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INTRODUCCION 

La Endodoncia es una de las materias mas importantes en­

la carrera de Odonto1ogia. sus principios brindan conocimien­

tos esenciales para otras especialidades, con las cuales tiene 

estrecha conexión. 

Si se conocen bien la forma de los dientes, su función,­

posici6n, tamaño y estructura, será tarea fácil hacer una re-­

construcción de cualquiera de sus partes. 

El c~rujano Dentista juega un papel muy importante, ya­

que tiene a su cargo prevenir en cuanto le sea posible los 

efectos perjudiciales de las lesiones pulpares que son a cons~ 

cuencia de la acción tóxico-infecciosa de la caries dental. 

Todo Cirujano Dentista debe conocer con que medios cuen­

ta dentro de su práctica general para prevenir o aminorar di-­

chas lesiones, para lo cual· deber~ saber diagnosticar las en-­

fermedades pulpares. 

Este trabajo tiene como objetivo mostrar la anatomía de­

los dientes permanentes, así como las funciones de los mismos, 

el diagnóstico de las enfermedades pulpares y los procedimien­

tos endodóriticos con los cuales se intenta conservar el mayor-
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número de piezas permanentes, afectadas por lesiones profundas 

de caries dentales que juegan un importante papel dentro del -

estado de salud general del paciente. 

Consciente de mi poca experiencia en lo relativo al tema 

pido a ustedes justifiquen los errores que de manera incons- -

ciente haya cometido. Y agradesco de antemano su benevolencia. 
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CAPITULO I 

INTRODUCCION A LA ENDODONCJ:A 

a) Definici6n de Endodoncia. 

La Endodoncia o Endodonto1og1a es la parte de la Odonto­

logía que se ocupa de la etiología, diagn6stico, prevenci6n y­

tratan:iento de las enfermedades de la .pulpa dental y sus com-­

p1icaciones. 

Entimo16gicamente, la palabra Endodoncia viene del grie­

go 15ndon, dentro; ·od6us, odontos, diente, y la terminaci6n ia,. 

que significa acción, cualidad, condici6n. 

b) Historia de 1a·Endodoncia. 

La Endodoncia, reconocida como especialidad de la práct~ 

ca dental en 1963, en la 104a. asamblea anual de la Asociaci6n 

Dental Americana (A.O.A. 1964), naci6 con la Odontología, de 

l·a cual es parte integrante. Su historia, por lo tanto, se 

inicia con las primitivas intervenciones realizadas en la ant~ 

giledad para aliviar el dolor de origen dental. 

Los primeros tratamientos locales practicados fueron: la 
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aplicaci6n de paliativos; trepanaci6n del dierite enfermo, la -

cauterizaci6n de la pulpa inflamada o su mortificaci6n por me-_ 

dios qu1micos y, especialmente, la extracci6n de la pieza den­

tal afectada como terapéutica drástica. 

Es importante dejar establecido que· la Endodoricia, reali . -
zada como mátodo conservador de los "dientes enfermos y dolor~ 

dos por caries", se encontraba ya registrada por Pierre 

Fauchard en 1728 (Francia). 

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

Endodoncia evolucion6 lentamente. En los comienzos de este S.f. 

glo la Histopatología, -la Bateriología, y la Radiología contr.:!:_ 

buyeron a un mejor conocimiento de los trastornos relacionados 

con las enfermedades de la pulpa dental y de su tratamiento. 

A partir del año 1910, la infecci6n ~ocal hizo impacto -

en la profesi6n médica, y la Endodoncia entro en un período de 

descrédito. La era realmente progresista de esta especialidad 

y a la evoluci6n acelerada hacia su perfeccionamiento se ini-­

cio alrededor de 1930 y se extiende hasta el presente. 



CAPITULO II 

MORFOLOGIA E HISTOFISIOLOGIA DE LA ~ULPA Y LA DENTINA 

La dentici6n permanente consta de 32 piezas, es decir, 

16 piezas corresponden al maxilar y 16 que corresponden a la 

mandíbula. 
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Los dientes de la segunda dentici6n constan de la corona 

cubierta de esmalte, el cuello y la ra!z. Son de mayor volu--

men que los de la primera dentici6n, y sus diámetros son más -

grandes en la corona, cuello y raíz. 

Son de color marfil, blanco-amarillento, y la superficie 

del esmalte.es menos lisa y brillante que los de la primera 

dentici6n. Sus contornos dan idea de mayor poder y resisten-­

cía al impacto de la masticaci6n. 

A continuaci6n describir~ las caracter!sticas principa-­

les de cada uno de los dientes que integran la segunda denti--· 

ci6n. 

Incisivos Superiores.- Tienen la corona semejante a una 

cuña, con una superficie labial cuadrangular o trapezoidal, 

una superficie lingual triangular y su cíngulo es un tubérculo 
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de forma convexa. La raíz es única, recta y de forma conoide. 

Incisivos Inferiores. Son más pequeños que sus antago--

nistas. Tanto incisivos superiores 9omo inferiores por 1o ge-

nera1 poseen una característica angular positiva, es decir, el 

canto incisal forma con' la pared mesial un ángulo recto y con-

la distal, un ángulo redondeado. Su raíz es única. 

Caninos Superiores.- Son más anchos que los inferiores~ 

la forma de la corona difiere de la de los otros dientes ante­

riores debido a que su borde incisal. La superficie labial es 

pentagonal. Su raíz es única, recta y es la más poderosa de -· 

todos los dientes. 

Caninos Inferiores.- Su corona es conoide~ su superfi-­

cie labial es de forma pentagonal y su superficie lingua1 es -

c6r.cava. Su raíz es úriica. 

Primeros Premolares Superiores.- Tienen su corona en 

forma cuboide, su superficie vestibular es pentagonal y la su­

perficie lingua1 es más pequeña que la cara vestibular. Su 

forma es la de un pentágono más o menos irregular. se consid~ 

ran corno dientes unirradiculares y el primer premolar superior 

es el único que tiene raí~ bífida. La cara masticatoria es de 

forma pentagonal y tiene dos cúspides, una vestibular y la 
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otra 1.ingual.. Están separadas una de la otra por una profunda 

depresi6n mesio-distal., que es el. surco fundamental.. 

Primeros Prernol.ares Inferiores.- Su corona es más pequ~ 

ña su superficie vestibul.ar es convexa, y su superficie 1.in-

gual es de menor tamaño que 1.a cara vestibular. Su raíz es 

única. Su cara masticatoria cuenta con dos cúspides: una ves-

tibul.ar y la otra 1.ingual, 1.as cual.es están separadas por el. -

surco fundamental.. 

Segundos Prernol.ares Superiores.- Su corona tiene conto~ 

nos más regul.ares, más simétricos en todos los sentidos y es -

de menor tamaño que 1.a del. primero. Su cara vestibul.ar es de-

forma pentagonal. al.argada y su cara 1.ingual es más pequeña que 

1.a vestibular. Su raí~ es única, siendo más 1.arga que 1.a del.-

primer prernol.ar. Su cara masticatoria es oval.ada y regul.ar, 

tiene dos ct1spides bastante igual.es. 

Segundos Premol.ares Inferiores.- Su corona es de forma­

esferoide y de menor vol.urnen que de 1.os premol.ares superiores. 

Su superficie 1.ingual. es más grande en todos 1.os sentidos, su-

raíz es única. Su cara masticatoria es más arnpl.ia y está for-

mada por dos o tres cúspides separadas por el. surco medio o 

fundamental.. 
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Primeros Mol.ares Superiores.- Llamados tambi~n mol.ares-

de los 6 años, ya que a esta edad erupcionan. Tienen una cor2 

na de forma cubbide, su superficie vestibular es de forma tra­

pezoidal., su cara masticatoria es de forma romboidal., esta ca­

ra está circunscrita por l.a cima de cdspides y tanto los sur-­

cos como las eminencias son muy significativas. Este es un 

diente mul.tirradicul.ar, es decir tiene una trifurcaci6n. 

