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INTRODUCCION 

En la historia, los tratamientos pulpares se iniciaron durante 

las épocas griegas y romanas en que se realizaban primitivas ínter 

venciones para aliviar el dolor de orígen dental. 

Algunos de los tratamientos que se realizaban fueron encamina­

dos hacia la destrucción de la pulpa y consistía en la aplicación 

de paliativos, perforación del diente enfermo, cauterización de la 

pulpa enferma Ó inflamada, ya fuera con aguja caliente, con aceite 

hirviendo Ó con fomentos de opio y beleño; a su vez la mortifica-­

ción de dicha pulpa se hacía por medio de substancias químicas. 

Serio Alquígenes en el siglo I D.C. observó,ue el dolor podía 

aliviarse taladrando dentro de la cámara pulpar con el fin de obte 

ner el desague, para lo cual diseñó un trepanador. 

Actualmente se utiliza el mismo método para aliviar el dolor en 

el caso de las hiperemias. 

En 1602 se realizaban tratamientos pulpares por medio de ácido 

sulfúrico. Más adelante el Dr. Peter Von Forest fué el primero en 

hablar sobre terapéutica de conductos radiculares y sugirió que el 

diente debía de ser trepanado para después llenar con triaca la cá 

mara.pulpar. 

Desde 1728 quedó establecido en un libro llamado "Le Chirugien 

Dentiste" la finalidad de la endodoncia que por medio <le métodos -

conservadores trataba de mantener los dientes enfermos y doloridos 

realizando su función. 

Hasta fines ~el siglo XIX la terapéutica radicular consistía en 

el alivio del dolor d6ndole ,11 conducto una retención para mantener 



2 

una corona con espiga 6 simplemente un pivote. 

En el año de 1884 con el descubrimiento de la cocaína al 4% se 

realizaban los tratamientos pulpares de una mane~a indolora y se -

popularizó aún más con el descubrimiento de los Rayos X por Roetgen 

en 1895. 

Desde la época de Fauchard hasta fines del siglo XIX la endodon 

cia ha ido evolucionando poco a poco. 

La evolución notoria que ha alcanzado esta especialidad hacia -

su perfeccionamiento se inició cerca del año de 1930 y se ha ido e~ 

tendiendo hacia el presente al igual que cada una de las especiali­

dades de la Odontología. 



CAPITULO I 

DESCRIPCION DENTAL 

Consideremos que es de mucha importancia el conocer perfectame~ 

te la morfología de cada uno de los dientes primarios para obtener 

resultados favorables que son de nuestro interés, además debemos de 

tomar en cuenta las diferencias que existen entre una y otra denti-

ción. Por lo que describiremos a continuación cada uno en especial. 

I. ODONTOGRAMA DE LA DENTICION PRIMARIA. 

A 

II. ANATOMIA DE LOS DIENTES PRIMARIOS. 

CENTRAL SUPERIOR.-

e 

Su promC;dio de longitud es de 16 mm., presenta un lóLulo de de-

sarrollo y un cuerno pulpar. La cámara pulpar sip,uc Al contorno de 

la corona, en más ancho en nentido mesiodistal que incisocervic~l, 

el tercio cervical es mán pronunciado y c6nc~vo en la unión amelo-



dentinaria, el borde incisal es recto, presenta su cíngulo bién de 

sarrollado, es unirradicular, su raíz es de forma cónica, delgada 

y termina en un ápice redondeado. 

LATERAL SUPERIOR.-

En longitud es ligeramente más corto que el central, además es 

similar, la corona es más pequefia en todas dimensiones, con la dif~ 

rencia de que es más ancha en sentido incisocervical que mesiodis-­

tal y su raíz más larga en proporci6n a la corona. 

CANINO SUPERIOR.-

Su promedio de longitud es de 19 mm., presenta un 16bulo de de­

sarrollo que viene a constituir la única cúspide bien desarrollada, 

es más estrecho que los incisivos en cervical, las paredes distal y 

mesial son convexas, es más largo en sentido inciso-mesial que inci 

so-distal, es m5s ancho en sentido vestibulo palatino que cualquie­

ra de los incisivos, la cámara pulpar sigue la formq del diente, es 

unirradicular y la raíz es ancha y aplanada en la superficie mesial 

y distal. 

PRIMER MOLAR SUPERIOR.-

Presenta cuatro lóbulos de desarrollo que van a constituir cua­

tro cúspides, dos vestibulares y dos palatinas, dichas cúspides es­

tán separadas por su surco correspondiente, la cúspide rnesiovestibu 

lar es más pronunciada, la cámara pulpar sigue el contorno de la co 

rona, presenta cuatro cuernos pulpares, presenta tres raíces las 

cuales son delgadas y larrinadas. 

SEGUNDO MOLAR SUPERIOR. -

Este molar se aseme~a al primer molar superior permanente, está 

constituido por cinco cuernos pulnarer. que corresp'onden a las cúspi-

des que presenta, el cucrr.o r:er.iover.tibular es el mayo?', el mer.ioli!! 



Lual le sigue en tamaño, presenta cinco cúspides: dos vestibula­

res, una mesiovestibular, otra distovestibular divididas por un surco 

vestibular, y tres linguales: una mesial, otra distal y tubérculo 

llamado Tubérculo de Carabelli en la cúspide mesiolingual. Estas 

cúspides linguales se encuentran divididas por el surco lin~ual que 

es más profundo en la cara Ot\usal, su corono es mayor que la del 

primer molar, presenta tres raíces: dos vestibulares y una palati­

na siendo esta última más larga y gruesa que las anteriores. 

CENTRAL INFERIOR.-

Tiene una longitud de 14 mm. , su cámara pulpar sieue la forma 

de la pieza, es más amplia distalmente en el techo, es más peque­

ña que el superior, es unirradicular y en su ápice se adelgaza. 

LATERAL INFERIOR.-

Presenta una longitud de 15 mm., es mayor que el central con 

la diferencia de la dimensi6n vestibulo lingual, tiene una depre­

si6n en el borde incisa!, es unirradicular siendo más larga la raíz 

que la del central. 

CANINO INFERIOR.-

Su longitud es de 17 mm., se asemeja al superior sienda más 

corta la corona y la raíz, también es mas ancho mesiodistamente 

~ue linguovestibularmente, presenta un lóbulo de desarrollo que 

•;iene a constituir una cúspide bien delimitada, es unirradicular 

su raíz se adelgaza hacia un ápice puntiagudo. 
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PRIMER MOLAR INFERIOR.-

Presenta cuatro lóbulos de desarl'ollo formando cuatro cúspi­

des: Dos vestibulares sin presentar surco que las divida y dos 

linguales separadas por sus surcos respectivos siendo la cúspide 

mesiolingual la más larga y puntiaguda, tiene cuatro cuernos pul­

pares que junto con la cámara pulpar siguen el contorno de la co­

rona que tiene una forma romboide, presenta un exceso de desarro­

llo marginal mesial junto con la cúspide mesiovestibular, presen­

ta dos raíces y tres conductos, dos mesiales y uno distal, las 

raíces son parecidas a las del primer molar superior con la dife­

rencia de que se ensanchan para permitir la formación del permanen­

te, la cara distal es más corta que la mesial. 

SEGUNDO l!OLAR INFERIOR. -

Presenta cinco lóbulos de desarrollo que van a formar cinco 

cúspides: tres vestibulares y dos linguales separadas por sus 

surcos correspondientes, la cúspide distovestibular es la más 

grande y las demás son casi iguales, la cámara pulpar sigue el 

contorno de la corona que presenta una forma rectangular, presen­

ta cinco cuernos pulpares, el mesiolinBual y mesiovestibular son 

más grandes siendo el mesiolingual menos puntiagudo, este molar 

e::; el único que se ilsemcja al primer molar inferior permanente 

con la diferencia de su tamano, tiene dos raíces con dos cónductos 

siendo liGcramente más largas que las del primer molar. 



III. CRONOLOGIA DE lA DENTICIOll PRIMARIA 

p I E z A ERUPCION EXFOLIACION 

Superiores: 

Incisivos Centrales 7 1/2 .. meses 6 a 8 años 

Incisivos Laterales 9 meses 7 a 8 años 

Caninos 18 meses 9 a 12años 

Primer Molar 14 meses 10 a 11años 

Segundo Molar 24 meses 10 a llaños 

Inferiores: 

Incisivos Centrales 6 meses 6 a 8 años 

Incisivos Laterales 7 meses 7 a 8 años 

Caninos 16 meses 9 a 12años 

Primer Molar 12 meses 10 a llaños 

Segundo Molar 20 meses 10 a llaños 
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IV. DIFERENCIAS ENTRE DIENTES PERP.ANENTES Y PRIMARIOS 

1. TAMAJifO: Los dientes primarios son más pequefios en todas sus 

dimensiones que los dientes permanentes. 

2. TAMAJifO DE LA CORONA: Los dientes primarios son más anchos en 

sentido mesiodistal que cervico-oclusalmente y son más peque­

ñas sus coronas en comparaci6n con los dientes permanentes. 

3. CAMARA PULPAR: En los dientes primarios la cámara pulpar es 

más grande que los dientes permanentes. 

4. CUERNOS PULPARES: Los cuernos pulpares de los dientes prima­

rios son más altos sobretodo los mesiales que los de los dien­

tes permanentes. 

5. CARA VESTIBULAR Y LINGUAL: Las caras vestibulares y linguales 

de los dientes primarios son más planas que las de los dientes 

permanentes. 

6. CUELLO: El cuello de los dientes primarios es más estrecho 

sobretodo en molares que en los dientes permanentes. 

7. ESPESOR DEL ESMALTE: En los dientes primarios se encuentra 

en menor cantidad que en los dientes permanentes. 

8. ~SOR DE DENTINA: También la dentina se encuentra en menor 

cantidad en los dientes primarios que en los dientes permanentes. 

9. SURCOS OCLUSALES: Estos surcos se encuentran más profundos en 

los dientes primarios que en los dientes permanentes. 

10. SURCO VESTIBULO OCLUSAL: En los dientes primarios el surco 

vestibulo-oclusal es m5n pronunciado sobretodo en molares en 

comparación con los dientes permanentes. 
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11. BIFURCACION DE LAS RAICES: En los dientes primarios se ini-

casi inmediatamente en el cuello y en los dientes permanentes 

existe un tronco radicular. 

12. RAICES: En los dientes primarios son más largas en relaci6n 

con la corona y en los permanentes son más pequeñas en relación 

a su corona. 

13. COLOR: El color de los dientes primarios es blanco azulado 

y en los permanentes es blanco amarillento. 

Anaun1b rnmpar ada dt m<1l.ut1 ttmpouk1 
'"·'l'"trda)) (W'tmat tntn(dn11.\o}. l.m d1t"nlt"1 1tmpun1ln 
wn 111.is ptiqurl'lo\ c-n todu. un d11t1t'lnkmn; \U nm.ilu:· n 
m.i1 c..lt:lgiido, ton n"'nos ~uruttura <kntar1a qut pruttja b 
pulp .. l.o~ CUl'n10t polparn 1rmpdnln "-'" m.b .;ahos. p.ir· 
lltul.umt"nl~ lo' mi HÜn l.u 1o1un ck .. ,.. mol.un trmpo-
1.1Jr, mn m.ta l•rK. \ ,. rlf'lgadJs, \ ··a¡..11r1.ad..t\. rn u·rv1ul, 
.ttlt"tn.n. dl\·rrirn .·n dt1fH11:i11 aipte .il p;Hii Jlt11.ar lo• pu· 
1111°1d10\ dc· lm. tlu·,11r1 ¡K"11n,¡11nUl'\. lu•lo• t'\lo\ fMlotn 

ltt'TuJc·u ti illumrruat 1,. frnur1111.1 rlr lt·"'''"~ Jmfp.trM por 
ur1n o .l c11111plK. .u l.1 prrp.u .10.ln ' l-1 obtur .u win 1frl 
r•mdur"' 

V. HISTORIA DEL DIENTE 

Formaci6n del diente.-

Entre el segundo y tercer mes de vida intrauterina existe ya 

una ,1¡.:r'upad.ón de celular. de origen ec.todérnico a nivel de los 

maxilares, de los cuales van <i dar los primero veinte botones, 



que formarán en un futuro la dentición primaria. 
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' En este periodo 

el epitelio bucal está formado por dos capas: una basal constitu­

ida de celulas epiteliales cilíndricas y otra superficial consti-

tuida de celulas epiteliales planas, estas se encuentran separa-

das del tejido conjuntivo subyacente por medio de una membrana 

basal. 

1. Etapa de brote: En esta etapa existe una proliferación , 
rápida de celulas de la capa basal que origina engrosamiento del 

epitelio, a ese acúmulo de células se les denomina Cordón Dentario 

que va a constituir el órgano del esmalte. Poco después se van 

constituyendo diez pequeños engrosamientos de forma redondeada en 

cada maxilar, denominados brotes dentales. 

2. Etapa de casquete: En esta etapa hay una proliferación 

desigual de las c~lulas del epitelio originando la formación de 

casquete. Dentro de esta etapa podemos encontrar epitelio adaman­

' tinoexterno que son celulas epiteliales cortas que forman el techo , 
del casquete, estas celulas van a estar separadas por liquido inter-

celular mucoide llamados como retículos estrellado o pulpa del 

esmalte. 

A la octava semana de gestación se aprecian indicios de la 

papila dental que es una condensación de tejido conjuntivo por 

debajo del tejido epitelial adamantino interno, además el ·me-

sénquima que rodea al diente en formación, se condensa y se tor-

na más fibrosa llamándose saco dental que será el ligamento pa-

radontal. 

3. [tapa de campana: En esta etapa ocurren cambios del 
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" ~rgan0 del esmalte. Las celulas del epitelio interno se dife-

rencian en cilíndricas altas llamadas ameloblastos (formadores de 

esmalte) debajo de los ameloblastos están los odontoblastos, los 
, 

~uales sor. celulas de la papila dental (formadores de dentina). 

Los odontoblastos contienen fosfatasa alcalina que se cree estar 

asociados con el deposito de matriz dentinaria. Poco despu~s 

los odontoblastos comienzan a secretar una colágena conocida co-

mo predentina ó dentina no calificada; a partir de este momento 

comienza la formación de los tejidos duros del diente. 
I 

Debajo del tejido adamantino interno aparecen celulas pavimen-

tosas denominadas capa intermedia que se encuentra rodeando la 
, 

papila dentaria de la lámina dental. Estas celulas proliferan 
, 

hacia un extremo para dar origen al germen del diente permanente. 

Poco después se desprende el órgano del esmalte del gérmen del 

diente permanente. Poco después se desprende el ór~ano del es-

malte del germen del diente primario para seguir su formación. 

Un grupo de c¿lulas epiteliales, que vjenen de la porción 

del esmalte se introducen al mesodermo contorneandose para ir 

formando la raíz. 

TEJIDOS DEL DIENTE 

Anatómicamente el diente está constituido por cuatro tejidos: 

tres duros (esmalte, aentina, y cemento) y un tejido blando (pul-

¡:.a). La com;:iosición química de loG tejidos duroo según Orban es 

la sieuiente: 



AGUA 

MATERIA ORGANICA 

MATERIA INORGANICA 

a) ESMALTE: 

ESMALTE 

2.3 

1. 7 

6.0 

DENTINA 

13. 5 

17.5 

69.0 

CEMENTO 

32 

22 

46 
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Es de origen ectodérmico, su propiedad fundamental es la du­

reza a comparación del resto de los tejido del organismo, debido 

a que es un tejido muy frágil, sus fracturas siguen la dirección 

de los prismas. Su espesor es de 2 a 3 mm. El esmalte se forma 

por los ameloblastos los cuales mueren cuando las piezas hacen 

erupción, ~or lo tanto es un tejido que no se regenera. El es-

malte es permeable y transparente. 

Elementos histológicos del esmalte: 

1. Prismas del esmalte: Tienen un aspecto cristalino, se 
I 

encuentran paralelos entre si y perpendiculares a la unión amelo-

dentinaria a excepción de algunas partes las cuales favorecen a 

los rrocesos cariosos. 

i. Prismas suplementarios: Son prismas cortos e irregulares 

que se encuentran en el tercio cervical de los dientes permanentes 

y en caras laterales de dientes primarios. 

3. Substancia interprism5tica: Es la substancia que une a 

. , 1 los prismas entre s1 y es .a parte org~níc~ del esmalte. 

4. Bahina prism&tica: [s una capa de tejido que se encuentra 

revistiendo cada uno de los prismas con rn.iyor cdntidad de substancia 
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nrR~nica que los mismos prismas. 

Prismas del esmalte (corte transversal). 

5, Estrías de Retzius: Son estrías o líneas parduscas hipo­

~alcificadas que representan los estadf'os de fc::--:nación del esmalte, 

;e encuentran paralelas entre " Sl. Se desarrollan de las cGspides 

• bordes incisales terminando en el límite amelodentario forma~do 

:q_;rc,;_;ones que se in!:alan entre las periquema-:: ias. [:-. el cuello 

.el diente adquieren la forma de anillos. Las ~eriquematías son 

urcos transversales ondulados considerados co~o manifestaciones 

-.x:crnas de las estrías de Retzius. 

