provoca un crecimiento y una nueva forma en -

el esqueleto de la cara en general. 

Ment6n o barbilla.- La aposici6n de hueso en la stnfisis 

parece ser el último cambio de forma durante el periodo de cre­

cimiento. En algún momento entre los 16 y 23 años de edad la 

aposici6n dar~ una nueva forma para la stnf isis en hombres y e~ 

te cambio es mucho menos obvio en la mujer. 

Estudios realizados proporcionan datos que confirman que -

el crecimiento puede ser guiado o redirigido por medio de ªP.ªr~ 

tos ortod6nticos u ortopédicos al interferir especificamente 

con el crecimiento de los huesos. 

DINl\MICA DEL CRECIMIENTO DE LA CARA 

En el crecimiento de la cara hay una importante relaci6n -

entre la forma y la funci6n. Los órganos de la cara crecen a di 

ferente velocidad, esto se llama crecimiento diferencial. El 

crecimiento de los huesos como ya se mencion6 es tridimensional: 

altura (crecimiento vertical), anchura y profundidad (longitud 

anteroposterior) • 

El cr&neo crece y alcanza su tamaño adulto antes que la c~· 

ra y sin embargo, crece mfis rápido en profundidad, menos en an-
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cho y menos en altura. En la cara la altura aumenta m~s rápido, 

menos profundidad y menos ancho. Por lo tanto, la altura del 

cráneo y el ancho de la cara son lo más aproximado al tamaño 

adulto al nacer. 

En cualquier estudio del crecimiento se debe considerar en 

forma importante el tiempo. El tratamiento ortod6ntico se debe 

planear de ser posible en tal forma que coincida con el periodo 

de crecimiento más favorable. 

Estudios realizados indican que hay momentos de intenso 

crecimiento y que se aprecian marcadas diferencias en el ritmo 

aGn dentro del mismo individuo, tarnbi~n la direcci6n llega a 

ser imprevisible. 

El crecimiento está !ntimamente ligado a la edad, aqu! se 

ve cambio en la infancia, disminuci6n en la etapa juvenil y au­

mento durante la adolescencia. 

El mayor cambio condilar se da con los aumentos mayores de 

crecimiento sutural y esquel~tico y se presenta en niños un año 

y medio despu~s que en las niñas. 

Algunos investigadores han afirmado que el crecimiento es­

tá ligado al sexo con un intenso crecimiento en la pubertad de 

la mujer antes que en el hombre. Aqut se presentan curvas m&xi-
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mas de crecimiento en mujeres comparada con hombres. El hombre 

presenta crecimiento intenso prepuberal y la pubertad. Adem~s -

generalmente la mujer s6lo tiene dos periodos de crecimiento i~ 

tenso mientras que el hombre presenta tres. 

El crecimiento de la mand!bula hacia abajo y adelante es -

precipitada en una etapa temprana, disminuye durante la denti-­

ci6n mixta y se intensifica en la pubertad. 

Si el ortodoncista desea guiar el crecimiento, el mayor 

éxito lo logrará en el momento de mayor cambio que generalmente 

es antes o durante la pubertad. 

En casos de retrusi6ñ mandibular el crecimiento es más ve~ 

tical que en los casos normales, mientras que es casi horizon-­

tal donde hay tendencia al prognatismo. 
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1.2 DENTOGENESIS 

Los dientes derivan de células ectodermales y mesodermales. 

Las células ectodermales realizan funciones tales corno la form~ 

ci6n de esmalte, estirnulaci6n odontoblástica y determinan la 

forma de corona y ra!z. 

Estas células desaparecen después de realizar sus funcio-­

nes. Las células mesodermales forman dentina, tejido pulpar, e~ 

mento, periodonto y hueso alveolar y persisten en el diente. 

El diente progresa por una serie de etapas evolutivas que 

son: 1) etapa de brote (iniciaci6n); 2) etapa de copa (prolif~ 

raci6n); 3) etapa de campana (histodiferenciaci6n y morfodife-­

renciaci6n); 4) etapa de la vaina epitelial de Hertwig y forma­

ci6n radicular. 

INICIACION {etapa de brote).- En la sexta semana de vida 

embrionaria se observa un engrosamiento del epitelio bucal en -

el sitio de la futura arcada dentaria que se extiende a lo lar­

go del borde libre de los maxilares y representa el primordio -

ectodérmico de los dientes llamado lámina dental. De la lámina 

dental surgen diez brotes en la posición de los futuros dientes 

temporales. 

ETAPA DE COPA (proliferación).- Con la proliferación epi-
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telial los brotes pasan a la etapa de copa caracterizada por un 

invaginaci6n superficial de la superficie profunda del brote. -

Las células periféricas de la etapa de copa muestran dos partes: 

Epitelio adamantino externo y epitelio adamantino interno~ Em-­

pie2a a formarse una separación entre estas dos capas.con aume~ 

to de ltquido intercelular, en el que hay c~lulas de forma es-­

trellada formando una red denominada ret!culo estrellado o pul­

pa de esmalte. 

En esta etapa, dentro de los confines de la invaginación -

en el 6rgano del esmalte, las células rnesenquimatosas están pr~ 

liferando y condens§ndose para formar la papila dental, que foE 

mará la pulpa y dentina. 

Tambi~n hay cambios en el tejido rnesenquimatoso que envuel 

ve el 6rgano del esmalte y la papila dental, el cual se vuelve 

m~s fibroso para formar el saco dental que dar~ lugar a cemento, 

periodonto y hueso alveolar. 

ETAPA DE CAMPANA {histodiferenciací6n y morfodiferencia- -

ci6n) .- Con la invaginaci6n continua y el crecimiento, el 6rg~ 

no del esmalte progresa a la etapa de campana. Es durante esta 

etapa que tiene lugar una diferenciación de las c~lulas de la -

papila dental en odontoblastos y las del epitelio interno se d! 

ferencian en ameloblastos. 
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La lSmina dental en todos los dientes, con excepción del -

primer molar, prolifera en su extremo profundo para producir el 

órgano dental del sucesor permanente. La papila dental produce 

dentina en las capas externas. Al formarse dentina primaria, la 

papila dental se transforma en pulpa dental. En la 6ltima parte 

de la etapa de campana, la conexión entre el órgano dentario y 

los 6rganos adamantinos comienza a desaparecer. 

Cuando la formación de esmalte y dentina alcanza la futura 

uni6n cementoadamantina comienzan a formarse las rafees de los 

dientes, cuya forma es regida por la vaina epitelial de Hertwig, 

que se forma del órgano dentario epitelial. Después que el ond.2_ 

blasto produce dentina a lo largo del perfil establecido por la 

vaina, ~sta desaparece. Esto se lleva a cabo entre la sexta y -

d~cimo cuarta semana intrauterina. 

El esmalte y dentina crecen por aposici6n 6sea siguiendo -

un patr6n definido y a velocidad definida. 

Cuando los dientes erupcionan la corona está totalmente 

calcificada y la ra!z sigue en desarrollo, completándose su foE 

maci6n aproximadamente un año despu~s de la erupci6n. 
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1. 3 MORFOLOGIA PULPAR Y RADICULAR DE LOS DIEN'l'ES TEMPORALES 

Incisivo central superior 

primario 

RAIZ.- La raiz es Gnica y de forma c6nica. Es de forma 

bastante regular y termina en un ~pice bien redondeado. 

CAVIDAD PULPAR.- Sigue la forma externa del diente, tiene 

tres proyecciones en su borde incisa!. No hay demarcaci6n de la 

cavidad pulpar entre la cámara y el conducto, y ~stos son rela-

tivamente grandes cuando se les compara con los sucesores perm~ 

nentes. El canal pulpar se adelgaza de manera equilibrada hasta 

terminar en el agujero apical. Fig. 10 

Incisivo lateral superior 

primario 

RAIZ.- La raíz es larga y algo aplanada en mesial y dis--

tal. Suele tener un ápice largo y en afinamiento gradual que 

con frecuencia se desvia hacia distal. 

CAVIDAD PULPAR.- En general, se adecaa a la forma superf! 

cial del diente. A diferencia de los centrales no es tan ancha 

en sentido mesiodista1. Existe una pequeña demarcaci6n entre e! 

mara pulpar y canal, especialmente en 1os aspectos lingual y l~ 
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Piq. 10 Incisivo central superior derecho primario. (a) vista labial; (b) -
vista lingual; (e) vista incisa!; (d) vista distal¡ (e) vista me- -
dial¡ (f) corte distomesial {vista lingual) 1 (9) corte transversal 
(vista incisa!); (h) corte labiolingual {vista distal). 
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Pig. 11 Incisivo lateral superior derecho primario. (a) vista labial1 {b} -
vista lingual1 (e) vista incisa!; (d) vista mesial1 {e) vista dis-­
tal; (f) corte distomesial {vista lingual) 1 (g} corte transversal -
(corte incisal) 1 {h) corte linguolabial (vista mesial). 
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bial. Fig. 11 

Canino superior primario 

RAIZ.- Es larga, ancha y ligeramente aplanada en mesial y 

distal. El ápice es redondeado y se desvta a menudo hacia dis--

tal y labial. 

CAVIDAD PULPAR.- Sigue muy de cerca el contorno coronario 

externo. Hay tres cuernos pulpares: mesial, central y distal, -

extendi~ndose el central en sentido incisa! bastante más lejos 

que la cámara pulpar. El cuerno mesial es el m~s corto. Existe 

poca demarcaci6n entre cámara y canal. El canal se adelgaza ha-

cia el tercio apical de la ra!z. Fig. 12 

Primer molar superior 

primario 

RAICES.- Son tres, una mesiobucal, una distobucal y una -

rama palatina. Las ra!ces son largas, finas y divergentes, sie~ 

do la palatina la más larga y divergente hacia palatino. La 

ra!z distobucal es la m~s corta. Se bifurcan inmediatamente de~ 

de su nacimiento, adquiriendo forma de garra o gancho. 

CAVIDAD PULPAR.- Sigue muy de cerca la forma coronaria e~ 

terna, con un cuerno pulpar que se proyecta en cada cUspide. El 
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Pig. 12 Canino superior derecho primario. (a) vista labial¡ (b) vista lin-­
gual¡ (e) vista incisalJ (d) vista distal¡ {e) vista mesial1 (f) 
corte distomesial (vista lingual) 1 (g) corte transversal (vista in­
cisa!) 1 (h) corte linguolabial (vista mesial). 
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Pig. 13 Primer molar superior derecho primario. (a) vista vestibular; (b} -
vista lingual; (e) vista oclusal; (d) vista mcsial: (e) vista dis-­
tal1 (f} corte mesiodistal (vista vestibular de la cavidad pulpar); 
(g) corte distomesial (vista lingual de la cavidad pulpar) r (h) cor 
te transversal (vista oclusal de la cavidad pulpar) ; (i) corte lin= 
guovestibular (vista rnesial de la cavidad pulpar); (j) corte vesti­
bulolingual (vista distal de la cavidad pulpar). 
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mesiobucal es el mayor de los cuernos pulpares y ocupa una por-

ci6n prominente de la cámara pulpar; lo sigue el mesiopalatino, 

y el distovestibular es el menor. La cámara pulpar de una vista 

oclusal semejante a un triángulo con las puntas redondeadas. 

Hay tres conductos radiculares que se extienden desde la cámara 

pulpar. Los orificios de los conductos se encuentran en el piso 

de la cámara pulpar cerca de los ángulos mesiovestibular y dis-

tovestibular y la pared palatina de la cámara. Fig. 13 

Segundo molar superior 

primario 

RA.ICES.- Son tres, una mesiobucal que es la segunda en 

largo, una distobucal que es la más corta y aguzada y una pala-

tina que es la más larga y fuerte. Son muy semejantes a las del 

primer molar permanente pero son m&s delgadas y se ensanchan 

más a medida que se acercan al ápice. Son raíces laminadas y 

curvadas en forma de garra. 

CAVIDAD PULPAR.- Está formada por la cámara pulpar y tres 

conductos radiculares que son semejantes, en términos generales, 

a la apariencia externa del diente. Tiene cuatro cuernos pulpa-

res: el mesiobucal es el mayor de todos, es puntiagudo exten- -

diéndose a mesial y vestibular, es largo y ancho y constituye -
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una porci6n considerable de la cavidad pulpar. 

El cuerno mesiopalatino es el segundo en tamaño y cuando -

se combina con el "quinto" cuerno pulpar da un aspecto volwnin~ 

so. Los cuernos distovestibular y distopalatino corresponden en 

tamaño relativo a las cUspides que ocupan siendo el distopalat! 

no el m&s pequeño. Puede surgir un quinto cuerno pulpar que se 

proyecta del aspecto palatino del cuerno mesiopalatino. Los ca­

nales pulpares siguen el delineado general de las rafees. Fig.14 

Incisivo central inferior 

primario 

RAIZ.- Es recta, con una convergencia gradual hacia el 

~pice. Est~ algo aplanada en sus aspectos mesial y distal. 

CAVIDAD PULPAR.- Se adecua a la forma general externa del 

diente. La cámara pulpar es m~s ancha en el aspecto mesiodistal, 

labiolingualmente la c&mara es más ancha en el c!ngulo o linea 

cervical. El conducto es de aspecto ovalado. Existe una demarc~ 

ci6n definida entre c&rnara y conducto. Fig. 15 
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Pi9 .. 14 Segundo molar superior dei-echo primario. (a) vista vestibular; (b) 
vista lingual; (e) vista oclusal; (d) vista mesial; {e) vista dis­
tal1 (f) corte mesiodistal (vista vestibular); (g) corte distome-­
sial (vista lingual); {h) corte transversal (vista oclusal); (i) -
corte linguovestibular {vista mesial) 1 (j) corte vestibulolingual 
(vista distal). 
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Piq. 15 Incisivo central inferior derecho primario. (a) vista labial, (b) -
vista lingual1 Ce) vista incisal1 {d} vista mesial; {e) vista dis-­
tal1 (f) corte mesiodistal (vista lingual) 1 (g) corte transversal -
(vista incisa!} 1 (h) corte labiolingual (vista mesial). 



Incisivo lateral inferior 

primario 
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RAIZ.- Es más larga que la del central y se adelgaza ha-­

cia el ápice. Es muy semejante al incisivo lateral superior pr! 

maria. 

CAVIDAD PULPAR.- Sigue el contorno general de la pieza. -

No existe demarcaci6n definida entre cámara y conducto. Fig. 16 

Canino inferior primario 

RAIZ.- Es única, con diámetro labial más ancho que el li~ 

gual. Las superficies mesial y distal están ligeramente aplana­

das. La ratz se adelgaza hasta llegar a un ápice bastante agudo. 

CAVIDAD PULPAR.- Se parece mucho a la forma exterior. No 

hay demarcaci6n definida entre cámara y conducto. El conducto -

sigue la forma de la ra1z y termina en una constricci6n defini­

da en el borde apical. Fig. 17 

Primer molar inferior 

primario 

RAICES.- La raíz del primer molar inferior temporal est~ 

dividida en dos paas: una raíz mesial y otra distal. son seme-­

jantes a las ratees de los molares inferiores permanentes pero 
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Fig. 16 Incisivo lateral inferior derecho primario. (a) vista labial, (b) -
vista lingual¡ (e) vista incisa!; (d) vista distal; (e) vista me..: -
sial; (f) corte mesiodistal (vista lingual); (g} corte transversal 
{vista incisa!); (h) corte labiolingual (vista mesial). 
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Fig., 17 Canino inferior derecho primario. (a) vista labial; (b) vista lin-­
gual1 (e) vista incisal1 (d} vista mesial1 (e) vista distal; (f) -
corte labiolingual (vista mesial) 1 (g) corte transversal (vista -
lingual) 1 (h) corte mesiodistal (vista lingual). 
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éstas son m~s delgadas en sentido mesiodistal y son más anchas 

en sentido vestibulolingual, se ensanchan cuando se acercan al 

ápice, para permitir el desarrollo del germen del primer premo­

lar. 

CAVIDAD PULPAR.- La cámara pulpar vista desde oclusal ti~ 

ne forma romboidal y sigue el contorno de la superficie coronal. 

Tiene cuatro cuernos pulpares: el mesiovestibular es el más - -

grande y ocupa una parte considerable de la cámara pulpar; el -

mesiolingual, le sigue en altura, pero es el tercero en tamaño 

total, éste se conecta con el rnesiovestibular por un borde ele­

vado; el cuerno distovestibular es el más pequeño. Existen tres 

conductos pulpares: un rnesiovestibular y un rnesiolingual que 

confluyen y dejan la cámara pulpar ensanchada en forma de cinta, 

luego se separan para formar un conducto bucal y otro lingual, 

que se van adelgazando gradualmente hasta el ~pice; el conducto 

pulpar distal se encuentra en la ra!z distal, es ancho vestibu-

·• lolingualmente y fino mesiodistalmente. Fig. 18 

Segundo molar inferior primario 

RAICES.- Se asemejan mucho a las del primer molar infe- -

rior primario, con la excpeci6n de que son bastante más largas. 

La ra!z se compone de una rama mesial y una distal. Ambas son -
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más divergentes que las del primer molar inferior primario. Se 

extienden hacia mesial y distal de modo que la distancia entre 

ambas puede sobrepasar el di§metro mesiodistal de la corona. La 

ra!z mesial es ancha vestibulolingualmente y aplanada mesiodis­

talmente, tiene dos conductos radiculares. La distal es semejaQ 

te a la rnesial y presenta un conducto. 

CAVIDAD PULPAR.- Está formada por la cámara pulpar y tres 

conductos pulpares. La cámara pulpar tiene cinco cuernos que 

corresponden a las cinco cáspides. Los cuernos masiovestibular 

y rnesiolingual son los mayores. Estos cuernos están conectados 

por bordes elevados de tejido pulpar; los cuernos distovestibu­

lares y distolinguales son también aproximadamente iguales, pe­

ro llegan apenas a unos dos tercios de la altura de los cuernos 

rnesiales, el cuerno pulpar distal es el más corto y pequeño y -

ocupa una posici6n distal al cuerno distovestibular. 

Los dos conductos pulpares mesiales confluyen, a medida 

que dejan en el suelo de la cámara pulpar a través de un orifi­

cio comGn que es ancho en su aspecto bucolingual, pero estrecho 

en el aspecto mesiodistal. Después el canal común se divide en 

un conducto mesiovestibular mayor y un conducto mesiolingual m~ 

nor. El canal distal es estrecho en el centro y oval. Siguen la 

forma de las ratees y se adelgazan a medida que se acercan al -

ápice. Fi~. 19 
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Piq. 18 Primer molar inferior primu.rio. (a) vista vestibular; (b) vista lin 
gual; {e) vista oclusal; (d) vista mesial; (e} vista distal; (f) -
corte distomesial (vista vestibular); (g) corte mesiodistal (vista 
lingual); (h) corte transversal {vista oclusal); (i) corte vestibu­
lolingual (vista mcsial); {j) corte linguovcstibular (vista distal}, 
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Piq .. 19 Segundo molar inferior derecho primario. (a) vista vestibular; (b) 
vista lingual; (e) vista oclusal1 (di vista masial; (e) vista dis­
tal; (fJ corte distomesial (vista vestibular} 1 (9) corte mesiodis­
tal (vista lingual); (h) corte transversal (vista oclusal) 1 U.J -
corte veatibulolinqual (vista mesiall i {j) corte linguovestibular 
(vista distal). 
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1.4 DIFERENCIAS MORFOLOGICAS ENTRE DIENTES PRIMARIOS Y PERM~­

~ 

Las diferencias estructurales en el diseño general externo 

e interno entre la dentición primaria y la permanente, son las 

siguientes: 

l.- Los dientes primarios son m4s pequeños en todas sus -

dimensiones que los permanentes correspondientes. 

2.- Las coronas de los dientes primarios son más anchas -

mesiodistalmente en relaci6n con su altura cervico- -

oclusal, dando a los dientes anteriores aspecto de c2 

pa y a los posteriores un aspecto aplastado. 