Primeros Mol.ares Inferiores.- Es el. más voluminoso de ~ 

los dientes mandibulares. A1 igual. que los primeros mol.ares 

superiores es conocido como mol.ar de los 6 años. Este diente­

es irnportant1simo, ya que interviene en el desarrol.l.o del. maci 

zo facial.. La corona tiene l.a misma descripci6n que su antag2_ 

nista¡ s61.o se agrega que como todos los dientes inferiores el. 

eje longitudinal. de l.a co:cona está insinuando hacia el. lingual.. 

su superficie vestibular es. de.forma trapezoidal. y ligeramente 

convexa. Su corona masticatoria de forma trapezoidal, y al 

igual que los primeros molares superiores esta circunscrita 

par· l.a cima de cdspides y crestas marginal.es. El surco funda­

mental. separa tres eminencias vestibulares de las dos lingua--

les. Las raices se bifurcan en dos cuerpos radiculares. 

Segundos Molares Superiores.- Hacen erupci6n a los doce 

años, de allí. su nombre de molar de los doce años. La forma de 

la corona es muy s·emejante a la de los primeros mol.ares supe--
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riores, aunque es más pequeño e inconstante en su forma. Su -

superficie vestibular en s~ reducida dimensi6n hace que su f i~ 

gura trapezoidal se advierta un poco más angulosa, su superfi­

cie lingual es igual a la vestibular y la particularidad más -

notable es la ausencia del tuberculo de caravelli. 

trifurcada. 

Su ráiz es 

Segundos Molares Inferiores.- Su corona es muy semejan­

te a la de los primeros molar.es inferiores, pero sus dimensio­

nes son m:is reducidas. Su cara vestibul-ar es forma tr.apezoi-­

dal, es regularmente convexa. Su cara lingual es semejante a­

la cara lingual de los primeros molares inferiores, es más 

grande en; forma, aunque se puede admitir que su tamaño es-

más pequeño. Su cara oclusal está compuesta por cuatro emine~ 

cias: dos vestibulares y dos linguales. Es muy sim~trico de -

forma, la más.regular de 'todos los molares, su forma es de un-

cuadrilatero. Su ra1ces son más curvas e insinuadas hacia di~ 

tal y con frecuencia se encuentran unidas en un solo cuerpo r~ 

dicular conservando el surco que marca su bifurcaci6n. 

a) Vascularizaci6n de los dientes permanentes. 

Los dientes de la mand1bula estan irrigados por la arte­

ria dentaria inferior, la cual penetra, como primera rama de -

la arteria maxilar, junto con el nervio hom6nimo en el ex>n<lucto. 
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mandibu1ar se divide a 1a a1tura de1 agujero mentoniano en dos 

ramas; de 1as cua1es 1a rama incisiva sigue hasta 1a 11nea me­

dia, mientras que 1a rama .mentoniana sa1e de1 conducto e irriga 

1as partes b1andas de 1a cara. 

Para cada a1veo1o sa1e una arterio1a, que penetra en 1a­

pu1pa dentaria y ah! se divide en una rica red capi1ar. 

También 1as arterias de1 maxi1ar superior provienen de -

la arteria maxi1ar y se distinguen.de dos a tres arterias den­

taria·s superiores posteriores, que sa1en poco antes de entrar-

1a arteria maxi1ar en 1a fosa pterigopa1atina; aqu~11as qúe 

irrigan 1os molares y premo1ares. La arteria dent.aria supe­

rior anterior es· ur.a rama de 1a arteria infraórbitaria. Las 

art~rias dentarias superiores forman un p1exo que irriga los 

distintos dientes. 

b) Histofisiolag!á:,decla .:¡;iJ.lpa y la dentina. 

La pu1pa dental, de origen mesenquimático, ocupa el esp~ 

cio 1ibre de la cámara pulpar y de los conductos radiculares;­

está encerrada dentro de una cubierta dura y de parte inexten­

sible que ella misma construye y trata de reforzar durante to­

da su vida. La pu1pa vive y se nutre a través de los forárne-­

nes apica1es pero estas exiguas v!as de comunicación· con el p~ 
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riodonto dificultan sus procesos de drenaje y descombro. Por-

tal raz6n la funci6n pulpar es esencialmente constructiva y d~ 

fensiv:a. La dentina es un tejido vivo, cuyos procesos metab§. 

licos dependen de la pulpa. Una vez erupcionada la corona, la 

pulpa, en condiciones normales, forma dentina adventicia dura~ 

te toda la vida del diente, para mantenerse aislada del medio­

bucal y compensar el desgaste producido durante la masticaci6n. 

Tanto la dentina adventicia como la primitiva, formada hasta 

que el diente entra en oclusi6n, son sensibles a la explora­

ci6n y al corte; transmiten a la pulpa la.acci6n de los distin 

tos estímulos a trav~s del contenido de los túbulos dentina- -

rios. Tanto el corte y la exploraci6n de la dentina, como la­

acci6n de los distintos·est1mulos físicos y químicos, transmi­

tir!an presiones y crear!an reacciones en los procesos odonto­

bllisticos que actuar!an corno recep_tores del dolor .• 

El diámetro de los túbulos dentinarios varían aproximad~ 

mente entre uno y cuatro micrones. Su mayor amplitud se en- -

cuentra en la zona de la· dentina vecina a la pulpa, y su mayor 

estrechez se aprecia a nivel del limite amelodentinario. Sin-

embargo, la exquisita sensibilidad de la dentina en las vecin­

dades del esmalte podría explicarse por las ramificaciones di­

cot6micas, las anatorn6sis y el entrec_ruzamiento de los tG.bulos­

dentinarios. 
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Los túbulos dentinarios disminuyen paulatinamente su luz 

con la edad y se calcifican parcial o totalmente. La disminu­

ción del contenido orgánico de los túbulos dentinarios corno 

consecuencia de su estrechamiento (esclerosis de la dentina),­

se acompaña de una reducción en la transmisión de la sensibil~ 

dad y en la acción irritante de los distintos agentes sobre la 

pulpa a través de la dentina. Cuando la pulpa es excitada por 

diversos estímulos corno consecuencia del menor aislamiento del 

medio bucal provocado por una abrasión, un desgaste o una ca-­

ries es superficial, generalmente sobrecalcinada e impermeabi­

liza la dentina primitiva y deposita dentro de ella nuevas ca­

pas de dentina secundaria, más circunscrita y menos perrneable­

(dentina reparativa) •. También una irritación lenta y persis-­

tente favorece la contínua formación de dentina, que reduce 

gradualmente el voiurnen de la pulpa, a la vez que estrecha a 

la c~ara pulpar. La dentina es el único tejido de origen co~ 

juntivo que si aisla totalmente la pulpa por calcificación y 

puede permanecer en continuo 'contacto con el medio bucal sin 

permitir la entrada de bacterias ni la acción de agentes irri­

tantes. 

Así corno la actividad calcificadora es esencial en la 

pulpa y corno consecuencia de la misma se produce su propia in­

volución, los procesos proliferativos y de reabsorción de las­

paredes dentarias son poco frecuentes. 
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La rica inervación y vascularizaci6n de la pulpa, expli­

ca la intencidad de los dolores provocados por los estados co~ 

gestivos .en una cavidad prácticamente cerrada. Sin embargo, -

la escasa di~erenciaci6n y rápida involución de los vasos san­

guíneos aclaran una función esencialmente calcificadora. 

La amplia comunicación que existe entre la pulpa y el p~ 

ricdonto en el período de transformación de la raíz, se va es­

trechando~paulatinamente con la edad, hasta constituir un con­

ducto angosto y a veces tortuosos que pueden terminar, a nivel 

del ápice radicular, en un sólo forámen o bien, en forma de 

delta. En la formación del.ápice radicular intervienen activ~ 

mente el periodonto, el cual deposita cemento radicular. 

Las variaciones que acontecen en la estructura radicular 

tienen importancia preponderante en 1a orientación de la técn~ 

ca operatoria durante en tratamiento endod6ntico. 



14 

CAPITULO III 

PATOLOGIA Y DIAGNOSTICO PULPAR 

Cuando cualquier agente irritante o la acción tóxico-in­

fecciosa de la caries llegan a la pulpa afectándola y desarro­

llando en ella un proceso inflamatorio defensivo, difícilmente 

puede recobrarse y volver por sí sola a la normalidad, anulan­

do la causa de la enfermedad. 