6. Límite ar:-,elodentinario: I-.:s lil zona en <lende se produce 
, 

, :erminacion d'~ los conductos dentinarios y fibras de Thomas. 

~ ;- \lC J ,1 forma de la superf ir-:ie externa dd diente. . " ~., :rregular 

•::; el tercio medio de car1s lateraleu ele los di.:ntes. 
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El límite amelodentinario adopta tres fromas: 

A) Penachos: Tienen el aspecto de plumero, son prismas que 

se forman normalmente, con\:ie¡¡en substancia interpismática y 

son hipocalcificadas. 

B) Lame las: · Es otro aspecto patológico de los prismas, estos 

se forman por la falta de unión intima de los prismas, que van desde 
, 

la superficie externa a la unión amelodentinaria o a una zona del 

esmalte. Son zonas de tipo calcificado. 

C) Husos adamantinos y agujas: Se localizan por arriba de 

la unión amelodentinaria. Son corpúsculos opacos y prolongaciones 

de las fibras de Thomas que han llegado al esmalte, son de tipo 

orgánico y se calcifican. 

7. Cutícula de Nashmith ~del esmalte: Es una capa delgada 

continua, es más resistente a los procesos cariosos que las demás 

estructuras del esmalte. Se encuentra cubriendo toda la corona 

del diente recién erupcionado fromando la Última capa del esmalte. 

Esta cutícula se desarrolla de la parte inte~na a la externa y 

es originada por la muerte de los ameloblastos. 

CUTfCULA 
DEL 

ESHAL TE 

LAMINILLA O LAHELA 

UNIOH AHELODENTIHARIA 

DENTINA 



8. rs~alte nudoso: Son zonas inmunes·a las caries por 

en~cntrarse los prismas entrelazados en un punto, También se 

considera 4na patología del esmalte. 

b) ;)ENTD!A: 

.l .. ., 

Es de origen mesodérmico sirve como soporte y absorbe las 

fuerzas de la masticaci6n evitando que el esmalte se fracture. 

Es el tejido más abundante del diente, sensible al tacto, presi6n 

~ ' . profunda, frio, calor, elementos acidos y dulces que por medio de 

las fibras de Thorres transmite impulsos sensoriales hacia la pul­

pa. Es un tejido acelular, es uniforme y aumenta con la edad ya 

sea por la actividad normal o patol6gica. Se encuentra desde 1.5 

a 4.5 mm. de espesor. Es de color amarillento con modificaciones 

a gris. Presenta cierto grado de elasticidad. 

Elementos histol6gicos de la dentina: 

1. Túbulos dentinarios: Son túbulos cónicos que se adel-

gazan desde el límite amelodentinario a la pulpa siendo más gruesos 

estcE túbulos en la pulpa. Estos tGbulos se encuentran más sepa-

rados que los prismas y contienen substancia intertubular. Los 

tubulcs tienen la forma y tamafio que les da la fibra de Thomes, 

2. Fibras de Thomes: Son prolongaciones de los odontoblas-

tos diferenciados considerados como la única estructura viva. En 

las fibras se encuentran adosadas fibras amielínicas. Por lo 

tanto so atribuye la sensibilidad en tecría. 

3. SubEtancia intcrtubular: e~ la substancia orl&nica que 

Ge para los t~bulcs dentinarios. 

4, Espacios interlobulares: Son zonas brillantes de caras 

proximales al l!~ite ~melodentinario sobretodo en los cuellos, son 
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de forma irregular y son zonas de menos calcificación atravesados 

por conductillos dentinarios. 

S. Zona globular de Thomes: Es una zona obscura continua que 

se encuentra en la periferia de la dentina radicular fomándose 

cuando no se han diferenciado los odontoblastos. 

6. Límite cementodentinario: Es menor que el límite ameloden­

tinario, es raro que lleguen los conductillos, ya que generalmente 

terminan en la zona gr.inula de Thomes. 

7. Líneas de conto~no de Owen: Son estadios de crecimiento de 

la dentina al igual que las estrías de Retzius. Se dirigen parale­

lamente delimitados por laminillas· de dentina. · 



Tipos de dentina: 

'' ... u 

1. Dentina Primaria: Es la llamada normal, es la que se forma 

cuando el diente está en desarrollo. 

2. Dentina Secundaria: Es elaborada posteriormente a la anterior 

y de la erupción dental. Se diferencfa de la primaria por el cam­

bio de dirección de los túbulos dentinarios. Esta dentina se 

forma de dos maneras: 

A) Fisiológica: Es un proceso de la protecci6n a la pulpa 

que se desgasta y se va formando lentamente según la función del 

diente, es de tipo calcificado.. 

B) Patológica: Se forma por la presencia de agentes agresores 

como enfermedades por caries, fracturas, etc. Es de tipo hipocal­

cificada. 

o 
PESO 

100t . 

1 501 

AGUA l'IATElllA 
ORGANICA 

Composición de la dentina. 

"ATERIA 
INORGANICA 

VOLUl'IEN 
lOOt 

soi 
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3. Neodentina o redentina: Es una !'l'•'Curscra d<: la dentina 

madura que se encuentra alrededor de la cámara pulpar, esta en pro-

ceso de formación y no se ha calcificado. 

4. Dentina Globular: Se forma de todas las dentinas por gló-

bulosdejando espacios que tratan de calcificarse. 

S. Dentina Opaca: Puede ser de tipo secundario o quedar atrapa-

dos los odontoblastos al formarse la dentina secundaria, por le 

tanto no queda expuesta a los procesos cariosos o ~aterial de 

obturación. 

6. Dentina Esclerótica: 
,, 

Es la dentina que sella a los tubulos 

dentinarios para evitar el avance de los proccsoD cariosos a base 



run2iones de la Dentina 

1. Defensa o protección. 

2. Amortiguador de las fuerzas del exterior. 

3. Sensibilidad por medio de las fibras de Thomes. 

~. Formadora por medio de los odontoblastos. 

e) CEMENTO: 

Es de origen mesodérmico, cubre a la dentina radicular del 

diente, es de color amarillo más pálido que la dentina. Existen 

dos tipos de cemento: 

1. Cemento acelular: Se encuentra del tercio medio de la 

raiz hacia arriba. 

2. Cemento celular: Se encuentra del tercio medio de la raiz 

al ápice siendo mayor que el anterior. 

En la parte externa existe una zona donde es más duro y más 

ca:cificado de nominado cementoide. Presenta mayor cantidad de 

!i~ras col~genas que le dan mayor resistencia. 
, 

Encontramos cementoblastos que son celulas formadoras del 
, . 

cc~~nto y las unicas que encontramos dentro de los tejidos duros; 

est~s células son de forma oval y presentan prolongaciones fila-

Fur.ci0nes del Cemento 

1. Formativa: Se forma en la parte inferior de la raíz y va a 
. . , 

com~ensar el desgaste del borde 1nc1sal u oclusal para conservar 

01 ~ism~ tamafio del diente. 

2. Reparación: Cuando existen pequeñas fracturas a nivel radi-

, 
:<. Sosté11: V,1 a sm;tr;ner a1 dí1~nte en el alveolo. '.::iC'ndc esta 



la función más importante del cemento. 

A la unión del esmalte con el cemento se le denomina unión 

amelocementaria. Esta unión puede ser de varias formas: 

d) PULPA: 

E '~SMI\\.~ 
.J) ,;: bam_l.Jf\ 

C·Oé\Sllº 
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La pulpa está formada por tejido conjuntivo laxo de origen 
, 

mesodermico, por lo tanto es 100\ orgánico y la encontramos tanto 

en la corona como en la raíz. Está constituida por sustancia 
, , 

intercelular, celulas colagenas y reticulares. Se le dá el nom-

< bre de paquete vasculo-nervioso por contener vasos sangu1neos 

linfáticos y haces nerviosos. Dentt'O del paquete vasculo-nervioso 
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encontramos que las arterias ocupan el centro y las venas se 

dispersan alrededor. Los vasos pulpares presentan anastomosis con 

los vasos period~nticos y la linfa circula por los intersticios ti­

sulares. Encontramos dos tipos diferentes de c~lulas: , 
a) Indiferenciados de forma variada que son fibroblastos e 

histiocitos. 

b) Diferenciados que son los odontoblastos de forma cilín­

drica cf prismática formadores de dentina, presentan terminaci­

ones ~ prolongaciones ti broplasm:i.ticas que se introducen en 

los conducti llos de ni tnarios llamados f. i bras de Thomes. 
~ ~ .. . d Tambien se encuentran celulas colagenas especiales forma as po~ 

fibras de Kort dentro de la pulpa son de forma de tirabutón y en 

la dentina ramificada se encuentran alternadas entre los odonto-

blastos. Estas fibras de Korf dan cierta amortiguación. 

Funciones de la pulpa: 

1. Defensa: La pulpa reacciona ante los procesos infecciosos 

por medio de los elementos figurados de la sangre movilizándose las 

' celulas del sistema retículo endtelial. 

2. Nutricional: Esta a cargo de la sangre y por medio de los 
ti vasos sanguineos se distribuye entre los diferentes elementos ce-

lulares. .. 
3. Sensorial o sensitiva: Es dada por la gran cantidad de termi-

naciones nerviosas y sensibles a la acción de agentes externos. 

Estas terminaciones se encuentran libres y por consiguiente 

cualquier estfmulo que sea aplicado sobre la pulpa expuesta siem-

pre ocasionará una respuesta dolorosa. 

it. formativa: La pulpa forma dentina duNnte el desarrollo del 

Hente maduración y calcificaci6n de éste. 



CAPITULO II 

MORFOLOGIA PULPAR. 

En términos generales las cámaras pulpares de los dientes prima­

rios y permanentes jóvenes son de forma similar a las superficies 

externas de los dientes. Sin embargo los cuernos pulpares mesiales 

de los molares primarios están más cerca de la superficie externa 

que los distales y por lo tanto están más expuestos a caries Ó a 

traumatismos. 

Asimismo se comprobaron diferencias anatómicas entre las cámaras 

pulpares y conductos radiculares de los dientes temporales y de los 

dientes permanentes jóvenes. Es concebible que ciertos procedi­

mientos endodónticos tengan que modificarse en raz6n de dichas di-

ferencias. 

U!FLRENCIAS ANATOMICAS 

Al comparar las cámaras pulpares de los dientes temporales con 

las de los dientes permanentes jóvenes observamos que: 

1. La cámara pulpar del diente temporal está muy cerca de la 

superficie de la corona. 

2. En relación con sus coronas las pulpas de los dientes tempo­

rales son aún más grandes que las de los dientes permanentes. 

3. Los cuernos pulpares de los dientes temporales están más 

rerca de la superficie dentaria externa que loR cuernoo pulparcs 

de los dientes permanenten. 

4. Cl cuerno pulpar temporal que hay debajo de cada cdspide as 

m.1s largo de lo que sugiere la anatornf a extct"na. 
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5. Las cámaras pulpares de los molares inferiores de los dientes 

temporales son proporcionalmente más grandes que las de los mola­

res superiores. 

6, Los conductos accesorios del piso de la cámara pulpar tem­

poral conducen directamente hacia la furcación interradicular. 

La comparaci6n de los conductos radiculares de los dientes 

temporales con los de los dientes permantes jóvenes revela: 

1. Las raíces de los dientes temporales son más largas y delga­

das en relación con el tamafio coronario que las de los dientes 

permanentes. 

2. Los conductos de los dientes temporales son mas acintados 

que los de los dientes permenentes. 

3. La anchura mesiodistal de las raíces de los dientes anteriores 

temporales es menor que la de las raíces de los dientes perma­

nentes. 

4. En la zona cervical, las raíces de los molares temporales di­

vergen en mayor grado que las de los molares pemenentes y siguen 

divergiendo a medida que se acercan a los ápices. 

II. DIFERENCIAS HISTOLOGICAS ENTRE PULPAS DENTARIAS PERMANENTES 

Y PRIMARIAS. 

Huchos estudios de investigaci6n han reportado que las pulpas 

de los dientes temporales y permanentes reaccionan en forma 

diferente ul traumatismo, invasiones bacterianas, irritaci6n y 

~edicací6n. Las diferencias anatómicas pueden contribuir a 

esta diferencia. Así por ejemplo las raíces de los dientes 

temporales tienen agujeros apicales grandes mientras que los de 

los dientes permanenteo son estrechos. Por lo tanto se cree 



que el menor aporte sanguíneo de estos Gltimos favorece la 

respuesta c~lcica y la reparaci6n por la "cicatrizaci6n cálcica". 

La hipótesis se basa en que encontramos más n6dulos y substancia 

fundamental calcificados en las pulpas antiguas que en las j6-

venes. Los dientes temporales, por otro lado, con su vasculari­

zaci6n abundante presentan una reacci6n inflamatoria más típica 

que la vista en dientes permanentes adultos. La elevada frecu­

encia de inflamación en dientes temporales explicaría la mayor 

resorci6n tanto interna como externa por pulpotomías con hidr~­

xido de calcio. La alcalinidad del hidróXido de calcio produce 

una inflamación tan intensa y la consiguiente metaplasia que en 

las raíces de los dientes temporales ocurre resorción interna. 

Se ha comprobado que cuanto más intensa es la inflamaci6n tanto 

más intensa es la resorción. 

Algunos clínicos creen que los dientes temporales son menos 

sensibles al dolor que los permanentes, probablemente debido al 

número y distribución de los elementos nerviosos. Existen 

diferencias en la distribución final de las fibras nerviosas 

pulpares, por ejemplo en los dientes permanentes esta fibras 

terminan principalmente entre los odontoblastos y hasta la pre­

dentina; en los dientes temporales las fibras nerviosas pulpares 

pasan a la zona odontoblástica en donde llegan a su fin como 

terminaciones nerviosas libres. 

Rapp aportó su hip6tesis y dijo que la densidad de la iner­

vación de los dientes temporales no es tan grande como la de los 

permanentes, posible raz6n por la cual los dientes temporales 

son menos sensibles a los procedimientos operatorios. Coincide 

en que a medida que los dienteo temporales se reabsorben hay una 
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degeneración de los elementos nerviosos al igual que las demás 

células pulpares. El tejido nervioso es el primero en degenerar 

cuando comienza la resorci6n radicular del mismo modo que es el 

último tejido que madura cuando la pulpa se desarrolla. 

Los dientes temporales y perrnanenetes también difieren en 

sus reacciones celulares a· inflamación, traumatismo, irritaci6n 

y medicación. Se comprobó que que la frecuencia de formaci6n de 

dentina reparadora debajo de la carie.ses ma~or en dientes tempo­

rales que permanentes. McDonald cree que la localización de la 

infección e inflamación es menor en la pulpa temporal que en la 

pulpa de los dientes permanentes. 



CAPITULO III 

PATOLOGIA PULPAR 

Z.5 

DEFINICION: Son trastornos anormales que sufre el tejido pulpar 

provocados por diferentes causas que ocasionan desde un cambio 

inflamatorio hasta la necrosis ó muerte de dicho tejido. 

ETIOLOGIA: Puede ser ocasionado por varias causas: 

1. Caries: La cual provoca inaginación bacteriana de denti­

na y tejido pulpar, la caries incipiente también ocasiona cambios 

pulpares. 

2. Irritación química: Es provocada por los medicamentos em­

leados inadecuadamente sin tomar en cuenta las alteraciones que 

provoca al tejido pulpar. 

3. Cambios térmicos: Se presenta en pacientes que presentan 

obturaciones metálicas amplias sin protección pulpar. 

4, Fracturas dentarias: Son ocasionadas por traumatismos, 

son más comunes en niños, estas fracturas exponen a la pulpa. 

5. Obturaciones altas: Cualquier tipo de material que se 

emplea para tratamientos cf restauraciones dentales al quedar alto 

va a mortificara la pulpa. 

6. Agresión mecánica: Es ocasionada por el uso exagerado de 

la fresa sin refrigeración, causando calentamiento de tejido y 

por lo tanto alteración pulpar. 

CLASIFICACION: Existen diferentes clasificaciones de enfermedad 

pulpar dadas por diferentes autores entre los cuales tenemos la 

de Pulpitis Abierta y Cerrada. 
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El término pulpitis abierta se ha usado para describir la 

forma en la cual hay una comunicaci6n obvia entre la pulpa y la 

cavidad.oral, la que carece de dicha comunicaci6n es denominada 

pulpitis cerrada. 

La clasificaci6n que presentaremos a continuaci6n está basa­

da en la sintomatología de cada diente y la que consideremos más 

aplicada a la práctica clínica. 

I. . HIPEREMIA 

II. PULPITIS AGUDA a) Serosa 

b) Supurada 

CRONICA a) Ulcerosa 

b) Hiperplásica 

III. DEGENERACION PULPAR 

a) N6dulos pulpares 

b) Atrófica 

e) Fibrosa 

d) Necrosis pulpar 

IV. RESORCIONES IDIOPATICAS 

a) Resorci6n interna 

b) Resorci6n externa 

IUPLREMIA 

La hiperemia no es una afección pulpar sino un síntoma que 

nos señala que la resistencia normal de la pulpa ha llegado a 

su lÍmite extremo y que puede degenerar en pulpitis. Es el estadío 

inicial de la pulpitis, se caracteriza por una marcada dilataci6n 

y aumento del contenido de los vasos sanguíneos. 