3.- Los surcos cervicales son más pronunciados, especial­

mente en la cara bucal de los primeros molares prima­

rios. 

4.- Los dientes primarios presentan una marcada constric­

ci6n en el cuello, donde el sombrerete de esmalte te~ 

mina bruscamente en filo de cuchillo; y en los perma­

nentes hay un progresivo adelgazamiento del espesor -

de esmalte. Esta terminaci6n brusca es coman en todos 

los dientes primarios y tiende a dar un aspecto de 

una corona con raíces desproporcionadamente pequeñas. 
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s.- Las capas de esmalte y dentina de los dientes prima-­

rios son aproximadamente del mismo espesor, y en gen~ 

ral, más finas que en los permanentes (cada una de 

1 mm. aproximadamente). 

6.- En las piezas primarias hay en comparaci6n menos es-­

tructura dental para proteger la pulpa. 

7.- Las superficies bucales y linguales de los molares 

primarios son más planas cerca de las crestas cervic~ 

les que en los molares permanentes. 

8.- Las superficies bucales y linguales de los molares, -

especialmente de los primeros molares, convergen ha-­

cia las superficies oclusales, de manera que el diárne 

tro bucolingual de la superficie oclusal es mucho me­

nor que el diámetro cervical. 

9.- En la dentici6n primaria, los prismas de esmalte en -

el tercio cervical se inclinan hacia oclusal o inci-­

sal, en ves de hacerlo hacia gingival como en los - -

dientes permanentes. 

10.- Las cGspides mesiovestibulares tienden a ser muy al-­

tas, y en consecuencia los cuernos pulpares mesiales 

est§n m~s altos, y las c~maras pulpares son proporci~ 
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nadamente mayores. 

11.- Las raíces de las piezas anteriores primarias son me­

siodistalmente más estrechas que las anteriores perma 

nentes. Esto junto con el cuello estrecho y los bar-­

des de esmalte prominentes, da la imagen característ! 

ca de la corona que se ajusta sobre la raíz como la -

capa de una bellota. 

12.- Las raíces de las piezas primarias son m4s largas y -

más delgadas en relaci6n con el tamaño de la corona, 

que las de las piezas permanentes. 

13.- Las raíces de los molares primarios tienen más o me-­

nos la forma de pinzas para hielo, más delicadas y d! 

vergentes que las permanentes. Esta divergencia sirve 

para recibir al germen del permanente. 

14.- Los dientes primarios tienen áreas de contacto, a di­

ferencia de los permanentes que presentan puntos de -

contacto. 

15.- Las raíces de los dientes primarios experimentan rea~ 

sorci6n fisiol6gica, mientras que una reabsorci6n en 

un permanente se considera patol6gica. 

16.- El contenido de agua es mayor en los dientes prima- -

ríos que en los permanentes. 
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17.- Los dientes primarios son blanco-azulados en compara­

ci6n con los amarillos y grises de los permanentes. 

18.- La sensibilidad es, ante todo tipo de esttmulo, mayor 

en los dientes permanentes que en los primarios. Esto 

parece corresponder a una mayor riqueza de terminaci~ 

nes nerviosas. 

19.- Resistencia vital. Los dientes primarios son más sus­

ceptibles a los ataques de los agentes infecciosos o 

terapéuticos. La caries avanza con mayor rapidez y 

compromete más precozmente, que en los permanentes, -

la salud pulpar. 
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l.S CRONOLOGIA DE ERUPCION DE LOS DIENTES PRIMARIOS 

El siguiente es el orden de erupci6n, en la mayor1a de los 

casos, de las piezas primarias: 

MAXILAR SUPERIOR MAXILAR INFERIOR 

A - 7! meses A - meses 

B - meses B - meses 

e - 18 meses e - 16 meses 

D - 14 meses D - 12 meses 

E - 24 meses E - 20 meses 

Existen diferencias en el orden de erupción segUn el sexo. 

También, existe una gran variación en tiempo desde el momento -

en que un diente atraviesa el tejido gingival hasta que llega a 

oclusión. Al parecer los caninos llegan a oclusión con más len­

titud que los demás, mientras que los primeros molares llegan a 

oclusión en el periodo más corto de tiempo. 

Si conocemos los tiempos de erupción es fácil calcular las 

otras etapas de formación. Recordando que las piezas primarias 

comienzan a calcificarse entre el cuarto y sexto mes en el úte­

ro y hacen erupci6n entre los seis y veinticuatro meses de edad. 

Las ra1ces completan su formaci6n un año despu€s que hacen 

erupci6n los dientes: 
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MAXILAR SUPERIOR MAXILAR INFERIOR 

A - ll años A - 11 años 

B - 2 años B - 11 años 

e - 31 años e - 31 años 

D - 21 años D - 21 años 

E - años E - años 

Los dientes caen entre los seis y once años de edad: 

MAXILAR SUPERIOR MAXILAR INFERIOR. 

A - 7 años A - años 

B - años B - años 

e - 11 años e - 10 años 

D - años D - años 

E - 11 años E - 10 años 

Estas son edades en las que, en la mayoría de los casos, -

las piezas primarias se pierden. 

La edad de erupci6n de las piezas sucedáneas es en prome-­

dio unos seis meses despu~s de la edad de exfoliaci6n de las 

piezas primarias. La erupci6n de los permanentes ocurre entre -

los seis y doce años de edad, y las raices completan su forma-­

ci6n aproximadamente tres años despu~s de la erupción. 
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MAXILAR SUPERIOR MAXILAR INFERIOR 

1 - 7 a años 1 - a años 

2 - 8 a años 2 - a años 

3 - 11 a 12 años 3 - a 10 años 

4 - 10 a 11 años 4 - 10 a 12 años 

5 - 10 a 12 años 5 - 11 a 12 años 

6 - 6 a 7 años 6 - 6 a 7 años 

7 - 12 a 13 años 7 - 11 a 13 años 
8 - 17 a 21 años 8 - 18 a 25 años 

Todas las cifras anteriores se acoplan a la mayoría de los 

casos, pero siempre se debe tomar en cuenta que puede haber va-

riaciones en la edad y orden de erupci6n, lo que no significa -

necesariamente que sea algo anormal. 

En resumen, de los dos a los seis años es una edad en que 

la dentici6n primaria ya est§ completa o casi lo est§ y funcio­

nando. La formación radicular de los incisivos est§ completa y 

los caninos y los primeros molares deciduos est&n cerca de ter­

minar su formación. Los primeros molares permanentes se despla-

zan con cambios en su posición dentro del hueso hacia el plano 

oclusal. La calcificación se da en los dientes permanentes en -

desarrollo. A los tres años, todas las raíces deciduas est~n 

completas. Las coronas de los primeros molares permanentes es-­

tán desarrolladas y las raíces comienzan a formarse. A los tres 

años puede existir una sobremordida excesiva al entrar los die~ 

tes en oclusión, con frecuencia existe una tendencia retrognát! 

ca en el maxilar inferior. Con el crecimiento diferencial la 
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discrepancia horizontal y vertical son disminuidas o eliminadas. 

Una t~cnica radiográfica precisa en este momento indica 

aproximadamente el ancho de las coronas de los dientes permane~ 

tes, y un examen cl!nico de la dentici6n primaria y la medición 

del arco, nos indica si los dientes tendrán espacio para erup-­

cionar. 

De los tres a los seis años, los dientes permanentes cent! 

nGan en formación. De los cinco a los seis años, los permanen-­

tes se mueven más hacia el reborde alveolar, los ápices deci- -

duos comienzan su reabsorci6n y los primeros molares permanen-­

tes están listos para erupcionar. En esta edad existen más die~ 

tes en los maxilares que en cualquier otro momento. 
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2.- E V A L U A C I O N 

La evaluaci6n concienzuda preoperatoria determina si est~ 

o no está indicada una terap~utica pulpar. Las consideraciones 

específicas incluyen la realizaci6n de una minuciosa historia -

m~dica, un examen de la cavidad bucal, apreciando cada diente y 

tejidos adyacentes, tanto clínica como radiogr§ficamente. 

2.1 HISTORIA MEDICA 

La historia rn~dica puede revelar padecimientos generales -

que contraindiquen el tratamiento pulpar. Glickman y Schklar 

creen que la protecci6n pulpar exitosa depende en cierto grado 

de la ausencia de alteraciones sistémicas que podrían ejercer -

efectos contraproducentes sobre la pulpa. 

Un niño leuc~mico, hemof!lico o que sufra de cualquier ti­

po de discrasia sangutnea, es considerado mai candidato para t~ 

rapéuticas puipares. Los niños con resistencia reducida a ia i~ 

fecci6n, por ejempio~ diabéticos, también se consideran malos -

candidatos. En tales casos, s6lo los dientes con pron6sticos 

excelentes debieran recibir un tratamiento endod6ntico; los - -

dientes con pron6sitco dudoso se deben considerar para extrae--
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ci6n antes de que sean un riesgo para la salud del niño. 

Otro grupo de niños que requiere un manejo especial son -

aqu€llos susceptibles a bacteremias, asi como el paciente con 

fiebre reumática o cardiopat1a cong~nita o adquirida, que son 

susceptibles a endocarditis bacterianas ya que presentan un 

riesgo. Los niños con trastornos cardiacos deben recibir pro-­

tecci6n antibi6tica para cualquier procedimiento en que haya -

alguna hemorragia. 

Además las terap~uticas palpares nunca son 100% acertadas, 

y el fracaso de un tratamiento puede dar lugar a complicacio-­

nes generales más graves. 

En ocasiones, la pulpectomia y el relleno de los conduc-­

tos radiculares podrán justificarse en una pieza permanente de 

un niño enfermo cr6nico, pero sólo despu~s de haber hecho cui­

dadosas consideraciones sobre el pronóstico del estado general 

del paciente, el pronóstico del tratamiento endod6ntico y la -

importancia relativa de la conservación de la pieza afectada. 



2.2 MANTENIMIEllTO DEL ESPACIO 

Se debe prestar atenci6n a la oclusi6n en desarrollo. Cua~ 

do hay caries extensas o extracciones prematuras o ambas, puede 

haber p~rdida de espacio, las cuales se producen la mayor1a de 

las veces cuando se pierde prematuramente un diente adyacente a 

un diente permanente en erupci6n1 por ejemplo: mesializaci6n 

del primer molar permanente a consecuencia de la extracci6n pr~ 

matura del segundo molar primario. 

Los incisivos permanentes, pueden volcarse lingualmente y 

correrse lateralmente al área de espacio perdido si el canino -

primario está prematuramente removido. 

A pesar de que los dientes deben ser salvados, en lo posi­

ble, en casos espectficos puede estar indicada la extracción. -

La extracción planificada de los molares primarios puede ser 

contemplada como una modificaci6n de un programa de extraccio-­

nes seriadas. 
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2.3 EVALUACION DENTAL 

Consiste en considerar la vida prevista para el diente de~ 

pués del tratamiento pulpar y la cantidad de tejido remanente y 

el estado de la pulpa, debe decidir si la pieza tiene buenas P2 

sibilidades de responder al tratamiento pulpar indicado y comp~ 

rar la conveniencia de la realizaci6n del tratamiento pulpar y 

la restauraci6n de la pieza, con la conveniencia de la extrac-­

ci6n de la pieza y el manejo del espacio resultante. Por ejem-­

ple, no se gana nada con un tratamiento pulpar exitoso si la c2 

rana de la pieza afectada no es restaurable o las estructuras -

periodontales están afectadas irreversiblemente. Los dientes 

con una reabsorci6n radicular que supere la mitad de la longi-­

tud de la ra1z o m~s no pueden considerarse para una terap~uti­

ca pulpar conservadora, deben ser extraidose 
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2.4 RADIOGRAFIAS 

Son necesarias las películas periapicales y de aleta mor­

dible. Al utilizarla se puede realizar una evaluaci6n que cu-­

bre aspectos anat6micos, patol6gicos y del desarrollo. 

2.4.l. Profundidad de la lesi6n 

La mayoría de los casos revela que la lesi6n cariosa clí­

nica est& mucho más adelantada que la respectiva profundidad -

radiográfica de la lesi6n. En un 75% de los casos cuando se 

limpia la caries de una lesi6n próxima radiográficarnente a la 

pulpa se produce una exposici6n. Ya que lo que en la película 

parecía una barrera intacta de dentina secundaria que protegía 

a la pulpa, es en realidad una masa perforada de material de -

caries irregularmente calcificado y la pulpa situada bajo este 

material puede tener una gran inflamaci6n. 

2.4.2 Calcificaciones pulpares 

A veces, adyacentes a las lesiones cariosas, cercanas a -

los cuernos pulpares, se observan calcificaciones pulpares que 

son indicio de la inflamaci6n que se extiende a la pulpa vital 

o de evidencia de degeneraci6n pulpar. Zander comunic6 que si 

la irritaci6n de la -pulpa es relativamente leve y cr6nica, la 

pulpa responderá con inflamaci6n e intentará eliminar la irri-
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taci6ri bloqueando con dentina irregular aquellos túbulos por 

los que se transmiten factores irritativos .. Si la irritaci6n es 

intensa y aguda y si la caries se desarrolla rápidamente, no 

siempre el mecanismo de defensa tendrá la posibilidad de depos! 

tar una barrera de dentina secundaria y el proceso de caries p~ 

drá alcanzar la pulpa. En ese caso, la pulpa intentará colocar 

una barrera a cierta distancia del sitio de exposici6n. Estas -

calcificaciones son masas que no se parecen a dentina ni a una 

barrera de dentina. 

2 .. 4.3 Reabsorciones 

La reabsorci6n asociada a los dientes primarios muy caria­

dos puede ser interna (dentro del conducto radicular) o externa 

(que afecta la ra!z o el hueso circundante) .. La reabsorci6n ra­

dicular interna se vincula con la pulpa viva inflamada. Una re­

absorci6n radicular externa de carácter patol6gico indica infl.!,. 

maci6n extensa, la pulpa no tiene vitalidad y el hueso circun-­

dante está reabsorbido. En los dientes primarios cualquier ra-­

diolucidez asociada con un diente sin vitalidad suele ubicarse 

en la bifurcaci6n y no en los ápices, esto se explica por los -

conductos accesorios en el piso de la ?ámara pulpar de estas 

piezas, además de que el piso pulpar es más poroso que en los -
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dientes permanentes. 

El valor de la radiografia puede ser engañoso en cuanto a 

la manifestaci6n de una patologia, la cual s6lo se manifiesta -

cuando la lesión es realmente extensa y ha perforado la lámina 

cortical. De ah! que sea muy posible que exista un diente sin -

vitalidad sin manifestaciones radiogr§ficas. 

Se debe tener cuidado de evitar una mala interpretaci6n de 

las radiograf!as de los dientes primarios y permanentes j6venes. 

La estrecha proximidad de las ratees primarias con los dientes 

permanentes en desarrollo y el espacio folicular circundante 

puede fácilmente conducir a un error diagn6stico. La reabsor- -

ci6n radicular fisiol6gica de los dientes primarios y los ápi-­

ces abiertos de los dientes permanentes complican el diagn6sti­

co. 
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3.- ETIOLOGIA DE PATOLOGIA PULPAR 

3.1 CARIES PROFUNDA 

La caries es una lesi6n que afecta a los tejidos duros del 

diente produciendo en ellos una verdadera necrosis. Se presen-­

tan fen6menos de descalcificaci6n en la sustancia mineralizada 

y de proteolisis en la matriz orgánica. 

Observando detenidamente la anatomía de las piezas prima-­

rías se comprende la necesidad que tienen estas piezas de tera­

p~utica pulpar. El esmalte y dentina de las piezas primarias 

son s6lo la mitad de espesos que los de las piezas permanentes. 

La pulpa, por lo tanto, está proporcionalmente más cerca a la ~ 

superficie exterior y las caries pueden penetrar más fácilmente. 

Los niños y adultos jóvenes que no recibieron atenci6n - -

odontol6gica temprana y adecuada, y cuyas aguas de consumo no -

contienen una cantidad 6ptima de fluoruro, tienen a menudo una 

gran cantidad de caries profundas en los dientes primarios y 

permanentesª Cuando se trata de una cavidad profunda por caries, 

es probable de que el odont6logo pueda asegurarse de que la ca-
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ries invadi6 dentina reparadora. En consecuencia, se deben to-­

mar todas las precauciones necesarias para minimizar el trauma 

del procedimiento operatorio pues, en presencia de una patolo-­

g.ta· pulpar establecida y resultante de caries, la adici6n del -

trauma operatorio puede brindar suficiente irritación como para 

complicar la afecci6n y llevar a lesiones pulpares irreversi- -

bles. 
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3.2 EXPOSICION ACCIDENTJIL 

Alrededor de1 75% de los dientes con caries profundas tie­

nen, segGn se hall6 en observaciones clínicas, exposiciones pul 

pares. 

Existe exposición pulpar cuando se quebranta la continui-­

dad de la dentina que rodea a la pulpa por medios f!sicos o ba~ 

terianos. Una fractura que parte la porción coronal de la pieza, 

la penetraci6n demasiado profunda de instrumentos de rotaci6n o 

de mano y la invasi6n de caries dental son causas comunes de e~ 

posici6n pulpar. 

En una exposici6n accidental se debe observar el tamaño de 

la exposici6n, el aspecto de la pulpa y la cantidad de hemorra­

gia que darSn una pauta al diagnóstico. La situación m~s favor~ 

ble para el tratamiento de la pulpa vital es cuando hay una ex­

posici6n como del tamaño de la punta de un alfiler rodeada por 

dentina sana. En ocasiones, las exposiciones son inevitables ya 

que los cuernos pulpares pueden extenderse hacia afuera de man~ 

ra que están anormalmente pr6ximos a la superficie, y sin emba~ 

qo son de tamaño suficientemente pequeño para no detectarse en 

la radioqraf!a. 

Desgraciadamente, el tratamiento de las exposiciones pulp~ 
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res, en especial de los dientes primarios, no han sido entera-­

mente satisfactorias. Un cuadro histol6qico de este tipo de le­

siones demuestra que, con frecuencia, llegan fragmentos de den­

tina y cuerpos extraños al tejido pulpar dificultando la cura-­

ci6n. 



68 

3.3 EXPOSICION ASINTOHATICA POR CARIES 

Las exposiciones por caries, aun del tamaño de la punta de 

un alfiler, se acompañan de inflarnaci6n de la pulpa cuya magni­

tud por lo general está relacionada directamente con el tamaño 

de la exposición. Una gran exposición, se asocia a menudo con -

un exudado acuoso o purulento en el lugar de la exposición. un 

diente en esta situaci6n es inadecuado para terapia pulpar vi-­

tal, dado que esas situaciones son indicativas de degeneración 

pulpar avanzada y a menudo de reabsorción interna de los condu~ 

tos radiculares, adem~s de que el tejido pulpar se encuentra 

contaminado por microorganismos. El que no presente ninguna si~ 

tomatolog!a dolorosa, no indica un pron6stico favorable. En es­

tos casos las pruebas de vitalidad y los ex&menes clínicos y r~ 

diogr~f icos deben ser cuidadosamente analizados para establecer 

el diagn6stico y tratamiento correctos. 
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3.4 PULPITIS TOTllL 

Si la zo~a de dentina afectada por caries es grande o si 

hay varias zonas sirnultSneas de ataque carioso, la porción de -

la pulpa afectada será proporcionalmente grande. El paciente 

puede presentar ataques recidivantes de dolor, muchas veces de 

carácter leve, con alguna sensibilidad para los cambios t~rmi-­

cos. Los síntomas iniciales pueden ser muy leves, o puede haber 

dolor sordo intermitente o continuo. Las respuestas a las prue­

bas de vitalidad están generalmente reducidas. Si está implica­

do el parodonto puede haber dolor a la percusi6n. 