Abandonada a su propia suerte, el resultado final es el 

granuloma pulpar y sus complicaciones. 

Para aplicar una terapéutica correcta durante el trata-­

miento de una caries, es necesario conocer el estado de la pui 

pa y la dentina que la cubre, la posible afección pulpar, y la 

etapa de evolución en que se encuentra dicho transtorno en el­

momento de realizar la intervención. 

En la práctica nos valemos sólo del estudio clínico-ra-­

diográfico para realizar nuestro diagnóstico. En cuanto al e~ 

tado anatomopatol6gico aproximado de la lesión pulpar, lo ded~ 

cimos exclusivamente de su examen clínico. Consideraremos, 

por lo tanto, las enfermedades de la pulpa vinculándolas direE 

tamente con la clínica. 
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A continuaci6n, describir~ la variada patología pulpar y 

la forma de obtener el diagn6stico acertado dentro de la misma, 

procurando ampliar los conceptos citados anteriormente. 

a) Agudas. 

I. Hiperemia pulpar. 

La hiperemia pulpar es el estado inic.:!.al de la pulpitis­

Y se caracteriza por una marcada dilataci6n y aumento del con­

tenido de los vasos sanguíneos. Este cuadro anatomopatol6gico 

puede ser reversible y, eliminada la causa del trastorno, la-

pulpa normaliza su función. Más que una afección, es el sínt2_ 

ma que anuncia el límite de la capacidad pulpar para mantener­

intactos su· defensa y aislamiento. 

Desde el punto de vista anatomopatol6gico, la hiperemia­

se divide en: arterial, la cual es reversible y se considera -

fisiol6gica; venosa, que es irreversible y patol6gica y por a~ 

timo la combinaci6n de ambas, mixta. 

Aunque microsc6picamente pueda distinguirse la hiperemia 

arterial de la venosa, clínicamente es imposible lograr esta -

diferenciaci6n. 
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Dentro de los factores etiol.6gicos encontramos los agen­

tes irritantes como frío, calor, dulce y ácido que pueden pro­

vocar como primera reacci6n defensiva de l.a pulpa una hipere-­

mia activa. 

El síntoma principal. de la hiperemia es el. dolor instan­

táneo, el. cual desaparece rápidamente al. dejar de actuar el. 

agente causante. 

El. diagn6stico correcto muchas veces puede darse con el.­

interrogatorio, si hay dudas al. respecto del. mismo se practic~ 

ran l.as siguientes pruebas; frío (torunda con cloruro de eti-­

l.o), al que l.a hiperemia activa responde antes y más intensa-­

mente que l.a pieza hOm6l.og.a con pulpa sana. El cal.or (agua c~ 

l.iente, gutapercha caliente o bruñidor caliente), reaccionan -

intensamente las piezas dentarias con hiperemia pasiva. El. e!!! 

pl.eo de una gota de agua saturada con azúcar, se obtendrá, en­

presencia de hiperemia mixta, un dolor igual. que el. causado 

por el. fr!o y el. cal.or. 

Pul.pitia. 

El. origen más frecuente de l.a pulpitis es la invasi6n 

bacteriana con el. proceso de l.a caries. Recordemos que l.a ca­

ries pueden ser penetrantes. En l.as primeras, l.a pulpa está -
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inflamada o mortificada, ha sido invadida por toxinas y bacte­

rias a través de la dentina desorganizada (caries micorpene­

trante o cerrada), o bien, la pulpa enferma se encuentra en 

contacto directo con la cavidad de la caríes (caries macropen~ 

trante o abierta). 

En las caries no penetrantes· la afección se extiende al­

esrnalte y a la dentina sin lesión inflamatoria pulpar¡ una ca­

pa de dentina sana cubre la pulpa, que no ha sido alcanzada 

por la acción tóxico-infecciosa del proceso carioso. 

Es necesario ·tener tarnbién.:en cuenta la acción irritante 

que ejercen sobre la pulpa, a través de una menor aislación 

dentinaria, los numerosos elementos que actúan en el medio bu­

cal. Además durante la preparaci6n de la cavidad y la obtura­

ción de la misma suelen agregarse nuevos factores que actuaron 

hasta ese momento. 

Cuando la acción tóxico-infecciosa alcanza la pulpa a 

través de una dentina previamente desorganizada provoca pulpi­

tis, pero puede además agregarse como factor causante de la 

afección, si un traumatismo brusco fractura la corona dentaria 

descubriendo la pulpa. Aún el traumatismo por si solo puede -

ser causa de la inflamación y mortificación pulpar. 

La pulpitis cerrada evoluciona muy rápidamente involucra~ 
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do el periodonto, en cambio, la pulpitis abierta con su canali 

zaci6n atraviesa por diferentes etapas de variaciones histopa­

tol6gicas y clínicas del mismo proceso patol6gico, y la muerte 

pulpar puede tardar meses y aun años. 

Desde el punto de vista histol6gico y anatomopatol6gico­

la pulpitis es predominantemente: serosa, purulenta o supurati 

va, ulcerosa e hipertr6fica, las cuales se pueden present!l.r 

coinbinadas, o bien, en estádos intermedios. 

IJ:. Pulp'itis serosa. 

Se caracteriza por la gran infiltraci6n de suero y c~lu­

las redondas inflamatorias en casi toda la pulpa. 

Los dentinoblastos sufren una degeneraci6n rlipida, por lo­

común vacuolar, hasta la desaparici6n en algunos puntos. 

La pulpitis serosa evoluciona hacia la forma ulcerosa en­

las abiertas, por la canalizaci6n de las secreciones y hacia -

la purulenta en las cerradas. 

La pulpitis serosa se caracteriza por que el dolor es f~ 

gaz, persistente y localizado. sus agentes irritantes son los 

físicos químicos, biol6gicos y traumáticos. 
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III. Pu1pitis purulenta o supurativa. 

Si la pulpitis serosa no es tratada a tiempo, aparecen -

los gérmenes, los cuales junto con sus toxinas, causan el afl~ 

jo de leucocitos polimorfonucleares y se entabla una lucha en-

la que éstos tratan de fagocitar a las bacterias. Esto.ten-

dría éxito si existiera una adecuada circulaci6n periférica, 

circulaci6n sanguínea colateral, etc., por donde se pudieran 

eliminar los desechos de la lucha. Los productos t6xicos de ~ 

la muerte bacteriana y leucocitaria desintegran la pulpa y fo~ 

man la colecci6n purulenta, al principio en pequeñas áreas, 

que van funsionándose para constituir un absceso pulpar, en c):i 

ya periferia se concentran los gérmenes todavía vivos. 

Este tipo de pulpitis la podemos localizar debajo de una 

caries o resina. Se caracteriza por la formaci6n de microabs­

cesos en la intimidad de la cámara pulpar. 

Dentro de su sintomatología encontramos que el dolor es­

persistente, irradiado, espontáneo; los cuales no siempre se 

presentan juntos. El dolor es nocturno y puede aumentar con 

el calor y disminuir con el frío. 

Está formado por piocitos (polimorfonucleares muertos 

que tienden a descomponerse, eliminando gases y putresinas) • 
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Al aplicar calor hay expansi6n o dilataci6n y por consigu·iente, 

dolor en las terminaciones nerviosas. Con el frío hay vaso- -

constricci6n, y por lo tanto, se alivia el dolor momentáneame~ 

te. 

Dentro del tratamiento del primer paso a seguir será: 

eliminar el dolor; producir un drenado al exterior para deseo~ 

gestionar. 

Si el dolor no se elimina, anestesiaremos directamente -

en pulpa para posteriormente lavar con agua bidestilada y po-­

ner una torunda de algod6n. 

Tanto la forma serosa, como la supurativa, que se prese~ 

tan generalmente en cavidad cerrada son de evoluci6n rápida y­

aguda. 

b) Cr6nicas. 

