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: lu e. ~'9ico. ·ya· ciu• juega un p11¡141l importuti•ilio .·para •1-- .• 

cii~9ftdati~o y t~atamiento odontol6gi~o. 

x.a pulpa dentaria como otros tejidos del organi•lllO ea C.!, 

paz de presentar alteraciónes ci.rculátoiiu, inflUiatorias y. 

degenerativas 1 pero con ciertas peculiaridades en la respues -

ta a estos procesos. De acuerdo a esto se puede enjiciar el -

plan de tratamiento endod6cico que se requiera en cada ca.so:­

recu.rso del cual disponemos para evitar la pérdida de una pie­

za dental. cuando el 6rgano vital de esta se a visto afectado­

(pulpa dentaxia), pues debemos estar concientes que un diente-

forma parte de nuestro organismo, desempenando diversas fun--­

ciones al igual que cualquier otro órgano¡ por lo que debernos­

prestar la misma.atención e imporancia que a los demás orga-­

no• del cuerpo. Por lo tanto, la p'rdida de uno o máa dientes 

puede traer graves problemaa al paciente como aon: Problemas -

funcionales, fonéticos, estéticos y psicológicos. 

Por tal motivo e seleccionado este tema, ya que como se­

a mencionado antes una vez diagn6sticada la patología que at~ 

ne a determinado diente se podrá instituir el plan de trata--

miento endodóncico adecuado. Para ello es necesario tener co-

nacimiento detallado de cada una do las enfermedades pulpares­

y periapicales, las cuales trataremos en el presente trabajo. 
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Dl'.AG•OST.1'.CO 

Puesto que los dientes, cuya 

ma pueden producir cualquier cuadro de estado t6xico bacteria-. . . 

rió/'es eVidellte que ei opérador debe informarse del estado 9•-

nera1 de salud del paciente, antes de instituir cualquier tipo 

de tratamiento endod6ncico. 

La historia medicodental cumple una doble fi-

nalidad: 

l.- Inculca al paciente la importancia de los 

procedimientos cl!nicos !mplicados. 

2.- Permite al operador recoger algunos datos 

respecto al tipo de paciente, que pueden-

influir en su desición sobre como a de --

tratarlo. 

Se expone a continuaci6n una serie de preguntas que 

se harán al paciente con la finalidad ya mencionada: 

Nombre ___________________________ Edad __________ sexo ______________ _ 

Ocupación. ________________________ Edo. Civil ______________________ _ 

Dirección ______________________________ ~Tcléfono ______________ ~ 
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·,1~~·~?(~,:~'-, . . ~~·:~ .·:·;;::.:.~:.:,%:~; ,fA;."~ci-·:·· -~·J}':~~-{\';~~~,~F··~F;::·· /.':t:'f':~~7~{cr.r.r·~,,,~:¿rtri.: 
' ' -·.-.~. ·:;.; .· ·,,_ ,,-. • I•'·; .-· :. ~:-.\~/~ 

,e 

-'.'.\' 

··. · .nienlllldad 'actua1 --------------"'-----.......;, 

All'l'sc:marES BBJtZDITIJUOS 

·.·Dhb•t.•~·:.·---------~--'Sífili11. _________ :...__ 

INFBMBDADES DE IA :INFANCIA 

Viruela. ____________ ~Rúbeola. ___________ ~ 

Fiebre Reumática. ________ ...;Afeccioncs de la Garganta __ _ 

ENFERMEDADES CARDIORESPIRATORIAS 

Tos.~---------------Expectoraciones.~------~ 

Expectoración sanguínolenta. ________ Purulenta. ______ _ 

Dificultadea respiratorias·------------------~ 

Sudores nocturnos.~ ______ Inflamaci6n de los tobillos __ ~ 

________________ Fiebre. ______________ _ 

ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES 

Náuscas ______________ v6mitoa. ____________ _ 

Diarrea. ______________ Estrc~imicnto _________ ~ 

Falta de Af,-etito _______ ---'Molestias rectales ______ ~ 

Dolor ventral dcrccho ______ Izquiordo ___________ _ 
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· · · l.liiitacion•• de mov ·------'Defornú.dades._· _______ _ 

.•<~ NEUROMUSCUUJIES 

Cefáleas. ______________ vertigos~------------

Fatiga. __________________ Neuralgias ___________ _ 

Defectos en órganos sensoriales. _________________ _ 

ENFERMEDADES GENITOURINARIAS 

Mestruaci6n. ____________ Flujo_~------------

Sangre en la orina.,__ ______ Pus en la orina. _______ _ 

OJOS 

Visión defectuosa ___________ lnflamaci6n. _________ _ 

Doble visi6n. ___________ Dolor _________________ _ 

CAVIDA ORAL 

TEJIDOS DUROS 

8 7 6 5 4 3 2 l l 2 3 4 5 6 7 8 

8 7 6 5 4 3 2 l l 2 3 4 s 6 7 8 

I MOLESTIA PRIHClPAL 

Ninguna. ________________ --'Dolor al calor ______ ~------

Dolor al Frío ________ __:Dolor a la Percusión __ 
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'\~= .. • ...... -iM~ \:' i~/· · ,;;~iua 4• eorona -----~•icidn. por er08i6n. ___ _ 
[.:. í, ~· _>, :·'·s;;~ 
'\', Sti~k 'tfraico ________ _.Silicato profUndo _____ _ 

Oc:luai6n Traumática.._ _____ ....;Le•i6n tra~tica ______ _ 

IIl SillTOMAS CLISICOS 

Pttricementitis ________ _..MoVilidad _________ _ 

Caríes externa·--------~·Reatauraci6n extensa._ ___ _ 

corona descolorida. ______ ~Corona fracturada.._ _____ _ 

Fístula.._ ___________ ~ 

IV INPLAMACION 

J>ura. ________ __.Blanda. _______ __.Difusa. _____ _ 

l>ifu•a. _______ ___.Fluctuante _____ ..;suave a la preai6n_ 

---------~ Crujiente (Quiatica) ________ ~ 

Crepitant•----------~ 

INTBRPRETACION RADIOGRAFICA 

Membrana periodontal normal _________________ _ 

Periosteítis proliferativa crónic•-------------~ 

Granuloma (osteítis destructiva crónica. ___________ _ 

Quiste ____________ ~Ahscouo periostico _____ ~ 

Reabsorción horizontal del proceso alveolar _________ _ 
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·-------"11Pe. caldfic.-... · ___ _ 

·,· ·: ',>· ' ·. ' 
c•ento._. ---- Wa. fr~ar ... ______ ~ 

· .. Wa pedo~llllla. _________ Obturaci6n Jllidiculu ---·, ., . 