La pulpitis total como lesión primaria en la caries dental 

es· rara o nunca ocurre, probablemente se desate por exacerba- -

ci6n de pulpitis crónica genera1izada. Su diagn6stico en la de~ 

tici6n primaria puede requerir la posibilidad de extraer el 

diente. 
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3.5~ 

La necrosis o muerte del tejido pulpar es una secuela de -

la pulpitis aguda o crónica o un alto inmediato de la circula-­

ci6n por un trauma; ésta puede ser parcial o total dependiendo 

de la extensi6n de la afecci6n pulpar. 

Desde el punto de vista biol6gico existe ningGn trata--

miento totalmente aceptable para combatir la necrosis de los 

dientes primarios. Dejar un diente con una pulpa necr6tica sin 

tratamiento por un vago deseo de mantener el espacio constituye 

un grave error. Aunque es cierto que los niños pueden sufrir p~ 

cos síntomas en estos casos, las posibles secuelas como la le-­

si6n de los gérmenes dentarios permanentes, trornbocitopenia, 

bacteremia, entre otros, configuran un peligro suficiente. El -

tratamiento en estos casos es una pulpectom1a o la extracci6n. 

En los dientes permanentes j6venes necr6ticos, el tratamiento -

es la apexificaci6n. 
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4.- DIAGNOSTICO DE PATOLOGIA PULPAR 

4.1 SIGNOS Y SINTOMAS 

Muchos estudios que analizan dientes afectados en su pulpa 

correlacionan los signos y s1ntomas cl1nicos con los respecti-­

vos rasgos histológicos. La evaluaci6n rnicrosc6pica es la más -

exacta, pero no cumple el propósito de conservar el diente. Por 

lo tanto, son necesarios una historia detallada y un examen cr! 

tico para establecer una evaluaci6n confiable. 

Una de las partes más dif1ciles de la endodoncia infantil 

es el examen y el diagnóstico pulpar. Los medios de diagnóstico 

cl!nico en la determinaci6n del estado de la pulpa en niños son 

en su mayor1a subjetivos. La veracidad de la historia o las re~ 

puestas a la percusi6n y las pruebas de vitalidad en los niños 

pequeños son muy dudosas. Sin embargo, un análisis atento de t~ 

dos los datos recogidos en el diagn6stico pueden suministrar un 

juicio bastante preciso. 

4.1.1 Historia de dolor 

Los datos obtenidos por una historia de dolor pueden ser -

de gran ayuda en el diagn6stico. La historia cl!nica puede ayu-



dar a determinar el estado del diente doloroso. 

El dolor que se presenta en la pulpa normal es: 

1.- Inducido por un solo est!mulo. 

2.- Sentido s6lo durante el esttmulo. 

3.- Aliviado en cuanto se quita el est!mulo. 

El dolor dentina! es: 

1.- Debido a la exposici6n de la dentina. 
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2.- Generalmente es un dolor agudo durante o despu~s de -

comer. 

3.- Causado por: 

a) Presi6n mec~nica 

b) Cambios en la presión osm6tica 

e) Cambios qutmicos y t~rmicos 

4.- Aliviado gradualmente cuando se quita el est!mulo. 

Una historia de dolor indica tambi~n, inflamación a la pul 

pa, aunque esto no indica que si no hay dolor, no hay inflama-­

ci6n. La presencia de dolor depende del umbral del paciente. 

El dolor dentario causado por caries profunda se ha clasi­

ficado como moment~neo, persistente y espontáneo. 

El dolor momentáneo se presenta por variaciones de temper~ 

tura o de pH que evocan respuestas transitorias o directas. En 

este caso, se considera que la pulpa est& viva y en estado re-­

versible de inflamaci6n (la inflamaci6n est& limitada a cámara 
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pulpar). Por ejemplo, restauraciones fracturadas que dejan den­

tina expuesta o caries muy pr6ximas a la pulpa. 

El dolor persistente es el que persiste despu~s de retirar 

el est!muloi esto indica el estado de inflamaci6n alcanza los -

conductos radiculares. El tratamiento en este caso, es la pulp~ 

temía en dos sesiones o la pulpectomía. 

El dolor espontáneo se presenta en ausencia de estímulos 

obvios. Esto indica que la inflamación ha avanzado hasta los 

conductos radiculares y hay evidencia de reabsorci6n interna m! 

crosc6pica en los conductos. 

Es necesario interrogar a los padres, pues el niño puede -

dar información equívoca por problemas de cornunicaci6n. El pa-­

dre del niño puede señalar la zona afectada de la boca, y des-­

cribir la duraci6n y el carácter del dolor, y la hipersensibili 

dad. Tambi~n puede haber notado halitosis en el niño. 

4.1.2 'l"umefacci6n 

La twnefacci6n indica un diente sin vitalidad en el cual -

el exudado inflamatorio migra a los tejidos de sost~n. El exud~ 

do sigue la v!a de menor resistencia y con frecuencia sigue los 

conductos accesorios del piso carneral de los molares temporales. 

Como resultado, el exudado inflamatorio suele producirse en la 

bifurcaci6n antes que en los ~pices. 
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El exudado ~iguiendo la v!a de menor resistencia se dirige 

hacia vestibular formando una tumefacci6n bucal o extrabucal d~ 

pendiendo de las inserciones musculares circundantes. Si el ex~ 

dado se va por debajo de las inserciones, sigue los planos fa-­

ciales y ee presenta como celulitis- Se observa con frecuencia 

en rnand!bula a nivel del segundo molar primario no vital. En el 

maxilar, la celulitis puede penetrar a seno cavernoso lo cual -

plantea un peligro adicional. El tratamiento debe empezar por -

un drenaje que se har~ por el sitio de la extracci6n o por la -

abertura directa de los conductos, y se complementa con terap~~ 

tica antibi6tica. 

El tipo de tumefacci6n bucal es la que más predomina en 

los niños debido a que los ~pices se encuentran por arriba de -

las inserciones musculares. Cuando aumenta la presi6n dentro de 

los limites cerrados del hueso alveolar se experimenta dolor, -

el cual disminuye cuando se produce la perforación de la lámina 

cortical por el exudado, ya que se alivia la presi6n. 

La tumefacción bucal puede ser: difusa, en la que la libe­

rací6n hacia oclusal, de la distenci6n, puede determinar que el 

exudado drene a trav~s del ligamento parodontal por la escasa -

altura de los molares temporales; o localizada. que con frecue~ 

cia abre y permite el drenaje inmediato (fístula}. 
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4.1.J Movilidad 

Un diente primario puede presentar movilidad fisiol6gica o 

patol6gica. La fisiol6gica es el resultado de la reabsorci6n r~ 

dicular fisiol6gica que experimentan los dientes primarios. La 

patol6gica es el resultado de el exudado inflamatorio en los t~ 

jidos de sost~n. 

Cuando se evalúan los dientes enfermos en cuanto a su mov! 

lidad, las manipulaciones pueden generar dolor localizado en el 

área, pero no siempre. si no hay dolor o éste es mínimo durante 

la manipulaci6n del diente enfermo y movible, es probable que -

la pulpa esté en un estado m~s avanzado y en degeneración cr6n! 

ca. 

La reabsorci6n de raíz o hueso, o de ambos puede producir­

se en presencia de una inflamaci6n de larga duraci6n asociada a 

un diente sin vitalidad. En estos casos de movilidad la terap~~ 

tica adecuada es la pulpectomta a la extracci6n. 
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4.2 PRUEBAS DE PERCUSION 

La percusi6n debe comenzar con un golpe muy suave y cuida­

doso con el extremo romo de un instrumento de metal, por ejem-­

plo, el mango de un espejo, en direcci6n apical de todos los 

dientes en el cuadrante afectado. Se empieza con los dientes 

normales y se continúa con el afectado. 

La sensibilidad a la percusión o a la presión es un stnto­

ma cl!nico que indica cierto grado de enfermedad pulpar, pero -

el estado de degeneraci6n pulpar, será del tipo inflamatorio 

agudo. La sensibilidad a la percusión o a la presi6n pueden ser 

tambi~n signos clinicos de inflamación de los tejidos periodon­

tales de sostén. El dolor se debe al hundimiento del diente en 

un tejido inflamado. Ocasionalmente, una radiografía revelará -

que el diente est~ ligeramente extruido de su alveolo y en ocl,!! 

si6n prematura. 

La percusi6n sola no es una prueba definitiva, pero puede 

ser una indicación efectiva cuando se usa asociada a otras pru~ 

bas diagn6sticas. 



4.3 PRUEBAS DE VITALIDAD 

sensibilidad a los cambios 

t~rmicos 
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La sensibilidad a los cambios t~rmicos es uno de los cami-

nos m~s seguros para evaluar la condici6n de la pulpa. Sin em-­

bargo, las pruebas térmicas se efectüan corno confirmaci6n. Los 

dientes normales responden a los cambios t~rmicos, especialmen­

te al fr1o, con un dolor que desaparece cuando el estimulo se -

retira. La persistencia del dolor después de retirar el estimu­

lo, fr1o o calor, indica una patología irreversible de la pulpa. 

Para hacer pruebas térmicas de calor se puede usar, una barrita 

de gutapercha caliente. Para probar la respuesta al fria se pu~ 

de usar un cartucho de anestesia o la tapa de una aguja desech~ 

ble con agua congelada en su interior. Fig. 20 

Prueba eléctrica 

El valor de la prueba eléctrica pulpar para determinar el 

estado de la pulpa en piezas primarias es cuestionable, aunque 

nos da una indicaci6n acerca de la vitalidad de la pulpa. La 

confiabilidad de la prueba pulpar en niños pequeños tambi~n es 

cuestionable, a causa de la aprensi6n del niño, asociada con la 

prueba misma. La estirnulaci6n el~ctrica puede realizarse con un 

pulp6metro o vital6metro. 
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Fiq. 20 (A) La sensibilidad a los cambios t~rmicos so pruC?ba aplicando una 
barrita de gutapercha caliente al diente previamente humedecido o 
aplicando hielo. (B) o cloruro de etilo en una torunda de algodón. 
(C, D) se pueden preparar barras de hielo congelando agua en una -
cárpula de anestésico vacía o con la cubierta de una aguja desecha 
ble. -
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Las pruebas de vitalidad, t~rmica o el~ctrica, pueden suq~ 

rir vitalidad pulpar o pat6sis, pero no el grado de cada una. -

En estas pruebas es imperativo que los resultados sean compara­

dos con los antímeros normales. Tambián pueden presentarse des­

viaciones, el espesor de los tejidos dentarios que separan a la 

cámara pulpar del punto de aplicaci6n del probador pulpar infl~ 

ye sobre el grado de respuesta. Los dientes permanentes reci~n 

erupcionados pueden fracasar en su respuesta a las pruebas de -

vitalidad hasta tres años después de la erupci6n, aun cuando 

sean sanos. El contenido líquido y gaseoso de la c!mara pulpar 

de un diente necr6tico puede explicar la lectura positiva con -

el vita16metro eléctrico cuando en realidad e1 diente no tiene 

vitalidad. 

IESTil $.Ws. TISJS 
DI U NG DEBE 

BJJiLJOrt.:~,t 
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5.- EVl\LOACION DEL PRONOSTICO PRE'l'llATAMIENTO 

El proceso diagn6stico de selección de los dientes que se­

r~n buenos candidatos para el tratamiento con pulpa vital tiene 

al menos dos dimensiones. Primero se debe decidir si la pieza -

tiene buenas posibilidades de responder al tratamiento indicado. 

Segundo, al eleqir el tratamiento habr& que considerar muchos -

factores, adem4s de la afecci~n que sufre la pulpa dental, és-­

tas ser~an: tiempo que permanecerá la pieza en la boca, salud -

general del paciente, estado de la dentadura, tipo de restaura­

ción que habrá de emplearse para volver la pieza a su estado 

m4s normal, uso a que ser4 sometida la pieza, tiempo que requi~ 

re la operaci6n, cooperación del paciente y de sus padres y su 

motivaci6n para recibir el tratamiento, la actividad de caries 

del paciente, el estado de desarrollo dental, el grado de difi~ 

cultad previsto para efectuar en forma adecuada el tratamiento 

pulpar (instrumentaci6n) en el caso particular, consideraciones 

acerca del manejo de los espacios resultantes de extracciones -

anteriores, maloclusi6n preexistente, anquilosis, dientes fal-­

tantes congénitamente y p~rdidas de espacio por grandes caries 

y el consecuente corrimiento de las piezas, excesiva extrusi6n 

de los dientes con compromiso pulpar por falta de antagonista. 

En resumen, cuando sea posible, es aconsejable evaluar la 



81 

mayor cantidad de criterios para diagn6stico antes de proseguir 

con terap~uticas pulpares. Sin embargo, a pesar de llegar a un 

diagn6stico despu~s de hacer una revisi6n sistern&tica y minusi2 

sa de los datos, se debe de estar preparado para que a la hora 

de abrir la pieza se confirme o se cambie. 
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6.- PROTECCION PULPl\R INDIRECTA 

Antes de comenzar cualquier tratamiento pulpar se debe se­

guir ciertos principios: 

1.- Se deben seguir t~cnicas indoloras usando anestesia -

profunda y adecuada, de la zona y la pieza a tratar. 

2.- Uso de dique de caucho que proporciona un campo est~­

ril ya que aisla la pieza o piezas afectadas y propo~ 

clona cierta protección contra traumatismos inadvert! 

dos de la lengua y labios. Con el uso del. dique se ha 

experimentado que las terap~uticas pulpares pueden m~ 

nejarse rápida y eficazmente. 

3.- En todo momento debe mantenerse la mayor higiene, co_!! 

diciones casi est~riles, al operar dentro de la cáma­

ra pulpar. 

4.- Se debe tener a vista una radiografía del diente. 

La protección pulpar indirecta es una t~cnica destinada a 

evitar una exposici6n potencial pulpar cuando se elimina la de~ 

tina profundamente cariada. Si tiene ~xito preserva la vitali-­

dad de la pulpa previniendo la exposición o estimulando a que -

se cierren las exposiciones rnicrosc6picas presentes, aislando -
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productos bacteriol6gicos irritantes, parando la actividad ca-­

riosa, destruyendo los microorganismos y se favorece la forma-­

ci6n de dentina reparadora. 

6.1 INDICACIONES 

a) Dientes primarios y permanentes jóvenes con gran cant!. 

dad de tejido pulpar. 

b) Caries profundas que se aproximan al tejido pulpar pe-

ro que no lo afectan. 

e) Caries de tipo agudo que progresan r~pidamente. 

d) Solamente los dientes con caries profundas que est~n -

exentos de síntomas de pulpitis dolorosa. 
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6.2 CONTRAINDICACIONES 

a) Pulpa envejecida con poca capacidad de recuperaci6n. 

b) Reabsorci6n de más de dos tercios de las rafees. 

e) Pulpa con historia de dolor, provocando con persisten­

cia al retirar el est!mulo, espontáneo, palpitante o -

sordo. 

d) Presencia de exposici6n pulpar. 

e) Evidencia radiográfica de patolog!a pulpar: presencia 

de calcificaciones, reabsorci6n interna, membrana pe-­

riodontal engrosada, radiolucidez en la bifurcaci6n o 

en el periápice, tracto fistuloso. 
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6.3 ~ 

Después de anestesiar y crear un campo aislado, se comien­

za la remoci6n de tejido cariado utilizando una fresa de pera -

332 o sus variantes, o fresas de bola 4 6 6. se proporciona di­

seño a la cavidad eliminando toda la caries excepto la que pro­

vocaría una exposici6n pulpar. Sin embargo, esta dentina caria­

da debe ser de consistencia más firme y de color rn~s claro, con 

esto se evaluará si es válido el tratamiento. La delgada capa -

de dentina cariada en la base de la cavidad se seca y se recu-­

bre con hidróxido de calcio en consistencia fluida, algunos pr~ 

fieren la aplicaci6n de 6xido de zinc y eugenol, este material 

es tan efectivo como el anterior, sin embargo es más recomenda­

ble el hidróxido de calcio en lesiones en donde se sospeche la 

presencia de comunicaci6n pulpar microsc6pica. Sobre la base de 

hidr6xido de calcio se coloca una base de 6xido de zinc y euge­

nol reforzado o cemento de fosfato de zinc. Si se intenta dejar 

la restauraci6n por un periodo de más de seis meses se prefiere 

usar amalgama. 

Como la pulpa ya está libre de irritaci6n se espera que 

responda a la capa de hidr6xido de calcio mediante el dep6sito 

de dentina secundaria. Este tratamiento brinda a la pulpa una -

mejor oportunidad de defenderse contra el ataque de microorga-­

nismos. Con el sellado correcto de la cavidad se le niega a las 

bacterias remanentes el sustrato y el medio en que se multipli­

can. 
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Las radiograf!as seriadas identifican que el piso de la e~ 

vidad se torna m~s ancho y más radiopaco. Al concluir el perio­

do de espera m!nirno, de seis a ocho semanas, se anestesia y se 

aisla el diente, se retira el material de restauraci6n tempora­

ria y el hidróxido de calcio, y se elimina cuidadosamente la e~ 

ríes remanente algo endurecida, se puede revelar una base de 

dentina sana sin exposici6n de la pulpa y entonces se siguen 

los pasos convencionales para colocar una restauraci6n permane~ 

te. Pero si existiese una pequeña comunicaci6n pulpar entonces 

se debe de realizar otro tipo de tratamiento basado en los sig­

nos y s!ntomas clínicos y las condiciones loca1es. Fig. 21 
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6. 4 EVALUACION 

Se debe revisar el diente tratado despu~s de un m!nimo de 

dos meses pero sin que pasen m~s de seis meses despu~s del tra­

tamiento. El mantenimiento de vitalidad pulpar indica ~xito, al 

igual que cuando el diente permanece libre de signos y stntornas, 

y las radiograf!as de seguimiento revelan engrosamiento progre­

sivo del puente dentinario, el cual es intenso de la sexta a la 

octava semanas iniciales, despu~s se reduce pero continúa aún -

despu~s de doce meses con la obvia reducci6n en el tamaño de la 

c<irnara pulpar. 

Segün se informo, los tndices de €xito superan el 90% tan­

to en dientes primarios corno en permanentes. 



Pi9 .. 21 

ªª 

Protecci6n pulpar directa. (A) cariesr (B) recubrimiento con hi­
dr6xido de calcio1 CC) formación de una capa de dentina reparadE_ 
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7.- PROTECCION PULPAR DIRECTA 

La protección pulpar directa consiste en la aplicación de 

un agente sedante en la zona expuesta de una pulpa vital y li-­

bre de signos y s!ntornas para provocar la curación y preservar 

su vitalidad. 

7 .l INDICACIONES 

1) En dientes primarios j6venes cuando hay exposición me­

cánica y no contaminada (iatro9€nicas}. De1 tamaño de 

la punta de un alfiler, y muy superficial. 

2) En dientes permanentes jóvenes con ~pices abiertos. 
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7.2 CONTRAINDICACIONES 

1) Pulpa envejecida con poco potencial de curaci6n. 

2) Pulpas que est~n afectadas por procesos patol6gicos: -

historia de dolor, exposici6n pulpar cariosa {aunque -

sea del tamaño de la punta de un alfiler), patología -

obvia en radiograf!as, movilidad, f!stula, hemorragia 

excesiva en la zona de exposici6n. 
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7.3 TECNICA 

Se debe de limpiar suavemente 1a zona con una soluci6n sa­

lina o una soluci6n de peróxido de hidrógeno al 2%. Se mantiene 

una tortura de algod6n est~ril humedecida en la exposici6n has­

ta que deje de sangrar, se seca suavemente el lugar de la expo­

sici6n con un algod6n o gasa estéril. Se aplica el material de 

protecci6n. Los m~s usados son los preparados con hidr6xido de 

calcio que disfrutan de mayor éxito. El material debe tener una 

consistencia cremosa para evitar presi6n sobre el tejido pulpar, 

dejando que fluya el material por sr mismo. Se coloca una base 

de algfin cemento temporal y una restauraci6n, como amalgama. 