Los anatomopatólop.os han observado dos tipos de hiperemia; 

Arterial rf Activa: La cual se caracteriza por el aumento del 

flujo arterial. 

Venosa 6 Pasiva: Se caracteriza por la disminución del flujo 

venoso. Clínicamente es casi imposible diferenciar ambas hiper-

emias. 

Etiología: Específicamente puede ser ocasionada por un 

golpe, mala oclusión, sobrecalentamiento durante el pulido de 

una obturación, excesiva deshidratación de la cavidad, irritación 

de la dentina expuesta, alimentos dul~es 6 ácidos, obturaciones 

con resinas, trastornos circulatorios que acompañan a la menstrua­

ción ~al embarazo. 

Característica Clínicas: Se caracteriza por un dolor agudo 

de corta duración que puede ir desde unos segundos hasta un mi­

nuto, no es espontáneo y cesa cuando se elimina la causa. El 
,, 

dolor es principalmente provocado por agua o aire frío, as! como 

alimentos dulces ~salados. 

Diagnóstico: Es por medio de los sÍntomas y aplicación de 

substancias frías que generan dolor, presentan caries profundas, 

restauraciones met&licas amplias y m&rgenes defectuosos. El dolor 

'ó , es agudo de corta durac¡ n, la pulpa puede recuperarse o por lo 

contrario los dolores pueden ser cada vez m&s intensos y cada vez 

más prolongados. 

Para distinguir entre una hiperemia y una pulpitis aguda nos 

basamo::; en la descripción que el paciente hace del dolor, con re-

pecto a su iniciaci6n, características y duraci6n, en la hiperemia 

el dolor es pasajero y en la pulp.itis el dolor puede persistir 

w1rios minutos. 



Pronóstico: Es favorable si es eliminado el irritante antes 

de que la pulpa sea intesamente dañada de lo contrario se puede 

transformar en pulpitis. 

Tratamiento: El tratamiento es preventivo por medio de exá­

menes periódicos, ya establecida la hiperemia hay que desconges­

tionar la pulpa, ya sea evitando las substancias frías durante 

unos días, en otros casos se utilizan sedantes que cubren a la 

dentina, permaneciendo en observaci6n una semana C: más y si es ne­

cesario repetir la operaci6n teniendo cuidando de que no intervenga 

en la oclusi6n. 

PULPITIS 

AGUDA: El primer signo de pulpitis aguda suele ser una ligera 

elevación de la sensibilidad para la estimulación térmica y 

otras veces por presión mecánica dentro de la cavidad si es 

accesible. 

A) PULPITIS AGUDA SEROSA 

a) Definición: Es una secuela inmediata frecuente de la 

pulpiti~ reversible focal aunque también puede ocurrir como una 

.~xaservaci6n aguda de un proceso inflamatorio cr6nico¡ ·se carac-

teriza por exaservaciones intermitentes de dolor que puede ser 

continuo. 

b) Etiolog{a: 
, 

Lo más comun es la invasión bacteriana por 

medio de una caries por cambios bruscos de temperatura principal~ 
I 

mente al frio, por alimentos dulces, o 5cidos, por presión en la 
I 

cavidad, por succi6n ya sea de lcnRua o carrillo , posici6n en 

decúbito, produciendo congestión de vasos pulpares. 

e) Características Clínicas: Suele presentarse en los 

dientes contrarios a restauraciones grandes, ~eneralmentc el dolor 
, 

es intenso, puls&til, puede ser intermitente o continuo y do 



intem:jdad aumentativa, cuando el pc1cientc.• está ac0stado y 

cambia de posición, el dolor aumenta por modificación de la 
I 

presión dentro de la pulpa, y puede presentarse o desaparecer 

espontáneamente sin causa aparente. 

d) Diagnóstico: Clínicamente observamos una cavidad pro­

funda 6 caries por debajo de una obturación puede estar expuesta 

la pulpa, por medio de radiografrías podemos descubrir una cavidad 

interproximal comprometiendo un cuerno pulpar, la movilidad 

percusión y palpación son elementos ~ue no nos proporcicnan datos 

para el diagnóstico. El diagnóstico diferencial puede ser con­

fundido con la pulpitis aguda supurativa, pero se diferencÍa por 

el dolor ocasional ¿ ligero que aumenta con el calor, ; dolor 

sordo en lugar de agudo, en cambio en la pulpitis aguda supura­

da, el dolor puede persistir tanto el frío como el calor. 

e) Pronóstico: Indiscutiblemente es desfavorable para la pul­

pa y favorable para el diente. A veces la forma aguda, especial-

mente con cavidades abiertas puede entrar en latencia y conver-

tirse en crónica por dos motivos, que son: 

1) Por una gran resistencia hística. 

2) Y en casos por microorganismos de baja virulencia. 

f) Tratamiento: El tratameinto más empleado es la extirpa-

ción pulpar inmediatamente bajo anestesia local, luego de sedar 

la cavidad durante algunos días, con el fin de descongestionar la 

inflamación existente, pasados al~unos días se extirpará la pulpa, 

en casos iniciales de la pulpitis aguda 
, 

serosa que afecta solo a 
I 

una zona de tc~ido, puede dar excelente resultado la pulpotomía o 

la colocación medicilmentosa como hidróxido de calcio que ayuda a 

la Cilcificación en la entrada de lo:. coriducton radicul.arer,, tam-

bién dependiendo di~l cano y <~1 re:~ul tadn clt-1 tratamiento antt"rir>r 
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¡.u,•tkn ser tratados por medio de la obturación de los conductos 

radiculares, siempre que puedan ser esterilizados. 

B) PULPITIS AGUDA SUPURADA 

a) Definición: Es una inflamación dolorosa aguda, carac­

terizada por la necrosis o licuefacción (abseso) en la superficie 
I 
o intimidad de la pulpa. 

b) Etiología: La causa principal es la infección bacteriana 

por caries, no siempre observamos una exposición macrosc~pica de 

la pulpa, pero existe Ó está recubierta por una capa de dentina re-

blandecida coriácea. 

c) Características Clínicas: El dolor es siempre intenso y 

generalmente se describe como lascinante, tenebrante, pulsátil o 

como si existiera una presión constante. Muchas veces tiene al 
• I 

paciente despierto durante la noche y continua hasta hacerse into-

lerable, en el inicio el dolor puede ser intermitente y en el 

final se hace constante, aumenta con el calor y a veces se alivia 

con el frío ~ lo puede intensificar. 

Es m~s comGn que exista dclor intenso cuando la entrada a la 

pulpa inferior no es amplia, porque no hay drenaje ya sea por 

L1 presencia de te~ido cariado " o de una obturación de alimentos 

encajados en una pequeña exposición de la dentina, si el abseso 

pulpar estuviera localizado superficialmente, al remover la dentina 

cariada puede drenar una gotita de pus seguido de una pequeña hemo-

rragia, l<l cual basta para aliviar el dolor, si el abseso es más 

profundo es posible explorar !a superficie sin ocasionar la salida 

de pus que ocasiona un aumen~o de presi6n por la falta de salida 

del exudado ourulento y ocasionan una r&pida expans16n de la 

pulpa con dolor '! necr6:;is. La pieza no en sennible a la percur;i6n, 



el dolor es sordo y pulsgtil, y los dientes son sensibles a 

lc1s ca~bioc t~rmícos. 

d) Diacn6stico: Para poder realizar el diagn6stico nos 

basamos en el exgme clínico y descripci6n del dolor, el paci­

ente se presenta con la cara contraída por el dolor y la mano 

apoyada en la región dolorida, puede llegar p&lido, con aspecto 

de agotamiento por falta de sueño, los tejidos pueden estar 

quemados por cualquier remedio contra el dolor, la radiografía 

nos revela caries profunda, extensa por debajo de una obturación 

en contacte con el cuerno pulpar o exposición prExima a la pulp~, 

la prueban térmica nos ayuda a menudo ya que con el frío frccueP­

temente alivia el dolor y el calor lo intensifica, puede estar 

ligeramente sensible a la percusión en la pulpitis avanzada hay 

que tener cuidado de no confundirlo con la pulpítis serosa y el 

abseso alveolar. Les siguientes sintomas nos ayud~n a diferen­

ciarlos oor. la pulpitis supurada. Estos síntcmas son: Tumefac­

ci6n, sensi~le a la palpací6n y percusi6n, movilidad del diente 

y presencia de una fístula. 

e) Pronóstico: El pronóstico de la ¡;ulpa es desfavorable, 

~or medio de tratamiento de endodoncia oucde salvarse el diente. 

Si rnantenc~os el drenaje, del abseccso por medie de la c5mdra 

pulpar sin la eliminaci6n del paquete va~culonervioso puede evo­

lucionar a una pulpitis cr6nica o necr5sis pulpar. 

f) Tratamiento: Consiste en proyecta~ el exudado purulento 

hacia el exterior para al:iviu.r el dolor, ;,-cr :~cdio de anest(rnia 

local se realiza ld apertura de la c~mara ~ulpar para obtener el 

drenaje, se procede n lavar y colocar una curací5n, posteriormente 

entre 211 y 1¡3 hrs. ne extirpü la pulpa, <;n car;or; de cm1?rp,enci.1 

se extirpa la pulpa dej .. rndo 1d eonclucto élL>:rto par.1 drena·;,~ de1 

mismo, siendo <le preferr•nci.' rm in~1tr11m•'Ll•H' <'ll e~;t,1 ~;Pni6n l'<H'11 
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~vitar una bactercmía transitoria. 

?ULP::rs CRONICA 

Esta puede originarse en una pulpitis aguda previa cuya acti-

vida¿ haya entrado en latencia. 

A) PULPITIS CRONICA ULCEROSA 

a) Definici6n: Está carac.terizada por la formación de una 

Úlcera, en la parte externa de la pulpa expuesta, es frecuente 

:¡ue se presente en pulpas j6venes Ó en pulpas vigorosas de pers.o-

1as mayores que son capaces de resistir un proceso infeccioso de 

~soasa intensidad. 

b) Etiología: Es ocasionada por exposiciones pulpares acom­

Jañadas por microorganismos de la cavidad oral. La ulceración 

iue se forma está separada por una berrera de linfocitos limitando 

~l tejido pulpar coronario, pudiendo extenderse la inflamación 

,a~ta los conductos. 

e) Características Clínicas: El dolor puede presentars 
, ~ 

Cigero e:1 forma sorda o no existir, solo cuando los alimentos se 
,,, 

!mpacan en la cavidad o por debajo de una obturación defectuosa, 

:arnbie~ el dolor se puede presentar severo por la degeneración 

je las fibras nerviosas superficiales, la reacción a los cambios 

:::rn;:'.c05 es mucho más leve que en la pulpitis aguda, puede haber 

.esi-·: c·uve de la pulpa en ausencia de sím:omas. 

E•· la pulpitis cr6nica por exposición pulpar al medio bucal 

·xist" ~occ C.:olor. 

di 2ia~n~stico: Al hacer una cavidad, principalmente al 

lcsobturar un~ amaleama podernos observar la pulpa expuesta y la 

!entina adyacente una capa gris~cea, compuesta de restos alimen-

:ici0~. 10ucocitoc en deeeneraci6n y c6lulas sanguíneas. En la 
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parte externa de la pulpa la observamos erosionada y casi siempre 

se percibe olor a descomposición, en la exploración o al tocar la 

pulpa durante la excavación de la dentina que la recubre general­

mente no hay dolor hasta llegar a una capa más profunda del tejido 

pulpar, existe hemorragia. 

d) Pronóstico: Como en las anteriores, es favorable para el 

diente siempre y cuando el tratamiento endodóntico sea correcto. 

e) Tratamiento: Principalmente hay que eliminar Ó extirpar 

por completo la pulpa junto con la remoción de toda la caries y 

excavación de la pulpa ulcerada hasta obtener una respuesta dolo-

rosa, controlando la hemorragia por medio de irrigaciones de 

Hipoclorito de Sodio Ó Agua bidestilada. 
I 

En casos de dientes jovenes asintomáticos, puede intentarse 

la pulpotomía. 

B) PULPITIS CRONICA HIPERPLASTICA 

a) Definición: Se denomina como una inflmación de tipo 

proliferativo de una pulpa expuesta, se caracteriza por la apa-
,/ 

rición de tejido der,ranulación o de epitelio, provocada por irri-

taciones de baja intensidad y larea duración. En este tipo de 

pulpitis vamos a encontrar un aumento de número de células. 

b) Etiología: La principal causa es la caries ocasionando 

una exposición lenta y progresiva de la cámara pulpar. 

Para que exi1ta una pulpitis hiperplástica deben presentarse 

los sieuientes síntomas: 

1. Cavidad extensa abierta principalmente en primeros molares. 
/ 

2. Pulpa joven y resistente. 

3. Irritaci6n mec5nica a la masticación : invasi6n bacteriana. 
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c) Características Clínicas: Es asintomática solamente se 

rer~ibe el dolor en el momento de la masticaci6n como consecuencia 

cte la presión ejercida por el bolo alimenticio. Observamos el diente 

como un glóbulo rojo o' rosado de tejido que ertruye la cámara pul-
~ 

par ocupa~dola totalmente. Esta lesión suele sangrar o no con fa-

cilidad según el grado de irrigación de tejido, es prácticamente 

indoloro al corte, pero se transmite al extremo apical de la pulpa 

causando dolor. 

d) Diagnóstico: En el diagnóstico nos basamos exclusivamente 

en el exámen clínico, en el cual tejido polipoide se presenta como 

un aumento carnoso y roji~o que ocupa la mayor parte de la cavidad 

de caries y cámara pulpar pudiendo extenderse más allá de los 

dientes, recubriéndose por el tejido gingival y de trasplante de 

células de los tejidos blandos adyacentes, por medio de radiogra-

fías observamos una cavidad extensa y abierta con comunicación 

¿ :a cámara pulpar. 

Su puede confundir en casos de hiperpla,ia de tejido gingival 

que se extiende sobre los bordes gingivales de la cavidad. 

e) Pronóstico: Para la pulpa es desfavorable en casos se-

lec2i0nados es favorable, podemos practicar primero la pulpotomía 

. ~ . . . I . " 
r• iw se obtiene ex1to se realiza el tratamiento endodont1co o 

I 
ld 0xtracci6n del diente, el pólipo puede persistir por meses o 

varios afias y esta lesión no es reversible. 

!) T~atamiento: El tratamiento consiste, primeramente en la 

cli~inaci6n de te~ido poli¡1oidc, y segundo la extirpación de la 

~u~pa. Parq la remoci6n del p61ipo se corta por su base por 

mcJio de un bisturí fino y afilado, una vez eliminada procedemos 



a lavar la cavidad con agua, cohibiendo la hemorragia con epi-
, 

nefrina o peróxido de hidrógeno. 

DEGENERACION PULPAR 

Lo observamos rara vez clÍnicamente, por lo tanto debernos 

estudiar sus distintos tipos. 

Es frecuente en dientes de personas mayores también en perso­

nas jovenes como consecuencia de una irritación leve y persistente, 

como sucede en la lesión cálcica. Esta degeneración no se rela­

ciona con una infección e{ caries, aún cuando el diente afectado 

puede presentar una obturación ¿ una cavidad, generalmente no 

existen síntomas clínicos definidos; en el diente no se presentan 

cambios de color y la pulpa puede reaccionar a la pruebas t6rmicas 

o eléctrica::;. 

· En casos de degeneraci6n pulnar to~al ocasionada por trauma­

tismos ~ una infecció1i, y la pulpa puede no re::iponder a los estÍ-

fü',jlos. 

NODULOS PULPARES 
I • Los nódulos pulpares y la derencraci6n 2alc1ca de la pulpa 

son cambios regresivos que los encontramos en la mayor parte 

de lor. dientes, considerarnos clÍnicamcntc come norrr.ales. 

Los nódulos pulpares son un reemplazo de tejido pulpar por 

tejido cacificado, puede presentarse libre t adherido en la 

c&mara ~ conducto radicular siendo m5s frecuente en la c¡mara pul-
1 

par. Lo podemos encontrar aislado de la pulpa o adherido a la 

cavidad formando parte de ella. 

Existen dos tipos de n6dulos y son: 



a) Nódulos Verdaderos: Son los que estSn constituidos por 

dentina irregular. 

b) Nódulos Falsos: Son aquellos que no tienen estructuraci6n 

dentinaria sino simplemente una precipitación cálcica en 

forma de laminillas concéntricas. 

Los podemos encontrar también en una precipitación cálcica 

difusa en forma de agujas como si fueran nódulos finos y alargados. 

Están asociadas a la formaci6n de los nódulos pulpares, irri-

taciones prolongadas como sobrecargas de oclusión, caries no pene-

trantes y obturaciones en cavidades profundas. 