..t.ibeorei6n Interna ------
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)a.., s.,.. ....... .-. i.llpS..iGMn llll' pi.ca ._.,.... dll ~ 
' ....... 10ll 41..U. y .. t~u• circun..tes nti•ts• '1lli, . ~ 
, c11'1nu· el 9ndo ele .clenaichd ele lo• tejidoll•u c:onoC:lendo la ~ ··.•·~ 

. · .. :! .:~ét~ 
''·''ji folog{a anatdllica y lu ••tructuru tbular•• nonal••· puede-

uno por COllP&raci6n reconocer la alteraoi6n de la normalidad -

· y diagno9ticar .10. .. tlll!oa · patolcSgicoa. 

lln el ••tudio radiogr,fico podemos hacei laa ob9ervacion-

aigui•nt .. : 

l.- Denaid.ii del esmalte. 

2.- La uniforme y menor opacidad de la dentina. 

3.- La cavidad pulpar con au cámara, cuernos.plilparee y -

loa conductos. 

4.- La raíz o raíces (longitud, número, curvaturaa, etc.) 

s.- Zl.••P~io lineal de la m9albrana peridental. 

6. - IAN.na dura alveolar. 

7. - La zona perirradicular. 

e.- Las regiones vecinas con •u•1 

l.- Sombrll9 o transparencias naturales. 

a).- El seno maxilar. que puede tener cuatro pro-

longaciones: anterior, inferior. postorioa,-

o interior (palatina). 

b).- conductos: dentario inferior, incisivo aup~ 

rior y nutricionalou. 
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.... - - . 
a).- lo .... •.lell··1nfu1on.. 

. . 

b). - r.t: .... abUc:uu interna ·y .-eraa 

e).-· apdfiaiá .aéni 

d).- S!nfi•i• .. ntoniana 

e).- Superpoaicion•• del malar o de ¡a apófi•i•­

coronoide de la mandibula •obre la 

dad. 

Ell muy importante conocer bien las imágenes dentaria• en-

su• estados evolutivos, para no confundirlos con alteraciones-

patol69~caa, como el ápice incompletamsnte formado en los ni-­

fto• y jovene•, y la reducci6n de la cavidad pulpar en los an-­

ciano•. 111'9 acentuada por la abraai6n. 
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. , - ·-'···" ·' 

i.ia'.pialpa dentaria, órgano vital y ~Uclldo del diente;~',, 
ocupa el e•pacio interior (cavidlld pul.par) eati rodeeda ~i 1~7\ 
aellti~. a la cual forma y con la que tiene tan íntt•• r:ela 'LX,¡· 

' ' . . :, ,- ~-~ ~ 

ción histológica y tisiol6gica que las podemos considerar como 

dos partea del.lli&lllO órgano pulpar. 

El órgano pul.par está encerndo en un espacio que el mis.; 

mo reduce con el tiempo. Se comunica con el exterior a tráv'•-

de un estrechamiento (a nivel de la unión cemento dentinaria)-

que se marca más conforme avanza la reducción de la cavidad pu.!' 

par por envejecimiento. 

GENESIS: La papila dentaria se convierte en pulpa desde el mo-

mento que empieza la dentinificación, aproximadamente el\ el --

quinto mes de la vida intrauterina. 

MICROSCOPICAMENTE: La pulpa es un órgano constituído 1>rincipal-

mente por tejido conjuntivo embrionario con amplios enpacios li 

bres. 

Posee algunos caracteres histológicos muy peculiares que -

lo diferencian de o~ros tejidos, y aún del conjuntivo mismo. 

MACROSCOPICl\MENTE: Muestra un color roaáceo y su morfología co-

rresponde a la cavidad pulpar. por lo mismo a la forma de cada-

diente, sobro todo en los dientes jovenes. Se distinguen una --
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m•mtw BIHOU>GlCOS 

utr~a conjuntivo foxmado por una 

rece poco denso en la pulpa j6ven. 

:u.. célulu pulpares. 

a) Dentinohlastosi Células font1adoras de dentina~ 

eapecializadas y exclusivas do este órgano. Aparecen primero 

en los cuernos pulpares y están dispuestas en hebra columnar,­

periférica a la pulpa, con prolongaciones citoplasmáticas ba-~ 

.cia la dentina que se llaman fibrillas dentinarias o do 'rhom.es 

y son la'mayor porción del dentinohlasto. 

Estu células son alargadas con un núcleo bien ca­

racterizado disminuyen en número y taman:o, •-1arían de forma de!_ 

de la corona al ápice y de los dientes joven•• a los senilea. -

Su núcleo es redondo al formarse el dontinohlaato, oval en au­

eatado jóven y empequeftese en la madurez. 

h) Fihrohlastos o Células estrelladas de la pulpa: Se 

encuentran en la substancia intercelular, presen~an grandes 

prolongaciones protoplasmáticas y disffiinuyen en tamaño y núme­

ro con el avance de la edad. 

e) células de Defensa: (que en la pulpa normal se en­

cuentran en estado inactivo) COmprendc; 

- 10 -



. cuoe inU ... torioa el• 

en aacrcSfego•. 

2) célulu m•••nquiaal .. indiferenchdu, 

cleo ovoide y alargado. 

LOS linfocitos provienen del torrente circulat2 

torio y en loa proceaoa inflamatorios pv,lparea; · 

sobre todo en los crónicos eatas células migran 

al sitio de defensa y ee transforman en macr6f.!, 

gos. También pueden convertirse en célulaa pl~ 

máticas cuya función es la dilución de toxinas. 

F.stu células forman parte del sistema reti.cu--

loendotelial de la pulpa dentaria. 

d) células errantes 1'1niboideas: Tienen un núcleo gran 

de en forma de rift6n que ocupa caai toda la célula. 

e) LO• pericito1 con núcleo redondo o ligeramente oval, 

tmibi'n ae ubican cerca de los capilaro1. 

III. Sistema Vascular. 

El sistema vascular de la pulpa es muy rico. Una o dos ·"'!'., 

terias entran por el forámen, se alojan en el centro del con--

dueto y dan ramas laterales hasta dividirse en una fina red e~ 

pilar, debajo de los dentinoblastos, en dónde empieza la red -

venosa. 

11 -



·-~;l~f~·t~~;~·~~·$·.*' 
··• .. ····w·l1•t-.a Lin1,i1éo~· 

,.;,. ·' . ':. ·: 

~·vuo• Ú~f,tico• 4e la. pulpa dentaria fonan una xea-,''· 
. . 

'. éC»i.eéit~rá prof\lH que mena pcir vaaoa .afer(!nt•• del !or-.n 

apical, siguiendo la vía línfatica oral y facial. 

v. Sistema Nervioso. 

El sistema nervioso consta do fibras mielínicaa y ami.elí~ 

nicaa, penetran por el foramen .apical y siguen el trayecto de-

los vasos sanguíneos. LOS haces mielinizados siguen el curso-

de las arterias para luego dividirse, en sentido coronal, en - ·.;-¡ 

haces más ~equenos. Estos haces penetran la zona de Weill don-

de f0"1an un plexo .que también recibe 81 nombre áe plexo die. -- ~·:.; 
·' 

Maill y •• muy abundante. De este plexo, se desprenden pequenos 

hace• que paaan a la zona sub-odontobláatica donde pierden su-

cubierta 4e mielina y terminan en forma de arborificaciones en 

la capa odontobláatica. 