Algunos autores sugieren que se agrande el sitio de la ex­

posición y se haga un curetaje pulpar antes de colocar la pro-­

tecci6n directa, ya que cuando una pulpa es expuesta durante la 

preparaci6n de una cavidad se impulsar~n partículas de dentina 

infectada al interior de la pulpa, lo cual producir~ una pulpi­

tis difusa o un absceso. Agrandar el sitio de exposici6n, perm.!, 

te lavar los desechos y facilita que el material de protecci6n 

- entre en contacto con la pulpa. Fig. 22 



7.4 2VALUACION 

Se debe revisar el diente tratado dejando pasar un mínimo 

de dos meses pero no mSs de seis meses despuás del tratamiento. 

El diente debe de estar libre de signos y s!ntomas y el manten! 

miento de la vitalidad pulpar indica ~xito. Los dientes perma-­

nentes deben responder positivamente a las pruebas de vitalidad. 

El examen histol6qico de los dientes con protecci6n pulpar 

directa con hidr6xido de calcio revela lo siguiente: durante 

las primeras 24 horas se manifiesta un área de necrosis pulpar 

inmediatamente adyacente al hidróxido de calcio, tal vez por el 

pH (11} del material. Despu~s c~lulas mesenquirnatosas se dife-­

rencian en odontoblastos y depositan dentina aproximadamente 21 

dtas. El fracaso en los dientes primarios suele asumir la forma 

de reabsorci6n interna; en los dientes permanentes de necrosis 

pulpar. 

La protecci6n directa es m~s exitosa en los dientes perma­

nentes que en los primarios en los que se registra un alto ~ndi 

ce de fracasos debido a que las pulpas primarias están m~s cer­

ca de la superficie adamantina externa y se infectan r~pidamen­

te con la lesi6n cariosa. También el alto contenido celular del 

tejido pulpar de los dientes primarios puede ser responsable -

de los fracasos de la protección directa en dientes primarios. 

Las cálulas mesenquimatosas indiferenciadas pueden diferenciar­

se en c~lulas odontocl~sticas en respuesta a la caries o ai rna-
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Pig .. 22 Protección pulpar directa. (A) Exposición pulpar1 (B) colocaci6n -
del recubrimiento de hidróxido de calcior (C) el material de recu­
brimiento se protege con una base y se coloca una restauración per 
manente. -
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terial de protecci6n pulpar, lo que !lleva a reabsorci6n pulpar 

intarna que significa fracaso. 
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8.- PULPOTOMIA 

La pulpotom!a es un procedimiento que consiste en la extiE 

paci6n de la pulpa cameral o coronaria, dejando el tejido pul-­

par radicular, el cual se cubre con un medicamento que ayude a 

preservar su salud y vitalidad. Lo que se busca con la pulpoto­

m!a es que al eliminar el tejido pulpar coronario adyacente a -

la exposici6n cariosa que generalmente está contaminada con mi­

croorganismos y seguramente est~ inflamado, se logre la cura- -

ci6n pulpar a nivel radicular en una zona de la pulpa que se 

considera en condiciones normales. Sin embargo, la pulpotom!a -

puede dar lugar a numerosos fracasos si los dientes no son se-­

leccionados cuidadosamente. 

8. l INDICACIONES 

1) Dientes primarios y permanentes j6venes con caries pr2 

funda y exposici6n pulpar accidental o cariosa asintom~tica, en 

los que se juzga que la inflamaci6n o infecci6n o ambas est!n -

localizadas en la pulpa coronal. 

2) Dientes primarios y permanentes sin patolog!a pulpar -

irreversible. 
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8.2 CONTRAINDICACIONES 

Todo signo o síntoma que indique que la afecci6n pulpar ha 

llegado más allá de la pulpa coronaria representa una contrain­

dicaci6n para realizar una pulpotomia. Estos signos y s!ntomas 

incluyen: 1) dolor espontáneo que se presenta generalmente en 

la noche; 2) tumefacci6n; 3) movilidad patológica: 4) fistu­

la; 5} sensibilidad a la percusi6n; 6) reabsorci6n interna o 

externa; 7) radiolucidez interradicular o periapical; 8) pre­

sencia de calcificaciones pulpares; 9) hemorragia profusa en -

el sitio de exposición; 10) exudado purulento ún el sitio de -

exposici6n; y 11) hemorragia profusa o anormal en los muñones 

amputados. 
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8.3 TECNICA CON FORMOCRESOL EN UNA CITA 

Oespu~s de lograr anestesia adecuada y de aislar el diente 

de modo absoluto, se procede a remover el tejido cariado para -

lo cual se puede utilizar, como ya se ha mencionado, fresas de 

pera de la serie 330, o fresa de bola de 4 6 6 de carburo, al -

mismo tiempo que se le da diseño a la cavidad, siempre y cuando 

esto sea posible. Si la pieza está muy destruida se pueden ali­

sar bordes filosos o retirar el esmalte sin soporte dentinario. 

una vez que ya se retir6 lo más posible de tejido cariado para 

evitar una mayor contaminaci6n bacteriana de la pulpa, se elim! 

na el techo de la cámara pulpar mediante la uni6n de los cuer-­

nos pulpares por medio del corte de fresa. Se elimina totalmen­

te el techo pulpar para poder tener una visiOn apropiada y po-­

der realizar las manipulaciones necesarias. Se extirpa la pulpa, 

ya sea con una fresa a baja velocidad y girando en sentido con­

trario a las manecillas del reloj que impedir& que se enganche 

la pulpa radicular, o con una cucharilla filosa, segün la habi­

lidad del operador, pero siempre manejando la pulpa con cuidado 

para evitar mayores daños. El instrumento usado para la extirp.!!_ 

ci6n pulpar debe tener un calibre mayor que el de los conductos 

radiculares para evitar dañar la pulpa. Una radiografia periap!_ 

cal es un auxiliar atil, para calibrar con exactitud la profun­

didad de la instrumentación. Se debe eliminar totalmente el te­

jido pulpar cameral hasta el raz de los orificios radiculares. 

Se puede hacer un lavado con agua bidestilada o suero fisiolOg!, 

co para eliminar todos los restos de tejido. 
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Despuás de realizar la amputación se debe proceder a cohi­

bir la hemorragia, la cual nos dar~ una pauta para pronosticar 

~xito o fracaso, ya que si hay una hemorragia abundante y difi­

cil de cohibir, puede ser una indicación de que la inflamación 

o patologta ha alcanzado la pulpa radicular en cuyo caso el tr~ 

tamiento de elecci6n serta la pulpotomta en dos citas o en su -

defecto la pulpectomta. 

Para cohibir la hemorragia se debe utilizar una torunda de 

algod6n, humedecida en agua bidestilada o suero fisiológico, 

con la que se hace presión sobre los muñones por lo menos dos 

minutos. Despu~s se coloca sobre los muñones pulpares una boli­

ta de algod6n humedecida con formocresol, se deja durante 5 mi­

nutos por lo menos. La bolita no debe estar empapada pues se 

producirta una irritación crónica. Posteriormente se retira el 

formocresol y los muñones pulpares se observan de color obscuro 

(negro). En caso de que hubiera todavia hemorragia se vuelve h~ 

cer presión con un algodón y será necesaria la pulpotomia en 

dos citas. 

Una vez que los muñones están de color oscuro se cubre con 

una pasta denominada FC, la cual est~ compuesta de Oxido de 

zinc en polvo, una gota de eugenol y una gota de formocresol, -

con esto el cl!nico asegura que los muñones pulpares reciben la 

máxima influencia del formocresol, pero esto no ha sido compro­

bado, como tampoco se han comprobado contraindicaciones. Garcia 

-Godoy ha demostrado que la incorporaci6n de formocresol al ce-
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mento de 6xido de zinc y eugenol aparentemente no es necesaria 

para obtener las reacciones pulpares características y espera-­

das a la técnica con formocresol. Aunque algunos autores (Me 02 

nald) no recomiendan el uso del formocresol en la pasta de 6xi­

do de zinc y eugenol por su naturaleza c~ustica y por cierto P2 

tencial mutágeno y t6xico. La mezcla se coloca hasta el fondo -

de la cámara para que entre en contacto con los muñones. Esto -

se verifica tomando una radiografía y se deja en observación, -

por lo menos B 6 15 días, después se aconseja la restauraci6n -

de la pieza con una corona de acero-cromo para evitar la fract~ 

ra del diente, el cual se deshidrata como resultado de la tera-

~ péutica pulpar. Fig. 23 
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Piq. 23 Técnica de la pulpotom!a con formocresol en una cita. {A} se lim-­
pia toda la caries circundante antes de eliminar la adyacente a la 
pulpa1 (B) se elimina el techo pulparr (C) se elimina pulpa corona 
ria con una cucharilla; (D) o con fresa a baja veloci.dad1 (E) se = 
debe poner cuidado para evitar la perforaci6n; (F) bolita de algo­
d6n humedecida en formocresol sobre 1os muñones durante 5 minutos1 
(G) zonas histológicas producidas en la pulpa remanente por el for 
mocresol1 (H) colocación de pasta FC; (I) restauración final. -
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8.4 TECNICA CON FORMOCRESOL EN DOS CITAS 

Esta es una t~cnica alternativa para aquellos casos en los 

que al retirar la bolita de algod6n con formOcresol en el pri-­

mer intento la hemorragia en los muñones amputados continda. Se 

vuelve hacer presi6n con un algod6n sobre los muñones, se reti­

ra y se coloca la bolita de algod6n humedecida con formocresol 

la cual se va a dejar en contacto con la pulpa remanente y se -

obtura temporalmente con Oxido de zinc y eugenol, se deja de 

tres a cinco dtas, despu~s de este tiempo se retira la bolita -

de algod6n. Para este tiempo, y si la pulpa remanente est~ en 

condiciones viables, no habr~ hemorragia, ni ningün signo o sí~ 

toma que sea indicativo para la pulpectomta. Posteriormente se 

coloca la pasta FC hasta cubrir totalmente los muñones y se so­

breobtura, se deja en observación B 6 15 dias, despu~s de este 

tiempo se coloca una corona de acero-cromo para brindar mayor -

protecci6n a la pieza. 
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8.5 RESPUESTA BISTOLOGICA DE Ll\ PULPA AL FORMOCRESOL 

La respuesta pulpar a este medicamento se realiza en forma 

gradual quedando la primera parte, es decir, la zona en contac­

to con el formocresol en un estado de fijaci6n. En un estudio -

histo-qu!mico realizado por Loas y Han indica que el formocre-­

sol es capaz de suprimir el metabolismo celular y actuar como -

agente citot6xico. Esta zona está libre de bacterias, es inerte, 

es resistente a autol!sis y actfia como barrera impidiendo inf i! 

traciones microbianas posteriores. 

La segunda zona de tejido adyacente al anterior, sufre va­

rias reacciones desde inflamaciones ligeras a proliferaciones 

fibroblásticas. En algunos casos se ha observado cierto grado -

de degenraci6n. En esta zona la pérdida del detalle celular pr~ 

duce una interpretación microscópica de necrosis por coagula- -

ci6n. 

En la tercera zona, el tejido remanente permanece vital 

aunque algunos identifican en esta zona una penetración de tej! 

do conectivo. 

Sin embargo el formocresol no produce una curación en el -

sentido estricto de la palabra: produce una inflamaci6n cr6nica 

del tejido residual y no hay formaci6n de tejido nuevo. Se ha -

observado un gran porcentaje (m&s de 80%) de reabsorciones rad! 

culares internas. En la mayoría de las ratees la reabsorción se 

limita a pequeñas zonas y parece detenerse como resultado de 
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las alteraciones inflamatorias de la pulpa residual. Tambi~n -

se han observado calcificaciones amorfas en el tejido afectado 

por el forrnocresol, pero no se forman puentes en la pulpa. 
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8.6 BVALDACION 

El diente tratado debe permanecer asintomático, debe con-­

trolarse radiográficamente cada doce meses. Cuando el tratamie~ 

to fracasa ~ste se manifiesta por movilidad patol6gica y fistu­

la. 

Segfin estudios, el mayor !ndice de fracasos se produce de~ 

tro del segundo y tercer año posteriores al tratamiento. Tam- -

bián se encontr6 que hay una exfoliaci6n prematura en el 6\ de 

los dientes primarios tratados mediante pulpotom!a con formocr~ 

sol. 
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8.7 TECNICA CON BIDROXIDO DE CALCIO 

No se recomienda en los dientes primarios por el alto 1nd.! 

ce de fracasos registrados debidos a la reabsorci6n interna con 

destrucci6n de la ra!z. Lau inform6 sobre un éxito de 49% en un 

estudio de un año sobre pulpotomias en piezas primarias. Via e~ 

contr6 sólo un éxito de 31%. Esto puede deberse a que el hidr6-

xido_ de calcio causa sobreestimulaci6n de las células pulpares 

no diferenciales. 

Esta t~cnica est~ indicada para dientes permanentes j6ve-­

nes con desarrollo radicular incompleto en los que hay exposi-­

ci6n pulpar por caries o traumatismo con alteraci6n de la pulpa. 

El hidróxido de calcio permite que se complete la formación de 

la ratz. Esta técnica para dientes permanentes jóvenes se deno­

mina Apexog~nesis, que ser& explicad~ posteriormente. 
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9.- PULPECTOHIA PARCIAL 

Este es un procedimiento descrito por McDonald, quien con­

sidera que la pulpectomia parcial consiste en la extirpaci6n 

del tejido pulpar cameral y de los conductos radiculares sin 

traslapar el foramen apical, ya que al haber esto se realiza lo 

que ~l considera como pulpectom!a. 

Está indicado para dientes primarios cuando el tejido pul­

par coronal y radicular son vitales pero cl!nicamente se obser­

va evidencia de hiperemia e inflamación de la pulpa que tarde o 

temprano llevarán a necrosis. 

CONTRAINDICACIONES.- El contenido de los conductos radie~ 

lares no debe mostrar evidencia de necrosis (supuraci6n, absce­

so, fistula, movilidad patol6qica. No debe haber evidencia ra-­

diográfica de ensanchamiento de ligamento .parodontal, ni patolo 

gla radicular. Al encontrar esto, McDonald recomienda la pulpe~ 

tomla o extracci6n. 

La t~cnica de la pulpectom!a parcial, es la que normalmen­

te se considera como una pulpectomla y será explicada posterio,!_ 

mente. 



107 

10.- PULPBCTOMIA TOTAL 

La pulpectom!a consiste en la remoci6n completa del tejido 

pulpar vital o no vital del diente (c~ara pulpar y conductos -

radiculares). Este tratamiento ha tomado mucho auge por el inte 

r~s creciente de conservar los dientes como mantenedores de es­

pacio y por el potencial de recuperación que han demostrado los 

tejidos periapicales. 

Se deben evaluar diferentes aspectos al realizar el trata­

miento, como la morfolog!a de los conductos radiculares de los 

dientes primarios que dificultan el tratamiento, además debe r~ 

cardarse que los dientes primarios son conocidos por sus múlti­

ples canales auxiliares, y en ese caso, la cámara pulpar no po­

dr~ ser completamente extirpada, ni los canales obturados des-­

puás¡ el papel del diente a tratar en el desarrollo de una fut~ 

ra maloclusi6n en el caso de que se hiciera la extracci6n del -

mismo, el grado de resorci6n radicular, la presencia del suce-­

sor permanente y su nivel de erupci6n, la presencia de una patQ. 

logia que indique la extracci6n {quiste, granuloma). Tambi~n se 

debe tener en cuenta que no es prudente mantener piezas prima-­

rias infectadas en la boca porque si se dejan sin tratamiento 

puede haber consecuencias patol6gicas: absceso, granuloma o - -

quiste, osteomelitis, interrupci6n del desarrollo normal y eru~ 
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ci6n del diente permanente, y efectos siat~micos corno resultado 

de una infecci6n cr6nica. 

Cohen, Joress y Calisti, en un estudio bacteriol6gico de -

molares primarios infectados, descubrieron que había nueve ce-­

pas diferentes de microorganismos que ten1an potencial para pr~ 

ducir efectos nocivos. 

A pesar de que muchos investigadores (Cohen, Massler y - -

Brauer) no están de acuerdo en el tratamiento de conductos radi 

culares de molares primarios infectados, por ia dificultad que 

su morfolog1a representa para el buen trabajo biomecánico que -

se requiere, y reo::mi.endan la extracci6n de estos casos, ya se -

han hecho investigaciones que demuestran un gran porcentaje de 

éxito en este tipo de tratamiento utilizando una pasta de iodo­

formo, hidróxido de calcio y una gota de formocresol, y la pas­

ta de Ma1sto. Estos estudios serán descritos posteriormente en 

este mismo capitulo. 

Para realizar una pulpectomta total en dientes primarios -

se deben tomar en cuenta los siguientes puntos importantes: 

1) Siempre deben emplearse instrumentos de 21 mm. de lon­

gitud. 

2) Se debe evitar el uso de escariadores. 

3) El uso de tiranervios no es muy aconsejable por la mo~ 

fologta de los conductos. 
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4) Las ratees primarias son finas por lo tanto se debe 

evitar la remoci6n de grandes cantidades de dentina 

que pueden llevar a la perforaci6n de las paredes del 

conducto y al fracaso endod6ntico. 

51 Se debe usar un material reabsorbible como obturación 

final. Se deben evitar las puntas de plata o de guta-­

percha que actGan como material irritante y no son re­

absorbibles. 

6) La apicectomta (eliminación quirGrgica del ápice) no -

deberá llevarse a cabo a menos de que no exista el su­

cesor permanente. 

7) Se debe limitar la instrumentaci6n, soluciones irriga­

doras, medicamentos, y material de obturaci6n para re­

ducir al m!nimo el daño potencial al germen dentario -

permanente. 

8) La restauración final será una corona completa para 

proteger al diente de una posible fractura por la des­

hidrataci6n que sufre la dentina y el esmalte despu~s 

de cualquier tratamiento pulpar. 
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10.l INDICACIONES 

1) C4mara pulpar seca cuando se abra el diente. 

2) Hemorragia excesiva en el muñon pulpar cuando se inten. 

ta realizar la pulpotom!a. 

3) Reabsorci6n interna que no perfore la ra!z. 

4J Piezas con conductos accesibles y soporte 6seo esen- -

cialmente normal. 

5) Dientes con exposici6n pulpar cariosa extensa y con 

sintomatolog!a. 

6) Presencia de dolor espontaneo aumentado en las noches. 

7) Lesi6n radiolUcida en 4pice o furca. 

8) Presencia de fístula o absceso. 

9) Movilidad patol6qica. 

10) Fractura clase III (fractura coronaria extensa que ºº!! 

prende esmalte, dentina y pulpa). 
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10.2 CONTRAINDICACIONES 

1) Patolog!a apical muy extensa y demasiada movilidad que 

indica gran pérdida de soporte 6seo. 

2) Reabsorci6n radicular de m~s de tres cuartos de ra!z. 

3) Perforaci6n o comunicaci6n a furca. 

4) Infecciones recurrentes. 

S) Amenaza de implicaci6n del germen del permanente por -

el proceso infeccioso. 

6) Cuando es imposible la restauración del diente. 

7) Cuando existe una infecci6n periapical o interradicu-­

lar y no pueda erradicarse (quiste, granuloma). 

8) Fractura radicular. 
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10.3~ 

1.- Se anestesia la pieza a tratar si es necesario, y se 

coloca el dique de goma. 

2.- Se procede a la eliminación del tejido cariado, del -

esmalte sin soporte dentinario y a dar diseño a la e~ 

vidad. 

J.- Se elimina el techo pulpar completamente, uniendo los 

cuernos pulpares. 

4.- Se extirpa la pulpa cameral totalmente utilizando una 

cucharilla afilada hasta tener a la vista la entrada 

de los conductos. Tambián se puede emplear una fresa 

de pera o de bola de carburo, teniendo cuidado de no 

perforar el piso pulpar. Se irriga abundantemente con 

suero o agua bidestilada. Se extienden las paredes 

del acceso de la cavidad en los molares hacia la par­

te mesiovestibular para un mejor acceso a los conduc­

tos. 

s.- Se usan radiograf1as periapicales para determinar el -

n1ímero de conductos presentes y su longitud. 