En el 60% de los adultos se. aprecian estos nódulos, no es 

difÍcil presentarse en dientes jóvenes y aún en la erupción. 

Los nódulos ~ulpares jamás producen ~stados inflamatorios en 

Son ccnc1·esi0nes inocuas que se· le atribuyen e-;1 alpunos casos 

existen mene~ nGmer~ d~ c6lulas estrelladas y aumento de líquido 

i~.:·~I'C~lulilr~ e~ ~ste caso el tejido pulpar e~· mcno2 ~cnsible quE~ 

Es comGn observar los elementos celulares que son reemplazados 

por tcji¿o conjuntivo fibroso. Al ser extlrp~do del conducto ra­, 
dicular s~ a~recia un aspucto caríaceo, 

4. REAB~ORCI0N JENTINARIA 

Exintcn dos tipoo de rcabsorci6n dentinaria y son la interna y 



J7 

la externa. 

INTERNA 

Es conocida como mancha rosada, es una reabsorción de la den-

tina producida por cambios vasculares de la pulpa, se presenta 

tanto en corona como en la raíz y si es tan extensa se presenta en 

ambas partes. 
I 

Su evoluci6n suele ser lenta y progresiva de uno o más afios de 

duración, si su evoluci6n es más rápida hay una perforación en unos 

meses. Se etiología es desconocida pero ·está asociada a un trauma-

tismo anterior. 

La observamos con frecuencia en los anterosuperiores, el au­

mento de voljmen de la pulpa se aprecia a través del esmalte ob-

servando la corona clínica un color rosado ocasionando una posible 

fractura, debido a la ausencia total de sÍntomas clínicos. 
I 

El diagnóstico es casual por medio de los estudios radiogra-
' / I 

ficos de rutino, o estudios radiograficos de dientes vecinos o el 

aspecto clÍnico. 

Su tratamiento consiste en extirpar la pulpa deteniendo el 

proceso, conservamos la pieza por medio del tratamiento endodóntico. 

Debido a sus sintomatoloeía avanza la degeneración hasta que 

la dentina y el cemento llegan a ser perforados realizando la 

extracción como último tra tami en to. Radiográ ficamentc observamos 
,,. / / 

la camara pulpar o conducto radicular ensanchados en una parte o , 
con la forma típica de una ampolla o un !Jalón de borde::; regulares 

y redondeados. 

EXTERNA 

I:a una degeneración y la parte afectada es algo c6ncava, en 



relación con la superficie de la raíz, en cambio en la interna es 

convexa. Está presente la reabsorción externa cuando el hueso con-

' . , ,,,. tinuo o la lesion esta afectada y la zona reabsorbida tiene la 

forma cóncava en la parte externa, observándola radiográficamente 

encontramos bordes de la zona de reabsorción, y regulares en el in­

terior, apreciamos distinta radiopacidad. 

Podemos pensar en una reabsorción cementodentinaria externa 

abarque la ' ' comunicación de la pulpa que no pulpa, o bien en una 

con el periodonto a través de la dentina y el cemento. 

El tratamiento consiste en realizar un colgajo después pro ce-

demos a formar una cavidad en la lesión obturando con amalgama y 

procedemos a suturar el colgajo, si la lesión es muy extensa 

su tratamiento consiste en la extracción. 

NECROSIS PULPAR 

a) Definición: Es la muerte de la pulpa y el final de su 

patologra cuando no pudo reintegrarse a su normalidad funcional 
I 

puede ser ~atal o parcial segGn la afección de ella, es una secue-

la de la inflamación , por lo tanto toda pulpitis aguda ~ crónica 
I 

no tratada termina en la necrosis del tejido pulpar, solo que la 

lesión traumática sea tan rápida que la destrucción pulpar se 

produzca antes de establecerse la reacción inflamatoria. 

1. POR COAGULACION 

La ¡;arte soluble del tejido se precipita, se transforma en 

' matl'l'Íal r:oli<lo convirtiendose en una masa parecida al queso, 

coll'.>tituid.1 por proteíriar; coaguladas, p;rasas y agua. 

2. POR Licur;rACIOll 

!:~; cuando las enzimas p:rotcolÍticas transforman los tejidos 



I 
en una masa blanda o líquida come se aprecia en licuefacción tanto 

de la pulpa y tejido perapicales vecinos relacionados con un absce­

so alveolar agudo. Una vez instalada la infección la pulpa se 

torna putrescente. 

b) Etiología: Puede originarse la necrosis pulpar por 

cualquier causa que daña la pulpa en especial una infección, 

trauma previo, irritación 

acrÍlico autoplimerizable 

d . . I . b .,. e silicato o resina, o turac1on de 

t inflamación de la pulpa, también 
I 

puede desencadenarse una necrosis al aplicar una gente caustico 

para desvitalizarse la pulpa. Si la necrosis va seguida de una 

intensa exaservaci6n el acceso bacteriano de la pulpa es por medio 

d 1 
. ~ I ·~ e a corre1nte sanguinea o por extension de la infección desde 

los tejidos vecinas. La necrosis se tranforma en gan~rena por 

invasi6n de e5rmenes saprofitos de la cavidad oral provocando 

cambios en el tejido necrótico. 

e) CaractcrísticaCLínicar,: Puede no existir síntomas dolo-

rosoc a veces el primer indicio es cambio de color ya sea por falta 

de translucide"lf,. del ciente, otr,rn VPCl's puede tener un color gri­

s&c~o parduzco principalmente cuando es por trauma. 

Se puede descubrir 1.1 degenerac.i ón de la pulpa por la pene-

tración a la c&mara durante el 
,,, 

traba~o o por su olor pGtrido, por 

" lo general existe una cavidad o caries por abajo de una obtura-

ci6n. Puede existir dolor con lo caliente por la expansión de 

gases que pl'esionan la:; tcrminilcior1PL> r:Pnsoriales de los te~ idos 

vi vos vecino:;. 

d) DiagnÚr;tico: Por mecJio de la rudio¡~rilfÍa observamos una 

' I cavidad u obturacion grande, una comunicación amplia y ensan-



d1ctmiento en el ;H:!riodonto. Puede haber ausencia de estas le-

siones, estando necrosada la pulpa, corno resultado del trauma-

tismo. 

Ocasionalmente puede haber dolor intenso de algunos minutos 
I 

o algunas horas de duración, desapareciendo completamente. En 

otros casos la pulpa ha sucumbido en una forma lenta y silenciosa 

sin alguna sintomatología. Cuando se está ante una pulpa necr6-

tica no hay respuesta al frío, pero a veces responde en forma 

de dolor al calor. En unos casos hay una respuesta cuando la 

pulpa se ha convertido en una masa fluÍda capaz de transmitir 

la corriente a los tejidos vecinos, en otros casos sobrevienen 

y responden algunas fibras nerviosas apicales. 

Es necesario hacer una diagnóstico entre la necrosis de un 

absceso alveolar agudo, o pulpitis, en casos dudosos debe tallar-

s~ una pequeña cavidad para establecer el diagnóstico correcto. 

f) Pronóstico: Es favorable, siempre y cuando se realice -

unQ terap~utica radicular adecuada. 

~) Tratarnientc: Es la preparación biomec&nica y química segu! 

da de la esterilización del conducto radicular. 



CAPITULO IV 

PATOLOGIA PERIAPICAL. 

4l 

a) Periodontitis apical aguda: Es la inflamación periodontal pr~ 

ducida por la invasión a través del forámen apical de los microorg~ 

nismos procedentes de una pulpitis ci gangrena de la pulpa; se consi 

dera que la periodontitis es un síntoma de la fase final de la gan-

' grena pulpar o del absceso alveolar agudo. 

La ligera movilidad y el gran dolor a la percusión son las dos 

características de esta enfermedad. La vitalometría, inspección, -

transiluminación y radiografías serán semejantes a las descritas en 

la necrosis; el dolor sentido por el paciente puede ser muy intenso 

y hacerse insoportable al ocluír el diente t incluso al rozarlo con 

la leneua. 

Diaenóstico: Es fácil hacerlo, pero hay que descartar otras peri~ 

dontitis causadas por traumatismos, sobreinstrumentación y sobreob-

turación; las químicas por medicación de algunos fármacos mal colo-

cadas como el formol y finalmente las paradenciopat!as. 

Pronóstico: Es bueno si se hace una terapéutica adecuada, pero en 

dienteE posteriores depender& de otros factores más complejos, como 

un;.i medicación antibiótica correcta y una buena obturación. En dien 

tes anteriores la cirugía periapical y la facilidad de la tEcnica -

endodóntica hace que el pron6stico sea siempre favorable. 

TerapcBtica de ureencía: Ser~ establecer una comunicación pulpa-e! 

vida<l bucal para lograr un drenaje ~ iniciar despufis la conductote-

rapi~, si la causa fué química será cambiarla por otra sedativa co-

mo el cugenol. 
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En les casos de períodontítís severa por sobreobturaciln s0 ha­

~á un legrado periapical para eliminar el excedente de obturaci6n.A 

~ec~s el dolor intenso espontáneo , es de difícil medicaci6n, la m~ 

~or ?arte de los analgfisicos no logran calmarlo y en ocasiones hay 

1u¿ recurrir a la mepiridina (Demerol) la medicaci6n t6pica gingi­

;al y a?ical con eugenol ci·yodo-ac6nito, en ocasiones puede aliviar 

d dolor. 

Ciertos investigadores han empleado una mezcla de un corticoes­

tercide (Dexametazona) con un antibiótico de amplio espectro (Clo-

' ranfenicol o tetraciclina) en forma de pasta llamado comercialmente 

Septodon; se aplican dentro del conducto y si es posible un poco más 

allá del ápice por medio de una punta de papel, sellado posteriorme~ 

te con Cavit, lográndo un gran alivio para postriormente realizar la 

ter2p6utica endod6ntica. 

b) ~b3ceso dento- alveolar agudo. Es una colección purulenta en el 

·~11.w·o:! :"::.\·•~olar a ni\".'l del forámen apical como consecuencia de una -

, ' '.'ul;··.i:is o ¡::angrena pulpar. El dolor es leve e insidioso al princi-

)io. ~ero despu~s se torna intenso, violento y puls&til, se encuen-

tra aco~:a~ado de turaefacci6n dolorosa en la región periapical y a 

v0~~~ =~:. cderna infla~atorio perceptible a la ínspccci6n externa. -

~riodontitis aguda, aumento de la movilidad y ligera extru-
; 

?uede ha~cr una reacci6n febril moderada o complicarse ccn 

osteo:xriostitis supurada, osteoflcmón y linf0adcnitis de la rer,ión 

:or;nc:;;''.:'!Lhcr.t12. Sc'fÚn la forma cl'lnica ~ virulencia puede ser 1.1 -
~ I 

'./ilPcc: ~~. pur:_¡l"nta y quedar& confinada f'n <Ü alveolo o bien tcnclc-

ceso subrnucos:o y finalmente est<1bleccr un dr!'naje en la cavid,1d bu-



4~ 
Diagnóstico: El diagnóstico es sencillo , existe dolor a la percu 

sión, palpación en la zona periapical, también hay opacidad; la ra­

diografía al principio sólo muestra engrosamiento de la línea peri~ 

dontal, pero después se observará la típica zona radiol~cida esferu 

lar periapical del absceso crónico. 

Pronóstico: Dependerá de las posibilidades de hacer un corrato --

tratamiento endodóntico y en dientes anteriores será muy favorable. 

Terapéutica de urgencia: Será establecer un drenaje entre la cavi­

dad y la pulpa manteniéndolo abierto durante cierto tiempo para dar 

salida a los exudados , siguiendo luego la terapéutica habitual; -

. f ~ . ' cuando existe un absceso mucoso ·luctuante podra ser dilatado o lo-

grar un segundo drenaje. 

La terapéutica médica consiste en la aplicaci6n de antibióticos , , 
especialmente ampicilina o lincomicina, vacunas, ácido ascórbico, y 

a veces antinflamatorios y antihistamínicos .. La aplicaci6n de bol-

sas de hielo en la cara y la aplicaci6n de colutorios calientes tie-

ne también valor terapéutico y en algunos casos evita la fistuliza-

ción externa. 

Para combatir el dolor en caso de que los analgésicos salicíli-

cos, pirazolónicos y de amida resulten insuficientes, se administra 
I 

l'á Darvón o Demerol . 

c) Fístula: Es un proce!.10 patolór,ico que partiéndo de un foco i~ , 
feccioso desemboca en una cavidad natural o en la piel. Este trayc~ 

to est~ constituido por tcj .ido de r,ranulación, conteniéndo c~lulas 

de inflamación crónica y ocasionalmente puede estar revestido de ep:i 

telio escumooo eotratificado. 

En cndodoncia la fístula e" una secuela de un proceso infeccio-

oo pcriapical que no ha Gido·c\Jr(1do y ha pnsado a la cror1icidnd; 

puede ~reeentaree en abnceeoo apicales cr6nicos, granulomas, quío-



: ":: !Juradentarios y también en dientes con conductos tratados pero -

qucpor alguna razÓ!l no se ha logrado eliminar la infección periapi-

cal. 

En ocasiones este trayecto fistuloso puede ser confundido con -

" lesiones congénitas o infecciosas corno la hendidura branquial cong~ 

. " nita , quiste del conducto tirogloso, granuloma piog~nico e incluso 

carcinoma basocelular. En ocasiones la fístula s~lo es síntoma de -

infección periapical y puede estar muy alejada del foco inflamato-
. I • 

rio; el aspecto de la entrada del conducto o trayecto fistuloso es 

de un mamelón irregular con un orificio central peM11eable a la ex-
,. ,,, ,,, . . 

ploracion o con sondas o puntas de gutapercha lubricadas con vaseli 

na. 

Generalmente se encuentran hacia vestibular a pocos milímetros -

del ápice responsable, pero pueden ser palatinas sobretodo en latera 

les y primeros molares superiores, excepcionalmente pueden ser cutá 

neas, nasales ~ sinusales. 

La fístula periodontal es difícil de tratar cuando el drenaje apil 

calse hace por vía periodontal y queda como secuela crónica; en este 

caso el pronóstico es desfavorable, pero se puede levantar un colgajo 

amplio lo~rando una reinserción gingival como complemento de l~ con 

ductotcrapia, pero en procesos agudos cuando existe un drenaje peri~ 

dental reciente el pronóstico es favorable sobretodo cuando existe -

un buen soporte óseo en personas jóvenes y basta la terapfiutica end~ 

don!ica pnra que cierre y cicatrice¡ En cualquier cano aerá neceoa--
. ./ 

rio tom,u' rad1ograf iac: en contraste con puntas de gutapercha lubrica 
I 

das o insertadas en el trayecto fíatuloao. 

T " . crapeut1ca: 
I 

Se dice que la fístula no es una enfermedad sino solo 

• ¡1 6 ' " I ' 1 la prueba de una lcs1on cr nica ooca, por lo que solo se realiza a 
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conductoterapia y en ocasiones la cirugía periapical, también se a-

provecha el trayecto fistuloso para realizar lavados antis5pticos -

que facilitarán la reparaci6n en menos tiempo. En un absceso cróni­

co con fístula se emplea el fenol yodado cauterizando la misma con -

una sonda. Las fístulas cutáneas de origen apical se presentan con -

frecuencia en dientes inferiores, especialmente en anteriores, dán­

do lugar a diagnósticos equivovados : incluso las cirugías y el tra 
~ . 

tamiento adecuado es solo la conduct.oterap1a pues cicatriza así ráp:f. 

<lamente. 

d) Absceso alveolar cr6nico: Es la evolución mis común del absceso 

alveolar algudo, después de ceder los síntomas lentamente; también -

puede presentarse en dientes con tratamiento endod6ntico defectuoso. 

Si no se reagudiza la infección puede permanecer asintomático, mu­

chas veces se acompaña de fístulas , generalmente se descubren me-

diante la toma de una radiografía para una valoración focal. 

Radiográficamente se observa una zona radiolúcida periapical de 

tamaño variable y de aspecto difuso, lo que lo diferencía de la im~ 
/ 

gen tambien radiolúcida e ircunscri ta y mfü; definida del gran u loma 

pero aún así es difícil de diferenciar los dos procesos. 

Pronóstico: Es favorable cuando se practica un correcto tratamiento 

de conductos; generalmente b<lcta con una conductoterapia para lograr 

una buena osteog~nesis y una completa rcparaci6n, pero si pacados -

los doce meses persiste la lesión, se procederá al legrado periapi­

cal y rara vez a la apicectomía. 

e) Granuloma: Es una proliferación del tejido de granulación en -

continuidad con el periodonto, causado por la muerte de Ja pulpa con 

difusi6n de los productos t6xicos de los microorganismor.. I:l granul~ 

ma puede considerarse romo una rcarci6n proliferativa del hueco al-

veolar frente a una irritací6n cr6nica de poca intensidad, provenic~ 
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te del conducto radicular, para form:H'Sf'. deber~ de existir una irrj 

tación leve y continua, mas no debe de tener la gravedad suficiente 

para producir un absceso. 