I. Pulpitis ulcerosa. 

Si un traumatismo brusco sobre la corona del diente pone 

al descubierto una parte de la pulpa y ésta no es intervenida­

inmediatamente, evoluciona hacia la pulpitis ulcerosa primiti­

va. 
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La parte de la pulpa en contacto con el medio bucal pre­

senta una zona necrótica con un tapón de fibrina y abundantes-

piocitos encerrados entre sus mallas. Por debajo de esta zona, 

la primera infiltración del tejido pulpar es a predominio pol~ 

nuclear y luego sigue la congestión, que puede extenderse a la 

mayor parte del tejido pulpar. 

La pulpa procura, en estos casos, cerrar la brecha for-­

mando tejido de granulación y una barrera cálcica, que le per­

mitirá completarel aislamiento con .dentina secundaria para re~ 

tituirse a su normalidad funcional. Sin embargo, esta reac­

ci6n solamente se puede conseguir con una protecci6n artif i­

cial ade·cuada y oportuna, que libere a la pul.pa de nuevos tra'!! 

matismos y de la penetraci6n microbiana que trastorna el. proc~ 

so de cicatrización·. 

Las pul.pitis ulcerosas originadas por traumatismos evol'!! 

cionan r~pidamente hacia l.a cronicidad. 

Las pul.pitis ulcerosas secundarias se originan por profu!!_ 

dización de l.a caries en una pul.pitis cerrada. 

Este tipo de pul.pitis se caracteriza por localizarse de­

bajo de una restauración mal ajustada. 
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II. Pulpitis hipertr6fica. 

A la pulpitis hipertr6fica se le denomina también hiper­

plásica, granulomatosa, p6lipo pulpar o pulpoma. 

Este tipo de pulpitis se origina de una ulceraci6n prim~ 

tiva o secundaria por proliferaci6n del tejido conjuntivo, que 

hace emergencia en la cavidad de la caries, con posibilidad de 

injerto epitelial. Se produce frecuentemente en una pulpa jo-

ven y bien definida, pues la proliferaci6n indica en este caso 

una defensa organizada. Sin embargo, sabemos que la pulpa an.:!:_ 

camente. puede cicatrizar por calcificación y aislándose del m~ 

dio bucal; el p6lipo s6lo evoluciona hacia una nueva ulcera- -

ci6n y hacia la necrosis. 

Tanto la pulpitis ulcerosa como la hipertr6fica, evolu-­

cionan lenta o crónicamente a su comunicación al exterior. 

Todas las variedades de pnlpitis descritas anterj.ormente 

presentan una temprana complicación periodontali desde conges­

tiva como la serosa, ulcerosa e hipertrófica, hasta infecciosa 

y aan con infarto ganglionar que corresponde a las supurativas. 

En la pulpitis serosa el dolor puede ser: espontáneo e -

intenso, de duraci6n prolongada e intermitente, provocado por-
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el frío, presión de alimentos, dulce, ácidos, succión y cuando 

el paciente se encuentra en posición horizontal. 

En la pulpitis supurativa el dolor es espontáneo y muy 

intenso, al principio se presenta intermitente y se vuelve 

constante; es provocado o aumentado por el calor. 

En la pulpitis ulcerosa, e1 dolor espontáneo es poco in­

tenso y esporádico, causado por presión y succión. 

Y. :en la pulpitis hipertrófica, el dolor es espontáneo y­

casi nulo. 

La percusión de la pieza dentaria puede causar ligero 

dolor que indica la presencia de complicación periodontal. 

c) Degeneraciones pulpares. 

La degeneración pulpar está considerada como el límite -

entre lo fisiológico y lo patológico y es en realidad una atr~ 

fia fisiológica de la pulpa. Este problema se presenta con la 

disminución lenta y paulatina que va desde unos meses hasta 

años, de la vitalidad pulpar, con haber sido dañada al reducir 

una hiperemia, al practicar un recubrimiento directo o indireE_ 

to, al efectuar una pulpectomía cameral, a un accidente trau-



24 

mático, o bien, a1 hacer una reconstrucci6n, con todo e1 cua-­

dro de agresiones que esto implica, como lo es la agresi6n me­

dicamentosa, sobrecalentamiento durante preparaci6n cavitaria, 

pero sobre todo 1o anterior, la presencia de caries profunda. 

Cuando en una radiograf1a nos encontramos con una deten­

ci6n en el proceso de la formaci6n·de una raíz, cabe sospechar 

una degeneraci6n pulpar. 

Otro dato que nos indica la investigaci6n de una degene­

raci6n pu1par es en aqu~1los pacientes que viajan frecuenteme!l 

te por avi6n, o bien, en aqu~l1os que practican e1 buceo, los­

cuales notan un dolor leve en alguna pieza dentaria •. 

Debemos tomar en cuenta tambi~n en las degeneraciones -

pu1pares a 1os pacientes de edad avanzada. 

E1 diagn6stico se basa en datos subjetivos y objetivos:­

entre los primeros tenemos, la presencia de dolor al ocurrir 

variantes intensas de presi6n atmosf~rica, reducci6n gradual 

de la vitalidad pu1par en e1 transcurso de semanas, meses o 

años, dentina poco o nada sensible al corte. 

Entre los datos objetivos tenemos: la observaci6n radio­

gráfica de incompleta formaci6n radicular, la reducci6n o la -
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periférica y el aspecto de fibra seca cuando se extirpa una 

pulpa degenerada. 
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A continuaci6n mencionaré los diferentes tipos de degen~ 

raci6nes que podemos encontrar. 

I. Atrofia.- su etiología es la inflamaci6n y se define­

como la falta de funcionalidad. 

II. c~icica.- Es debido a.la compresi6n sufrida a nivel -

de los vasos que tiene como con¡3ecuencia la formaci6n de c41c~ 

los pulpax"es. 

III. Hialínica.~'Es a consecuencia de una hemorr.agia y po~ 

teriorrnente se convierte en costra. 

IV. Reabsorci6n interna.- Cuando hay inflamaci6n cr6nica­

dentro de la c~ara pulpar (células polinucleadas que fagoci-­

tan al tejido enfermo dentario), dependiendo del grado de la -

enfermedad es en un estado de defensa. 

V. Fibrosa.- Pacientes de edad avanzada. Cuando el die~ 

te ha sufrido una agresi6n severa hay estimulaci6n de fibra- -

blastos que van a producir fibras, aquí la irrigaci6n es casi-



26 

nula, es decir, no hay sangrado. 

d) ~crosis y gangrena pulpar. 

Se le denomina necrosis a la muerte pulpar con infiltra-

ci6n de micoorganismos. Puede presentarse en cavidades cerra-

das o abiertas, por lo general son asintomáticas y se dividen­

en dos: 

A) Húmedas o de licuefacción.- Las cuales son una estr~ 

ma fibroso gelatinoso que se convierte en líquido. 

B) Secas o de coagulaci6n.- La cual es una masa albumi-­

noidea. 

En estados de licuefacci6n se caracteriza por el dolor -

al calor principalmente. 

La gangrena es provocada por la acción en masa de las 

bacterias sobre .el tejido pulpar necr6tico, habiendo descompo­

sici6n de las proteínas y putrefacci6n, en la que intervienen­

productos intermedios, que son los responsables del penetrante 

y desagradable olor de muchas gangrenas pulpares. 

El tratamiento de la necrosis y gangrena pulpar será la­

estirpaci6n total del paquete neurovascular. 
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CAPITULO IV 

PATOLOGIA Y DIAGNOSTIOO APICAL Y PERIAPICAL 

La patología ápical y periapical se estudia vinculándola 

con la clínica y el diagn6stico. 

Las lesiones del tejido conectivo periapical evolucionan 

en forma aguda o crónica, con caracter!sticas clínicas que fr~ 

cuentemente responden a estados anatomopatol6gicos definidos. 

Las· afecciones peri apicales· pueden ser de etiología in-­

fecciosa, traumática o medicamento.sa. 

Las periodontisis infecciosas son las más frecuentes. 

una pulpitis avanzada, la necrosis y gangrena de la pulpa, la­

infecci6n accidental durante el tratamiento de un conducto, la 

enfermedad periodontal avanzada y aGn la anacoresis provocan 

la reacci6n del tejido conectivo peri.apical ante la acción -

t6xico-bacteriana. 