6.- Se extirpa el tejido pulpar de los conductos emplean­

do, de ser posible, un tiranervios que penetre en el 

conducto sin forzarlo, se gira en sentido contrario a 

las manecillas del reloj y se retira en una sola in--
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tenci6n. Tambi~n se pueden usar limas. 

7.- Oespu~s se calibran las limas que pueden ser de tipo 

K o Hedstrom de 21 nun y se introducen en los conduc­

tos, sin forzarlas. Se toma una segunda radiograf!a 

para observar si los instrumentos se encuentran a 

buen nivel, si están cortos o sobrepasados del ápice. 

Estos instrumentos se deben curvar si el conducto es 

curvo. 

e.- Si están mal calibrados, se corrigen y se toma otra 

radiograf!.a. 

9.- Una vez que los instrumentos tengan la medida adecu~ 

da se comienza el trabajo biomccánico, irrigando - -

constantemente para eliminar restos de tejido necr6-

tico y limalla, al mismo tiempo que se esteriliza el 

conducto y se lubrica facilitando el limado. Aunque 

los conductos no han de ser modelados para un mate-­

rial de obturación prefabricado, el objetivo de la 

preparación biomecánica es el debridruniento de los -

conductos y es la fase más importante del tratamien­

to. 

Para irr~.9~E se puede emplear agua bidestilada, lechada o 

agua blanca (hidróxido de calcio con agua bidestilada) , suero 

fisiológico, agua oxigenada al 3%, hipoclorito de sodio al 5%, 

cloramina T, sonite. Se recomienda emplear una jeringa hipod~E 
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mica con una aguja de un calibre menor al del conducto, es de­

cir, que quede holgado dentro del conducto para reducir el pe­

ligro de impulsar residuos hacia apical. Los residuos siguen -

la vía de menor resistencia y pueden ser recolectados en una -

gasa. 

Cada conducto debe ser ensanchado tres o cuatro tamaños -

de instrumentos más que la primera lima capaz de llegar hasta 

el ápice, o hasta lograr un tamaño que permita la entrada del 

material de obturaci6n. 

Se debe tener en cuenta la posibilidad de usar medicamen­

tos intracoronarios cuando la terap6utica endod6ntica exija 

más de una cita por presencia de infecci6n. 

La cresatina, el éster ac~tico del metacresol, es un age~ 

te microbiano leve de propiedades antifUngicas. Este medicame~ 

to no irrita el tejido periapical y tiene la ventaja de ser un 

fármaco sedante muy eficaz. Tambi~n se puede utilizar formocr~ 

sol que es un medicamento bactericida que puede causar irrita­

ci6n del tejido periapical: el formaldehído que es un desinfe~ 

tante eficaz; yodoformo con una gota de formocresol. Todos es­

tos medicamentos se usan colocando una bolita de algod6n no s~ 

turada del medicamento, es decir, bien exprimida, que s_e colo­

ca en la cámara pulpar y se sella temporalmente entre cita y -

cita, hasta que desaparezca el mal olor y el exudado purulento. 

Una vez que se ha terminado el trabajo biornecánico, y se 
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ha liberado el conducto(s) de infecci6n, se irrigan abundante­

mente y se secan perfectamente preparándolos para recibir el -

material de obturación. 

El material de obturaci6n puede ser pasta de 6xido de - -

zinc y eugenol; pasta de 6xido de zinc y antibiótico; pasta de 

6xido de zinc, fenol y glicerina; o preparados de 6xido de 

zinc y eugenol como el sellador de conductos PCA (6xido de - -

zinc, fosfato de calcio, sulfato de bario y estearato de zinc 

con eugenol y bálsamo de Canadá); pasta de Walkhoff (iodoformo, 

paramonoclorofenol alcanforado}; últimas investigaciones sugi~ 

ren el uso de pasta de Maisto (6xido de zinc, iodoformo, t!rnol, 

clorofenol alcanforado y lanolina), KRI-1 (iodoformo con hidr2 

xido de calcio puro y una gota de formocresol}. 

La obturaci6n puede realizarse condensando la pasta en 

los conductos valiéndose de atacadores, condensadores de amal­

gamas, puntas de papel, algod6n enrrollado en una lima, guta-­

percha para placas base, celutubos de Caulk y cera para placas 

base. El material se va empujando por el conducto hasta que 

queda totalmente obturado. Se toma una última radiografía per!_ 

apical para verificar la condensaci6n correcta, una radiogra-­

f!a que muestre una obturaci6n porosa, indica una mala t~cnica 

de obturaci6n y la necesidad de mayor condensación. También se 

puede realizar la obturación utilizando una jeringa con émbolo 

de rosca y una aguja que calce justo 1 nun. arriba del foramen 

apical. Otro método de obturaci6n es empleando l~ntulos, se h.!_ 
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ce rotar 1entamente el espiral con los dedos o con una pieza -

de mano de baja velocidad para introducir el material de obtu­

raci6n en el conducto. Despu~s de esto se restaura la pieza, -

de preferencia con una corona de acero-cromo. Fig. 24 
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Fi.q. 24 Pulpectomta. (A) extirpaci6n del tejido pulpar radieular1 (B) con­
ducto radicular obturado con pasta de 6xido de zinc y eugenol1 (C) 
corona de acero inoxidable como reetauraci6n final. 
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10.4 TECNICA DE STARKEY 

Se realiza la anestesia si se requiere, se aisla con dique 

de goma. Se realiza el acceso eliminañdo el techo de la cámara 

pulpar y el tejido pulpar cameral como se describi6 anteriorme~ 

te. El contenido de la cámara pulpar y todos los restos del te~ 

cio apical de los conductos deben ser eliminados con cuidado p~ 

ra evitar el forzamiento del tejido infectado a través del for~ 

men apical. se aplica una torunda humedecida con monoclorofenol 

alcanforado (MCFA} o formocresol de Buckley (cresol y forrnocre­

sol a partes iguales) en concentraci6n de 1.5, eliminando exce­

sos, en la cámara pulpar. La cámara se sella con 6xido de zinc 

y eugenol. En la siguiente cita, varios días despu~s y previo -

aislamiento con dique, se elimina el algod6n con el medicamento. 

si la pieza se mantuvo asintomática durante esos dias puede el! 

minarse el resto del tejido pulpar con la técnica descrita para 

la pulpectomia total. El ápice de cada raiz debe ser penetrado 

suavemente con la lima m~s fina. Se aplica nuevamente una toru~ 

da con medicamento en la cámara pulpar y se sella con 6xido de 

zinc y eugenol. oespu~s de algunos dtas, la torunda será retir~ 

da. Si el diente permanece asintomático, pueden prepararse los 

conductos y obturarlos como se describi6 en la t~cnica anterior. 

Pero si el diente presenta sintomatologia y el algod6n estaba -

humedecido al retirarlo, los conductos se limpian otra vez y se 

repite el tratamiento. 
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10.5 ZVALUACION 

Los dientes primarios tratados endod6nticamente serán eva­

luados con intervalos de seis meses clínica y radiográficamente. 

Los signos posoperatorios que indican fracaso son: parulia, ~~ 

mefacci6n del margen gingival, pus en el surco gingival, físt~ 

la abierta, movilidad excesiva, sensibilidad a la percusi6n, d2 

lar, formaci6n de radiolucidez en ápice o furca y reabsorci6n -

radicular prematura. 

Los siguientes artículos describen estudios acerca de dif~ 

rentes compuestos empleados para salvar dientes primarios grav~ 

mente infectados que se consideraban ya para extracci6n, y que 

tuvieron gran ~xito en su tarea. 

Tratamiento endod6ntico de dientes 

primarios utilizando pasta de Maisto 

Eliyahu Mass, DMO 

Uri L. Ziberman, DMD 

La infecci6n cr6nica perirradicular en dientes primarios -

puede resultar en su temprana p~rdida, exacerbaciones recurren­

tes y ocasionalmente daño al germen del permanente. Muchos pra.E, 

ticantes se opusieron a prolongar el tratamiento pulpar en mol~ 

res primarios por varias razones, como la inhabilidad de reali­

zar la preparaci6n mec!nica endod6ntica cl&sica y el sellado, y 

la posibilidad de lastimar el diente suced~neo. Ellos limitaron 
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su trabajo a los casos en que la infecci6n esta limitada a ca­

mara pulpar, de otro modo el diente será extraído. 

Numerosos autores hicieron reportes moderados de los al-­

tos indices de éxito en la preservaci6n de dientes primarios -

infectados cr6nicamente. Muchos describieron técnicas endod6n­

ticas usando cemento de 6xido de zinc y eugenol, como el mate­

rial de relleno final. Otros materiales empleados con el mismo 

prop6sito estaban basados en la pasta de Walkhoff. Maisto des­

cribi6 una pasta que conten!a 6xido de zinc, 14 gr.; iodoformo, 

42 gr.; t!mol, 

na, o.so gr. 

gr.; clorofenol alcanforado, 3 ce.; y lanoli-

Estas cualidades de la preparaci6n fueron creadas para el 

tratamiento endod6ntico de dientes permanentes. 

Este estudio describe el uso de la pasta de Maisto, la 

cual fue adaptada para el tratamiento endod6ntico de dientes -

primarios infectados. 

Caso ilustrativo 

Una niña de años y 3 meses fue tratada bajo anestesia -

general. La pulpa del segundo molar inferior izquierdo estaba 

necr6tica. El diente se mov!a horizontal y verticalmente. No -

se inform6 de tumefacci6n en vestibular o lingual. La examina­

ci6n radiográfica mostr6 ensanchamiento del ligamento parodon­

tal y un estado muy temprano de desarrollo del diente permane~ 



121 

te subyacente. El tratamiento fue rea1izado con dique de goma. 

oespu~S de completar la remoci6n de la lesi6n cariosa, un acc~ 

so extenso se prepar6 en los canales pulpares. La remoción de 

los tejidos necr6ticos se realizó con una lima barbada y limas 

nWnero 20. No se intent6 hacer el limado de las paredes, del -

canal pulpar. Los canales fueron irrigados con solución salina 

y secados con puntas de papel. Una rnodificaci6n de la pasta de 

Maisto (6xido de zinc, 7 gr.¡ iodoformo, 14 gr.; timol, 1 gr.1 

clorofenol alcanforado, 1 gr.1 lanolina, 0.25 gr.), se puso en 

los canales pulpares con una lima y despu6s se empujaron den-­

tro con una bolita de algodón y polvo de óxido de zinc. La c~­

mara pulpar fue cubierta con un cemento de secado r~pido. Se -

prepar6 una corona de acero ino~idab1e que fue inmediatamente 

adaptada y cementada. La radiograf!a posoperatoria mostr6 una 

sobreobturaci6n en el canal mesial. 

Los siguientes tres años y siguientes, pasaron sin acont~ 

cimientos y el diente se manten!a estable. El brote subyacente 

parec!a desarrollarse normalmente. No se observ6 resorci6n pa­

tol6gica en ninguna de las ra!ces. 

Discusión 

Muchos autores estimaron a dientes primarios en los cua-­

les la infección ya iba más allá de los tejidos pulpares y de~ 

tro de los tejidos perirradiculares como contraindicaciones p~ 

ra el tratamiento. El caso presentado se consideraba como ex--
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tracci6n segUn el criterio de los autores. El diente y sus te­

jidos periradiculares estaban gravemente infectados. La niña -

fue tratada bajo anestesia general, lo cual fue señalado como 

una contraindicaci6n por Droter. Este reporte es otra indica-­

ci6n de que los dientes primarios y sus tejidos periradicula--

res infectados gravemente pueden ser tratados con éxito usando 

una pasta que tenga una baja concentraci6n de iodoformo. La 

simplicidad del m~todo descrito, y los buenos resultados obte­

nidos, estimula a los practicantes a usar pasta de Maisto en -

muchos de los llamados casos perdidos. Si un diente primario -

infectado gravemente puede ser preservado por mucho tiempo sin 

ningan peligro f!sico o psicológico, el esfuerzo debe ser con­

siderado, vale la pena. 

(Journal of Dentistry for Children, marzo-abril, 1989) 

Tratamiento de canales radiculares 

en molares primarios necr6ticos 

Antonia Dorninguez Reyes 

Enrique Solano Reina 

Considerando que el diente es el mejor mantenedor de esp~ 

cio la dentición primaria, el tratamiento de pulpectomía 

con un material de relleno adecuado es ideal para dientes pri-

marias con pulpa necrótica, abscesos, tractos fistulosos y mo-

vilidad que en otro caso serian indicados para extracción. Ma~ 

tener estos dientes previene pérdida de espacio y problemas 
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El prop6sito de este estudio es evaluar pulpectorn!a de 

dientes primarios necr6ticos usando iodoformo, hidr6xido de 

calcio y una gota de formocresol. 
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Cincuenta y tres pacientes {27 niños y 26 niñas} con mol~ 

res primarios necr6ticos, abscesos, tractos fistulosos, rnovil! 

dad y radiolucidez en furca recibieron un tratamiento de con-­

duetos con una pasta que consistia en KRI-1 e hidr6xido de cal 

cio puro en polvo con una gota de formocrcsol como obturaci6n 

final. Los molares fueron restaurados inmediatamente con coro­

nas de acero inoxidable. Todos los casos se siguieron clinica, 

radiogr§fica y algunos histol6gicamente en 6, 12, y 17 a 24 m~ 

ses en posoperatorio. Todos los casos fueron clínica y radio-­

gráficamente exitosos. 

En los casos en los que exist1a dolor preoperatorio, §ste 

desapareci6 inmediatamente despu§s del tratamiento. En una se­

mana despu~s del tratamiento, todos los casos con parulis est~ 

ban sanos y todos los casos con fistula sanaron en 12 a 20 - -

dias. Radiolucidez en furca no se observ6 en 3 a 5 meses des-­

puás del tratamiento. La movilidad desapareci6 en 30 d!as a 20 

meses. 
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El presente estudio muestra que una pulpectomia en una s2 

la sesi6n en dientes primarios con pasta reabsorbida de iodo-­

formo, hidr6xido de calcio es exitoso. Por lo tanto, nosotros 

no estamos de acuerdo con Cohen, Massler y Brauer cuando ellos 

establecieron que los dientes primarios no vitales eran inapr2 

piados para el tratamiento radicular dada la dificultad de li~ 

piar los conductos. 

El material de relleno de los conductos fue usado en este 

estudio porque es bactericida, reabsorbible, radiopaco y no d~ 

ña los dientes permanentes. El hidr6xido de calcio fue agrega­

do por su alta alcalinidad lo cual realza el efecto antibacte­

riano de la pasta y porque penetra en los más pequeños canali­

culos del piso pulpar y refuerza el §rea de la bifurcaci6n es­

timulando a la fosfatasa alcalina para la formación de nuevo -

hueso. 

De acuerdo con Castagnola y Orlay la pasta de iodoformo -

mantiene su efecto antibacteriano por 10 años perdiendo sola-­

mente 20\ de su potencia. 

(The Journal of Pedodontics, volumen 14, ndmero 1/1989). 
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El 6xido de zinc y eugenol se usaba coma eL material de -­

elecci6n para los tratamientos pulpares directos, antes de que 

a~arecieran o se descubrieran la eficacia de otros materiales. 

Aparentemente diO muy buenos resultados cl1nicos pero ya no se 

recomienda como material para la protecci6n directa, a pesar -

de que causaba pocas reabsorciones internas. 

Glass y Zander, Selling, Fowler y Tanchester comunicaron 

que el 6xido de zinc y eugenol en contacto con la ~ulpa viv~ -

produce inflamaci6n cr6nica, formaci6n de abscesos y necrosis 

por licuefacci6n. Estos autores informaron que 24 horas des-­

pu~s de recubrir una pulpa con ~x~~~ de zinc y eugenol, e1 te­

jido vecino situado por debajo contiene una masa de eritroci-­

tos y de leucocitos plimorfonucleares. La masa hemorrágica e! 

tá separada de la pulpa ubicada ~r debajo de una zona de cél~ 

las inflamatorias y fibrina. Dos semanas despu~s del recubri­

miento resulta evidente la degeneraci6n de la pulpa en el lu-­

gar de la protección y la inf lamaci6n crónica se extiende has­

ta la porci6n apical del tejido pulpar. Alrededor del sitio -
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de exposici6n se observan linfocitos, células Plasmáticas y --

leucocitos polimorfonucleares. 

Zawawi us6 tejido subcut~neo de rata para determinar los 

efectos relativos de irritaci6n y otros, de los materiales us~ 

dos para recubrimiento pul?ar. Once ~roductos que conten!an -

6xido de zinc y eugenol fracasaron en cuanto a la estimula- -

ci6n de la osteogénesis. En cambio los materiales que s6lo -­

contentan hidr6xido de calcio estimularon la osteog~nes1s en -

sólo dos días. Es posible que la presencia de óxido de zinc -

inactive la capacidad de las sales de calcio para oroducir os­

teogénesis. 

El hecho de que se produzcan menos resorciones internas o 

se detengan en estado precoz, ~arece deberse a que el óxido de 

zinc y eugenol produce una lesi6n pulpar tan grave que el tej.!_ 

do pierde esta canacidad. 

HIDROXIOO DE CALCIO 

Es un material muy cáustico a causa de su alcalinidad - -

(pH 12), que cuando se pone en contacto con la pulpa produce -­

una necrosis superficial que se ve rápidamente rodeada por una 

ligera reacci6n inflamatoria. Oespu~s de unos días aparece un 

tabique de col&9eno por debajo del cual se diferenc!an c~lulas 

productoras de matriz. Si no hay complicaciones, la matriz º2 

mienza a mineralizarse después de una semana. Al principio, -

el tejido duro que forma una barrera junto a la zona necróti-­

ca, es irregular y tiene aspecto de hueso primitivo. Alrededor 
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de este tejido aparecen, limitando, células oarecidas a odonto­

blastos. Un mes despu~s del procedimiento de protecci6n se -­

evidencia radiográficamente un puente calcificado. Este cont~ 

nGa creciendo en espesor durante los doce meses siouientes. 

El tejido pulpar que está debajo del puente permanece vital y 

está esencialmente libre de c~lulas inflamatorias. 

El efecto cicatrizante del hidr6xido de calcio sobre las 

heridas pulpares parece deberse a su contenido de calcio y a -

su alcanilidad, tambi~n parece ser que sus cualidades irritan­

tes están relacionadas con su capacidad para estimular la for­

maci6n de una barrera calcificada. 

El uso del hidr6xido de calcio acelera la recuperaci6n de 

un tejido oulpar 11 sano", pero si éste está inflamado crónica-­

mente, el hidróxido tiene ~oca ca~acidad curativa, nor lo tan­

to, su uso se limita a aquelios dientes cuyo tejido oulpar re­

manente está realmente sano, lo cual no se puede determinar -­

con 100% de seguridad. 

El hidr6xido de calcio es el material de elección para el 

recubrimiento pulpar directo o la pulpotom!a en dientes perma­

nentes. 

GLUTARALDEHIDO 

Es un agente potencial de recubrimiento ~ulpar en las té~ 

nicas de pulpotom!a. Es un excelente bactericida y ofrece 

ciertas ventajas en comparación con el formocresol: 
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1) Las reacciones por formaldeh1do son reversibles y las 

reacciones por glutaraldehtdo no. 

2) El forrnaldeh!do es una molécula pequeña que oenetra -

en el forámen apical mientras que el glutara!deh!do -

tiene una molécula mfis grande que no lo hace. 

3} El formaldeh!do requiere un tiempo de reacción más 

prolongado para fijar los tejidos, mientras que el 

glutaraldehído fija instantáneamente los tejidos. 

Myers y Col. (1986) demostraron la absorción sist~mica y 

la distribuci6n de glutaraldeh!do desde los sitios de pulpoto­

m.ía en perros. Hallaron que la unión de glutaraldeh!do absor­

bido a los tejidos era relativamente baja, mientras que la PªE 

te remanente era metabolizada y excretada. Ocurre un deterio­

ro gradual de la microcirculaci6n puloar luego de la aolica- -

ci6n de glutaráldeh!do al 2.5% durante 5 minutos. Cuando com­

pararon con la absorción del formaldeh!do en estudios orevios, 

llegaron a la conclusi6n de que sistémicamente se absorb!a me­

nos glutaraldeh!do y que menos glutaraldeh!do absorbido se li­

gaba a los tejidos. 