Est5 formado por una capa fibrosa extensa que se continúa por el 
I 

periodonto y por una porción central o interna formada por tejido 

conjuntivo laxo y vasos sanguíneos, caracterizada por la presencia -

de diversas células como linfocitos, plasmocitos, fagocitos monocelu­

lares y algunos leucocitos polinucleares en número variable. 

La presencia de un granuloma se descubre por medio de la radio­

r,rafía. Es asintomático excepto en los casos en los que se desinte-

gra y supura aunque esto es poco frecuente. La rarefacción se encuen 

tra bien definida, existe tejido de granulación y tejido granulomato_ 

so. 

Cuando nos referirr,os a tejido de granulación decimos que es un -

tejido jóven de reparación no patológico; en cambio el tejido granu-

lomatoso es un tejido patológico que se encuentra en dientes despul-. 
pad0s e infectados, su naturaleza no eo espec!ficil y representa una 

reacción inflamatoria no supuradd. 

El tejida granulomatoso periapical consiste en una rica red de -

capilares, fiLroblastns derivados del periodonto, linfocitos y pla~ 

rnoci tu~;. Tambü{n pueden encontrarse macrófagos y células gigantes -

de cuerpo extrafio; ~ ~edida que la reacci6n inflamatoria continGa 

debid0 a la irritaci6n provocada por el microorpanismo y sus produ~ 

to~, el 0xudado se acumula a expensas del hueso alveolar circundan-

te. A c0n1inuaci5n las células ~i~~ntes de cuerpo extrafio proceden a 

lc1 ,, li mi nación ,;el hueso necrosadc, rr,ien ::r:is en la pel'iferiu los fi-

broblastos construyen una pared fibPosa cuya superficie exterior se 

c0ntinGa con el pcriodonto. 
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En el caso de nranulomas pequeños, el tratamiento pu~ 

de ser suficiente con la conductoterapia; en la mayoría de los casos 

después del tratamiento se observa reabsorci6n del tejido de granul~ 

ción y cicatrización con formación de hueso bién trabeculado. Cuando 

en la radiografía se observa una zona grande de rarefacción, está in 

dicada la apicectornía ~el curetaje periapical. 

f) Quiste radicular: Es una bolsa circunscrita cuyo centro está o­
/ 

cupado con material líquido o semisólido, tapizado en su interior 

por epitelio y en su exterior por tejido conjuntivo fibroso. Un qui~ , 
te radicular o apical es una bolsa epitelial de crecimiento lento -

que ocupa una cavidad patológica ósea localizada en el ápice de un -

diente. 

Esto presupone la potencia de la irritación física, química y -­

bacteriana que ha causado mortificación pulpar, seguida de estimula­

ción de r.estos epiteliales de Malassez, las que normalmente se en-­

cuentran en la porción apical del periodonto, formando islotes que -

proliferan y producen finalmente una proliferación quística. 

No debemos de confundir un quiste con un granuloma. El disefio 

del quiste es una zona de rarefacción bien definida, limitada por 

una línea radiopaca continua que indica la presencia de un hueso más 

denso; la zona radiolGcida habitualmente tiene un contorno redondea 

Jo excepto en el sitio próximo a los dientes adyacentes. 

Tratamiento: Lo más seguro como tratamiento es combinar la terap6~ 

~ica endodóntica con la apicectomía y el curetajc de tejidos blandos¡ 

cuando se presume de daño a los dientes adyacente~; por interrumpir la 

('irculación durante el curetajc, deber& de efoctuarsc el tratamiento 

de conductos del diente afectado por la evaluación del co11tenido quÍ! 



tico. 

Cuando el tamaño del quiste se ha reducido, se realizará la ªPi 
cectomía en forma común sin comprometer a los dientes adyacentes. 
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CAPITULO V 

TRATAMIENTOS PULPARES 

Dentro de la Odontología, la terapéutica pulpar ha sido efectu~ 

da con los mismos propósitos de restaurar pulpas afectadas por ca-

ríes para mantener cada uno de los órganos dentales en condiciones 

funcionales sin ningún tipo de patología que impida realizar funcio 

nes dentro de la cavidad oral, tanto masticatorias como de un estu-

pendo mantenedor de espacio para los órganos dentales permanentes. 

Al cuidar la salud dental de los nifios , la preservaci6n de las 
I 

piezas primarias con pulpas lesionadas por caries o traumatismo es -

un problema de importancia. La ciencia odontológica ha estado buscan 

do durante décadas un método eficaz de tratamiento y han sido pro--

puestas muchas técnica:.. El odontólogo reconocerá nombres conocidos 

tales como recubrimiento pulpar directo, recubrimiento pulpar indi­

recto, pulpotomía y pulpectomía. Se han aconsejado diferentes drogas 

y medicamentos para sepuir estas t6cnicas y se han recibido informes 

de varios grados de éxito. Desgraciadamente muchas de éstas técni--

cas han estado sometidas a controversia y sus resultados son impre-

decibleG. 

Sin embargo, el objetivo en terapéuticas pulpares realizadas --

por el odontólogo ha s.ido Giempre el mismo: tratamientos acertados -

de pulpas afectadas por caries para que la pieza pueda permanecer -

en la boca en condiciones ~aludables y no patológicas, para poder 

cumpliI• GU cometido de componente úU 1 en la dcnt.:idura primaria que 

ha sido preGcrvada de est<l man'!ra no sÓlo cumplirá su papel milstica-

torio cinc que actuará tambien de excelente mantenedor de espacio P! 

ra la dentadura permanente, Aclicionnlmente se pueden controlar mejor 



!1·~ ~ '-~~~~~ de comodidad, ausencia de infecci6n, fonaci6n y preven­

ci~n de h&titos aberrantes tales como empujes de la lengua al retener 

l~ ~icz¿ ?rimaría en el arco dental. 

EST~UC7UPJ\ F!SICA DE LA PULPA DENTAL. 

A difer~ncia del esmalte que es una estructura relativamente in-­

herte, la ?Ulpa dental contienen elementos que la hacen similar a o-­

tres te:idos conectivos del organismo. Dentro de la pulpa están los -

vasos sanGu!neos, vasos linfáticos, nervios, cfilulas de defensa, subs 

tar.cia base y fibroblastos .. Sin embareo, otra característica de la -

pul?a es la presencia de odontoblastos necesaria para la producción de 

de;~ tinu. 

Dcs~e el punto de vista del desarrollo, la pulpa dental emerge co­

mo r.::sul.tac!o ce la promoción de la lámina dental del mesodermo para -­

fcr::-.s.r :.a pa?ila dental. Su forma es determinada por el órgano del es­

r~l:e. Cuando ~adura este te~idc embrió~ico, se forman odontoblastos -

~ue ~e~ositan dentina en las puntas de las cGspides. Cuando madura la 

~ar:-a ~ental. crea dentina y se diriBe apicalmente y el tejido se vuel 

v0 ~af celular y vascular. Con el establecimiento de m~s dentina, las -

!~~:,~~ vaso~otoras aut6nomas y sensitivas asu~en sus posiciones. 

Cada ele~ento en la estructura de la pulpa dental jueea un papel 

en ~~ vida y preservaci6n de la pieza. Los fibroblastos producen trop~ 

cc.:.,'ífcno, c:uc a su vnz se convierte en fibras colcÍgenas. La substancia 

b~:( une ~=~as fibra: entre sI. Su acci6n química juega un papel impo~ 

:Jnte c~rant~ la inflamaci6n. Los odontoblasto~ de los cuales evolucio 

na :c1 Jentina, crean un cito¡'lanrr,a celular f1U" e::: evidente r¡r, s6lo en 

la pul7a, sino tambi6n en la dentina. llistol6gicamente los odontoblas-



tos se observan como células larsas con extensiones que se entrelaz~n 

y se vuelven aún mas profusas al acercarse a la unión amelodentinaria. 

Se hace una conexión directa entre la unión de esmalte y dentina hacia 

la pulpa, como lo prueba la hipersensibilidad que se encuentra cuando 

se pasa por primera vez a través ce :a unión entre esmalte y dentina -

al realizar procedimientos operatorios. La pulpa también contiene cé-

lulas mesenquimatosas no diferenciadas que pueden desarrollarse en o--

dontoblastos, histiocitos y células linfáticas errantes que funcionan 

en la producción de anticuerpos. En cada pulpa dental existe una intrin 

cada disposición de arterias y venas que a su vez se comunican con el -

resto del cuerpo. De igual manera existe una red linfática que funciona 

similarmente a la existente en otras áreas del cuerpo. Los nervios au-

tónomos y sensitivos completan los e:ementos que unen la pieza dental 

al cuerpo. Debido a la transmisión de impulsos y estímulos de los ner-

vios autónomos a los capilares, la vasodilatación aumentada crea pre-

' . . . sión en las terminaciones nerviosas libres o nervios sens1t1vos y a su 

vez se experimenta una reacción de color. 

La pulpa dental y sus funciones fisiológicas son similares en va--

ríos aspectos a otras partes del cuerpo. Sin embargo sus característi-

cas individuales, como sufran confinareiento por dentina estructuralmen 

te dura, presentan una situación única. Todo cirujano dentista deberá 

conocer ampliamente la c5tructura <le la culpa y estar conscientes de -

las limitaciones de su tratamiento para ~odcr lograr resultados 6pti--

nos t . d. f I 'd en tra arn1entoa e p1czas en errnas o traumatiza as. 



::LCI.:STDAD DE TERAPEUTICA PULPAR. 

l!.:1c.iéndc) una r"cvisión de la anatomía de las piezas primarias, f¿j 

ci lme11te compr(;nderemos la necesidad que tienen estas piezas de tera­

p6utica pular. Específicamente el esmalte y dentina de las piezas pr! 

marias tienen tan sólo la mitad de espesor que las piezas permanentes; 

la pulpa por lo tanto, est& proporcionalmente mas cercana a la superfi 

cie exterior y las caries pueden penetrar mas fácilmente. Al examinar 

~or· primera vez el problema, se puede seleccionar terapéutica endod6n­

:ica como tratamiento elegido ya que se le est~ dando nuevo interés a 

!ste enfoque de problemas pulpares en piezas primarias. 

Las dificultades en terapéuticas endod6nticas se deben a la espe--

·:ial anatomía de las piezas primarias. Las raíces, principalmente las 

le los molares, son largas y delgadas y los canales estrechos y apla-

'.actos. Los canalf:s auxiliares y L1 constante resorción de las puntas 

'.e las raíces aumentan aún mas el problema de terapéutica endodóntica 

n pi~zas primarias. 

¿Qué es exposición pulpar? Existe exposición pulpar cuando se que-

. ranta la continuidad de la dentina que rodea la pulpa por rr.c·dios f:isi­

os ¿bacterianos. Un rolpe que fractura parte de la porción coronal de 

l pieza, la pen~traci6n demasiado profunda de instrumentos de rotaci6n 

de ffiL!no y la invasi6n de caries dental son causas comGnes de exposi-

:6n e.fo pulpa clc>11tL1l. En la actuillidad, con~;idl)r<Índo el hecho de que = 

,3 procesos citoplasm~ticos se extienden desde la unión amelodentina-

.il a Li pul¡;a, in'.>ul to'.·; químico~: y t:érrr.icos pueden penetrilr y dañar la 

.lpa de11tal. Sin embargo, la expo~;ición pulpflr p:eneralmcntc uc explica 

~o la destrucci6n directa de la ir1terrídad de la dentina que rodea la 

"lpa misma. 



La.¡irimera mención de tratamiento pulpar para piezas primarias -

fué en 1872 en donde se dijo que las piezas primarias deberían de ser 

tratadas en fot•ma similar a las de los dientes permanentes. Una sóla 

aplicación de la preparación de arsénico de uso común destruiría la 

vitalidad de la pulpa de la corona y se podría extraer al día siguie~ 

te. Habría entonces que obturar la cavidad pulpar y la corona, pero 

sin obturar las raíces. Sin embargo, habrá que advertirse a los padres 

del niño que la pieza tratada de esta manera puede ser atacada poste-­

riormante, con inflamación del periostio y probablemente resultará un 

absceso alveolar. Después de que ocurre esto no se producirán proble-

mas serios. 

DIAGNOSTICO CLINICO Y RADIOGRAFICO. 

Antes de efectuar la terapéutica pulpar en piezas primarias, habrá 

que examinar clínica y radiográficamente al paciente. El exámen clíni-

co incluye: Historia del caso, utilizándo el formato clásico de prezu~ 

' tas las cuales determinarán si se trata de un caso de pulpitis o paro-

dontitis apical. Historia personal, esto nos dará indicaciones sobre 

su salud en general y cualquier limitación al tratamiento. 

El exámen del área se empieza mejor con un exámen de los tejidos 
I 

blandos. Cualquier seftal como cambios de color, fístulas de drenaje o 
1 

inactivas o inflamaci6n, deber& crear dudas serias sobre si se debe 

proceder con terapéutica pulpar sin endodóncia. Después debe examinarse 

la pieza para comprobar si existe dcstrucci6n clrnica de la corona y la 

posible presencia de la pulpa hipertrofiada. Deberá comprobarse también 

la movilidad de la pieza, ya que si existe puede ser advertencia de una 

posible pulpa necrótica. Deberá de seguirse l~ percusi6n de la pieza, -



.1 qu,· si "l puciente experimenta algún ti¡io de ~Jensibilidad, la posib~ 

afcct~ci6n periapical nos hará dudar del éxito de la terapéutica pulpar 

Puede hacerse una prueba de vitalidad pero los resultados obtenidos en 

piezas primarias utilizando esta técnica son poco seguros. 

~en esenciales buenas radiografías para complementar el diagn6sti­

co que lleva~á a la elección del tratamiento y pronóstico. Son necesa­

rias radiografías periapicales y de aleta con mordida. Al utilizarlas 

se puede adquirir cierta idea del estado de la pulpa. Si existe algún 

tipo de resorci6n interna en las porciones coronal Ó apical, es poco 

probable que la pulpa responda bien al tratamiento. De igual manera 

la radiografía puede indicar problemas de bifurcación 6 periapicales 

que sugerirían pulpa degenerada. Se ha informado que la presencia de 

cuerpos calcificados 6 piedras pulpares es evidencia de degeneración 

pulpar. Un hallazgo tan obvio como raíces reabsorbidas prematuramente 

contraindicaría totalmente la terapéutica pulpar. 

En resúrnen, cuando sea posible es aconsejable evaluar la mayor -­

cantidad de criterios para diagnóstico antes de proseguir con terapé~ 

ticas pulpares, y especialmente antes de anestesiar. Sí lhl de decidirse 

sobre la realización de terapéutica pulpar antes de abrir la pieza, 

~err en caso de que sea despu~s de abrir la pieza habr& que basarse en 

ra~licg1•aiías y síntom.:i.s c1ínícos. 

PRIIJCIPIOS GCNERALES DE TRATAMIENTO. 

Existen ciertos procedimientos y t~cnicas aplicables a todas las 

fon~ls ~e tratamiento que afectan la pulpa dental. En primer lugar, 

s:n esenciales t6cnicas indoloras, para lograr esto, se deber5 reali 



zar anestesia profunda y adecuada. Usando adccuadilmente .Jnestésicos 

locales, esto se puede lo~rar en casi la totalidad de los casos. Cua!l 

do el aspecto indica que la pulpa está afectada, deberá lograrse su­

ficiente anestesia al principio del tratamiento. Especialmente en el 

caso de tratamientos en niños, parece poco aconsejable someter al p~ 

ciente a más inyecciones. 

Inyecciones bucales longitudinales e inferiores alveolares logra­

rán los resultados deseados en el arco mandibular. La inyección alveo 

lar inferior anestesiará las piezas mandibuiares en ese lado de la 

boca. La bucal longitudinal evitará cualquier molestia en la aplica­

ción de grapas del dique de hule al primer molar permanente 'J segun 

do molar primario. 

Las piezas maxilares se anestesian bien y de mejor manera con in 

yecciones realizadas bajo el periostio en bucal, labial y lingual. 

Con demasiada frecuencia se omiten inyecciones linguales y diminutas 

fibras nerviosas permanecen sensibles especialmente las que entran -

en la raíz lingual de los molares maxilares. 

El dique de hule es otro valioso auxiliar para la terapéutica pu! 

par de pü•:as primarias. Dá al operador un campo estéril ya que aisla 

. ' . la pieza o piezas afectadas y también controla actos inadvertidos de 

la lengua y labios. Contribuye a dar sensac.':ó!1 de seguridad y recuer-

da vivamente al niño, cuy.:i atención puede alejarse, que <"!] tratar.'lÍe!l 

to sigue progresando. De ¿sta manera la terapéutica pu lpar puede ser 

manejada de munera rápida y eficaz sin necesidad de provocar tensio-

nes indebidas en el paciente. 

En tc)(.lo n.omento deberd de observarse la muyor hir,if!ne posible -

condiciones casi cuté1'iln:-; • al operar dentro de lil cámara pulpar. 



llay r¡ue tomar muy en cuenta la previa esterilización de to<lo nuestro 

instrumental, fresas e instrumentos para cortar. 