Las periodontisis traumáticas se originan como consecueQ 

cia de un golpe, una sobrecarga de oclusi6n, una restauraci6n­

coronaria excesiva, una sobreinstrumentaci6n en la preparaci6n 

quirGrgica del conducto o una sobreobturaci6n del mismo que 



28 

presiones sobre el tejido conectivo periapical. 

Las periodontitis de origen medicamentosos se producen -

por la acci6n irritante o caustica de las drogas utilizadas p~ 

ra la desvitalizaci6n pulpar, medicaci6n t6pica o materiales -

de obturaci6n de conductos radiculares. 

Las periodontitis agúdas evolucionan hacia la resoluci6n 

o desencadenan el absceso. alveolar agudo. Un estado interme-' 

dio, que podríamos calificar de subagudo, puede demorar la ev~ 

luci6n hacia la cronicidad. 

·Cuando la periodontitis adquiere las características de­

un proceso,cr6nico formando tejido de granulaci6n, puede evol~ 

cionar dando lugar al granulorna, al quiste ápical, el absceso­

cr6nico y a la osteoesclerosis. 

A continuaci6n describir~ la variada patología apical, -

periapical y la forma de obtener el diagn6stico acertado den-­

tro de la misma, procurando ampliar los conceptos citados ant~ 

riormente. 

a) Agudos. 

I. Periodontitis. 

La periodontitis aguda es el estado inflamatorio del te-
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jido que rodea a 1a ra!z. (Inf1amaci6n de 1a membrana period~~ 

ta1) • 

Este tipo de inf 1amaci6n es 1a que más frecuentemente se 

presenta en Endodoncia y puede ser de origen infeccioso, trau­

mático o medicamentosos. 

E1 paciente presenta do1or a'1a percusi6n horizonta1 y a 

1a masticaci6n. 

zado. 

E1 do1or puede ser provocado, fugaz y 1oca1i-

E1 tratamiento para este padecimiento será retirar e1 

agente irritante. 

II. Absceso a1veo1ar agudo. 

Es 1a acumu1aci6n sabita y rápida de pus a nive1 periapi 

ca1. 

Su etio1og!a se debe a agentes bacterianos.como la ca- -

ries; qu!miéos como 1as resinas; físicos y traumáticos. 

La pu1pa puede responder a est!mu1os, pero es una pulpa­

enferma producida por una inf 1amaci6n. E1 dolor en esta enf eE 

medad es más persistente y más localizado. 
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Esta enfermedad tiene cuatro estadías. 

a) Primer estadío.- El dolor es espontáneo, irradiado y­

persistente. El paciente siente estrucci6n, es decir, el dieu 

te fuera del alveolo. Cuando se presiona el diente hacia el -

alveolo hay alivio pero si se suelta el dolor es mayor. 

b) Segundo estadía.- Se observa una zona difusa en peri~ 

pical y el dolor va a ser constante. 

c) Tercer estadía.- El paciente presenta una inflamaci6n 

o protuberancia en la zona afectada y zonas contíguas. La in­

flamación es de consistencia blanda y el dolor sigue en aumen­

to. 

d) Cuarto estadío.- El absceso se fistuliza y el dolor ~ 

desaparece. 

Debernos de considerar que el dolor en esta enfermedad es 

insoportable. 

El tratamiento de este padecimiento será en el primero y 

segundo estad~o realizar la pulpotornía y eliminación del paqu~ 

te neurovascular de los conductos radiculares; esto hará que -

el absceso drene. 
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En el tercer estadío realizaremos una incisi6n pequeña 

en la enc!a y presionaremos hasta que salga la sangre, esto se 

hace con el fin de que el absceso drene. posteriormente, rea­

lizaremos la Endodoncia para que haya un segundo drenado a ni­

vel del diente y colocaremos una torunda de algodón para que 

tambi~n drene el absceso por los conductos radiculares del 

diente. 

En el cuarto estad!o haremos un drenado por medio del 

conducto radicular y se dejará al descubierto el diente. 

b) Cr6nicas. 

I. Absceso alveolar cr6nico. 

Se origina por destrucción de la parte interna del gran~ 

loma, lo cuai se transforma en una cavidad con pus, restos de­

tejido necr6tico y se encuentra rodeada de una membrana pi6ge­

na sin epitelio. 

El dolor en estos padecimientos es intenso cuando existe 

taponamiento, eliminando éste el conducto restablece el drena­

do y libera gases formados, aquí el dolor cede. 

El pus puede quedar encerrado durante largo tiempo en la ¡ 
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cavidad del absceso, drenar por el conducto radicular, o bien, 

-buscar salida a través de la tabla 6sea y de la mucosa forman­

do una fístula que persiste o cicatriza peri6dicamente. 

~l tratamiento será la eliminaci6n del paquete neurovas-

cular. 

II. Granuloma y quiste apical. 

De acuerdo a la duraci6n de la causa que 16 provoca, el­

tejido de granulaci6n encapsulado frecuentemente por tejido f~ 

broso constituye el granuloma apical típico, que puede perman~ 

cer años sin provocar dolor. El difunetro de ~ste oscila entre 

los tres y diez milímetros. 

Clínicamente, puede haber dolor al ser explorado pulpar­

mente y existir dolor espontáneo por presencia de una pulpitis 

cr6nica preexistente. 

Se puede dar el caso de- que s6lo esté infectado el peri~ 

donto apical y que el granuloma se _desarrolle eh una zona ale­

jada del apice radicular a consecuencia de la migraci6n de los 

gérmenes bacterianos infecciosos. 

Los granulomas pueden tener proliferaciones epiteliales-



33 

· que pueden evolucionar en una forma quística. 

El período de crecimiento del granuloma es debido a la -

presencia de numerosos osteoclastos. 

Los quistes se originan de los restos de Malasses rema-­

nentes de la vaina de Hertwing. 

Al quiste se le considera.como una cavidad patol6gica º.!!. 
bierta por epitelio estratificado descamativo, que contiene un 

material líquido e semis6lido. En los quistes viejos encontr~ 

mos cristales de colesterina. 

Los quistes pueden infectarse si los gérmenes presentes­

en el conducto son impulsados a través del tejido de granula-­

ci6n y del epitelio. 

Dentro de la sintornatología encontramos que los guistes­

son asintom~ticos, es decir, no duelen a menos de que se infe~ 

ten. 

El tratamiento de los quistes es quirGrgico. 
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CAPITULO V 

TRATAMIENTO 

a)· Recubrimiento pul.par indirecto. 

La protecci6n pul.par indirecta o aisl.amiento pul.par es -

1.a intervenci6n endod611tica que tiene por f inal.idad preservar-

1.a sal.ud pul.par, 1.a cual se encuentra cubierta por una capa de 

dentina de espesor variabl.e; esta dentina puede estar sana, o­

bien descal.cificáda o contaminada, siempre y cuando 1.a pul.pa 

se encuentre en condiciones de ser reversible, es decir, que 

ésta vuel.va a su estado normal o fisio16gico •. 

Indicaciones. 

Se 11.eva a cabo en ~entina sana que se encuentra cubrie~ 

do' a 1.a pulpa que generalmente está sana. La protecci6n indi­

recta está indicada en las caries dentarias no penetrantes, y­

en aquellos casos en que el aislamiento de la pulpa con el me­

dio bucal esté disminufdo por pérdidas de parte de los tejidos 

duros del. diente. 

Se elimina el tejido enfermo y se protege la pulpa a tr~ 

·vés de la dentina remanente con una sustancia, frecuentemente-
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medicamentosa, que anula la acci6n de los posibles gérmenes 

remanentes en los conductillos dentinarios, estimula a la 

pulpa para formar dentina secundaria y la preserva de la posi­

ble acci6n de irritaci6n de los diversos materiales utilizados 

para la rehabilitaci6n del diente. 

Cuando el diagn6stico clínico-radiográfico deje dudas 

con respecto al estado de salud de la pulpa, o cuando con la -

eliminaci6n de todo el tejido cariado se corra el riesgo de d~ 

jarla al desc~bierto, ~l operador decidirá en cada caso sobre­

la conveniencia de la protecci6n directa o indirecta o bien de 

una eliminaci6n parcial de la misma. 