Reciente• investigaciones han domostrado la presencia de-

fibraa dentro del túbulo dentario, junto a la fibra do Thomes-

hasta el límite amelo-dentinario. 

LOS haces no mielinizados del eietema simpático, son los-

que regulan la dilatación y la contracci6n vascular pulpar. 

El hecho de que en la zona periférica de la pulpa hasta--

12'. predontina, los nervios carezcan de cubierta mielínica es--

- 12 -



···~~~;~f.~~Ú,~~~~~~\'~;~1;1;,;¡iV;( 
. pi;Jfi~>·i.te~~ .<~rllll~•, etc. la· pulpa 'r .. ~' 'oon dolor~ • · 

FISIOU>GU DS U. PUI,PA 

La pulpa dea811lpe~a cuatro funciones importantes: 

I.- Fo:rrnaci6n de Dentina. 

a) n.ntina Primaria 

b) Dentina secundaria 

c) Dentina Terciaria 

II.- Punción Nutritiva. 

III.- Función Sensorial. 

IV.- Función Defensiva. 

I. FORMACIOU DE DENTI.NA. 

La más importante función de la pulpa es la formación de-

dentina. 

Es del conocimiento de todos la existencia de diferentes-

dentinas, que se distinguen por su origen, motivación, tiempo-

de aparición. estructura, tonalidad, composición química, fisi2. 

logia, resistencia, finalidad, etc, 

Describiremos someramente cada una de ella: 

a) Dentina Primaria: Su comienzo tiene lugar en el engro-

- 13 -



.·. ·•%f' . ... ::.;:·:~~~~ .. l·~~/'~~:··~:J~~~': ~~~~~';'f·.~ :i:· :.': 
la prl.Ílua c91>& u aat.ria oqWca lllentvia (pnié01'iflíiN), '-.. ... 

c~ifl~·· •.. qye CoN.utuye la pn4entina. •i4J1Ml·la apdci.dli-

cle ·loa dentiftobluto• y empieza la calcificacidn dantinuia~ 

t.a col\llllJl& dentinioblútica va ~•jÜodo.• pa11~at.i.n-.nt4a y· 

la dentinogénesís avanza de la porci6n inciaal u ocluaal haata 

•l ápice, formando la dentina primaria. 

Por lo 9eneral, en los di.entes jovenea, loa túbulo• dent!. 

nario• casi rectos y amplios, aon muy numeroaos¡ 75,000 por ~ 

en la auperficie pulpar y como 15,000 en la capa externa. 

b) Dentina Secundaria: Con la erupción dentaria y eapecia,!. 

mente cuando el diente alcanza la oclu.ei6n con el opuesto la --

pulpa empieza a recibir los erobates normales biolóqicos; maati-

caci6n, cmahios ténn.icos ligeros, irritaciones químicas y pequ!. 

~os traUl!las. Estas agresiones estimulan el mecanismo dé las de-

fenaa.s pulpares y provocan un depósito intermitente de dentina-

secundaria corresponde al funcionamiento no:rmal de la pulpa. E!, 

tá separada de la dentina primaria por una línea o zona do de--

marcación, poco perceptible. Es de menor permeabilidad y la ca~ 

tidad de túbulos por unidad es también menor, debido a la dismi 

nuci6n del nÚl!lero de dentinoblastos y consecuentemente de las-

fibrillas de Thornes. 

- 14 -



'.", .. ; · ... -... . - . . . ' 

< -.:.:.Ur.aria eon lo qae. la caviclllll pulpar,..-.. rtMtucida, 

e) . Dellúna Terciaria: Cuando lu .S:rritllci.onu e¡,. recÜMI.,; 

la p¡¡lpaaon al.go daintenau o agretÍivu c:o.opor eje.ploi 
.;'·, ··:,"-- ,··-__ :_ .e--,.-:· - ' 

abraaión, erosión. caries. exposición dentinaria o 111uflonea y -

por al9unos medicamentos o -:nateriales de obturaci6n se forma -

·. ~'.na tercera de~tina (dentina terci~ia). 
Esta dentina terciaria se diferencia de las anteriores -

por los si9Uientes caracteres: 

a) LOcalización exclusiva frente a la zona de irritación. 

b) :Irregularidad mayor de los túbulos. 

c) Menar número de túbulos o ausencia de ello. 

d) Deficiente calcificación y por lo tanto menor dur.eza. 

e) Inclusiones celulares, que se convierten en espacios-

huecos. 

f) Tonalidad diferente. 

II. FUNCION NUTRITIVA. 

La pulpa nutre a los odontoblastos por medio de la corrie.!l 

te sanguínea y a la dentina por la circulación linfática. 

III. FUNCION SENSORIAL 

Como todo tejido nervioso transmite aensibilidad anto cua!, 

quier excitante. ya sea :ísico, químico, mecánico o el6ctrico. 
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,_.J~fff~tjl~~~,~~ .. 
'-!,;._:_> ~.'--_\':·.,'.·:· ·.·. _ ... -::.-·· .. :~·: •,.:.'.'· -··. . - ' .. _ ·. . . - ·. ·. ' . . . .. ·' -·';, ._(,,'~;+:;'{ 
~1~ vital, .. c!ec:ir c .. a toda calcificaci6il. auepentiendii:º:~~}~~ 

.~ al .iaao ti-.p<> eldeHrrollo de1 diente. La funcid~ ~-~~ :_''.~ 
• riü: dé8apu.ce por cmpleto. 

IV. FUNCION DEFENSIVA 

citos, fibroblastos. células errantes amiboideas), al converti.!,.. 

las tres en macr6f agos o poliblastos en las reacciones inflam!. 

toriu. 

- 16 -



··.:·:· ' ' 

to que 109 tre• diente• preHntan co~uctos 9ran4 .. 

··t~.ft.~.lar~ -··•~i~~te en .. •l paciea\te j6ven. 

Inciaivos Centrales Superiores: Muestra tres cuernos pulpares. 

''Bil el paciente j6ven estos cuerno& oe extienden mucho en dires;_ .. 

. ci6n al esmalte, En muchos de eotos dientes se observa una ~-

conatricci6n del diámetro del conducto en la base de la cámara 

pulpar y l~ego el conducto vuelve a ensancharse en dirección -

apical. El conducto tiende a ser de mayor diámetro en el plano 

vestibulolingual que en el mesiodistal, pero la diferencia no-

es tan pronunciada en el central como en el lateral y el cani-

no. El conducto del central superior suele ser muy recto pero-

en rarao ocasiones, son muy curvadoe. 

Inciaivo Lateral Superior: La cavidad de este se pareco mucho-

a la del central excepto por la estrechez del diento on senti-

do mesiodistal. Debido a este estrochwniento, el dient~ rara--

vez tiene más de dos cuernos pulparee. Visto en el plano mesi~ 

distal el conducto radicular generalmente parece muy estrecho-

pero on el plano vestibular lingual puede tener diámetro mucno 

mayor, El lateral superior tiende a curvarse hacia digtal en -

- 17 -



.. -,_,,>,.;~,;::_ . .-.:~~;.,~~::::¡' '.--·- .. '·'>~~ 
·,·-·.: .. '-' .. :,.;_.··:' 

· .. ··c.a\üD ~iori lOll c'li•nt• 4e. ••ror10ft9it.u4' • 1•····. - . 

boca. In el plano ••iOcli•tal, el cond11ato de. eete cliente a\lf. 