Kopel y col. usaron glutaraldehido al 2% en oulootom!ae -

en dientes primarios hwnanos e hicieron las siguientes observ~ 

cienes: 

1} El glutaraldeh!do en solución acuosa al 2% es biol6g~ 

camente aceptable para mantener la vitalidad ~ulpar -

después de un procedimiento de pulpotom!a. 
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2) La aplicaci6n de glutaraldehído produce una zona ini­

cial de fijación que no migra hacia apical. El teji­

do que está junto a la zona fijada tiene los detalles 

celulares que se hallan en la pulpa normal y es prob~ 

ble que in vivo permanezca vital. 

3) La zona de tejido fijada es eventualmente reemplazada 

por tejido conectivo denso por acción macrofágica que 

sugiere la vitalidad de todo el tejido radicular. 

Actualmente el uso del glutaraldehído va en aumento y pr2 

bablemente desbanque al formocresol, ya que estudios recientes 

han demostrado la superioridad en áxito del glutaraldeh!do so­

bre el forrnocresol, además de que se ha demostrado que es más 

aceptable biol6gicamente y promueve la curación pulpar, lo que 

el formocresol, segün se ha demostrado, no hace. 

RECUBRIMIENTOS QUE CONTIENEN ANTIBIOTICO 

La eficacia de los antibióticos para reducir la cantidad 

de microorganismos que quedan en el tejido pulpar luego de ~a 

terapia con pulpa vital no ha sido establecida adecuadamente. 

Durante mucho tiempo los antibióticos se usaron en forma 

indiscriminada sin poner atenci6n a que muchas veces el mate-­

rial de recubrimiento junto con el antibiótico tienen un efec­

to anta96nico. 

La actividad de la penicilina es casi destruida cuando se 

emplea junto con hidr6xido de calcio. 
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La aureomicina, estre~tomicina y oxitetraciclina (Terra~! 

cina} combinadas con el hidr6xido de calcio tienen un efecto -

de 4H horas. Pero la aureomicina retarda la proliferaci6n de 

los fibroblastos y esto 9uedo interferir con la curaci6n de la 

pulpa. 

Gardner, Mitchell y McDonald informaron evidencias positi­

vas acerca del valor de un comouesto de vancomicina {5%} e hi--

dr6xido de calcio. El estudio demostr6 que la vancomicina es -

efectiva contra microorganismos gram positivos y que era com~a­

tible con el hidrOxido de calcio y efectivos cuando se usaban -

combinados in vitre, contra ciertas bacterias ~ram 9ositivas y 

gram negativas. Este compuesto sí estimula la formación de deu 

tina reparadora. La formaci6n completa de ouentes dentinarios 

ocurri6 a los treinta d!as en el posoperatorio cuando se us6 -­

una combinación de vancomicina, hidróxido de calcio, metilcelu-

losa y agua como agente para recubrir la µulpa. 

RECUBRIMIENTOS QUE CONTIENEN ESTEROIDES 

Se han ~9o corticoesteroides en combinación con antibiót! 

cos para el tratamiento de exposiciones pulpares por caries, iE 

cluyendo dientes con s!ntomas de pulµitis dolorosa. 

LOs corticoesteroides en combinación con antibióticos e h! 

dr6xido de calcio producen ~xito cl!nico, pero cuando se evalfia 

la pulpa, el microscopio resulta evidente un estado de degener~ 

ción que incluye metaplasia fibrosa, inflamación crónica e inh! 

bici6n de la dentinogénesis. 
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Se han hecho investigaciones experimentales acerca de - -

otros materiales y métodos para el recubrimiento oul~ar, usan­

do por ejemplo: fosfato tricálcico, hidroxiapatita pura, hi-­

droxiapatita sintética, coagulaci6n electroquirúrgica y pulpo­

tom!as realizadas con radiaci6n láser. 

La técnica electroquirúrqica y el láser merecen investig~ 

cienes adicionales de tratamientos pulpares. 

El siguiente es un resumen de los art!culos más recientes 

sobre investigaciones acerca del formocresol y glutaraldeh!do -

que combinados con otros materiales se emplean como agentes de 

recubrimiento en pulpotom!as de dientes primarios. 

Cambios tisulares en la pulpa después de pulpotom!as con -

formocresol, ~asta de glutaraldehído con hidrOxico de calcio y 

pasta de glutaraldeh!do con 6xido de zinc y eugenol en dientes 

primarios. 

Al.ev Alacam. 

Cambios tisulares en pulpa despu~s de pulpotom!as con for­

mocresol, glutaraldeh!do con hidr6xido de calcio y glutaraldehf. 

do con óxido de zinc y eugenol en dientes primarios fueron in-­

vestiqados por un per!odo de doce meses. Se emplearon 42 niños 

entre siete y once años de edad, con 69 molares primarios indi­

cados para pulpotomía. 

Se hicieron tres grupos. Al primero y segundo grupo se ~­

les aplic6 glutaraldeh!do al 2% sobre los muñones pulpares rad!_ 

culares por cinco minutos. Al tercer grupo se le apl~c6 formo-
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cresol por cinco minutos. 

Posteriormente se retiraron las bolitas y se anlicó una -

mezcla con cantidades equilibradas de glutaraldeh!do al 2% con 

6xido de zinc y euqenol sobre los muñones pulpares de 25 mola­

res que correspondían al primer grupo. Al segundo grupo, 21 -

dientes, se aplicó una mezcla de glutaraldehido al 2% con hi-­

dr6xido de ca¿cio. Y al tercer grupo, 2J dientes, se aplic6 -

una mezcla de una gota de formocresol, una gota de eu9enol y -

polvo de óxido de zinc. Todos se sobreobturaron con~. 

Se hicieron revisiones cada tres meses durante un año, 

los dientes. se evaluaban cl!níca y radiográficamente, nara la -

observación hiatol69ica, trece dientes del primer grupo, once 

dientes del segundo grupo y siete del tercero se extrajeron a 

loa tres, seis, nueve y doce meses. 

Los resultados cl1n1cos se registran en la tabla 1, y -

los resultados radio9r!ficos en la tabla 2. 

Los resultados histol6oicos mostraron para el primer gru­

po, una proliferaci6n de tejido conectivo bajo una estrecha ·z2 

na de necrosis se observó en todos los espec!menes. Tejido 

pulpar vital se observ6 apicalmente. No hab!a resorciones in­

ternas. Con el tiempo la zona de fijac~On fue reemplazada por 

tejido colágeno denso mostrando la vitalidad del tejido pulpar 

remanente. 

En el segundo grupo, se observaron c'lulas de inflamaci6n 

cr6nica en el tercio medio de la ra!z y adyacente a la zona de 
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T1bl• 1 • Chn1cal Success Rates 

SUCCt!SS/uJ Unsuccesslul Tolal Succes& Rale 

Glularaldehyde·ZOE " " '•% 

GtutaraldehyOe·CatOHJ,. 19 21 ·~ 90 4 

Formociesol 21 2J •• 91 J 

T1bl11 2 • Radiologlcal Success Rales 

Success!i..1 Unsuctcsslul Total suC~ 

G1u1araldehydo·ZOE 2J 25 "•92 

Grutaraldehyde-Ca!OH), 23 •• 76 1 

Formocruo1 19 23 '•626 
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zona de necrosis e~ el tercer mes del periodo. Una infiltra-­

ci6n de leucocitos eosin6filos se increment6 de los seis a los 

doce meses. Resorciones internas y células gigantes se obser­

varon en el tercio medio del canal radicular. Tejido vital s~ 

ludable se observ6 s6lo en la regi6n apical. Evidencias de un 

puente reparativo no se observó en ninguno de los espec1rnenes. 

En el tercer grupo, una avanzada zona de fijaci6n estaba 

definida bajo una extensa necrosis. Acumulaciones de c~lulas 

inflamatorias, inflamación moderada bajo la zona de tejido fij~ 

do y se observ6 tejido vital. Sin embargo, una perfecta cura-­

ciOn 1ibre de inflamaci6n no se observó en ninguno de los espe­

címenes. Se observaron células gigantes y resorci6n interna en 

el tercio medio de los espec!menes. 

Las evaluaciones cl1nicas, radiográficas e histol6gicas -

de este estudio mostraron que la combinaci6n de glutaraldeh!do 

con óxido de zinc y eugenol es más efectiva que las otras dos 

combinaciones en pulpotom!as de dientes primarios. La más so~ 

prendente caracter!stica de los espec!menes de este grupo fue 

la ausencia de multizonas en la pulpa radicular despu~s de la 

pulpotom!a. 

Los menores 1ndices de 6xito fueron para el grupo del gl~ 

taraldeh!do con hidróxido de calcio. 

El glutaraldeh1do ha sido introducido como un medicamento 

para pulpotornías en exposiciones cariosas de dientes primarios 

y está siendo investigado como posible sustituto del formocre­

sol. 
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(The Journal of Pedodontics, vol. 13; 123, 1989). 

En otro estudio sobre los efectos a largo plazo de tas -­

pulpotorn!as en dientes primarios con formocresol, glutaraldeh!, 

do con hidr6xido de calcio y glutaraldeh!do con ~xido de zinc 

y eugenol en los dientes sucedáneos, realizado también por - -

Alev Alacam, y en el cual emple6 a los mismos niños de su est~ 

dio anterior, se demostró que de acuerdo a criterios de evalu~ 

ci6n de defectos de esmalte, no hay una diferencia significat! 

va entre los grupos del tratamiento y los grupos de control. -

No hay relación entre los defectos de esmalte de los dientes -

permanentes y las pulpotorn!as con forrnocresol, glutaraldeh!do 

con 6xido de zinc y eugenol o glutaraldeh!do con hidr6xido de 

calcio en los dientes primarios. 

Messer y col. reportaron que los dientes con una historia 

de desarrollo temprano de la corona al tiempo de la pulpotomía 

de los molares primarios precedentes fueron especialmente pro­

pensos a defectos del esmalte mientras que los dientes con co­

ronas casi o completamente formadas son mucho menos afectadas. 

(The Journal of Pedodontics, vol. 131 307, 1999). 
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raraldehydo·c11.Lerum hyaro~tde, glof¡¡1aklehyde·1mc a .. •ae cw.l~mol 

Totalru..imber CUn\cl)l Radio!ogle•I 

-~- SuccessRate ~ccessRale 

F111mocr,:,..tl " ~\.:\'l.. S:!h'',. 

( ih.1taralJch~iJ~-
• 1!<111111 h"h""J~ " •111.~" .. 711.1•· •• 

Cílut;otl\ldch1J..·· 
11nc u\ílle cu~..:11<11 ~s •!!" .. 

T11bl• 2 • Prevalence ot enamel (ld!ecls ol penna..,ent teetn in tel.aliOn te tormocre!>ol, 
glutaraldehycl&-Calclum hydro .. IO'.e and 91ut.valóehyde·z11ic Dl.ide evqeno! pulpo1om1e!I, 
ot the ccrrespondmg primary teelh 

~ Un9ua1 Qcclu.2!_ !~U.1 Jln percentagef 

F01moctewl t1eale<t 
lettlh 8.3 ºº 166 ,,. 

Controlteelh o.o 00 00 00 

GM"°araldeh'fde·Ca ---···--
101-1). lretr.IOd teeth o.o " 62 1z.: 

Conttdleeth 62 00 00 62 
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12.- RESTADRACION FINAL DE DIENTES CON 

TRATAMIENTO PULPAR 
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LOs dientes primarios y permanentes tratados con ~ulpoto­

m!a o pul9ectom!a tendrán una corona débil, ~or la deshidrata­

ci6n que sufren, y sin soporte adecuado, pro~ensa a la fractu­

ra. La demora en la restauraci6n de estas piezas puede dar l~ 

gar a filtraci6n de 11quidos bucales que suelen ser causa de -

fracasos. El no restaurar una pieza inmediatamente después de 

la terap~utica pulpar puede resultar il6gico ya que si se hace 

esto esperando que el tiempo determine el éxito, se tendr!an -

que esperar meses para ver si el tratamiento es exitoso o no -

ya que los fracasos de tratamientos pulpares no se hacen evi-­

dentes hasta que transcurren varios meses y por lo general ra­

ra vez el fracaso en dientes primarios provoca s!ntomas agu- -

dos. Los fracasos se evidencian por reabsorci6n radicular pa­

tol6gica, por áreas de rarefacci6n en el hueso y se descubren 

en una visita de control radiográfico. 
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12 .1 CORONAS 

12.l.l Indicaciones. 

l. Restauración de dientes primarios y permanentes j6ve­

nes con gran destrucci6n coronaria y cuya restaura- -

ci6n con amalgama resulta muy grande e impráctica. 

2. Dientes sometidos a terap~uticas culpares que suelen 

estar demasiado debilitados para que puedan ser res-­

taurados con otra cosa que restauraciones extracoron~ 

rias. 

3. Restauraciones de dientes deformados por anomalías -­

del desarrollo {displasta adamantina, dentinogénesis 

imperfecta, etc.}. 

4. Restauración preventiva de caries recidivantes en 

dientes con una incidencia extremadamente elevada de 

caries. 

s. Retenedores para mantenedores de espacio. 

6. Restauraci6n de la dimensión vertical entre arcadas Y 

prevención de la exposici6n pulpar traumática en los 

casos severos de abrasión. 
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7. Dientes fracturados. 

a. Dientes anteriores mar.chados (fluorosis, manchas de -

tetraciclina) • 

9. Cavidades clase 4. 

12.1.2 Contraindicaciones 

l. Cuando la oclusión del paciente no lo permita, es de­

cir, cuando haya una oclusi6n tal que el preparar el 

diente para colocar una corona implique un gran des-­

gaste de tejido denta~ que posteriormente el tejido 

remanente resulte insuficiente para retener la coro--

na. 

2. Cuando haya tejido den~~l insuficiente para retener 

la corona. 

3. A menudo puede ocurrir una fractura de la tabla 6sea 

vestibular o lingual a nivel de la adherencia gingi-­

val o adn por debajo de la cresta 6sea alveolar. Es­

te tipo de fractura convierte en impráctica la resta~ 

raci6n ulterior de la pieza. 

12. l. 3 Tipos 

La introducción de 1os diferentes tipos de coronas dernos-­

tr6 ser una fortuna para 1a práctica de la odontopediatría clí-
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nica, al proporcionar un medio simple para restaurar los dien­

tes que antes habrían sido condenados a la pinza de extracción 

o hubieran requerido la preparación extensa y costosa de res-­

tauraciones coladas. Bien trabajadas y utilizadas, las coro-­

nas estarán más que adecuadamente a la altura de los requisi-­

tos de excelencia odontológica. 

Las coronas podemos dividirlas en coronas para dientes a~ 

teriores que en su mayoría son estéticas y en coronas para - -

dientes posteriores. 

Las coronas para dientes anteriores son fabricadas en di­

versos materiales como: Coronas de resina acrílica y compues­

ta, coronas de celuloide o peidoform, corona funda de policar­

bonato, corona de acero cromo, coronas de Eve, coronas coladas, 

coronas de acrílico procesado. 

Coronas de resina acr!lica o compuesta. 

Estas dan un aspecto notablemente perfecto en cuanto a -­

forma y est~tica. Una tácnica de restauraci6n utiliza una zo­

na de retención alrededor del hombro gingiyal, conserva tanto 

esmalte corno sea posible para el grabado, y preserva la por- -

ci6n media del borde incisal natural cuando es posible, para -

ayudar a retardar la abrasión incisal y mejorar la retención.­

Se restaura el diente con una corona preformada de acr!lico 

con resina de autocurado. Después de la polimerizaci6n los 

I'Mírgenes cervicales y borde incisal de la restauraci6n son te~ 

minados y pulidos para no dejar exceso de material cervicalrne~ 
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te y quede expuesto el borde incisal natural del diente. 

Otra técnica consiste en restaurar el diente usando una -

corona de celuloide y resina corn~osite de autocurado o fotocu­

rado. No aconseja ~reservar el borde incisa!. Requiere muy ~ 

poco acabado cuando la corona de celuloide ha sido adaptada c2 

rrectamente. 

Coronas funda de policarbonato. 

Se les encuentra en el comercio en diversos tamaños y es­

pesores, pero se requiere la reducción de una cantidad excesi­

va de tejido dental para poder adaptarlas adecuadamente. La -

corona puede cementarse con un cemento de policarboxilato o -­

una resina no rellena. Esta puede requerir más acabado en el 

margen cervical pero proporciona una mejor ada9taci6n marginal 

y retención de la restauraci6n, especialmente si se ha conser­

vado algo de esmalte en la preparaci6n oara grabado ácido. E! 

ta resina se unirá a la corona de policarbonato resultando en 

una sola unidad bien adaptada a la preparación. 

Aunque las coronas de policarbonato ofrecen buenos resul­

tados estéticos inicialmente, no parecen durar mucho tiempo. -

No resisten bien el desgaste y con el tiempo pueden descasca-­

rarse y rajarse. 

Coronas de acero-cromo para dientes anteriores. 

Funcionalmente son restauraciones excelentes, muy resis-­

tentes y durables, aunque el efecto estético no es muy agrada-
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ble, pero se puede lograr un nrogreso considerable si se recoE 

ta una ventana labial y se coloca un frente de resina compues­

ta, o si la cara vestibular del diente está intacta. 

Coronas de Eve. 

son coronas prefabricadas a base de plásticos y ~aterial 

de resina autopolimerizable de calidad más resistente que la -

corona de policarbonato. Se adhieren mejor las resinas para -

cementar la corona, lo que permite una mayor reducción incisai 

de la forma de la corona sin temor a que se fracture y se sep~ 

re del material de cemcntaci6n. Son restauraciones excelentes, 

especialmente cuando un diente incisivo se ha socavado nor la 

caries pero aún conserva un borde incisa! de esmalte sano. 

Coronas coladas. 

Estas proporcionan un sellado gingival adecuado, duración 

y resistencia excelentes. Se requiere una impresi6n muy buena 

y detallada de la pieza preparada. Son antiest6ticas y costo­

sas. Pueden ser c1aboradas en gran variedad de metales, pero 

la menos costosa resulta ser la de liga de plata, si se toma -

en cuenta que es para dientes caducos. 

Coronas de acrí1ico procesado. 

Son muy est6ticas. Requieren de una buena impresi6n para 

lograr un sel1ado gingiva1 excelente. No son muy resistentes 

al desgaste por incisión y pueden cambiar de color. 
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Las coronas para dientes posteriores pueden ser de acero­

cromo y metal colado ya que han demostrado ser los materiales 

más adecuados para resistir las fuerzas de masticación, además 

de que son muy durables. 

A pesar de que ninguna de las coronas de acero-cromo ac-­

tuales satisface todos los criterios de una corona pe~fecta, -

pueden ser contorneadas m~s fácilmente y en menos tiempo que -

antes. Sin embargo, todav!a existen algunas desventajas. Las 

áreas de contacto interproximales son demasiado anchas y apla­

nadas en algunos tipos, mientras que otros hnn remediado esta 

dificultad de contorneo, pero lo han hecho en materiales dema-

aiado blandos. 

Toda corona debe reunir los siguientes requisitos: 

11 La corona debe deslizarse sobre el diente con una pr~ 

si6n moderada de los dedos~ 

2} La corona ha de establecer contacto con los dientes -

contiguos, a no ser que ya haya un espacio. 

3) La corona ha de cubrir la corona entera del diente y 

extenderse subgingivalmente de 145 a 2mm. 