La ausencia de sintomatología clínica dolorosa en algu-­

nas lesiones cr6nicas de la pulpa y la dificultad de su diag-­

n6stico pueden encubrir bajo un aparente ~xito un fracaso no -

controlado. 

Materiales. 

La mayoría de las sustancias utilizadas para la desinfeE 

ci6n de la dentina, aislamiento pulpar y obturaci6n definitiva 

de la cavidad son, en general, irritantes para la pulpa. Ade­

más agregamos las injurias provocadas por el calor, la presi6n 

y deshidrataci6n durante la preparaci6n quir~rgica, afectan 
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aún más a la pulpa en lugar de protegerla. 

La caries no tratada en un tiempo oportuno conduce a la­

pulpa a la claudicaci6n, pero si realizamos la protección pul­

par adecuada y oportunamente podremos mantener la salud pulpar. 

Algunos antis~pticos uti1izados en la actualidad como el 

fenol, clorofenol, alcanfor, eugenol, cloroformo y alcohol, 

pueden lesionar a la pulpa a través de la dentina. 

Generalmente, si el espesor de la dentina remanente es 

la mitad del normal o~más, se produce una respuesta buena y ~ 

formaci6n de dentina secundaria. Cuando por el contrarió, el-

espesor de la dentina está aproximadamente por debajo de medio 

milímetro, la pulpa suele reaccionar de manera menos efectiva-

ante cualquier agente irritante. La dentina reci~n cortada e~ 

tá más expuesta a la acci6n de los elementos nocivos. La ca--

ries de acci6n lenta encuentra la pulpa mejor preparada para -

la defensa. 

hemos: 

Para realizar un buen recubrimiento pulpar indirecto de-

1.- Aislar perfectamente el campo operatorio. 

2.- Lavar con agua tibia. 

3.- Secar con torundas de algodón. 
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Los materiales a utilizar en este tipo de recubrimiento­

serán de acuerdo a la profundidad de la cavidad y al estado de 

la dentina remanente. 

Los materiales a usar serán: 

l.- Cemento de fosfato de z·inc.- Que se utiliza en cavi­

dades no profundas, el cual es irritante. 

2.- Oxido de zinc-eugenol.- Se utiliza en cavidades no -

profusas .y es ~rritante. 

3. - Oxido de z·inc-timol y resina. - Se usa en cavidades 

no profundas y •p'.!="ofundas, tiene poca acci6n irritante. 

4.- Hidr6xido de calcio (Oa (OH)2 ).- Ayuda a la forma-­

ci6n de dentina secundaria y mata las bacterias ·que pudieron -

entrar en la cavidad. 

5.- Barnices.- Son utilizados como aislantes pulpares. -

Sellado marginal. 

T~cnica Operatoria. 

La protecci6n pulpar indirecta es una intervención endo-
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d6ntica que se realiza en una sola sesi6n operatoria: esto 

significa que una vez eliminado el tejido dentinario reblande­

cido por el proceso de la caries y comprobado el estado de sa­

lud de la pulpa, se procede a la protecci6n y aislamiento'de 

la misma a través de la dentina remanente que la cubre. Los 

pasos previos a la intervenci6n propiamente dicha se inician 

con el diagn6stico clínico-radiográfico de las condiciones en-

que se encuentran la dentina y la pulpa. Posteriormente, se -

efectua el bloqueo de la pieza por intervenir y se hace el ai~ 

lamiento con dique de hule, lo cual es indispensable para evi­

tar la pentraci6n de saliva; hecho esto, se procede a la prep~ 

raci6n de la cavidad bajo las normas .operatorias y una vez el.!_ 

minado el tejido enfermo, se realizará la protecci6n pulpar·i~ 

directa, se efectuará el lavado de la cavidad con agua tibia y 

el secado con bolitas de algod6n, sin deshidratar la dentina 

sana. Cuando la cavidad es muy profunda y en el piso de l.a 

misma queda dentina descalcificada, se coloca una capa delgada 

da hidr6xido de calcio y sobre la misma se coloca una capa de-

6xido de zinc-eugenol, siempre y cuando la cavidad lo permita­

y sobre ésta se efectl'.ia la obturaci6n definit.iva. 

b) Recubrimiento pulpar directo. 

El recubrimiento pulpar directo o aislamiento pulpar es­

la intervenci6n endod6ntica que tiene como finalidad mantener-
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la funci6n de una pulpa, accidental o' intencionalmente expues­

ta, y lograr su cicatrizaci6n mediante el cierre de.la brecha­

con tejido calcificado. 

La pulpa expuesta que va a ser recubierta puede estar 

lesionada en grado variable por un traumatismo y contaminada 

por los microorganismos de.la cavidad bucal. Puede también r~ 

cub~irse la pulpa con lesi6n inflamatoria provocada por caries 

(pulpitis ulcerosa). Sin embargo, los resultados obtenidos s~ 

lo permiten intentar este tratamiento con carácter experimen-­

tal. 

Siempre que sea necesario realizar un recubrimiento pul­

par directo, s.e realizar:!. siempre y cuando esté ausente la in­

fecci6n. 

Indicaciones. 

La protecci6n pulpar directa puede estar indicada en los 

casos en que un traumatismo brusco fractura la corona dentaria 

dejando la pulpa al descubierto; esto sucede generalmente en -

niños. 

Si al resecar dentina sana en el piso de una cavidad o -

al preparar un muñ6n con fines protésicos quedara expuesta ac-
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cidentalmente una pequeña zona de la pulpa, puede 'también in-­

tentarse la protecci6n pulpar directa. 

En cada circunstancia.se considerará el tamaño de la ex­

posici6n y la posibilidad de colocar un ap6sito protector que­

pueda ser debidamente retenido y no entorpezca la restauraci6n 

de la corona clínica. Además, la edad del paciente y más esp~ 

c!ficamente las condiciones de salud y defensa de la pulpa son 

factores que deberán tenerse especialmente en cuenta. 

La calcificaci6n incompleta del. ápice radicular y, por -

tanto, la excesiva amplitud del foramen en los dientes muy j6v~­

nes, exige agotar los r.ecursos P,ara mantener la funci6n pulpar. 

Este es precisamente el caso donde tiene su mayor indicaci6n -

la protecci6n directa. 

Materiales. 

Los primeros tratamientos locales realizados an~iguamen­

te con la finalidad de aliviar el dolor pulpar, resultaban pr~ 

tecciones directas cuando se colocaba sobre la pulpa, espontá­

nea o accidentalmente expuesta, algún medicamento calmante y -

luego un material de obturaci6n. 

Desde la esencia de clavo o canela, utilizada inicialme~ 
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te, hasta el óxido de zinc-eugenol y el hidróxido de calcio e~ 

pleados en la actualidad, se ensayaron toda clase de antisépt~ 

cos, preparados bio16gicos y cálcicos, sulfamidas y antibióti­

cos y alín corticosteroides, para proteger y lograr la recuper~ 

ción de una pulpa lesionada. 

<;bmo protector pulpar, se utiliz6 una pasta constitu!da­

esencialmente por yodoformo, el cual suele no producir reacci2 

nes pulpares dolorosas y que permite mantener la vitalidad pu~ 

par. Sin embargo, no forma un puente.dentinario completo de 

cicatrizaci6n, y s6lo puede dar lugar a una barrera cálcica 

incompleta. 

Los preparados a base de antisépticos mantienen la pre-­

sencia de pulpitis cr6nicas irreversibles, además de que no f~ 

vorecen la formaci6n de un puente dentinario, ni alín de una b~ 

rrera cálcica completa que cierre la brecha pulpar. 

Los preparados bio16gicos y cálcicos, solos o combinados 

con alglín antiséptico poco irritante tuvieron gran éxito como­

materiales para el recubrimiento pulpar y alín no han podido 

ser reemplazados. El polvo de marfil mezclado con una solu­

ción alcoh61ica de vioformo, el polvo de dentina y especialr.1en 

te los preparados a base de hidróxido de calcio y productos 

similares, no sólo son tolerados por la pulpa sana expuesta, 
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sino que también actúan estimulando la formaci6n biol6gicamen­

te la comunicaci6n pulpar. 