·1•-.revelarH ca..D. aúy···•.•trecho.· Pr .. 41nta.un C\IHllO .•• •11ti•n-.. 

de bastante hacia el borde incisal en el paciente j6ven y •U!, 

.le ser 111uy puntiagudo, a medida qua el paciente crece se va-­

redondeando y retrocede hacia la corona. El hecho de que este 

diente posea una corona grande, una raíz larga y carezca de ~ 

cuernos pulpares mesiales y distales que dificultan la prepa-

ración de cavidades, lo convierte en un excelente pilar para-

puentes, siendo raras las complicaciones pulpares resultantes 

de tal caso. 

En el plano vestibulolingual la cámara pulpar, presenta-

un aspecto muy diferente y al igual que el lateral a menudo -

se observa que tiene mucha anchura vestibulolingual. En el 

área cervical la cámara se extiende baatante por debajo del -

cíngulo. Mantiene su anchura basta el tercio medio y luego 

suele estrecharse lentamente hasta la constricción apical. M~ 

chas veces la punta de la raíz disminuye el diámetro gradual-

mente y ue torna muy delgada. El estrechamiento apical no sie~ 

pre e~tá tan definido en este diente como en el central y el-
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;~~:~J&;;~E,~S·~ 
~·...-:amr -rdor: eonata 9ener~1Mnte .·ile· do• COIM'luet'9!·y'. 

: •\" '·-. . . . ·_, ' . - . . .'·. •,. .' . < :· · .... ~;'. 

ir'4•pencUentes y dos raícH separadas: veaUbular y lingual. --, 

. S¡~ embargo no ea rar~ e~on~rar las dos ralees CCJlllPlet.m.nt .. ;;;:'; ,·';.i~~ 
soldadas pero con dos conductos distintos. Se puede observar --

t~iéri un solo conducto plano y anchQ. 

En algunos premolares la raíz se bifurca en dos raíces. --

Tiene.una cámara pulpar común en la base de la corona, pero con 

dos conductos distintos circulares en las porciones media y -

apical de la raíz. Presenta un cuerno pulpar muy promi,nonte en 

el paciente j6ven. 

Segundo Pre.olar Superior: Tiene una raíz y un conducto rad!c~ 

lar. Algunos segundos premolares presentan una raíz y dos con-

duetos y en raras ocasiones el diente raíces totalmente bifur-

cadas. En algunos premolares superiore11 el conducto so divide-

en dos en el tercio medio a consecuencia de la presencia do un 

islote o istmo de la dentina pero vuelven a reunirse en un s6-

lo conducto en el tercio apical. El conducto de este premolar-

es estrecho en dirección mesiodistal y amplio en sentido vost!_ 

bulolingual. 
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~.-· ~-· . . 
'~ ... roe .,laru Super10"9: PreHnta tres raíe .. y tre• 

to••. 111e•iovestibular, di1tovestibulaX y linqual. Eataa 

est-'n separadas y la raíz lingual 9eneral.1!1ente es unOtJ 

tros más larga que las vestibulares. t..~ raíz distovestibular --

suele ser bastante recta, de tamafl.<:t peque!W y de forma redonde,!. 

da casi siempre ti·cnc un. conducto, tl.lmbien redondeado y bastan-

te pequefio. La raíz mesiovestibular tiende a ser más anct.a en 

la dirección vestibulolingual que en la mesiodistal. contiene -

un sólo corlducto generalmente, aunque puede presentar dos con--

duétos. El conducto mesiovestibular del primer molar con frecue.u 

cia se curva hacia distal. 

El conducto lingual suele tener el diámetro mayor que los-

conductos vestibulares, en la base de la cámara este conducto a 

menudo •e ensancha de manera notable en dirección mesiodistal,-

pero casi siempre se estrecha hasta convertirse en un ~equeno -

conducto redondeado en el ápice. La raíz lingual con frecucnc~a 

se curva hacia vestibular en el tercio apical. 

La cá::iara pulpar de este molar tiende a situarse algo me -

sialmente; el cuerno pulpar roesiovcatibular es algo más promi--

nente que loa otros cuernos pulpareg. En muchos adulton la cám~ 
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1~-~1.~1"~W~~í" 
,,üfllf ili lu aaniobrM no eon auy c;\ailhdo•u en ,la porc16n -~ ,• 
, ~¡~{que en la di•tal. 

La ellertura del conducto rnesiovutíbular suele estar s1tu~ 

da muy hacia mesiovastibular, aproximadamente debajo de la pun-

ta de la cuspide mesiovestibular. La, abertura del conducto di!. 

taveatibÜlar suele hallarse unos dos idlimetros distal y lln9ual:, 

de la abertura del conducto mesiovestibular, lo cual la aitua -

irunediatamente distal a la fosa vestibular debido a ,P.u gran 

abertura. El conducto lingual a menudo se encuentra casi direc-

tamente lingual a la fosa vestibular y ~n dirección de la cúap!_ 

~e mesiolin9ual. 

S~O• llDlare• luperiores: La anatOlll!a de la cavidad pulpar--

de este molar es muy parecida a la del primer molar excepto que 

la corona es más estrecha en sentido mesiodistal que la de este 

último y en consecuencia, la cámara pulpar también es máa ango!. 

ta en la misma direcci6n. 

La abertura del conducto mesioveatibular también está casi 

directamente debajo de la cúspide mesio·1estibular, pero debido-

a la estrechez de la cámara pulpar en sentido rnesiodistal, la -

abertura del conducto distovestibular 11e halla a menudo casi. en 

la misma posición.Aunque esto hace que ambos conductos t~ngan--
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4.bs.40_ a la dir:ecci6n en 'qu• ·abandonan la cáaara pulpar. 

La aberturia del .conducto Ungual suele estar ~r:oldtaada 

mente en la misma posición que el conducto lingual d8 la prim~ 

ra molar. Es muy frecuente encontrar un segundo conducto en el 

iueaioveatibular en segundo molar que el\ el primer molar. 

Tercero• MOlares Superiores: En vista de la situación de estos 

molares en la boca y lo atípico de sus raíces, el tratamiento-

del conduc~o y de la pulpa no es tan fácil como en los primeros 

y segundos mol.ares. Debe intentarse cuando falta el segúndo 1112 

lar y con mayor razón en ausencia del primer molar y de los 

premolares, 

La anatomía pulpar del tercer molar superior sigue la mol:. 

fología áal primero y segundo molar. 

centrales Inferiores: Por ser la pieza dentaria más poquena su 

cavidad pulpar es menor. En el plano mesiodistal su aspecto es 

de cono regular, mientras que el plano vestibulolingual puede-

presentar un gran ensanchamiento a la altura del cuello o en -

el comienzo radicular. La cámara pulpar es de reducido tamano. 