12.1.4 Aplicación 

Preparación de dientes anteriores primarios 
para recibir coronas 

Nunca se realizarán hombros en estas preparaciones ya que 
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como se sabe, los dientes primarios tienen un estrangulamiento 

en el tercio cervical que le dá por s! retención a las coro- -

nas. La caries se elimina con una fresa de pera o de bola y -

se realiza el tratamiento pulpar si se requiere, o se coloca -

un protector pulpar. Oespués se realizan desgastes proximales 

llegando a 1mm por debajo de la encía, estos desgas~es se rea­

lizan con una fresa 169L de diamante (punta de lápiz). El de~ 

gaste vestibular se rea1iza con movimientos de mesial a distal 

y la profundidad en gingival es de lmm por debajo de la encía, 

esto se realiza con la misma fresa. El desgaste en incisal es 

de 0*5 a !mm en direcci6n diagonal, este desgaste $e puede re~ 

lizar con una fresa en forma de rueda de carro de diamante. 

El desgaste lingual o palatino s61o se efectda si es necesa- -

rio, si la corona no ajusta y de acuerdo a la oclusi6n del pa­

ciente. 

Para seleccionar la corona se usa una regla Vernier, se -

mide el diámetro mesiodistal del diente, dando por 1o menos ro~ 

dio milímetro extra para que la corona ajuste ~ejor en la pre­

paración. Existen seis tamaños de corona para cada diente. 

Con fresa a baja velocidad se elimina el brillo de la co­

rona en la parte interna para darle mayor retención al cemen-­

tarla con cemento de fosfato de zinc u otro y Con esto muchas 

veces ya no hay necesidad de perforar por palatino. 

El manguito que permite manipular la corona ten el caso -

de la corona ds policarbonato) se elimina des~u6s de cementar­

la con un disco de lija para que no quede áspera en el borde -
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Preparación de dientes primarios posteriores 

para recibir coronas 
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La preparación de estos dientes no difiere mucho de la de 

los dientes anteriores. Primero se realizan desgastes proxiffi;! 

les llegando por debajo de la enc1a de 1.5 a 2mm., esto lesio-

nará a las papilas y provocará sangrado ya que se trabaja tan­

to la corona clínica como la anatómica, no debe realizarse es­

calón, ya que La anatomía nos da la retención. Para asegurar­

se de que no se ha hecho escalón, ya que la sangre impide la -

visión en muchas ocasiones, se pasa la punta de un explorador 

de vestibular a lingual o palatino, por debajo de la enc!a, si 

~ste no se atora indica que no hay escalón. 

Los desgastes en vestibular y palatino se hacen siguiendo 

la anatomta del diente y s6lo sobre la corona cl!nica, no to-­

cando el abultamiento anatómico. Para realizar estos cortes -

se utiliza una fresa 169L de diamante. 

El desgaste oclusal se realiza siguiendo la anatom!a de -

la pieza, cuidando de no realizar la exposici6n del cuerno pu,! 

par mesial, el desgaste será de 1 a 2mm dependiendo de la ocl~ 

si6n. 

No se debe descuidar la altura de la corona aunque se es-

té trabajando sin grados y la dentición primaria no tiene in--

terdigitaci6n, esto evitar~ problemas en ATM. Se debe siempre 



de observar que el contorno superior e inferior oclusal sea 

siempre normal. 
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Se debe vigilar que no queden zonas isquémicas, que indi­

can que la corona está larga y entonces se debe recortar la e~ 

rana y ajustarla nuevamente antes de cementarla. 

Para cementar se puede emplear cualquier cemento final, -

en consistencia cremosa. Se debe tener seca y aislada la pre­

paraci6n y se hace presi6n ayudándose con el mango de un espe­

jo, se pide al paciente que muerda y se checa que la oclusión 

sea correcta. El paciente debe morder hasta el fraguado total 

del cemento. Después se eliminan excedentes con un explorador 

y se vuelve a verificar que no haya alguna zona isqu~mica. Se 

toma una radiograf1a de control para ver el contorno y sellado 

de la corona. 

12.2 OTRAS RESTADllACIONES 

Cuando el diente no puede ser restaurado por medio de una 

corona, ya sea por la gran destrucción de tejido, o porque la 

oclusi6n impide la colocaci6n de una corona, se pueden emplear 

otras restauraciones como: .amalgamas, perno y nGcleo, bandas 

inoxidables ortod6ncicas, restauración combinada de ion6mero -

de vidrio y composite para dientes posteriores. 

Amalgama 

La amal~ama es la restauración ideal por excelencia que -
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puede emplearse en cavidades clase I o clase II, en las que h~ 

ya suficiente material dentario para su retenci6n. 

Perno y núcleo (dientes anteriores) 

Esta técnica es muy útil cuando la destrucción coronaria 

es sumamente extensa. Consiste en insertar un perno lo sufi-­

ciente para retener la resina pero no tanto que imnida la exf~ 

liaci6n normal relativa del diente. Se prepara la cámara pul­

par para el perno y se rellena con resina composite, a conti-­

nuaci6n se inserta el perno en la cámara. Asegur§ndose de que 

la resina se ha condensado bien alrededor del perno. Poste- -

riorrnente se le coloca un opacador y ayudándose de una corona 

de celuloide se reconstruye la corona del diente. Después se 

retiran excedentes y se pule. 

Bandas de ortodoncia (dientes anteriores) 

La banda de ortodoncia se adapta al diente afectado antes 

de la remoci6n de caries. Una vez hecho esto se elimina el t~ 

jido cariado y el tratamiento pulpar si se requiere. Se util! 

za una mezcla cremosa de fosfato de zinc para fijar la banda -

en posici6n y despuás de fraguado el cemento, se eliminan exc~ 

dentes. Tambi~n se puede recortar una ventana labial y apli-­

car una carilla de acrílico mediante la t~cnica de pincelado -

para mejorar el aspecto est~tico. 
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Restauración combinada de ion6mero de vidrio y corn~osite para 

dientes posteriores. 

Joel H. Berg, ODS, MS 

Kevin J. Oonly, DOS, MS 

Este tipo de restauración puede aclicarse a molares no -­

muy destruidos o con cavidades interproximales que no involu-­

cren las cdspides. 

Se coloca una delgada capa de ZOE en la cavidad de la cá­

mara pulpar. oespu~s se adapta una banda matriz. Se coloca -

el ionOmero de vidrio reconstruyendo la pieza y llegando en -­

oclusal hasta la uni6n amelodentinaria. Se biselan los márge­

nes de esmalte y se graban por seis segundos. Treinta segun-­

dos· antes de comenzar el grabado ácido, el ion6mero de vidrio 

se debe grabar. Un material de resina se usa corno un agente -

intermedio entre el ion6rnero de vidrio y el cornposite y simul­

táneamente actúa corno opacador del color del ion6mero de vi- -

drio. El material intermedio se 9olirneriza e inmediatamente -

después se coloca la resina cornposite y se adapta y reconstru­

ye la pieza. 

Para el empleo de esta técnica se requiere que la pieza -

esté lo mSs completa posible. Es ideal para molares en los -­

que se realizó pulpotom!a o pulpectom!a y el acceso fue peque~ 

ño o abarcó únicamente oclusal. Es sumamente est~tica y repr~ 

senta una alternativa a las coronas de acero inoxidable, evi--· 

tanda el desgaste excesivo de la oieza para adaptar la corona. 



(Journal of dentristy for Children, Novernber-Decernber, 

1988). 

RESTAURACION TERMINADA 

P.< e,· 1·. «o· 'o• h"· m!r l Jr¡ 
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13.- FRACASOS DEL TRATJIMIENTO 

La falta de formación de una barrera calcificada a través 

de la pulpa vital se considera un fracaso del tratamiento y se 

ha asociado a la edad del paciente, el grado de trauma quirúr­

gico, la presi6n del sellado, la selección incorrecta del mat~ 

riaL de recubrimiento, el bajo umbral de resistencia del huás­

ped y la presencia de microorganismos con infecci6n consecuen­

te. 

Un diente que haya sido tratado con ~xito con una t6cnica 

de pulpotomia debe tener al cabo de un año, ligamento periodo~ 

tal y cortical ósea normales, evidencia de formación de una b~ 

rrera cálcica, si se usó hidróxido de calcio como material de 

recubrimiento, y no debe tener evidencias radiográficas de re­

absorción interna ni de reabsorción patológica. 
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13.1 REABSORCIONES INTERNAS 

Las evidencias radiográficas de reabsorciones internas -­

que ocurren en los conductos radiculares varios meses desoués 

de los procedimientos de pulpotom!a son las evidencias más fr~ 

cuentes de respuesta anormal en dientes primarios. La reabsoE 

ci6n interna es un proceso destructivo que se cree que genera! 

mente es causado por actividad osteoclástica y que puede pro-­

gresar lenta o rápidamente. En ocasiones, se produce la rena­

raci6n secundaria del área de dentina reabsorbida. 

No resulta fácil explicar por qu~ los dientes primarios -

con pulpotom!as presentan a menudo reabsorciones internas lig~ 

ramente visibles en las radiografías. Estas reabsorciones se 

han asociado mucho a la t~cnica con hidróxido de calcio, pero 

Gltimamente también aparecen en otras técnicas, aunque el as-­

pecto radiográfico sea distinto. 

Las reabsorciones radiculares internas después del trata­

miento pulpar se han atribuido a la inflarnaci6n de la pulpa r!_ 

sidual. En los procedimientos de pulpotom!a hay cierto grado 

de proceso inflamatorio. La inflamaci6n puede estar limitada 

al sitio de exposici6n o bien ser difusa en la porci6n corona­

ria de la pulpa. Si la inflamaci6n se extendi6 hasta la entr~ 

da de los conductos radiculares, pueden atraerse osteoclastos 

a esa zona. Esta situación puede ya existir al momento del -­

tratamiento pulpar y el Onico indicio de esto serta la eviden­

cia de pulpa hiperémica. 
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Todos los materiales que se usan actualmente en el recu-­

brimiento de la pulpa son irritantes en cierto grado y produ-­

cen inflamación en cierto grado. Las células inflamatorias -­

atraídas al área como consecuencia de la aplicación de un mat~ 

rial irritante, bien puede atraer a las c~lulas osteoclásticas 

y provocar la reabsorción interna. Esto puede explicar la re­

absorción interna aan cuando la pulpa sea normal en el momen­

to del tratamiento. 

Debido a la reabsorción fisiológica que sufren las ra!ces 

de los dientes primarios, la vascularidad de la región apical 

está aumentada. Existe actividad osteocláatica en el área y -

esto puede predisponer al diente a la reabsorci6n interna cua~ 

do se aplica un irritante sobre la pulpa. 

La reabsorción interna activa no se produce sistemática-­

mente de forma parale1a en todas las ra1ces de un rnoLar ni t~ 

poco es sincrónica con la reabsorción externa, fisiológica de 

los dientes primarios. 

En la gran mayoría de los casos se observa tejido duro r~ 

parador en las zonas en que existe reabsorción. Los procesos 

reparadores tambi~n se producen en zonas libres de infiltrado 

inflamatorio. La cantidad de tejido reparador var!a desde fi­

nas capas hasta masas voluminosas que pueden llegar a obstruir 

la luz del conducto. El tejido duro formado es semejante aL -

cemento radicular de tipo celular o al hueso trabecular. 

Una gran proporción de los procesos de reabsorción apare­

cen al cabo de seis meses despu~s del tratamiento y la rnayor1a 
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absoluta despu~s de un año. 

Las reabsorciones internas suelen comenzar cerca de la z~ 

na de recubrimiento aunque también se observan fen6menos de r~ 

absorci6n en otras zonas. La reabsorci6n puede continuar has­

ta provocar fractura radicular por las fuerzas de masticaci6n 

o hasta que el proceso sea superado por la reabsorci6n fisiol~ 

gica externa. 
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13.2~ 

En ocasiones se puede formar un absceso alveolar algunos 

meses después de terminado el tratamiento pulpar. Por lo gen~ 

ral el diente permanece asintomático y el niño no advi~rte la 

infecci6n que puede estar en el hueso que rodea los ápices ra­

diculares o en el área de bifurcaci6n de las ra!ces. Puede e~ 

centrarse una f!stula indicativa del estado de infecc16n cr6n! 

ca. Los dientes primarios que muestran evidencia de un absce­

so alveolar deben ser tratados con pulpectom!a al igual que -­

los permanentes que hayan sido anteriormente tratados con pul­

potornia. 

El absceso es una colecci6n localizada de exudado purul.e!!, 

to y tiene la capacidad de diseminarse a trav~s de los espa- -

cios aponeur6ticos. Dicho exudado purulento se forma por la -

necrosis y licuefacción de bacterias, restos celulares y la -­

destrucci6n de los tejidos adyacentes. Por lo que constituye 

una infecci6n bacteriana, as! que junto con el tratamiento de 

conductos debe administrarse antibi6ticos para tratar de dete­

ner y eliminar la infecci6n. 

Otro aspecto que oodr!a considerarse como un fracaso del 

tratamiento es la exfoliaci6n temprana o retención prolongada 

de dientes primarios con tratamiento pulpar. 

En muchas ocasiones se ha observado que los dientes trata­

dos pulparmente que se creían exitosos se aflojan y se pierden 
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prematuramente o requieren extracci6n, sin dar una ra26n por -

lo que sucede ésto. Se piensa que este fenómeno se debe a la 

existencia de una infección muy leve, crónica, asintom&tica y -

localizada. Al ocurrir esto debe considerarse la colocaci6n -

de un mantenedor de espacio. 

También en otras ocasiones se ha·observado la retención -

prolongada de los dientes primarios con tratamiento pulpar ex! 

toso. Esta situación puede tener consecuencias desfavorables 

pues puede interferir en la erupci6n normal de los permanentes. 

Se piensa que esto puede deberse a que al momento de obturar -

los conductos se emplea una gran cantidad de relleno que, aun­

que es reabsorbible, se dificulta su reabsorción por la canti­

dad exagerada. Con la extracci6n del diente en cuesti6n se s2 

luciona este problema, siempre y cuando se detecte a tiempo p~ 

ra evitar la erupci6n ect6pica de los permanenteE. 
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Actualmente con las t~cnicas de odontologia preventiva es 

poco frecuente encontrar niños con los dientes anteriores per­

manentes afectados por caries y mucho menos frecuente es enea~ 

trar estos dientes con afecciones pulpares provocadas por ca-­

ríes. Sin embargo, en la edad escolar los niños están muy pr~ 

pensos a sufrir traumatismos por ca!das o juegos, en estos ca­

sos casi siempre se requiere de la terap~utica pulpar que pue­

de ir desde el recubrimiento pulpar indirecto hasta la pulpec­

tom!a, la cual requiere procedimientos especiales, pues elimi­

nar totalmente el tejido pulpar significaría una detenci6n in­

mediata del desarrollo de la ra!z, lo que puede reducir ln 

fuerza del diente, y por otra parte, la amplitud de la luz del 

conducto puede interferir en los trabajos de obturaci6n y res­

tauración. 

Se debe hacer un gran esfuerzo para mantener la vitalidad 

de la pulpa en los dientes con ápices incompletos con la con·s!. 

cuci6n de un desarrollo radicular tan bueno como sea posible.­

El tratamiento pulpar indirecto, el recubrimiento pulpar dire~ 

to y la pulpotom!a tienen ~xito en los dientes j6venes como r!. 

sultado de la gran afluencia sanguínea a través del ápice -
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abierto. Si existe posibilidad de ~xito con estos procedimie~ 

tos deben utilizarse. Si el diente llega a ser doloroso y hay 

patología periapical, la apexificaci6n es el tratamiento co- -

rrecto. 

Hay otro procedimiento que se puede usar en lugar de la -

apexificaci6n, ~ste tiene un enfoque quirargico, es decir, ap! 

cectom!a y obturación apical retrógrada. Pero hay varias raz~ 

nes que contraindican su uso en niños. Primero, se deben evi­

tar los procedimientos quir6rgicos en niños siempre que sea p~ 

sible. Segundo, las finas paredes de los dientes permanentes 

jóvenes con ápices incompletos constituyen una complejidad en 

el manejo quirargico de las obturaciones radiculares retr6gra­

das. Tercero, el abordaje quirúrgico acorta aún más la raíz -

incompleta; esto puede influir negativamente en la vida del 

diente a causa de la desfavorable proporci6n corona-raíz. 
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14.l APEXOGENESXS 

La apexog~nesis se define como "desarrollo final radicu-­

lar fisiol6gico y formación" según la Asociaci6n Americana de 

Endodoncia. Es un procedimiento que se anlica cuando el dien­

te inmaduro presenta una inf lamaci6n pulpar irreversible y el 

desarrollo y cierre apical es incompleto. Consiste en la remo­

ci6n de la pulpa coronal afectada, pero permite que la pulpa -

sana remanente lleve a un desarrollo y formaci6n apical normal. 

Los objetivos de la apexogénesis son: 

l) Sostener un epitelio de Hertwi.9 viable en la envoltu­

ra radicular y de esta forma permitir un desarrollo -

contínuo de la longitud radicular para una relación -

favorable con la corona. 

2) Mantener la vitalidad pulpar que permita a los odont2_ 

blastos remanentes producir una ra!z más gruesa y di!!_ 

minuir la posibilidad de fractura radicular. 

J) Promover el cierre final radicular y que de esta for­

ma cree una constricci6n apical natural para la obtu­

raci6n de gutapercha. 

4) Crear un puente dentinario en el lugar de la pulpoto­

rn!a. Sin embargo, el puente no es esencial para el -

éxito del tratamiento, lo importante es que la pulpa 
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haya mantenido su vitalidad. 

14.1.l indicaciones 

La. apexog~nesis o pulpotom!a con hidróxido de calcio está 

indicada en dientes permanentes con pulpa viva expuesta y con 

ápice incompleto en los que est€ contraindicada la protección 

pulpar. 

14.1.2 Contraindicaciones 

1. Inflamación del rnuñ6n pulpar radicular manifestada 

por hemorragia continua tras la pulpotom!a. 

2. Pulpa necr6tica. 

3. Radiolucidez periapical. 

4. Reabsorción radicular interna o externa. 

Cuando se presentan casos de dientes inmaduros con pulpas 

vitales inflamadas irreversiblemente como resultado de un pro­

ceso cariase de larga evolución o de una fractura coronaria, -

es esencial establecer una historia desde el momento de la ex­

posici6n para valorar el éxito del tratamiento pulpar. Ya que 

como se sabe, poco despu6s de la exposición de la pulpa se ini 

cia una reacción de inflamaci6n aguda y la infección es inevi­

table. Por esto, cuanto antes sea practicada la pulpotomía, -

mejor es el pronóstico de mantener la vitalidad de la pulpa y 

permitir un desarrollo radicular normal. El objetivo es el 
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mantenimiento de un potencial para el depósito de dentina a -­

fin de que se formen unas ra!ces fuertes que sean capaces de -

resistir la fractura en algGn trauma posterior. 

14.1.3 ~ 

Después de la evaluación clínica y radiográfica apronia-­

das, el diente se anestesia y se a!sla con dique, para evitar 

la introducción y establecimiento de una colonización bacteri~ 

na en la pulpa residual. 

Se establece el acceso endod6ntico adecuado utilizando -­

una fresa de bola a alta velocidad con spray (aire y agua) pa­

ra evitar mayor irritación. Con una cucharilla est~ril o una 

fresa se procede a amputar la pulpa coronal cuidando de hacer 

la remoción completa y de no forzar espículas de dentina al t~ 

jido pulpar remanente. Algunos autores sugieren también la r~ 

moción de las coágulos sanguíneos que evitarían el contacto 

del medicamento con la pulpa. 