La mayor!a de los autores está de acuerdo en que el me-­

jor material de que disponemos actualmente para lograr la cic~ 

trizaci6n de la pulpa expuesta es el hidr6xido de calcio. 

El hidr6xido de calcio utilizado en Endodoncia se obtie-

ne por calcinaci6n del carbonato de calcio: 

Se presenta como un polvo fino, blanco e inodoro. su s2 

lubilidad es de 1.2g por litro de agua a 25°c y decrece con el 

aumento de temperatura. Su pH, fuertemente alcalino, es de 

12.8. 

El contacto prolongado del hidr6xido de. calcio con el 

ao2 del aire o del agua puede carbonatarlo, con lo cual llega­

ª inactivarse por la pérdida de su acci6n intensamente alcali­

na. La acci6n bactericida del Ca(OH) 2 (Hidr6xido de calcio),­

está limitada a la zona de contacto con las bacterias o con el 

tejido infectado, dado. que la vida bacteriana es incompatible­

con un pH tan elevado. El hidr6xido de calcio (Ca(OH) 2 ) prov2 

ca hem6lisis y coagula las albdminas en la zona superf ici~l 



del tejido pulpar sobre el que se aplica, necrosándolo. Por 

debajo de la.zona necrótica, la pulpa cicatriza formando una 

nueva capa de dentina. 
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En la actualidad hay productos cuya base principal es el 

hidróxido de calcio esencialmente, con la adición de otras su~ 

tancias destinadas a aumentar su compatibilidad con los teji-­

dos pulpares. Hay también algunos que incluyen en su fórmula­

un agregado de estroncio como medio de contraste radiográfico. 

Técnica Ope:c:atori·a. 

La protección directa se realiza en una sesión operato-­

ria, principalmente en el momento en el que se produce la exp~ 

sición pulpar. La contaminación que haya podido sufrir la pu~ 

pa luego de haber quedado expuesta al medio bucal, no interf.i~ 

re en la técnica operatoria. En todos los casos debe respetaE 

se el tejido vivo y no actuar con drogas que lesionen el teji­

do pulpar entorpeciendo el tratamiento a seguir. 

El aislamiento del campo operatorio debe ser por medio -

del dique de hule; a continuación se efectuará el lavado de la 

cavidad y el control de la hemorragia mediante agua oxigenada­

al 3% (10 vol~menes). Se seca el campo operatorio y la cavi-­

dad con bolitas de algodón, procurando no traumatizar la supeE 
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ficie expuesta de la pulpa. Una vez hecho esto, se produce a­

la colocaci6n del hidr6xido de calcio sobre la herida pulpar y 

sobre la superficie dentinaria del piso de la cavidad, procu-­

rando no._invadir las paredes de la misma. 

Sobre esta capa de hidr6xido de calcio se coloca una ca­

pa de 6xido de zinc-eugenol, la cual sirve de base para la ob­

turaci6n definitiva y que puede llevarse a cabo en la misma s~ 

si6n. Si luego de irrigada la cavidad, contin~a la hemorragia 

de la.~erida pulpar se coloca sobre la misma una capa de hidr~ 

xido de calcio y se llena la cavidad con algod6n haciendo una­

compresi6n muy suave; se espera unos dos minutos y se retira -

el algod6n, se lava la cavidad, se seca y se agrega otra capa­

da hidr6xido de calcio, sin importar que el colocado anterior­

mente esté coloreado de sangre. 

Si se requiere mayor seguridad sobre el éxito del trata­

miento, luego de colocado el hidr6xido de calcio se llena la 

cavidad con iSxido de zinc-eugenol. Al cabo de 6 a 8 semanas -

de realizado lo anterior se elimina el material de protecci6n­

y se examina cuidadosamente el piso de la cavidad; si hay tej! 

do calcificado donde la pulpa estaba expuesta, se repite la 

protecci6n anterior y se obtura definitivamente la cavidad; en 

caso contrario, si aún persiste la herida pulpar, puede optar­

se por un nuevo recubrimiento, una biopulpectom!a parcial o 

por la total. 



CAPITULO VI 

PULPECTOMIA, OBTURACION, TECNICAS DE OBTURACIQN. DE 

LOS CONDUC!J.'OS RADICULARES 

a) Pul.pectomía. 
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La pul.pectomía se define como l.a intervenci6n endodónti­

ca · l.a cual. tiene por objeto l.a el.iminaci6n de l.a pulpa dental. 

Existen dos tipos de pulpectomías: las parciales y l.as -

total.es. 

Parciales. 

Las parciales tienen como final.idad la extirpación de la 

pulpa coronaria y se protegerá al muñón radicular vivo (biopu]:. 

pectomía parcial), o se momifica la pulpa radicul.ar por acción 

de un agente desvital.izante (necropul.pectom!a parcial.) • 

Indicaciones. 

Está indicada cuando· .l.a pul.pa radicul.ar sana sea capaz -

de mantener su vital.idad y formar un puente de tejido cal.cifi­

cado a l.a entrada del conducto; en dientes j6venes anteriores-
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y posteriores cuando el extremo apical aGn no está completame~ 

te formado; caries no penetrantes; cuando al quitar el tejido­

reblandecido o carioso encontramos pulpitis incipiente, etc. 

Materiales. 

Los materiales son los mismos que se utilizan en el rec~ 

brimiento pulpar di.recto; el hidr6xido de calcio, ya que ~ste­

forma una barrera cálcica que protege y aisla la cámara pulpar. 

T~cnica. 

Primeramente, debemos eliminar todo el tejido carioso. 

Posteriormente eliminaremos la pulpa coronaría con una cuchar! 

lla; ya hecho esto procederemos a lavar con agua de cal la ca­

vidad para evitar que haya quedado atrapada parte de la pulpa-

en las paredes. A contínuací6n secamos con bolitas de algod6n 

y observamos si se form6 el ·coágulo, para posteriormente colo­

car nuestras bases medicamentosas. 

Totales. 

Se define como la intervenci6n endod6ntica que tiene por 

objeto la eliminaci6n del paquete·neurovascular de la cámara -

pulpar y conducto radicular, es decir, la extirpaci6n total de 
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la pulpa carneral y radicular. 

Indicaciones. 

Está indicada en enfermedades irreversibles como la pul­

pitis aguda, pu1pitis cr6nica, nacrosis, gangrena, etc. En 

conductos radiculares total.mente formados; caries macropene­

trantes; en dientes con traumatismo y cuya reconstrucci6n es 

por medio de anclaje en e1 conducto radicular. 

Las pu1pectom!as totales pueden ser: inmediatas, utili-­

zando la anestesia; mediatas, con tri6xido de ars~nico. 

T~cnica. 

a) Diagn6stico cl!nico-radiográfico. 

El diagn6stico lo vamos a llevar a cabo despu~s de reco­

pilar todos los datos objetivos, subjetivos de la-historia el! 

nica y radiográficos de nuestro paciente para obtener una con­

clusi6n, es decir, para planear el tratamiento adecuado. 

b) Anestesia. 

La anestesia suprime el dolor y constituye una ayuda 
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esencia1 en 1os tratamientos de Endodoncia. 

Para obtener la insensibilidad de 1a pulpa y del perio-­

donto, recurriremos a 1as anestesias: infi1trativas, regiona-­

les y dipl6icas. 

e) Ais1amiento de1 campo operatorio. 

La mesa operatoria deber~ de.disponer del instrumental -

perfectamente esteri1izado. 

El a~slamiento absoluto de1 campo operatorio lo lograre­

mos con e1 dique de goma o de hu1e correctamente ap1icado, el­

cual nos proporciona un aislamiento adecuado y permite reali-­

zar una intervención as~ptica en un campo seco, amp1io, limpio 

y fácil de desinfectar. Además, protege 1os tejidos gingiva-­

les contra 1a acci6n caastica de los antis~pticos y evita el 

pe1igro, siempre posib1e, del paso de un instrumento a 1as 

v!as respiratorias y digestiva. 

d) Asepsia absoluta. 