Presenta un conducto radicular, esto no aplana en sentido me--
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a..Uai8. lafn'ion91 La cavid~ palpar de .. tu pi .. u • 

lloaYo~ an anchur.a y en loncJitud. que la de loe centralaa, en la. -

cfln.ara pulpar •• obaerva que el mayor diúaatro ••ti en ••ntido­

veatibulolingual y al nivel del cuello. Lo• cuernos pulparea •!. 

tán bien marcados. Presenta un conducto, en 1.3% encontrainos dos 

conductos. El lúmen del conducto es bastante aplanado en senti-

do mesiodistal. 

Caninos Inferiores: La longitud de la cavidad pulpar ocupa el-

seg\mdo lugar después de los caninos superiores. 

La cámara de estos caninos se parece a la de los caninos--

superiores pero es más redud.da. 

Presen~a un conducto, las curvaturas más frecuentes de este 

conducto son las distales. siguen las vestibulares y por último 

las mesiales. Generalmente· en un 53 aparecen dos conductos ves-

tibular y lingual. 

Primeros Premolar•• Inferiores: La cavid3d pulpar es menor que-

la de los premolares superiores. consta de un conducto. aunque-· 

puede llegar a presentar dos pero en raras ocasiones. Proaenta-

un cuerno lingual. 

Segundo• Premolares Inferiores: La cavidad pulpar es algo mayor 
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' ~ •lmr•• Idedor .. : La cavi4..S. ¡>lllpar •• la •egunda ':-'·i]:1·'.~~'. 
en miplitud de toda la dentadura. .. · · 

····ia_ ciinara pulpar •• cuboid~ pero conforme se acerca ai 
·'·-;,..;'.; 

suelo tiende a la forma triangular por la casi desaparición de 

'.1a pared ·distal. Raras veces presenta cinco cuernos. pulpares -· 

como correspondería a los cinco tubérculos, sino, cuatro bien-

definidos. 

En el suelo hay tres depresiones: dos mesiales y una dis-

tal, que s~n el comienzo de la cámara. 

ESte molar tiene generalmente tres conductos¡ distal y --

dos mesiales, aunque posea s6lo dos raíces. 

A veces se encuentran cuatro conductos, ya sea por la pr~ 

sencia de una tercera raíz o por bifurcación del conducto dis-

tal o excepcionalmente dos conductos diotales. 

Segundos MOla:res Inferiore•: La cavidad pulpar es grande se P2. 

rece a la de los primeros molares inferiores pero ea un poco -

menor. 

La cámara pulpar es larga en sentido vertical. Los condu_s 

tos de los segundos molares inferiores ofrecen características 

semejanteo a las del primer molar, con la diferencia que la --

-
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~.u' ¡>i•aaa •• puecen a la de lo• •e<Jund09 molar•• con excep~ 

ci6n de l.aa atípicas. La cámara es mayor que las antes descri-

tas, las causu son la tardía erupción y la poca denti:ficac16n 

secundaria de estas piezas. 

LOs conductos pueden ser muy cui:vados lo que hace d!ficil 

el tratamiento endod6ncico. 
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".··,,.<-, . 
.. ~ ~:~~~.~· • .. -: ,. ---~"··. : . :'.;·.-r,\ '·: ·"· 

· ....... ·~~¡m.ct.601 se ii .. uia1ter'.cionH··pú1~~ •• ·10• c::•t.•·~., 
? ;;.~t~~~o1d9ico• · Qona1 .. · que· .•ufre 

do• alo• agente• ·agre•or••· 
' '• ., . 

Laa al.te.raciona pulpare. pueden abarcar: 

l.- Los estados prepulpíticoe que no son todavía patol6gi-

coa . (herida pu.lpar, hipereiuia y degeneración}. 

2.- Las francas enfermedades pulpa.res (las pulpiti~!. 

3.- Las que ya no es posible llamar enfermedades como son: 

la necr6sis y la gangrena pulpares, puesto que s61o los tejidos 

vivos pueden enfermarse (Kantorowics). 

Patogenia: El mecanismo de las alteraciones pulparea depe!!. 

de: 

l.- De la causa, intensidad, severidad, duraci6n, acci6n--

repetida, predilecci6n celular, etc. 

2.- De la pulpa: su edad fisiol6~ica o grado de vitalidad, 

su posibilidad cicatrizal. sitio pulpar, donde actúa la causa y 

su limitada capacidad defensiva por: 

a) Ausencia de circulaci6n colateral. 

b) Abundancia venosa, pero sin válvulas. 

c) Su encierro entre paredes duras ineY.tensibles. 

d) Inauíicientc sistema linfático. 

e) Constricción del conducto en la unión c=ent(,-dontina. 
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punt~ lle viat~ pat09,nico, iu c&\lllU a9reiii,;u •·· 1a pulpa 

dividen en cuatro gndOll (Jtuttler). 

3.1 tU de pdaer grado muy l•ve• o -.bateabiol6g.i.coe no¡, 

maleai MaSticaci6n, Cambios Térmicos, Irritaciones Químicas y -

. Pequeflo• TraUlllaa• Estas agresiones eatí111ulan las defensu pulp_! 

res, producen el depósito de dentina eecundaria. 

3.2 LaS de segundo grado (caries, erosión, abrasión, obtu­

ración, etc.), alcanzando el límite de la estimulaci6n defensi­

va, logran todavía que la pulpa aporto dentina terciaria, como­

última resistencia. 

3.3 Las de tercer grado que ocasionan ya alteraciones pul­

pares francas, aunque leves y parcialos como la herida, hipere­

mia, degeneración de la pulpa. 

3.4 Las de cuarto grado, que producen alteraciones dofini~ 

tivas de naturaleza destructiva, como las inflamaciones (que se 

caracterizan por el aumento sanguíneo pulpar), infecciosas y -­

muerte pulpar (con la disminuci6n de la red vascular). 
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~i~~ ~~r~:!:; ;~;~;f~{·~~;'~·:P!• · ... ,., 
' ~~·~cuando por .c;cidente •• l.anceia4a y qWÍCla en ó~';, 

. . . 
. cll!Ci6n eon el exterior. 

Etiología: Generalmente l~ herida p\Ílpar es accidental •. ·· 

1.- Al. remover la dentina de la caries profunda 

. 2~- Al preparar una c.avidad o un mul'l.on~ 

3. - El paciente se fractura una pieza dentaria con lesi6n 

de la pulpa. 

4.- El dentista al hacer un movimiento brusco con un ins-

t~ento pesado. 

Histopatología: En la herida pulpar se produce: 

l.- Ruptura de la capa dentinoblástica, 

2.- Laceraci6n mayor según la profundidad de la herida, -

3.- Ligera reacci6n defensiva alrededor de la herida. 

Síntomas: El síntoma característico es el dolor agudo al-

tocar la pulpa o por el aire del ambiente. 