RECUBRIMIENTO PULPAR 

La fr,r1:1a más sencilla de terapéutica pulpar es el recubrimiento 

de la pulpa. Como su nombre lo indica consiste en colocar una capa 

de material protector sobre el lugar de la exposición pulpar antes 

de restaurar la pieza. Al pasar de los años se han probado materiales 

como plano, fosfáto dicálcico, puntas de dentina y formocresol pero 

ha sido el hidróxido de calcio el que ha mostrado mayores aptitudes 

para recubrimientos pulpares. La meta a alcanzar es la creación de -

dentina nueva en el área de exposición y la consiguiente curación del 

resto de la pul?a ¿ su retorno a condiciones normales. 

El hidróxido de calcio introducido por Teuscher y Zander en los 

Estados Unidos de Norteamérica, es una droga que estimula a los odon 

toblastos para la elaboración de dentina secundaria. Sin embargo,­

' puede sobreest imu lar o est irnu lar actividades odontoc lást icas hasta 

el punto de que ocurra frecuentemente resorción interna de la denti-

na. 

En dentaduras primarias se logran mejor los recubrimientos pulp~ 

res sólo en aquellas piezas cuya pulpa dental ha sido expuesta mecá-

nicar:iente con instrurnent os cortantes al preparar la cavidad. En alg!!_ 

nos rcú<'OS esto es inevitable ya que algunos cuernos pulpares muy del 

gados puedr:n extenderse hacia afu,:ra de manera que están anormalmente 

pr'c-xir:ioc; " ld superficie y sen de tamaño suficientemente pequeño pa-

ra n0 s01- detectadas en las radio~rafias. En estos CABOS la probabi-

:[:Lid ,_i._ ir1vc1Gión bacteriana es mínima y no se requieI'en procedimien 

te:. C'í'f'riltorios por.teriores ex~epto pill'a limpiar el luear de expo:::i-



5.1 
ción con una torunda de algodón saturada con peróxido de hidrógeno. 

I 
Generalmente se presenta poca o ninguna hemorragia. 

Al limpiar el ~rea se aplica una pequeña cantidad de hidróxido 

de calcio sobre la exposición. Esto se logra en forma de polvo, lle_ 

• I / 'é vado al lugar con una cucharilla o portamalgamas o tambi n se puede 

mezclar el polvo con agua esterilizada hasta formar una pasta espesa 
I 

aplicable con bruñidor de bola o transportador de amalgama. Tomando 

en cuenta que el hidróxido de calcio no se fija en consistencia dura, 

se hace fluir entonces sobre el material recubridor una capa de cerne.u 

to de fosfato de cinc. Se extiende la base de cementó más allá de los 

límites·del material recubridor para lograr una base firme contra lo 

que se puede empacar amalgama u otro material restaurativo. 

Aunque el fosfato de cinc puede ser extremadamente irritativo P! 

ra la pulpa,la capa de hidróxido de calcio es de naturaleza suficien 

temente alcalina para neutralizar la acidez del cemento.De igual ma­

nera el hidróxido de calcio en contacto con la púlpa deberá estimular 

la actividad odontoblástica que lleva a la elaboración de dentina se 

cundaria. 

En las piezas en las que el lugar a recubrir puede ser alterado 

por procedimientos restaurativos no se aconseja recubrir con hidróxi 

do de calcio la pulpa expuesta. 
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Recubrimiento pulpar indirecto.-

Desde 1866 se ha tratado de lograr recubrimientos pulpares indi­

rectos ci la medicación de material cariado dentro de la cavidad adya_ 

cente al lugar supuesto de exposición. En ese año Atkinson informó -

haber reblandecido dentina sobre pulpa vital y haberla saturado con 

creosota. La dentina se enduracia a menudo. Se informó mas acerca de 

este procedimiento usando hidróxido de calcio. Law y Lewis informaron 

tener éxito de 76% en 38 piezas primarias al utilizar esta técnica. 

En su estudio se seleccionaron piezas que mostraban evidencia radio­

gráfica de penetraciones profundas de caries en dentina muy cercana 

a la pulpa. Se eliminó la caries parcialmentehasta llegar a una pro­

fundidad que evitaría la penetración al cuerno pulpar. Se colocó una 

pasta espesa de hidróxido de calcio y agua tridestilada sobre la ca 

ries restante y se colocó directamente sobre el hidróxido de calcio 

una restauración de amalgama. Después de seis meses se eliminaron la 

amalgama y el resto de la caries. En gran número de casos no apareci5 

en evidencia exposición clínica alguna y la dentina subyacente era 

densa y dura. 

-o 
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PULPafOMIAS 

" Las pulpotomías parciales o curetajes pulpares significan la ex-

pansión deliberada de una pequeña exposición cariada antes de aplicar 

la medicación. Quienes abogaron por las pulpotomías parciales sugie­

ren que al eliminars6lo el material infectaco e!1 el área expuesta, 

se reducirán al mínimo traumatismos quirúrgicos y resultartm mejores 

curaciones. Desgraciadamente no se puede detreminar con certeza alg~ 

na al grado exacto de penetración bacteriana e!1 el área de exposición 

a caries.En consecuencia el tratamiento de elección será la amputación 

coronal completa, incluso cuando la exposición pulpar sea muy pequeña 

en piezas primarias. 

Pulpotomía con Hidróxido de Calcio. -

La pulpotomía puede definirse como la elimi!1ación corr.¡üeta de la 

porción coronalde la pulpa jental, seguida de la aplicación de cura­

ción que ayuda a la pieza a curar y preservar su vitalidad. Desde -

hace tiempo se ha reconccido la importancia de mantener la integridad 

de longitud de arco en dentaduras primarias y una pieza sana es el me 

5 or mar1tenedor de espacio que cxi st e. Los esfuerzos pc.::>a conservar -

las piezas por medio ele amputaciones coronales se remontan hacia 1886 

cuando Witzeldescubriéi un método d(; pulpotomía. Teuscher y Zander in 

formaron sobre el uso de par.ta de hidróxido de calcio como curación 

en pu lpotanías de piel.as prir.<.1 iils y permanentes. Sus estudios hir.;to_!.6 

cicos muestran que en lar. casos acertados, la porción superficial de 

ia pulpa mfís cercana ..i 1 hidróxido de cal cío se nec:rosaba ante:>, proc!:_ 

so acompañado de aguclor. cambios inflamatorio:.: en los tejidos inmedia 

tan:ente subyacentes. Der:;put•s cfo un pcr'Íodo de cuatro ¡;emanas, cedía -

la inflamación aguda y ~er;u!a el df':;,1:rrollo de una nueva caj)a odont2_ 



6\J 
l.1ld ... ti..:.J. en el lugar de la herida y en el futuro se formaría un pue!:!. 

t.c ,¿,_, J..0:1t:ina. Clínicamente el uso del hidróxido de calcio en pulpo­

tomías :1a logrado su mayor éxito en piezas permanentes jóvenes espe-

cialmente incisivos traumatizados, la exposición cariada de las pie-

zas ,,ri:nal"ias no siempre ha reaccionado tan favorablemente. A este 

trata:::i12n-to generalmente le si¡:;uen resorciones internas con destruc­

ción de la raíz principalmente en piezas primarias.Esto puede deber­

se a la sobreestimulación de las células pulpares no diferenciadas. 

Proccc~~iento para la pulpotomía con hidróxido de calcio.-

Después de lograr anestesia adecuada, se coloca el dique de hule 

y se li~pian las piezas expuestas así como el área circundante con 

un eermicida adecuado. Utilizándo una fresa esterilizada de fisura 

557 se ex?one ampliamente el techo de la cámara pulpar. Utilizándo 

una cucharilla excavadora afilada y esterilizada se extirpa la pul-

pa t1'atándo de lograrlo en una sóla pieza. Es necesaria la amputación 

lirn;'ia ;;asta los orificios de los canales radiculares . Puede irrigar 

se ::.a cá.~:ara pu l?ar y limpiarse con agua esterilizada y algodón. Si 

perc>Üte la hemorragia la presión de torundas de alrc;odón impreenadas 

ccn hidr6xido de calcio será suficiente para inducir la coagulación. 

Despu~s de haber controlado la hemorragia de aplica una pasta de hi-

dróxido de calcio sobre los muñones amputados. Se aplica entor.ces -

una base ...!e cemento sobre el hidr6xido de calcio para sellar la cor~ 

na. Esta base generalmente es del tipo de óxido de cinc y eugenol.En 

l,¡ mayor1e. de los casos después de hacer la pulpotornía es aconsejable 

restaurar :a pieza cubri5ndo totalmente con corona de acero puesto 

~ue la dentina y esmalte se vuelven quebradizos debido a la deshidra 

tación des;)ués de este tratamiento. Todos los pacientes que har1 su-



frido terapéuticas pulpares deberán de ser examinados a intervalos 

regulares para evaluar el estado de la pieza tratada. La ausencia de 
, 

síntomas de dolor o molestias no es indicaci~n de éxito. Deberán to-

marse radiografías para determinar cambios en los tejidos periapic~ 

les o señales de resorción interna. 

Pulpotomía con Formocresol.-

En años recientes se ha usado cada vez mas el formocresol como -

substituto del hidróxido de calcio, al realiza!' pulpotanías en piezas 

primarias. La droga en sí es una combinación de formadehido y tricre-

sol en glicerina. Tiene además de ser un bactericida fuerte, efecto 

de unión proteínica. Inicialmente se le consideraba desinfect,1nte pa-

ra canales radiculares en tratilffiientos endodofiticos de piezas perma­

nentes. Posteriormente muchos operadores clínicos lo utilizare~ como 

medicamento de e lección en pu lpotomías. Sweet inició e 1 uso del for-

mocresol en terapfiuticas pulpares de piezas primarias. Describi6 es-

tas corno un procedimiento de cuatro visitas después de la amputación 

pu lpar inicial, pero ha sidc ~raduulmente modificado hasta hoy en que 



Se t'ealiza generalmente como operación en una sóla visita. En algunos 

casos es aconsejable extender el tratamiento a dos visitas, especial 

mente cuando existen dificultades para contener la hemorragia. Actua~ 

mente a sido investigada la acción de esta droga en pulpas vitales. 

En todos los estudiosen que se ha comparado con el hidróxido de cal­

cio~ el formocresol ha arrojado más porcentaje de éxito. En contras­

te con el hidróxido de calcio, generalmente el formocresol no induce 

formación de barrera calcificada 6 puentes de dentina en el área de 

la amputación. Crea una zona de fijación en áreas donde entró en con 

tacto con tejido vital. Esta zona está libre de bacterias, es inher­

te, resistente a autolisis y actúa como impedimento a infiltraciones 

microbacterianas posteriores. El tejido pulpar restante en el canal 

radicular experimenta varias reacciones que varian de inflamaciones 

ligeras a proliferaciones fibroblásticas. En algunos casos se ha in­

formado de cambios degenerativos de grado poco elevado. El tejido p~l 

par bajo la zona fijada permanece vital después del tratamiento con 

esta droga y en ninr,ún caso se han observado resorciones internas a­

vanzadas. Esta es una de las principales ventajas que posee el formo_ 

cresolsobre el hidróxido de calcio. Se han dado muchos fracasos debi-

do a que el hidróxido de calcio estimula la formación de odontoclas­

tos que destruyen internamente la raíz de la pieza. 

Berger, utilizando procedimientos de pulpotomía con forrnocresol -

e~ u~a visita cubrió los muñones pulpares de molares primarios expue! 

tos a c,-wies con un cemento de óxido de cinc y eugenol donde al eugc-

nol !>e le había añadido formocresol(a partes iguales). Basándose en 

evidencia radior,ráfica este procedimiento resultó 97% acertado y ba­

sándose en evidencia histológica tuvo s2i de éxito. Sus hallazgoo -



J1istológicos mostraron la reacción pulpat' de la manera siguiente: 

1. Se observ6 en el lugar de la amputación una capa de desec~os 

superficiales y después una zona de fijación consistente en tejido 

comprimido de pigmentación más oscura con buen detalle celular. 

2. Bajo esta área, la pulpa aparece mas acelular, con definicio­

nes odontoblásticas peor preservadas. 

3. la región apical muestra cambios celulares mínimos con tenden 

cia a crecimiento de tejido conectivo fibroso. 

Los casos experimentales de .Berger mostraron crecimiento progre­

sivo de los tejidos conectivos y el tejido pulpar radicular sufrió 

un proceso de substitución completa. 

Procedimiento para pulpotanías con formocresol.-

Deberá asegurarse anestesia adecuada y profunda del paciente an­

tes de empezar a operar en cualquier pieza primaria donde exista p~ 

sibilidad de exposición pulpar. En todos los casos de terapéutica pul:, 

par deberá de utilizarse el dique de hulé. Después de colocarlo se -

ajusta con cuidado y se limpia de desechos superficiales la pieza que 

va a tratarse y el área circundante pasándo una esponja impregnada -

con solución ele cloruro, ZephiPán o algún germicida similar. Después 

se utiliza una fresa ele fisura pequefia para abrir la corona de la pi~ 

~~a y exponer la dentina co1'onal. Antes de eliminar el techo de la cáma 

ra pu lpar debet'á de eliminarse toda caries y fragmentos de esmalte p~ 

ra evitar contruninacioncs innecesarias.Es importante evitar invadir -

la c<lmara pul par con la fresa de rotación. En algunas piezas primarias 

especialmente primeros molares inferiores, el piso de la cámara pul­

par e:; Pelativaroente poco profundo y puedL' perforarse con facilidad. 

La eliminación del tejido pul par coronal se 103ra con excavadores es­

terilizados y afilados. Se npcesit.<311 amputaciones limpias hasta los -

orificioo de los cmlillcs radiculares y entrnceo se introduce unu te-



rund,1 de algodún impregnada con formocl'esol, se le aplica una gus<1 

absorbente para eliminar el exceso de líquido y se coloca en la cár.ia 

Pa pulpar. Después de cinco minutos se retira el algodón y se utili­

za un cemento de óxido de cinc y eugenol para sellar la cavidad pul­

par. El líquido de este cemento deberá consistir en partes iguales -

de eugenol y formocresol. Si persiste la hemorragia deberá de colocar 

se un algodón esterilizado a presión contna los orificios de las raí­

ces. Si aún así la hemorragia persiste todavía, puede ser aconsejable 

hacer dos visitas para terminar la pulpotanía. En este caso se deja -

el algodón con formocresol en contacto con la pulpa y se sella temp2_ 

ralinente con cemento de óxido de cinc y eugenol. En un período de ;;­

tres a cinco días se abre de nuevo la pieza, se extrae el algodón y -

se aplica una base de cemento de óxido de cinc-fonnocresol-eusenol -

contra los orificios de los canales I'adiculares. 

Después de realizar las pulpotanías se aconseja la restauración 

de la pieza con coronas de acero, esto se hace con el propósito de -

minimizar las fracturas de cúspides en fechas posteriores, ya que e! 

to ocurre frecuentemente en piezas que han sidc sometidas a tratamien 

tos pulpares. 

Cuando se realizan terapéuticas pulpares en pie;-.as primarias debe 

rá hacerse ver a los padres que existen posibilidades de fracaso y 

1uc serim necesarias visitas periooicas con el fin de evaluar la pi~ 

:a tratada y que serán necesarias radiografías de control. Al exami­

·;ar radiografias de piezas que han sufrido terapéuticas pulpares, es 

· eccsario buscar integridad en las lá'llinas duras, ausencia de ri1ref as_ 

iones Ó¡;eds en el área pcriapical y cámara pu lpar normal libre de r!;_ 

:.irción interna. También pueden ayudar otros níntomas como movilidad, 

"n3i l,j liclat.I a la percusi:'m ~ historia de dolor y presión. 
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Indicaciones para pulpotanías con foI'!llocresol.-

1. Se aconseja sólo para piezas primarias ya que no existen estu 

dios científicos de naturaleza clínica é histológica sobre la acci6n 

del formocresol en piezas permanentes. 

2. Se aconsejan pulpotomías con formocresol en todas las exposi­

' ciones por caries o accidentales en incisivos y molares primarios. 

Se prefiere este tratamiento a los recubrimientos pulpares, pul-
.- • I potomias parciales o pulpotomías con hidróxido de calcio.En cada ca-

so la pulpa ha de tener vitalidad y estar libre de supuración y de -

otros tipos de evidencia necrótica. Cuando existen historias de dolor 

espontáneo se consideran generalmente indicaciones de degeneración --

avanzada y representan un riezgo para las pulpotomías.De igual manera 

cua:-idc exisc:en ¡;enulcs radiogriifi cas de glóbul0s calcáreoé; ob:;e?'vados 

..:;, l<: cámaril ¡,ulpar son indicativas de cambios degenerativos avanzados 

y mal ~ron6sticu de curación. 