La asepsia es sumamente importante, ya que con ~sta va-­

mes a evitar el acceso de los gérmenes infecciosos al campo 

operatorio. 
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e) Remoción del tejido carioso. 

Debemos eliminar todo el tejido carioso remanente para -

poder realizar un fácil acceso a la cámara pulpar. 

f) Acceso a la cámara pulpar. 

El acceso a la pulpa ·denta1 lo realizaremos vali~ndonos­

de una fresa de fisura y así lograremos el acceso a la misma.­

Cada diente tiene sus propias indicaciones para realizar el ª.2. 

ceso, as~ tenemos que: para los dientes anteriores superiores 

se hará en la cara lingual por debajo del cíngulo; en los die~ 

tes anteriores inferiores se efectuar~ en la cara lingual por­

encima del c~gulo; y tanto en los dientes posteriores superi2 

res como en los posteriores inferiores, lo haremos en el cen-­

tro de la cara oclusal. 

Posteriormente, procederemos a la eliminación de la pul­

pa cameral y radicular, con el instrumental adecuado. 

g) Conductometría. 

Tambi~n llamado trabajo biomecánico. Se refiere a la 

utilización correcta del instrumental para la eliminación del­

paquete neurovascular. 
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El trabajo biomecánico comienza con el acceso pulpar el.!_ 

minando el techo y todo tipo de retensiones. 

J:nstrumental. 

Los instrumentos que s~ utilizan para poder realizar es­

te trabajo son: fresas, turbina, tiranervios, o extirpadores -

de pulpa y el explorador·endod6ntico que sirve para la locali­

zaci6n de- conductos. 

La medici6n del conducto o conductometr!a aparente es la 

medida del conducto menos lmm, es decir, de cervical a apical. 

El instrumental se introdu~ perpendicular al eje longi­

tudinal del diente para eliniiruir el paquete neurovascular. 

Aqu! se tomará otra radiograf !a para obtener la conductometr!a 

real. Posteriormente, se ensanchará el conducto con los ensaE 

cha.dores. 

h) Limpieza de los residuos. 

Se eliminarán to¡:101¡1,los residuos irrigando o lavando las 

paredes del conducto con una o más soluciones antisépticas. 

La irrigaci6n de los conductos radiculares tiene por fi-
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nalidad remover los restos pulpares remanentes. 

i) Hemost:3.sis. 

El control de la hemorragia lo realizaremos colocando h2_ 

litas de algod6n humedecidas en soluci6n fisio16gica o cloram~ 

na. Estas bolitas de a1god6n humedecidas quedan colocadas en­

el conducto hasta la formaci6n de un coágulo normal. 

j) Control postoperatorio del conducto, 

Se llevará a:. cabo con radiografías para ver si la obtur~ 

ci6n del mismo estuvo bien realizada, es decir, si ~sta tiene­

un buen sellado. 

b) Obturaci6n. 

La obturaci6n es el reemplazo del contenido natural o p~ 

tol6gico de los conductos radiculares por materiales inertes o 

antis~pticos que sean tolerados por el tejido periapical. 

Se le considera como la etapa final del tratamiento end~ 

d6ntico y esta obturaci6n deberá ser her~tica y permanente. 

Condiciones del material de obturaci6n. 
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l.- Ser de f~cil manipulaéi6n e introducci6n en los con­

ductos, a~n en los pocos accesibles: tener suficiente plastic.!, 

dad como para adaptarse a las paredes de los mismos. 

2.- Ser antis~pticos para neutralizar alguna falla en el 

logro de la esterilizaci6n. 

3.- Tener un pH neutro, no ser irritante para la zona 

periapical con el fin de no pe·rburbar la reparaci6n posterior­

del tratamiento. 

4.- Ser mal conductor de los cambios térmicos. 

s.- No sufrir contracciones. 

6.- No ser poroso ni absorber humedad. 

7.- No producir cambios de color al diente. 

s.- Ser radiopaco para poder visualizarlo radiogr&fica--

mente. 

9.- No reabsorberse dentro del conducto. 

10.- No provocar reacciones alérgicas. 
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Materia1es. 

Los materia1es mSs uti1izados para 1a obturaci6n de 1os­

conductos radicu1ares son 1os que a continuacidn mencionaremos: 

I. Pastas antis~ptioas. 

Se introducen en e1 conducto en estado de p1asticidad. -

Están ~onstitu!dos por yodoformo, 6xido de zinc y diversos an-

tibi6ticos y anest~sicos. No endurecen. Pueden ser 1enta o -

rápidamente reabsorbidos por 1a zona periapica1 segan conten-­

gan o no 6xido de zinc en su f6rmula. Se uti1izan como obtur~ 

cidn exc1usiva o combinada con conos. 

II. Pastas a1calinas. 

EstSn formadas por e1 hidr6xido de ca1cio con sustancias 

radiopacas y medicamentosas • .No endurecen y son rápidamente -

reabsorbib1es. Se preparan con agua o so1uciones de meti1cel~ 

1osa. 

III. Cementos medicamentados. 

Están constitu!dos por el 6xido de zinc y eugeno1 con 

agregado de sustancias resinosas radiopacas, polvo de p1ata y-



54 

antis~pticos. Generalmente, se utilizan para cementar los co­

nos, pero puede emplearse tambi~n como obturaci6n exclusiva 

del conducto. Se prepara con polvo y l!quido en el momento de 

ser util.izados. 

IV. Material.es inertes. 

Constitu!dos por la gutapercha con el agregado de resina 

y cl.oroformo como solvente. Endurecen en la evaporaci6n del -

sol.vente y se empl.ean con conos de gutapercha que se disuelven 

en la masa de obturaci6n. 

v. Conos. 

La gutapercha por su plasticidad y facil. manipulaci6n se 

emplea en·_dientes anteriores y conductos amplios. 

Los conos de plata, que por su rigidez se utilizan en 

conductos estrechos y dientes posteriores. 

Los conos de material plástico son poco utilizados, pue!!. 

to que están en investigaci6n. 
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Técnicas. 

a) Técnica de condensación lateral o conos m~ltiples. 

El primer cono de gutapercha cierra e1 forámen apical a­

l mm del extremo anatómico de la ra~z y se fija con cemento m~ 

dicamentoso. Un espaciador permite comprimir lateralmente el­

P.rimer cono contra la pared del conducto y se ubican tantos c2 

nos más finos como sea posible. 

b) Técnica de cono anico • 

. aomo su nombre lo indica. sólo se coloca· un cono. Se 

utiliza en dientes anteriores inferiores y premolares de un s§ 

lo conducto. 

c) Técnica de cono invertido. 

Se utiliza en conductos muy amplios de dientes anterio-­

res. El cono de gutapercha va invertido y posteriormente se -

realizar& la técnica de condensación lateral. 

d) Técnica de obturación retrógrada. 

También conocida como apicectom!a. Se realiza en conduc-
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tos inaccesibles. 

Se realizará una preparaci6n retentiva en el ápice y el-. 

forámen queda obturado con amalgama de plata. 
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CONCLUSIONES 

Al terminar este trabajo, me he dado cuenta aGn más de -

la enorme responsabilidad del C.irujano Dentista en lo referen­

te a la importancia de las enfermedades pulpares, y que es ne­

cesario penetrar profundamente en esta área como camino ideal­

para prevenir dichas enfermedades. 

Resulta satisfactorio ver cómo .gracias a las investiga-­

ciones recientes, se han abierto nuevos campos que ofrecen al-· 

paciente soluciones adecuadas a sus problemas. 

Estoy seguro que 'con los m~todos modernos y la investig~ 

ción oportuna, ya sea del Odontólogo de práctica general o del 

especialista se logrará disminuir la afluencia de pacientes 

con problemas pulpares. 

Debemos crear conciencia en nuestros pacientes, de que -

es mucho mas fácil resolver un problema en sus inicios que una 

vez que se encuentre complicaao con otros, para así mantener -

el mayor nGmero de piezas dentales en la cavidad oral y lograr 

un buen desarrollo tanto físico como psicológico. 
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