Diagn&stico: Debemos cerciorarnos de que se trata de una-

pieza con vitalidad normal de la pulpa y que antes no mostr6 -

síntomas de pulpitis. 
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;~\~~~~~;;';tei···;;;""~~~1~i~~1~~'~::":·!t~·:;·~s 
, .;'.,~;: '\ 

. : . . ,,,· ·. 

a) l'lllpa de ·color roiláceo. 

b} Pul.Saciét\ sanguínea. 

c) Franca hemorragia a travéil de la comuni~ación, 

roenos que haya anestesiado la pulpa. 

· ,3 • - Por la expl.Oraci9n con instruinento p~tiagu,do. y ••té.- . 

ril, que al deslizarse por la dentina se introduce ll 

geramente a la cavidad pulpar y produce un 'dolor agu-

do. 

Pronó~tico: Favorable en un 85 - 90% siempre y cuando la-· 

pulpa no este infectada (Hess, Castagnola). 

Tratamiento: Recubrimiento pulpar directo (Hidró~do de -

Calcio). 

HIPEREMIA PULPAR 

Definición: Es una excesiva acumulación de sangre on la -

pulpa, resultado de una congestión vascular. 

Eti.ología1 Casi todas las causas (físicas, químicae y bac-

terianas) pueden originar una hiperemia. 
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Irritación de la dentina por contacto 

de. ~u.raci6n (acrílico, silif!&to. etQ~) 

4.- Trauma oclusal. 

s.- Fract~a de un diente cerca de la pulpa. 

6.- La inllde9úada c-entación de una incruilt:aci6n, una co­

rona o un puente. 

1.- Bl de8cuidado calentamiento al quitar o deavanecer y -

pulir obturaciones, sobre todo las metálicas. 

Patogénia: Hay irritación de laa terminaciones nervioáaa -

simp,ticas (que son vasomotor as) , dentro del endotelio vascular 

produciendo una dilatación de sus paredes con el consiguiente -

aflujo de mayor vólumen sanguíneo. 

Anatomía Patológica: Desde esto punto de vista la hipere-­

mia ae divide en: 

l.- Arterial (también llamada activa, aguda, reversible,--

fisiol6gica y subpatológica)' 

2.- Venosa: (pasiva, crónica, irreversible y patológica) 

3.- Mixta. 

Una vez que las arterias se han dilatado (hi!>C3remia arte--
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,.j~~ Ut~rial y venoH (hiper9aia .iata). 
\. ',• • ' ' ' ' < '. ' 

< • •i· : '.~vuc:llÍ que ~nalaient• •• v~lven tortu09oa, 

plet6ra sanguínea y comprimen los de"'8 elementos pulparea. 

<Síntc:Ílllus- El SíntOllla patoqnOlllÓni.co es el dolor inst.ántaneo 
".,-:-~ 

provocado con los agentes térmicos o químicos (frío, calor, du! "\'~· 

ce y ácidos) • 

El diente con hiperemia arterial es más doloroso al frío-

que al calor (a veces exclusivamente al frío). 

En la hiperemia venosa el cliente es más doloroso con el C.!!; 

lor. 

En la hiperemia mixta, el dolor es provocado igualmente por 

el calor, el frío, el dulce y los ácidos y dura unos segundos 

deapués de quitar la causa. 

Diagnóstico: 

Medios de Diagnóstico: 

l.- El frío (con una torundita empapada de cloruro de éti-

lo o de agua helada o con una barrita de hielo), al que la hip~ 

remia activa responde antes y más intensamente que la pieza ho-

móloga con pulpa sana. 
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:i .... r6'º•n ia hipertlÍlia .U.Jeta un dolor.· iq11al ~ •1 pr~~ ~ 
. ~i· ,fdo y >e1 ~al.Or. 

· '··"'. i:. pr•• el4c:tdc¡a (con un vital&..tro pulpar) 

que la• hiperemias reaccio~an con meno• corriente ~\19 ti 
noma l. 

Bi dia9n6eÚco d.iferericial clínico de lú hiperatu 

tablecen con el hecho de la desaparici6n illltlediata del dolor 

quitar la causa. 

Histol6gicarnente se diferencian laa hiperemias por los va--

sos dilatados e ingurgitados de sangre, sin otros cambios histo-

1ógi.cos. 

Pronóstico: Benigno en la hiperemia arterial, dudoso en la-

venoea y desfavorable en la ~ixta. 

Tratamiento: La gran mayoría de laa hiperell\ias pueden prev!. 

nirse suprimiendo la causa, de no lograrse la descongenti6n se -

recurre a la pulpectomia cameral. 

DEGENERACION PULPAR 

Definición: La degeneración pulpar os una alteración trófi-

ca que vieno siendo una especie de atrofia fisiológica Ce la pul 
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St.iol09!aa. TOdu lu cauau de alteración 4• 

. den oéuionar. laa . ae9eneraci.onea pul~áree, .· t:llll>ién pueden Hri ': 
a) continuación progresiva de otras alteraciones pulparea, 

coinci p0r ejemplo, hipereda, herida pulpax, etc.; 

b) concomitantes de un estado cr6nico. 

e) consecuencia de una intervenci6n en la pulpa ejemplo, -­

recubrimiento o amputaci6n parcial. 

Síntomas: LOs signos y :aínt.omas 11.on muy ea casos. Los cil:ll---

bioa bru11coa o cimaras de experimentación, pueden desencadenar -

moleatiaa en una pulpa en vía de de9eneraci6n. 

Diaqn6atico: Se basa en los siguiente: 

A) Los datos subjetivos que nos proporciona el paciente: 

l.- Dolor al exponerse a las variantes intensaa de pre--

ai6n atmosférica. 

2.- La reducci6n gradual de la vitalidad pulpar on el---

transcurso de semanas, meses o aftos. 

3.- Dentina poco o nada sensible en el corte, en compar-

rnci6n con el de otra pieza en el mismo paciente. 

B) Datos Objetivos: 
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3. - &.119cto 49 fibra aeca cuando ae 

4. - :::·=;:to histopatológico ei dia9n6atico -di fe:.~. · ~{¡f 
rencial de la de9eneraci6n podría hacerse tomando -

en cuenta,' además de ·al.teracionea estructuralee de .. , 

la pulpa, la presencia da mucha predentina, lo que­

no se observa en la atrofia fisiológica, 

Pron6r¡tico: Si la degeneraci6n no !le complica, el pron6at!_ 

co es favorable. 

Tratainiento: Mientras una pulpa degenerada no se infecta, 

no altera el color del diente y no causa trastorno en el paro-­

donto, basta revisarla periódicamente y no requiere tratamiento. 

Solamente deberá extirparse la pulpa (pulpectomía total) en 

aquellos casos e~ que -la degeneración 110 ha complicado con muer­

te total o parcial. 
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.... .t•{,:~,~~~N41i~~~~~~,; 
.\f,j~~c;...Soa. ¡301' agent•a,agreaivo11, con la car.Cteri'.aÚca·. ,.;~ 
/;.~ii.~~ipal d~ ser ya enfermedadea irreveraible;, Sorl lU 

.. ,,,. 

:•_; ,_.~i()";•• pulpares más iportantes. 