La deci sie'.in de realizar pulpotomías en caso::: determinados puede -

ser influida por otros factores. Los nifios con historia de fiebre rcu-

mi'.1tica probablemente representan riezr,o considerable para cualquier t!::_ 

rapéutica pulpar, ya que siempre existe la posibilidad de necrosis pu.J. 

pares e infecciones. A veces, en casos de caries profusas que afectan 

a varias exposiciones pulpares, la decisión de extraer ó tratar piezas 

específicas deberá basarse en apreciaciones generales del caso que in-

cluyan el tipo de instrumento de mantención de espacio que habrá que -

construirse. 
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PU LPEC'!'O'UAS El! PIEZAS PRI!·IARIAS 

Pulpectomía sienifica la eliminación de todo el te2ido pulpar de 

la pieza incluyendo las porciones coronaria y radicular. Aunque la -

anatomía de las raíces de las piezas primarias pueda complicar este -

procedimiento, existe interés renovado por las posibilidades de ret~ 

ner las piezas primarias en vez de crear los problemas de mantenedo­

res de espacio a largo plazo. 

La mejor comprensión ~ol comportamiento de los tejidos periapic~ 

les y su potencial de curación han dado más vigor a las técnicas en­

dodónticas y el cirujano dentista deberá de evaluar sus ventajas an­

tes de extraer una pieza primaria y colocar un mantenedor de espacio. 

Deberá considerarse cuidadosamente la pulpectomía de piezas primarias 

ne vitales. Las piezas anteriores caducas son las mejores candidatas 

para tratümien:os endodónticos. Como en su mayoría sólo tienen una -

raíz recta, frecuentemente tienen canales radiculares de tamaño sufi 

ciente para re.:¡lizar el ti'atamiento pulpar. Debemos de recordar que 

las piezas priQarias son conocidas por sus mGltiples canales auxili! 

res laterales y en ese caso la cámara pulp,'ir no podrá ser comp letame!!. 

te extirpada ni los canales radiculares podrán ser bién obturados. 

Deberán de tomarse en cuenta vario~ puntos importantes al realizar 

tratamientos endodónticos en piezas primarias: 

1. Deberá de tenerse cuidado de no penetrar más allá de los ápices 

d,, la pieza al :!.imur los canales. Hacer esto podrí.a dañar el gérmen -

del diente perr.ianente. 

2. Deberá de usarse un compuesto rcabsorbible, como es la pasta de 

óxijo de cinc - eugenol como material de obturaci6n. 
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3. Deberafi de evitarse las puntas de plata o de gutapercha ya que 

no pueden ser reabsorbidas y actúan como irritantes. 

4, Deberá de introducirse el material de obturación en el canal -

' presionando ligeramente, de manera que nada o casi nada atravie'e el 

ápice de la raíz. 

5. La eliminación quirúrgica del ápice (apicectomía), no deberá -

de llevarse a cabo excepto en casos en que no exista pieza permanente 

en proceso de desarrollo. 

6. De~erá considerarse cuidadosamente-las pulpectomías de molaras 

primarios no vitales y putrefactos. 

Como mencionamos anteriormente, se ha logtado cierto grado de éxi_ 

to, pero la forma estrecha, tortuosa y acordonada de los canales hacen 

a este tratamiento muy delicado en el mejor de los casos. 

PIEZAS JOVENES PERMANENTES 

En las piezas permanentes jóvenes utilizamos procedimientos sirni 

lares a los utilizados en las piezas primarias como son: recubrirnien 

tos pulpares y pulpotomías. Se emplea recubrimiento pulpar indirecto 

en piezas jóvenes permanentes, cuando observando radiográficarnentc • 

vemos que la caries llega hasta la pulpa vital pero aún no la ha in-

vadido. Se aconséja recubrimiento pulpar directo cuando existe expo-

sición pulpar vital pequeña (menos de 1 mm.) , en particular cuando 

la exposición pulpar se debe más a excesos en el uso de la instrumen-

tación que a caries. Pero difScilmentc se obtiene ~xito con este pr~ 

cedirniento y casi siempre se termina haciéndo la pulpotomía preferí-

blemente. 
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Ln p.iezas permanentes jóvenes con formación radicular incompleta 

y cuando el estado de la pulpa es favorable, se prefiere la pulpoto­

mía a la obturación de canales radiculares para que continúe la f or­

maci6n radicular. Si la raíz continúa formándose indica que existe 

tejido pulpar vital en el ~rea. Se aconsejan pulpotomías cuando exi~ 

te exposición amplia (mayor de 1 mm.) de tejido pulpar vital.Esto i~ 

cluye exposición mecánica Ó debida a caries, ó exposiciones asociadas 

a traumatismo Ó fractura de piezas permanentes jóvenes anteriores.Pue~ 

to que las piezas permanentes jóvenes posteriores no ex.hibsn en sus c~ 

nales las tortuosidades ni conexiones típicas de los molares primarios 

por lo que se aceptan procedimientos corrientes de pulpectom1a. Por lo 

tanto el tratamiento con formocresol no se aconseja para dentaduras -

permanentes, ya que existe una posible fijación de tejidos en la ter 

minación apical e interrupción de formación radicular. 

Si se requieren tratamientos endodónticos en piezas permanentes -

jóvenes especialmente en anteriores se necesita modificar en cierto -

grado la técnica curnGn para obtener sellado adecuado en piezas con -

ápices amplios y tal vez en formfl de embudo. J\l tratar obl:uraciones en 

dodónticas en un canal ampliamente abierto, deberán seguirse técnica::; 

determinadas, tales como proporcionar campos estériles, acceGo adecu~ 

do al área pulpar, limpieza e irrigación de los canales, esteriliza-­

ción de los canales, y su sellado adecuado.Los incisivos permanentes 

jóvenes con &pice ancho, abri&ndose hacia el final, pueden prepararse 

con limas No. 7 a No.12 ó con excav,1dor. Si la lima no tiene longitud 

¡¡uficiente para llegar a todas las superficieo a la vez, se puede li 

mar de pared a pared hasta completar el proceoo. Al obturar el canal 

si los conos mayores de gutapercha no son suficientemente anchos pue 

de ser necesario hacer una punta a mano, coloc~ndo varias puntas una 
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encima de otra de principio a fin. Calentado suavemente y haciéndolas 

rodar entre dos losetas de vidr•io hasta lograr el tamaño deseado. Se 

corta el cono para ajustarlo a la abertura apical, segGn indicaciones 

c1ínicas y radiográficas. Se cementa la punta en su lugar y se conde!}_ 

san lateralmente puntas adicionales cuando sea necesario para comple­

tar la obturación. En caso de que alguna pieza permanente jóven haya 

sufrido desvitalización pulpar y necrosis antes del desarrollo normal 

del área de la punta apical, es posible estimular suficiente crecimie~ 

to por medio de procedimientos de inducción radicular para lograr la 

consumación del ápice. Primero se limpia cuidadosamente el canal radi 

cular y se lima hasta la mitad de su lon~ítud. Se aplica una curación 

de CMCP dul'ante una semana. En la segunda visita se limpia el resto -

del canal radicular, tenii'~ndo cuidado de evitar el Firca apical y per­

manec:iéndo en lo posible a 3 mm. del ápice. Después de limpiar y se­

car el canal se inserta una pasta de CMCP e hidróxido de calcio. Si -

se obtur•a el canal dern.::isia::io, le;:-: t••:iicloc periapicalc": absorber;in el 

exceso. Se coloca una restauraciGn ad~cuadct para sellar el canal y se 

examina la pieza c<1d<1 Stcis mf~ses. Si el procedimiento resultó eficaz, 

el ápice se emparcdari'1 formando una terminación al final de la raíz. 

Entonces, es posible volver a entrar en el ca~al, eliminar la pasta y 

colocar alguna obturación normal en endodoncia. Si no cierra a los -­

seis meses deber& volverse a abrir la pieza, extraer la pasta antigua 

e insertar material nuevo. 
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CAPITULO VI 

TERAPEUTICA ENDODONTICA 

{ ·~ 

Siendo las bacterias los agentes etiológicos principales de las 

enfermedades pulpares y periapicales, durante el tratamiento endodón 

tico, es necesario a veces recurrir a agentes antibacterianos para 

controlar la infección. La medicación del conducto es uno de los pu!:_ 

tales de la tríada endodóntica: Limpieza, esterilización (saneamien-

·to) y obturación del conducto radicular. Desde el punte e~ vista prá~ 

tico las bacterias pueden ser controladas 6 eliminadas eficazmente de 

los conductos enfermos de dos maneras: 

l. Eliminación de restos orgánicos y lavado adecuado durante la -

rectificación del conducto 

2. }ledicación del conducto. 

Eliminación del contenido orgánico del conducto.-

La limpieza correcta del conducto con irrigación es la manera más 

' eficaz de eliminar o matar bacterias. Se recomienda el lavado con hi-

poclorito de sodio porque: 

1. Actúa como solvente de: tejido y residuos pulpares. 

2. Arrastra mecánicwnente los residuos de los conductos y de las 

superficies cortantes de los instrumentos. 

3. Mata las bacterias. 

~. Blanquea los dientes. 

5. Actúa como lubricante de los instrumentos en el interior del 

conducto. 

Las soluciones que se utilizan en el consultorio pueden preparar-
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s·.: Ji luyendo blcJnqueadores de uso doméstico como hipoclorito de sodi e 

.11 ~).25't (Clorox Ó Purex) con un volúmen igual de agua. Sin embargo, 

es sabido que las propiedades solventes del hipoclorito de sodio dis-

:ninuyen significativamente a concentraciones mínimas. 

Aunque el hipoclorito de sodio posee un efecto antibacteriano con 

siderable, Brown y Doran demostraron que s~ conseguía un efecto de -

J impieza máxima cuando se utilizaba alternado con peróxido de hidró-

geno. La efervescencia del oxígeno liberado, al ser mezcladas las dos 

soluciones, explica la mayor eficacia. Sin embargo, la irrigación con 

peróxido de hidrógeno ha caído en deshuso. Las críticas se basan en ~ 

la suposición de que el oxígeno liberado causa dolor e irritación en 

los tejidos periapicales. 

Es posible que se logre alcanzar adelantos substanciales en la re 

moción de residuos pulpares y dentina les de los conductos ¡;racias al 
I 

ernµleo de enzimas o sondas ultrasónicas. 

Desde el punto de vista microbiológico, la eliminación adecuada de 

residuos orgEm.icos medi,mte la irrigación es de suma importancia. Es 

axiomático que el material c:¡Ul! se retira del conducto es más importa!!_ 

te ~ue el material que se introduce en 61. Con gran frecuencia, los -

odontéilcgos confían ror completo en la mediacación antir.iicrobiana pa 

!'a eliminar' lac b<1cteric1s y dejan en el conducto una buena cantidad de 

residuos proteínicos. Este material deSado en el conducto puede inhi 

:::::r los efectos bactericidas de L1 ::1edi caci ón y tilmbién impedir la me 

1\unque la climindción tk 1os r0siduos orgánicos es el aspecto más 

~::;:c,i-ta:1te de la lirnrieza :; recti!.ic,1ci0n, el operador ta::ibién debe -

?c~:er todo su esmero en la obturación dül sistema de conductos radic!;l_ 
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L.H·es para evitar L:i entrada de micrcorr,a;1isr:10s .:i J.:i ~ona peria;.'i.::;1: 

por via bucal a través de conductos laterales, rest.:iuraciónes que ;er 

rnitcn la filtración ~de zonas ne limpiadas del conducto propiamente 

dicho. 

Medicación del conducto.-

Un segundo aspecto importante del ccntrol bacteriológico es el uso 

de la medicación ant iba cteriana, que ha de ser : . · 

1. Eficaz para eliminar 6 reducii' las bacterias del interior de -

los conductos y tejidos periapicales. 

2. Inocua para el huésped. 

Las medicaciones para conductos pueden ser divididas en dos rran-

des grupos, basándose en la l'caccién del :~·.iésped: 
/ 

a) Un ~rupo de preparadc's cáus1:iccs o sur::a:;1':>nte irritantes incluye :a::;_ 

bien compuestos que fueron usados por primera vez en el siglo pasadc 

y a comienzos del preser.te si¡:lo y qcJe sc:-i: Trióxido de arsénico, áci_ 

dos y alcalis fuertes, nitrato Je plata, s=dic metálico, fenol y sus 

derivados y formaldehido.Lo interesante es que algunos de los f5rmacos 

de este prir:,er grupo sc usan todav:a en cier·:as condiciones. 

b) Un cegundo grupo produce irritaciEn ~:ni~a cn los te~idos del hu~s 

ped. La mayor ¡:¡arte de las ¡:¡reparaciones ::.c~uabentc en boga entran en 

este grupo. Los medicamentos poseen efcctc:s ::,act~ricidas no específiccs 

esto es que aniquila un espectro amplio Je es¡:>ecies microbianas. 

Los fárr.-.acos más irritantes son los der'i'1ado'.2 del fe:10l y el formal 

dehido como el formocresol; un medicaY.1er.:-: :'."-·Jeradamente irritante t>S 

el par~nonoclorofenol alcanfnrado ,, , ... : 
J - ~ ~enes irritante es la crcsati-

na (acetato de metacresol). Ahora está de ::-.::~a aconsejar el uso de la 
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1 •:.1 fot'mocr•:scl. Las obscrv.:iciones c:línicas sugieren que el fof'-

1:.',cr•csol no es un fármaco especialmente tóxico cuando se le coloca 

en lcts cárnaras pulpares en las cantidades y concentraciones recomen-

'Jacias ya que a concentraciones altas causan daño celular y a concen-

tt'ctciones más bajas tienen efectos mínimos. 

Siguiendo al~unas técnicas de aplicación de la medicación para 

conductos, estos pueden ser obturados con concentraciones mínimas de 

fármacos menos irritantes en lugar de cantidades mínimas de fármacos 

m5s concentrados. 

En los últimos años, el uso del formocresol corno medicación del 

conducto ha sido muy criticado. Sin embargo, es la substancia bacte-

ricida mi'is eficaz contra el espectro bacteriano más illllplio. I:l fo1'mS 

crc:;ol plH::de ser :Jsado como medicoción pdt'a el conducto un¿¡ vc~z riue: 

l. Hay una fístula periapicéll 0
1 

a través de los espacios periodo!}_ 

tales. 
I 

2. !iay secreción e drena~ e exccsi v0 después de la ?!'imera sesión. 

3. El dolor persiste despu~s de la primera sesión. 

4, Cuando no se h<l logrado la accesibilidad a todcs los conductos. 

K5s aGn Gl formocrcsol parLcc tener un c!ecto anodino, ademls es 

1 1 • , • 

vslatil y permeable. Por tanto esta indicado si el do!or persiste o s1 

resulta difícil despeju:: y recorrer los conductos. Tambit;n se ha obse¡, 

:udo que reduce las reacciones inflamatoriu.s. 

:,_, cresatinci es el r.;r;nos tóxico, pero 1.i.llllbién el menos eficaz de -

~:J(_:;. $(! le recomienda fundilmcn~ .1lr:wnte DC't' st1 toxic.icl;1t'l mínima 'J por 

~ '"fr,cto inocuü. /\lr,unac obst!rvac:iorwc; clÍnicas ::;u~ieren que la eres~ 

·i~a es bastante eficaz para aliví~r la molestia posopcratoria despu~s 



de la primera sesión del tratamiento. Parecc1':Ía :.er partÍcl!:.:inccntc 

eficaz cuando los restos pulpares no fueran quitados en su totalidad 

durante los procedimientos linitados de urgencia, en la primera cita. 

Difusibilidad y volatización. 

Con la utilización de las técnicas actuales, la medicación del -

conducto debe de tener otras propiedades. Entre ellas están la difu­

sibilidad y volatización. La substancia debe difundirse a todo el -

sistema de conductos, quizá también a la dentina, los conductos late-

rales y el periápice para que exista un máximo de eficacia. 

Hace algunos afios se estaba de acuerdo en que los efectos 1e l. 

medicación deberían limitarse a los conducto:, radiculares debido al -

efecto tÓ>dco potencial de estas substancias sobre los teji<.ic:; peria­

' picules. Las pruebus señalan que la mt:dicacion sale por el fcrfu:-.en apj, 

cal y afecta a los te~idos peria?icales. Esto puede ser favorable pa-

ra las bacterias secuestradas en la re2ión periapical. 

También se observó que estos ar,entes antibióticos, especialnente 

el formocresol, ejercer1 cfectcs bacte-ricida:; r~ec~íante 1,1 Ji.fusión y -

volatización. Si existen bacterias secuestradas y alojadas en las le 

sienes periapicales, es fu~·da.mrntal r¡ue un,1 mec!icación qu,:; es bien -

tolerada y es bactericida, nene1TC en <:;stos sectores. 

Eficacia en presencia de residuos or~~nicos.-

los efectos antirnicrobianos de la medicaci6n del conducto. Por lo tan 

:e Lit? que li:--.piar a fonuo lo~; ccnducto::. radic..Jlare:; para €'limi:1,"1I' --

los !'Psiduos orgánicos antes de colocdr la m<'dicilci6n, pal'u estar se-



1 ;¡ 
cíJ 0 s por otra parte, tienen mayores posibilidades de atravesar los · 

t···-: i.duos y alcanzar las bact0rias. 

'frat.:u:1iento con antibióticos por vía general. -

Hasta la fecha , se dispone de por lo menos 40 diferentes antibió 

ticos con algGn grado de eficacia clínica. Los que tienen aplicación 

prdctica in~ediata diaria en odontología son cuatro: las penicilinas, 

las eritromicinas, la lincomicina y su congénere la clindamicina y -

las cefalosporinas. 