Se coloca una bolita de algodón sobre los muñones pulpa-­

res de tres a cinco minutos para controlar la hemorragia. Si 

despu~s de cinco minutos la hemorragia continGa, esto indica -

que ei daño ha avanzado más por lo que se puede hacer una amp~ 

taci6n más apical con la esperanza de encontrar tejido pulpar 

sano. La hemorragia nunca debe controlarse con medicamentos -

cáusticos, pues el hidróxido de calcio debe estar siempre en -

contacto con tejido vivo, a fin de mantener la pulpa remanente. 
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Se prepara una.mezcla de ~idr6xido de calcio con agua es­

táril dejando una consistencia de pasta seca, la cual se lleva 

a la cavidad con un porta-amalgamas pequeño y se hace ligera -

presión para ponerlo en contacto con el tejido pÜlpar, esto se 

puede realizar utilizando un ensanchador de gran calibre, evi­

tando la presi6n excesiva que pueda introducir el material al 

tejido pulpar. El recubrimiento de hidróxido de calcio debe -

tener un grosor de 2 a Jmm. Sobre la base de hidróxido de ca! 

cío se coloca una base de 6xido de zinc y eugenol o IRM, la -­

cual actGa como una base protectora que permite la condensa- -

ci6n de un material de restauración permanente. Fig. 25, 26, 27 

y 28 

14.1.4 Evaluaci6n 

El tiempo para conseguir las metas de apexogénesis varía 

entre uno o dos años, dependiendo en primer lugar de la exten­

sión del desarrollo dentario en el momento en que se realiz6 -

la pulpotomía. 

El paciente debe ser revisado con un intervalo mínimo de 

tres meses después de la apexogénesis para determinar la salud 

de la pulpa y el avance de la maduración apical. 

La ausencia de signos y síntomas clínicos no deben consi­

derarse como definitivos para desechar la posibilidad de que -

la degeneración pulpar ha avanzado. Para comprobar la vitali­

dad pulpar son muy buenos auxiliares en estos casos, los test 

o pruebas pulpares. 
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En ocasiones en las pruebas de vitalidad el diente inrnad!!_ 

ro o afectado puede dar una respuesta muy débil, la cual debe 

considerarse como normal, pero si el diente no da resnuesta a 

lo largo de las pruebas, se puede considerar que la pulpa se -

encuentra en un estado de degeneraci6n avanzado. 

La presencia de patolog!a periapical, dolor espont~neo, -

hinchazón, sensibilidad anormal a la percusi6n y palpaci6n o -

formaci6n de una fístula, son los datos principales que sugie­

ren el estado de la pulpa. 

Si se ha llegado a determinar que la pulpa ha degenerado 

en su mayor parte o está necr6tica, o si existe reabsorción r~ 

dicular interna, debe ser extirpada inmediatamente, e iniciar­

se el tratamiento de apexificaci6n. 

Una vez que los ápices han cerrado o están cerca del cie­

rre por la presencia de calcificaciones lineales n lo largo de 

las paredes del conducto radicular que pueden llegar a la obl! 

teraci6n radiográfica del conducto, si se deja, se recomienda 

efectuar el tratamiento endod6ntico final. Muchos investigad~ 

res consideran la calcificaci6n lineal como la obturaci6n rad! 

cular natural o fisiol6gica, pero la evaluaci6n microsc6pica -

ha demostrado la presencia de restos pulpares necr6ticos que -

podrían llevar a una patología apical. 
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Piq. 25 cuando la pulpa vital de un diente 
se CM.pone ·pero no existe inflama-­
ci6n irreversible y el desarrollo 
apical y cierre es incompleto, el 
tratamiento de elección es una pul 
potomla con cierre apical. -
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Fig. 26 Una fresa redonda y qrande estéril 
y un excavador en forma de cuchari 
lla afilada se utiliza para ampu-= 
tar la pulpa coronal al nivel del 
tejido sano. 



Piq .. 27 La pasta de hidr6xido cálcico se 
condensa con una presi6n vertical 
ligera en una profundidad de 2 a 
3 mm. 
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Fig. 28 Maduración conseguida con termina­
ción del tratamiento de apexogi;ne­
sis. 
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14.2 APEXIFICACION 

Se define como un m~todo de inducción de cierre apical -­

por la formación de ostecemento o un tejido duro similar a la 

continuación del desarrollo apical de la raíz de un diente foE 

mado incompletamente, en el cual la pulpa no es vital. El ma­

terial de elección para este m~todo es el hidróxido de calcio. 

En algunos casos el cierre apical es una barrera calcifi­

cada sin alargamiento radicular, pero si el tejido periapical 

ha sido restaurado en un ambiente favorable con un tratamiento 

endod6ntico bueno, son posibles el alargamiento radicular nat~ 

ral y el cierre por la vaina radicular de Hertwiq. 

Este procedimiento facilita el tratamiento endod6ntico 

convencional por medio de la obliteración del conducto y el s~ 

llado del ápice, ya que la ra!z en este estadio de desarrollo 

tiene paredes muy delgadas y frágiles que pueden romperse du-­

rante la colocación de un retroobturaci6n de amalgama. Y los 

procedimientos endod6nticos convencionales son dif!ciles en e~ 

te estad!o de desarrollo. 

Indicaciones 

Dientes permanentes jóvenes con ápices incompletos y pulpa ne­

cr6tica. 



166 

14.2.l ~ 

Previo examen clínico y radiográfico preliminar en el que 

se revisan los síntomas de hinchaz6n, patología periaµical y -

presencia de fistula, caries, historia de trauma o ambos. Se 

aísla con dique para crear un medio aséptico. Se procede a e~ 

tablecer un acceso adecuado que permita la instrumentación y -

visibilidad adecuada. 

Para la instrumentación se calibra una lima que se extie~ 

da al ápice radiográfico. El objetivo de la instrumentación -

es el ensanchamiento del conducto radicular, manteniendo la -­

forma del conducto y eliminar la infecci6n de la dentina junto 

con el tejido necr6tico. Debido a la gran amplitud de estos -

conductos se emplean los instrumentos de mayor calibre y se e~ 

sanchan, a menudo, hasta un tamaño de 120 a 140. Si las 11- -

neas no cubren todo el conducto se debe limar pared por pared. 

Una limpieza perfecta del conducto puede ser esencial para el 

cierre apical, pero cuando estamos ~rente a un conducto dema-­

siado ancho, con paredes finas, recordando que debe permanecer 

suficiente estructura para mantener la masticación y las fuer­

zas laterales, se sugiere que los resultados m~s favorables -­

pueden ser conseguidos con una obturación densa del conducto -

con hidróxido de calcio utilizado corno un complemento, debido 

al efecto antibacteriano del hidr6xido de calcio. Se debe te­

ner cuidado de no sobreinstrumentar porque podr1a llevarse he­

morragia o tejido tisular dentro del conducto. La excepción -

de la regla de la sobreinstrwnentaci6n se presenta en el caso 
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de un absceso apical agudo, pero en citas posteriores se acon­

seja la irrigaci6n con suero fisiol6qico o agua est~ril, ya -­

que el hipoclori~o podr!a quemar los tejidos subyacentes y foE 

mar un secuestro localizado. 

Antes de colocar la pasta de hidr6xido de calcio se deben 

secar perfectamente el o los conductos, para lo cual se debe -

calibrar una punta de papel para que no actGe corno irritante -

secundario de los tejidos periapicales. La punta de papel pu~ 

de introducirse en forma invertida, o en su defecto, se enro-­

lla algod6n en una lima pracalibrada que se lleva al conducto 

para secarlo. 

El hidr6xido de calcio en polvo debe mezclarse con un ve­

h!culo que sea compatible con el tejido y que no irrite los t~ 

jidos que rodean el ápice si se sobreobtura. Estos veh!culos 

pueden ser: suero salino o aqua est6ril. Se puede agregar -­

sulfato de bario Cuna parte por diez de hidróxido de calcio) ,­

para obtener radiopacidad y as! ayudar en la interpretaci6n r~ 

diográfica de la extensi6n de hidr6xido de calcio en el condu~ 

to radicular. El sulfato de bario se aconseja se agregue al -

veh!culo para obtener una distribuci6n homogénea de la opaci-­

dad. 

Se debe tener una consistencia de pasta seca que permita 

su condensación vertical en el conducto. La pasta se lleva al 

conducto por medio de un porta-amalgamas de puntas plásticas,­

ya que el hidr6xido de calcio puede causar corrosión de los m~ 

tales, se lleva en pequeñas cantidad y por medio de atacadores 
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previamente fijados a la longitud correcta, la cual debe ser -

de 2 6 Jnun más corta del ápice radiográfico. Se condensa el -

material hasta obturar casi totalmente el conducto, se deben -

dejar 3 6 4mm libres para permitir la colocaci6n de una base -

temporal. Se recomienda que el hidróxido de calcio entre en -

contacto con los tejidos periapicales. En la instrumentaci6n 

de conductos, algunas veces se empaquetan restos pulpares en -

el ápice. Holland y col. demostraron que en casos en los cua­

les existe una pequeña cantidad de restos necr6ticos residua-­

les en el ápice, la presi6n vertical de la pasta produce resul 

tados más favorables. Lo mismo sucede cuando hubo una sobre-­

instrumentaci6n por la presencia de una patolog!a periapical.­

La pasta a menudo se sobreextiende, pero esto no representa un 

problema, debido a que la salida del hidr6xido de calcio es r~ 

absorbida y se piensa que la sobreextensi6n puede estimular el 

dep6sito osteogénico más ráoido del defecto 6seo. 

Posteriormente, al hidr6xido de calcio, se coloca una ba­

se de ZOE o IRM como material de obturaci6n temporal y sobre -

él se puede colocar un provisional, según lo requiera el caso. 

Para obtener mejores resultados, se debe cambiar el hidr~ 

xido de calcio en cada visita periódica que se realice en un -

intervalo de dos meses cada una. 

La pasta se retira con un instrumento endod6ntico de apr2 

ximadarnente la mitad del diámetro del conducto. El instrumen­

to debe calibrarse a una longitud de i 6 2nun más corto de la -

longitud del tratamiento inicial, la cual será la longitud que 
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se tomará en cuenta para las siguientes citas. Se remueve to­

da la pasta anterior, ayudándose de irrigación con a~ua esté-­

ril o suero fisiol6gico. Después se seca el conducto con ~un­

tas de papel, se condensa una nueva pasta de hidróxido de cal­

cio verticalmente, y sellando nuevamente el conducto. 

El objetivo es conseguir un puente de tejido duro en el -

ápice con un grosor de 1 6 2mm. Para aue este objetivo se cu~ 

pla, se requiere un tiempo de 12 a 18 meses, pero pueden va- -

riar dependiendo del estado de cierre radicular en el momento 

en que se inicia el tratamiento. 

El análisis radiográfico periódico de la pieza, ayuda a -

determinar la frecuencia de cambio de la pasta. Por ejem?lo,­

si parece presentarse una dilución o disminuci6n de la radiol~ 

cidez, el hidr6xido de calcio debe ser cambiado. Tambi~n la -

humedad de la pasta determina la frecuencia de cambio, si la -

pasta está húmeda se debe cambiar con más frecuencia que si e~ 

tuviera seca. La pasta puede humedecerse por exudado purulen­

to o l!quido tisular de los tejidos periapicales. 

Una vez que se ha logrado la formaci6n del puente cálci-­

co, se retira la pasta de hidróxido de calcio por medio de in~ 

trumentaci6n alternando con la irrigaci6n, hasta eliminar to-­

talmente el hidróxido de calcio. El conducto generalmente se 

acorta 1 6 2mrn de la longitud inicial por la formación del 

puente cálcico. Después se irriga abundantemente con agua es­

t~ril y suero fisiol6~ico, se seca con puntas de papel perfec­

tarnen te. 
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Para la obturaci6n final con gutapercha, el diente debe -

estar exento de síntomas, debe haber reparación osteogénica en 

el secuestro 6seo por el absceso, se debe confirmar la presen­

cia del puente cálcico haciendo presión ligera con una lima, -

al secar el conducto con puntas de papel no debe haber hernorr~ 

_gia ni fluí.dos tisulares. 

Hay dos técnicas para la obturaci6n del conducto con gut~ 

percha: 

1) La t~cnica de condensaci6n vertical, la cual consiste 

en inyectar gutapercha caliente en el conducto. 

2) La t€cnica de condensaci6n lateral, para esto se debe 

fabricar un cono de gutapercha segan las necesidades. 

Se colocan varias puntas, una 9ncima de la otra, ca-­

lentfindolas suavemente y haciéndolas rodar entre dos 

losetas de vidrio se ~ueden fusionar las puntas hasta 

lograr el tamaño deseado. 

Se cementa la punta en su lugar y se condensan lateralrne~ 

te puntas adicionales cuando sea necesario para completar la -

obturación. 

Se restaura definitivamente la pieza. Fig. 29, 30, 31, 32 

y 33 
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APBXJ:FICACION 

P!g,. 29 (A) se selecciona un ensanchador cerca de la zona de la región - -
oclusal del conducto a una distancia de 2 a 3 mm. cerca del &pice 
radiográfico y de esta forma no se presiona contra las paredes den 
tinalcs. (B) la mezcla se introduce en pequci\as cantidades utili-= 
zando un instrumento pequeBo. (C) los ensanchadores deben presio-­
narse firmemente contra la mezcla en una dirección vertical. (0) -
los tamaños deben aumentarse gradualmente, según se rellena el es­
pacio del conducto. 

Fiq. 30 En casos de defectos óseos en el 
c1pice o perforación radicular co­
mo consecuencia de una patología 
asociada con el sistema del con-­
dueto, a menudo se sobre extiende 
la pasta inadvertidamente durante 
la condensación. 
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Pig. 31 En las citas de revisiones para -
evitar el traumatismo de los teji 
dos apicales en cicatrizaci6n, se 
debe quitar la pasta de hidróxido 
de calcio a un nivel aproximada-­
mente 1 6 2 mm. de la longitud -
del tratamiento iniciaL Idealmen 
te, la nueva pasta del hidróxido -
de calcio se coloca en el espacio 
radicular. 

Piq. 32 Cuando se practica el alargamiento 
del canal, ha de tenerse en cuenta 
la relativa delgadez de las pare-­
des dentinales de los dientes inma 
duros.. Los instrumentos endod6nci= 
cos más pequenos deben emplearse -
para la remoción del hidróxido de 
calcio en la región apical a algu­
nos milímetros de la ra!z con las 
paredes del conducto divergentes. 

Fige 33 A continuaci6n de la cicatrizaci6n 
de la lesión periapical (A) y la -
formaci6n de una barrera de calci­
ficaci6n suficiente (B) ,·el conduc 
to se obtur6 con gutta-percha (C)'; 
a la cual se aftadi6 una base de -
IRM {D), la corona fue rellenada -
con un material de restauración de 
la coloración del diente {E). 
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15.- TRATAMIENTO DE URGENCIAS 

Siempre hay que estar preparado para recibir en cualquier 

momento un paciente de urgencias, el cual rompera la rutina -­

del d!a y traerá consigo ciertos problemas especiales, los cu~ 

les se comp1icarán por el llanto del niño y el estado de alte­

ración de los padres por la noche sin sueño. 

Los principios del tratamiento de urgencias deben consis­

tir en identificar la urgencia del problema, elaborar o revi-­

sar la historia cl!nica, establecer el diagn6stico, evaluar -­

las ansiedades paternas y del niño y aliviar el dolor sin ex-­

tracci6n, sí fuera posible. 

Al llegar un paciente de urgencias al consultorio, prime­

ro se le harán preguntas sobre el malestar que presenta. La -

respuesta a esas preguntas van a indicar si el problema ameri­

ta ser resuelto ese d!a o dejarlo para el día siguiente. Por 

ejemplo, un niño que presenta dolor cont!nuo durante el d!a y 

la noche, hay tumefacción o dientes fracturados, es un pacien­

te que deberá atenderse el mismo día. Si el niño tiene un do­

lor intermitente de larga duración y fístula, se puede tratar 

al día siguiente. 
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Siguiendo con la historia clínica, se debe establecer el 

estado pulpar antes de iniciar cualquier tratamiento, se debe 

realizar el examen clínico y tomar las radiografías necesarias. 

Hay que tener en cuenta que los padres del niño muestran, 

en la mayoría de los casos, gran ansiedad y en ocasiones son -

agresivos y exigen la atención inmediata de su hijo. Se debe 

tratar de comprenderlos y explicarles la importancia que el -­

problema presenta. 

El prop6sito de la visita de urgencia es hallar alivio p~ 

ra el dolor. Si se puede brindar el tratamiento definitivo de 

una manera que no ponga en peligro la futura cooperación del -

niño y la oclusión en formación es la mejor política que se d~ 

be seguir. Solo debe intentarse un tratamiento m1nirno a cau~a 

de la aprensión del niño y el problema dental existente. 

El alivio del dolor específico de los dientes sin vitali­

dad y con turnefacci6n, se logra estableciendo un drenaje y ad­

ministrando antibióticos. En ciertos dientes se loara el dre­

naje a trav~s de los conductos radiculares, mientras que en -­

otros se puede hacer una incisión en las tumefacciones bucales 

fluctuantes con anestesia t6pica. Est~ contraindicada la in-­

yecci6n de un anest6sico en tejidos inflamados, pues puede ex­

tender la infección y ser neutralizado por el pH del pus. En 

muchos casos se debe recurrir a la extracción bajo anestesia -

general para establecer el drenaje, este procedimiento es muy 

apropiado cuando existe una celulitis asociada a un diente su­

perior necr6tico. 



Con respecto a los dientes inflamados vitales, se logra 

alivio del dolor con una diversidad de tácnicas que dependen 

de la etiología de la molestia. 
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Por ejemplo, cuando se pierde una restauración (amalgama, 

resina, etc.} y no hay caries subyacente, requiere s6lo el ci~ 

rre de la dentina expuesta, el medio para aliviar el dolor ca~ 

sado por los cambios de temperatura o de pH. 

En dientes con caries profunda, se pueden retirar las ca­

pas necr6ticas superficiales sin anestesia local y colocar un 

recubrimiento directo. Si existe una comunicaci6n pulpar ca-­

riosa, y la pulpa está viva e inflamada, es aconsejable la pu! 

potom!a. 

Se puede lograr el alivio del dolor sin necesidad de ex-­

tracción. La extracción da a los padres la imoresi6n err6nea 

de que cuando hay odontalgta, es imperativa la extracción. 

Psicológicamente esta actitud es indeseable para el niño y los 

padres. Además se debe tomar en cuenta el manejo del espacio. 

Si una odontalgia fue l"a responsable de la primera visita 

del niño al consultorio, hay que revisar los otros dientes que 

tarnbi§n pueden tener lesiones cariosas, además del responsable 

del dolor. Se debe exolicar a los padres que el dolor ser~ -­

aliviado, y qué procedimiento se va a emplear~ si se necesita 

una sesión o varias sesiones y la importancia de realizar apa­

ratos para mantener el espacio si fue necesaria la extracción, 

dependiendo de la edad del niño. 
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CONCLUSIONES 

El diagnóstico correcto del problema pulpar es sumamente 

importante para determinar la terap€utica pulpar adecuada, ya 

que un mal diagnóstico puede dar lugar a fracasos que ~ueden -

poner en peligro al diente en cuestión, orillándolo a la ex- -

tracci6n. 

Siempre ante un problema pulpar se debe tratar de establ~ 

cer una terap~utica conservadora, siempre previendo posibles -

complicaciones y la manera de resolverlas. Aunque, claro, no 

siempre el tratamiento conservador es el m~s indicado. 

No hay mejor mantenedor de espacio que el diente natural, 

además ningfin aparato mantenedor, por bueno que sea, no va a -

suplir al diente en todas sus funciones biol6gicas y fisiol6g! 

cas. Es por esto la importancia que tiene la tera9~utica pul­

par en dientes primarios, a pesar de qu~ un gran sector de la 

población tiene la idea de que los dientes de leche no son im­

portantes porque se caerán y saldrán otros nuevos, desconocien 

do el daño que una pieza infectada causa a la salud del niño,­

y si éstos son extraídos provocan alteraciones en la futura -­

oclusiónª 

Actualmente, con las nuevas tácnicas y medicamentos emple~ 
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dos es m&s dii!cil que se pierda un diente, s6lo se requiere -

de un poco· de sentido de coopcraci6n y res~onsabilidad por PªE 

te de los padres y el niño, además de la labor del odont6logo 

para recalcar y hacer comprender a los padres la importancia -

de la salud bucal de sus hijos. 
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