Etiología: Las causas primordiales son los gérmenes y sus 

, toxinas, y las secundarias son de orden químico o. físico • 

. Loa gérmenes o sus productos suelen llegar a la pulpa: 

1.- Por los túbulos dentinarios debajo de las caries: 

a) Coronaria b) cervical y c l Radicular 

Los microorganismos predominantes son los cocos, so-

bre todo los estreptococos, 

2.- Por una comunicaci6n pulpar a consecuencia de: 

a) Caries profunda b) Fractura c} Herida accidental 

séptica. 

3.- Por algún foramen {pulpitis ascendentes), que pueden 

provocar: 

a) De bolsas periodontales profundas que alcanzan el 

foramen principal o alguno secundario. 

b) De bolsas no muy profundas pero que pueden llegar 

a un nivel donde se encuentran foramenes de condu~ 

tos laterales o interradiculares. 

e) De infecciones vecinales, como absceso periradic~ 

lar cr6nico de un diente contiguo. sinusitis u -­
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'"~&!~'.,:~' +·~~~.·}1:~~!~~.~~~~~.~~~,J.,; 
ea la etapa evolutiva siguiente a un~ • 

\i .¡) c•~~-·incia de circulaci6ri colateral. 

b) Abundancia venosa, pero sin válvulas. 

e) Su encierro entre paredes duru :ine;rt;ensibles. 

d} In1uficiente sistema linfático. 

e) conatricción del conducto en la unión cementodentinaria 

f) Reducción gradual de volumen pulpar por aposición de de!l 

tina ;ecundaria, y a veces t1.11rl>ién d~ la terciaria. 

Bn virtud de estos caracteres la evoluci6n de los estados--

inflamatorios pulpares, fatalmente destructiva es muchas veces -

rápida, sobre todo en adultos y seniles y aunque puede pasar por 

diveraaa modalidades, acaba comúnmente la muerte de la P'.llpa. 

La infl11111aci6n de la pulpa empieza la mayoría de lal!S veces 

en la auperficie Cill!leral o cerca' de ella y se propaga rápida-­

mente al resto .. del órgano. 

PULPITIS INCIPIENTE CAMERAL 

Definición: Es una inflarnci6n que apenas principia, linit~ 

da y superficialm~nte en la pulpa cameral. 



· trlldO en la cavidlld pulpar) 

2.- 1rritacion•• qu!aicu. 

3.- Laa cauaaa f!aicaa, 

4.- Puede ser consecuencia de una herida pulpar reciente-

contlllllinada. 

s.- De una hiperemia no reducida. 

Anatomía Patol6gica: 

Macrosc6picamente se ve a veces la pulpa inflamada al qu.!! 

dar expuesta, ya sea en las fracturas coronarias o cuando se -

quita un recubrimiento directo fracasado. 

Microsc6picamente: Se puede obeervar en la porción pulpar 

próxima a la irritación: 

l.- vasos dilatados. 

2.- Infiltración perivascular de: 

a) Suero b) Células inflamatorias. 

Todo ello comprime las terminaciones nerviosas y pr.!:!_ 

v<Jca el dolor. 

3.- Los dentinoblastos cercanos sufren degeneración vacu.!:!. 

lar o grasosa y hasta la destrucción. 

Siendo la agresi6n inicial, tiene esta pulpitio que ser --
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''')'~.,<~:~\,,, ··. '..,~~~~~~~lh¡!:f~;'.F\ 
'nonai•·~ al igual qué .1 ·p.r.eNIOdófttó~ 

- .. -'.'. \,•.,-., :-;•>;::·,:··: 
<::::,_:· . ........ ;:s!n~mua 

:•·• .. 1•- Dolor HpontU.o, •xac:•rbado, por •l a&yopflujo 

91.IÍneo a la pulpa, Ej-plo: al ~coataiae o bajar mu-~ 
cho la cabeza. 

2 ~ - De reciente aparición (no mú d• doa cliu). 

3.- Intermitente. 

4.- Pude ser provocado con el frío, ácidos, dulce, presión 

de alimentos dentro de la cavidad cariosa y con la BU.5:, 

ci6n. 

s.- De poca severidad. 

6.- Con duración dé minutos. 

7.- LOcalizado, por lo común en la pieza dentaría afecta-

da. 

Diagnóstico: Dolor espontáneo o provocado con el frio, --

ácidos, dulce, presión y succión; dolor que persiste de1Jpués -

de auprímir la causa. 

El perirrádice, por lo común no esta modificado. 

Con el probador eléctrico puede obtenerse una respuesta -

con menos corriente que en la pieza homóloga sana. El fria 
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Di.~tlc:ó .. ~f~¡taJ.,. 
Da la hiP.nü.a.e dtferencia •lilta pulpiti• por •l ~~1~:~"\:}': 

' . . ' ,. . ,-.•··t·.-·. 

De la pulpiti• total ae dUerenc:i•I 

a) Porque su aparici6n es reciente. 

'b) 'POt la falta de exacervaci6n dolorosa con el ~alor;_. -< _ 

e) Porque se alcanza su umbral de excitación con menos' --

electricidad. 

d) Por ausencia de dolor a la porcusi6n. 

Evoluci6n: La pulpitis incipiente cameral sigue a la ni-

perémia en el proceso alterativo pulpar. Una vez establecida-

esta pulpitis, da en el principio síntomas poco alarmantes. 

Su evoluci6n depende del factor mecánico; es decir, si la 

pulpa está abierta por donde puede canalizarse el exudado se-

roso, pero no con la rapidez y gravedad de cuando eotá cerra-

do, porque en este caso el exudado oe infiltra en el resto de 

la pulpa y provoca un cuadro doloroso, intenso y casi contínuo. 

Pronóstico: Siendo la inflamación pulpar irreversible, el 

pronóstico de la pulpa cameral afectada es fatal. 

-39 



¡:{\~:~),:~,~f;:~•·.$~t~~··.~~!:+0·~1-~~.~.:.· 
i.á~&a4e ia pÍ&lpa c•rai: 

1:1efinici6n1 L& pulpitia total es un estado. patoldgi~o que 

abarca toda, o la mayor parte de la pulpa, generalmente como -

extensión o siguiente etapa evolutiva de una pulpitis incipien 

te, 

Etiología: 

l.- Se presenta después de un tratamiento fracasado de la 

hi¡x.rerr~a. herida pulpar o pulpitiB incipiente. 

2.- La causa más frecuente es la que provione de una ca--

ries p:::-ofunda. 

Las de:i:>ás causas son las tt.ismas que en la pulpitis in_ 

cipiente, con la diferencia de que han obrado mayor tiempo. 

Bacteriología: Se hallan pocos gé:r::Nmes en la pulpitin to-

tal y se localiza principalmente en la pulpa de la cámara. Los 

túbulos dentinarios están casi excentos de microorganismo. LOs 

cocos en esp~-cial. los estreptococos, en la pulpitis cerradas, 

mientras que en las abiertas suele encontrarse cualquiera de -

los gérmenes de la flora bucal. 
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·c.~rtld• o.tlierta al •l&t•rior. 
La. PlllpiU• total cernda evolllCiona •19WIU vece• con 

tal rápidez que no tarda en complicar al. peri.odonto, 

La pulpitis total abierta, por la facilidad de C!lJlaliz.! 

ci6n puede pasar por diferentes eta.Pu caracteriz"4u Porl. 

variaciones histológicas y cl!nica.s del mismo proceso patg_ 

lógico. 