Probablemente siga siendo cierto que la gran mayoría de las infe~ 

ci0nes bucales y faciales son causadas por microorganismos gramposit~ 

vos. El punto principal de discusión se centra sobre la importancia 

etiológica relativa de los estreptococos y estafilococos. En las in-

f~cciones pulpares, las bacterias patór,enas más importantes son 

Str0rtococcus salivarius y faecalis; en las infecciones pcriapicales 

los ¡-iatogenos predominantes son estreptococos alfa y beta y Staphyl9_ 

ccccu:; aureus. Casi siempre la celulitis aguda es causada por cstre~ 

tococos y los abscesos localizados por estafilococos. Por lo tanto, 

es con2d;ible que ::.a flora bacteriana bucal esté desplazándose de una 

~rc~cnderancia abrumadora de estreptococos sensibles a los antibi6ti 

~ d f . 1 • • b 1 ,/ ' os a un m,1yor numero ,. "" esta i .i.ococos insens1 ~es o resistentes. Un 

.'>ctcr qul, influye en los tip:.s car.;biantes de las bacterias bucaks 

,-~é·f~<·r,a:::: ·~s el todavíci excesi·1c uso de antillióticos, especialmente 

:::: ~~ilizados en forma profil~ctica. 

'.I) n.á;-; ¿¡propiado es emplear los antibióticos para el tratamie~to 

¡!¡c, ;n.1 infecci6n Lucal fi facial activa y establecida scr,ún se mani--

-
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fiesta por la presencia de uno o más síntomas de fiebre, malestar, 

edema, purulencia, linfoadenopatía y lcucocitosis elevada. Los anti­

bióticos no son substituto del advenimiento quirúrr,ico ni han de ser 

empleados de manera profiláctica excepto en determinadas situaciones 

(cardiopatía reumática, cardiopatía congénita y prótesis intracardia-

ca). Lo único que hace el uso profiláctico indiscriminado de antibió­

ticos es favorecer la selección y predominio consiguiente de cepas 

bacterianas resistentes. 

Vías de administración y dosis.-

No es posible hablar de dosis absolutas ya que la cantidad de me 

dicamento administrado depende de: 

1. El organismo agresor. 

2. La existencia 6 falta da avenamiento quirúrgico. 

3. La naturaleza, virulencia y evolución natural de la infección. 

4. Las propiedade~> farm.:icoló>:;icas del medicamento. 

S. El estado fisico del paciente. 

En e 1 tratamiento con antibióticos por vía bucal , los interva-

los más comúnes entre las dosis son de cuatro a seis horas. La dura-

cií"m del tratamiento es deteminildLl por la renisión clínica de la en 

formcdad. En el caso de las infeccion.::s bucales y facialeslo más pro-

.. . ~ " bable es que esa remision ocurra al C<lbO de c::.nco a siete d.1.as, o ~n 

tes r;i se consir,uen result.:idor; favorables con el avenamiento quirúr-

gico. La prolongación del tratamif-,ntn con an~:~tii()ticos por más tiem-

po del que eoa necesario dcude el punto de vista clínico sólo fornen-

ta la aparición de ccpéls bacterianas rcsi~tcntes y acrecenta la posi 

bilidad de toxicidad y oensibilización. 



L~ cuestión de las ventajas del tratillniento por via bucal sobre 

la v!a parenteral es discutida, aunque cualquiera de las v1as de ad­

ministración suele ser eficaz hay que tomar en cuenta que muchos de 

les pacientes no toman sus medicinas como se les indica. 

Toxicidad.-

Los efectos tóxicos de los antibióticos se agrupan en tres cate-

gorías: 

1. Toxicidad directa. 

2. Sensibilización (alergia). 

3. Alteraciones del huésped. 

La toxicidad directa puede tanar la forma de sordera con la estre~ 

tomicina, de lesión hepática con las tetraciclinas y de colitis pseud2 

membranosa con la clindamicina. La alergia a los antibióticos es rara 

con excepción de alergia a la penicilina y sulfamidas. La anafilaxia a 

la penicilina se produce cualquiera que sea la v1a de administración y 

es más frecuen"t:e en pacientes que tuviéron antes una reacción cutánea. 

LJ.s alteraciones de la flora bacteriana del huésped incluyen superin­

fecciones como la enteritis estaf ilocócica y la candidiasis (monili~ 

SlG). 

;elección del agente antibiótico.-

Los agentes iniciales adecuados para las infecciones bucales y fa 

i al es son los 1ue poseen u:1 es:Jectro gramposi t ivo predominante: Peni­

::.1 ina G Ó V, eritromicina y lincomicina y su congénere la clindrunici­

:i,, Las cefalos?orinas han de ser reservadas para el tratamiento de in 



-
fecciones fac1ales sraves y las oriBinadas ~r estafilccccoe ?rc(~c-

tores de penicilinasa. Las te"traciclinas no sirven com0 fár::..:;ccs ;::~ 

pa el tr'atamientc inicial de infecciones bucales. La ¡,;leccié:1 entre 

penicilina~ eritrcmicina y lincomicína está condicionada por la ex?~ 

riencia clínica, el tipo de bacterias ratógenas que se sospecha sea 

causa de la infección, los antecedentes de alergia y la conveniencia 

de recurrir a un bactericida en lugar de un bacteriostático. De las 

tres, sólo la penicilina es bactericida; sin embargo las tres pueden 

actuar con eficacia contra la mayoría de las infecciones bucules. f,E_ 

tualmente el grupo de la lincomicina sigue siendo bastante eficaz ce!:!_ 

tra los estafilococos productot'es de penicilinasa. Las penicilinas -

son causa da casos frecuentes de alergia incluso de anafilaxia, no -

así con los otros agentes antibiéticm;. 

' La. combinación de dos agentes bactericidas o dos agentes bacte~-

riostático puede ser sinérgica, pero no suele ser antagónica. La ce!!!_ 

binación de un bacteriostático (supresor de la síntesis de proteínas 

bacteriana) con un bactericida (inhibidor de la membrana citcplasmá-

tica o de la pared celular bacteriana) reduce la eficacia de 1 se¡:undc 

Por lo tanto, la combinaciCm de la penicilina con 1,1 e1'itromicina :'le 

tiene sentido. Lo que suele ocurrir en l·l clínica con el tratamiento 

combina.do es la "indiferenci.J" antibiótica, en la cual el efectc, re­

' . sultante er; igual al del fármaco indiviidual más activo o igual a la 

;uma aritmética de los efectos de loc. dos fármacos. 

;entes antibióticos específicos.-

l. Penicilin<1s. Las cuatT~) penici li:i.:rn tásicas(bucales) que s~ -

u;; m actualmente en el tratruniento de infec:cioneu dcnt,1lcs s0n: !Jr~n-

ci 'penicilina (penicilina e)' fcnoxi:~¡Cti 1¡)1.mici lina (pNI ici 1ina V)' 

1xiet i lpcnici lin,1 (fenetici 1 ina) ·; <'llf a-runinol:'cnci lpnn 1ci1 ína (.i::_ 



picilir.a). Estos agentes difieren en el gPado ele absorción bucal y 

el es;.>ectro bactePiill1o contl:'a el cual son eficaces. Todos son fácil-

mente inactivados por la penicilinasa. Todos son bactericidas y su-

pPimen la formación de la pared celular bacteriana PÍgida, La penici 

lina G bucal se absorbe mal ya que los dos tercios a tPes cuartos de 

una dosis ingeridos por vía bucal son destPuÍdos en el estómago y el 

intestino delgado. Para obtener niveles sanguíneos similares pcr vía 

bucal, es preciso ingeriP dosis de penicilina G de cuatro a cinco ve 

ces mayores que las emplead as por ·vía inti'arnuscular. La penicilina V 

la feneticilina y la ampicilina son mucho mejor absorbidas por vía 

bucal. Cuando las dosis bucales son equivalentes, los niveles sangu1 

neos alcanzados con la penicilina V son de dos a cinco veces mayores 

que con la penicilina G. Los espectros antibacterianos de la penici-

lina V y fenet&cilina son pr&cticamente id~nticos al de la penicili-

na G. La ampicilina posee un mayor espectro gramnegativo que la peni 

cilina G, ?ero es ligeramente menos eficaz contra 1os microor8anis--

mos grampositivos. Las penicilinas como la dicloxacilina y meticili-

na deben ser r>eservadas únicamente par>a el tratamientc· de infecciones 

debidas a microorganismos productores de penicilinasa. Las penicili-

nas vienen preparadas en compPimidos de 125, 2SO y SOO mg. 

2. EritPcmicinas. La ePitromicina es el substituto clásico para 

pacientes alércicos a la penicilina, debido a que su espectro antiba::_ 

teiano es r.iuy semejante al de la penicilina G. La eritromicina también. 

'1ctúa contra algunas cepas de estafilococos pl:'oductores de penicili-

1asa. La diferencia fundamental entro la pPnicilina G y la eritrom.i-

:ina radica en que la primera es altamente aleq¡,énica y la segunda e!; 

.Jacteriost
0

átic<l. La eritl:'omicina viene preparc1da como base libre cf 
. " H . ~ .cm o estearato, succinato o estolat o. ay una forma raPa de reaccion 

' 



alér¡:-;ica, la hepatitis colestáticil, que se observa únicamente con 11,1 

forma de estolato Cilosone). I:l cstolato produce una concentración 

más elevada y persistente en la sangre que las ptras preparaciones, 

por ello no es un factor importante para el resultado favorable del 

tratamiento con las eritromicinas. La eritromicina es un substituto 

aceptable de la penicilina G, particularmente si se teme a una reac­

ción alérgica oranafiláctica a la penicilina. Las eritromicinas vie­

nen en cápsulas y comprimidos de 250 mg. 

3. Lincomicina y Clindamicina. Estos dos congéneres no sólo po­

seen un espectro esencialmente grampositivo sino también una act ivi­

dad considerable contra estafilococos productores de penicilinasa, 

además son sumamente eficientes para combatir microorganismos anaer~ 

bicos, particularmente los bacteroidcs. Sen bacteriostáticas e inhi­

ben la síntesis de las proteínas bacterii~as. Son absorbidas adccua­

dament e por vía bu cal, pero sólo se asimila de un 2 O a un 3 O% de una 

dosis bucal de lincomicina, proporción ::¡ue desciende aún más durante 

las comidas. I.:n presencia de alimentos, se absorbe mejor la clindarni 

cina que la lincomicina y la eritromicina. Es de suma importancia la 

creciente frecuencia con que su ingestión produce colitis graves. Los 

síntomas incluyen di.trreil, dolor abdanin,1:, fiebre y mucosa intesti­

nal edematosa y friable con placas blancoa:;iarillentils. Se han regis­

trado varias muertes, r;eneralr.lente en paciente::; r.iuy debilitados. To­

davia se desconoce la frecuencia real de esta colitis, pero mientras 

estP punto no se resuelva, el uso de linc:xnic.ina y clindamicina en la 

Odontología debe ser restringido. E:n el !ledical Letter se recomienda 

que e:;tos antibióticos sean rec>ervar:!os para jnfecciones anaeró!Jicas 

graves causadas por Bacteroides fragilis y al~unas infecciones por -



estafilococos en pacientes alé~gicos a la penicilina. La lincomicina 

viene preparada en cápsulas de 500 mg. y la clindamicina en cápsulas 

de 75, 150 y 500 me. 
4. Cefalosporinas. Este grupo magnífico de antibióticos guarda 

relación con la estructura química de la penicilina, pero es de am­

plio espectro y sumamente resistente a la penicilinasa. Son bacteri­

cidas y probablemente poseen un mecanismo de acción similar, si no 

idéntico, al de la penicilina G. Debido a la similitud de sus estruc 

turas químicas, es positle que haya alergenicidad cruzada con la pe­

nicilina y debe sospecharse que existe hasta que no se pruebe lo con 

trario. Por fortuna, en la mayoría de los casos esta alergenicidad -

cruzada no se produjo y las cefalosporinas fueron administradas sin 

inconvenientes a muchos pacientes alérgicos a la penicilina. L:;. cef a­

lexina es el producto adecuado para ld administración por vía bucal 

y es bién absorbida en e~ aparato gastrointesitinal aGn en presencia 

je alimentos. Debido a ~~e estcs medicamentos son eficaces contra mu 

chos microorganismos ;:"arn;ios.itivos ~- gramnegati•;os, además de los pr.2_ 

ductores de penicilinas:;., no :'.e!Jen ser' empleados indiscriminadamente 

ya que pueden aparecer cepas resistentes. Se les usará Gnicamente -

cuando estén claramente .'..nGicados para infecciones faciales ~raves. 

Son nuestra Gltima linea de defensa 3ntibi6tica. Sin embargo, las c~ 

falosporinas están ind::ad~s er. el tratamiento profiláctico de pacie~ 

tes con cardiopad.as reur..áticas que reciben dosis diarias de pcnicili 

na. Las cefalexina viene en cársulas de 250 mn. 



A 
a 

''·1111·111.1 d1· l.11111·d .. ·" •111l'<l.1111111!,,,1 .. ,. "I" ..... 11<1""" ... 1 1 .. "" ""·" """' """""'"º""'"t•111113, 
¡..11"""" .1 .. 1 .. 1, "' ~ .11 •• 1111111.111.," 1 .. 111.,, 11 ,.,¡, "'·" ul.,. • "'"'" '"''"·' .i, "~"'"" • '111., . .,A, 11111 al~••lon. •rcl1l1111dir;i11 ~· '"'" 1 1 ,.,, .... '" 1111111.11 11. l.1 '""" .11 "'" .r, 1 ... "" .¡,, ""' """ , .. 1, .. ,1 .. ., , .t ,1.,1 111, "111 f,1 

1
.1111,11 J pulµ.,, dij.1 L,. 

'"'"'"""" '""'" """·"'' "" f"1" I" 'I'" '"" • ""'" 
1 
"'' "'' • ' • : ,.f.," t I" • '''" 1 .. ' "" 11.1• 'I"•' '' ll.11 "'""'<le l'"Prf~11 J11, 

., ... , .. , _.\111"'"' 1 .. , ., '""""'" "·" .. 111 .i.1 .. ""' :... 1 •• 1 ..... , """ .,, 1 ... 1.11111""' "·••·• ¡ .. , ,.., .. ,, .. 
"11¡111,1ln • 

e 



CONCLUSIONES 

· ::.endo la endodoncia pediátrica uno de los tratamientos odontol6-

gicos más necesitados en nuestros días, es el más olvidado entre los 

servicios que ofrece el dentista actual. A pesar de la gran import~ 

cia que tiene, algunos odont6logos tienden a disminuir su valor por 

comodidad, ignorancia e indiferencia a los conceptos más recientes 

de la odontología actual pref iriéndo de este modo realizar tratamien­

tos más sencillos y que le ahorrarían tiempo como sería la extracción 

dental sin valorar que cualquier tratamiento mal realizado en la ni­

ñez podría dañar permanentemente el aparato masticatorio dejando al -

Lndividuo con muchos de los problemas dentales hoy en día tan comúnes 

•!n la población adulta. 

A pesar de que no fufi sino hasta la 6poca posterior a la Segunda 

uerra Mundial cuundo el tratamiento endodóntico comenzó a gozar de -

·ierta confiar.:::a por los odontólogos junto con la introducción de los 

::iti bi ót i cos. 

Es importante establecer una división clara entre enfermedad pu.!_ 

1r e inflamación pulpar: para la enformedad pulpar es posible esta-

.. eccr esa div:i.::;ión basánJose en los conocimientos actuales de que -
I 

enfermedad pulpar puede ¡;er revcrsil,le o pro,sresiva. 

Cuando la pulpa no presenta altcr~ciones Braves degenerativas y la 

,,tirnuldción que se ejerce sobre ella ef; leve entoncer; reacciona como 

~: ': lamación. Cu .. mdo las condicione;; sc:i otras la rcaccicll1 infla.matr)ria 

''~:á c'.lndenada a panar I'rogresivrunente de una pulpitin incipiente a la 

.. :rosis terminal. 

!lo hay que olvidilr que e 1 éxito de nuentro tratamiento endodónt i-

de;)en<k1<1 de la realLrncicin de un buen dL1enóot ico y 1m ),11cn p lar. 



OJ 
de tratamiento. Para el diagnóstico contamos con ::iétodcs auxiliares 

como son historia clínica, examen clínico y exámen radio~ráfico. Pa­

ra el plan de tratamiento contamos con múltiples técnicas endodónti­

cas las cuales podemos realizar con infinidad de medicamentos. 

Debemos recordar siempre que la endodoncia pediátrica trata de la 

preservación de la vitalidad de la pieza afectada, en realidad no ex is 

te ninguna fase importante en este campo que no sea preventivo en su 

perspectiva más amplia. Desde este punto de vista la endodoncia pediá-

trica es en verdad un servicio de dedicación puesto que la preserva-­

cien es siempre la meta final de la ciencia médica en su totalidad. 
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