La pulpitis total pude ser: Serosa, Purulenta, Ulcero-

sa e Hiperplástica. 

PULPITIS TOTAL SEllOSA 

Esta pulpitis resultado de una rápida propagación de la i~ 

cipiente se caracteriza por la gran infiltración de suoro y de~ 

células redondas inflamatorias en la rI>ayor parte de la pulpa, -

los dentinoblastos sufren una degeneraci6n rápida, por lo común 

vacuolar, hasta la desaparición en algunos puntos. 

La pulpitis total serosa evoluciona hacia la forma ulcero-

sa en las abiertas por el drenaje de las secresiones y hacia la 

purulenta en las cerradas. 
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. ., ~· )a~. ~.aóc~cS.l .. l'Ol!ioidJ\. horiaonta1 • 

. •Si:dc)10r~1'D.ü---IM) ~•tu lOcaUil.so .. .n lapiHa denta-

•ino reflejar••.• lo• diente• v9Cinoe -

cÍ a lu úeu de diatrlbucidn t\iervio~. r~gional. 

Tratlidento1- Generalniente el tratamiento. aceptado es la -

pulpectOlllÍa. 

PULPITIS TOTAL l'URU!..ENTA 

Si la pulpitis serosa no es tratada aparecen los géX'111enes 

que junto con sus toxinas, provocan el aflujo de leucocitos P2 

limorfonucleares, y se entabla una lucha en la que eutos tra--

tan de fagocitar a las bacterias. Los productos t6Aicos do la-

muerte bacteriana y leucocitaria desintegran la pulpa y forman 

colección purulenta, al principio en pequel'las cavidades, que --

van funsionandose para construir un absceso pulpar (o má.3 de -

uno), en cuya periferia se concentran los gérmenes todavía vi-

vos. El absceso está rodeado por una capa densa de células in-

flamatorias. 

El exudado purulento ejerce presión en la cavidad. '/ ui no 
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llntcmui Debido a- que la pulpa dentaria ••t' conunida --

. en \&na c'9ara 4• pared•• inextensible• y •61o •• comunica con -

el reato de loa tejido• periOdontal•• por. un conduct.o y un for5. 

men que además, con la edad del diente se reducen sensiblemente 

·'zi- absceso comprime las fibras nerviosas amielínica.s, lu cua--

les transforman este tipo de estímulo (compresión), en sensa --

ci6n dolorosa, por lo que el síntoma primordial. es el dolor vi~ 

lento, pulsátil, severo y angustioso que se prolonga por un la!. 

go período, lo aumenta el calor por dilataci6n interna del exu-

dado, y lo mitiga la aplícaci6n de frio por la contracci6n, mí-

nima pero sensible, del volumen seropurulerito intrapulpar. 

Tratamiento: Abrir urgentemente la cámara pulpar para ali-

viar la presión. 

PULPI'rIS ULCEROSA Tl1AUMATICA 

Definición: La pulpitis ulcerosa traumática es la exposi--

ción violenta de la pulpa, accidental o intencionalmente. 

Causas: Generalmente la causa do las pulpitis ulcerosas --
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·;.¡:!~~~~f~:¿~~~.fi~~·. 
b~ por \lila ~.i,lld~ c..P. ele dentina •. TOdo• la en~~f~ 

··f·; '.'.~'; ;·~·"'· '¡·~··, 

ducen dolor y el di•n~•. puede pr .. entat' movilided. " :.:;.:··.·· 

' ' ;' ),{~,.~ ' ; 
Tratuli.ento: Dependerá en primer lugar de la edad del}titi 

te. Si ea un diente que no ha completado la formación de •.u 

rdz, ia biopulpectomia parcial es el tratamiento adecu~];i;~: 
· el caao se presenta cuando ee soepecha ya una infección\~~-

.. ,. ·-·.~'>·r~ .~ 

por contaminación, el. tratamiento final aerá una pulpec~~'a 

total. 

PULPITIS ULCEROSA NO TRAOMATICA 

Definición: La pulpitis ulcerosa no traumática, es •lna 

ceración crónica de la pulpa expuesta. 

Etiología: PUedc ser la continuación de una pulpitis a~ 

da cerrada que ha sido abierta casual o intencionalmente. O 

puede seguir a una forma de pulpitis ulcerosa traumática no 

tratada endodóncicamente a tiempo. 

Síntomas: Persistencia de un dolor ligero y esporádicc 

bre todo cuando hay una cavidad cariosa, la que se impacta 
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.PULPITIS HIPEllPLASTlCA 

Denominada también Pólipo Pulpar, es una 

crónica en la pulpa expuesta. 

logia: La pulpitis hiperplástica se produce general-

, dientes jóvenes. cuando en una pulpa jóven y resiste.u 

fpa fibroblástica de la úlcera se encuentra continuame!l 
j 
~ada por un borde de pared dentinaria o por la misma -
1 

:+ión, se produce un hiperdesarrollo célular, que puede 
l 

salirse de la cámara pulpar y llenar la cavidad carig, 

o injertándose a veces en la reucosa 9ingival o papila-

ntaria. 

internas: Solamente duele a la masticación de alimentos-

y a la exploración con instrumentos agudos. Presencia -

orragia provocada por la masticación. 

1 
(rratarniento: Pulpectomía Total. 
! 
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·. , : · ~\~ro~~~z~ 

; ; :: ~~~~¡dllí ~· .. "- de la pulpa •• la c .. •icSn ele loa -

~Gil' .etllbdlicoa 4• eat• 6r9ano con ln consiquiente pérdl­

.. ~·d. utiructun~ 

Etiología: Las causas más frecuentes que alteran la pulpa 

Las toxicoinfecciosas, dehídas a caries penetrante y pu! 

pitis, y siguen en frecuencia las causas físicas y química.e, 

Patog~nia: El impedimento del intercair~io sanguíneo priva 

a la. pulpa del oxígeno y retiene los productos catá:lólicos, --

efectos que acarrean la muerte de los tejidos. 

Desde el punto de vísta patogéníco la muerte pulpar p-üe-

de presentarse: 

1.- De una manera rápida motivada por la acción de un ---

traumatismo que corta súbitamente el aflujo y raflujo 

sanguíneo. Esta necrosis generalmente aséptica. 

2, - De una manera lenta, ocasionada por todas las demás-

causas l.ocales físicas y químicas, i' a veces genera-

les, como las disfunciones circulatorias, discracias 

sanguíneas e intoxicaciones. Este proceso se llama -
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ii~nu ;.-~ · i~ Pllis>• es*era ~~~). 
caeMr.~t9 .a un ~oc .. o u~co. 

3~.- Dt una manera •'ptica la gangrena cOllO fue final y-­

'coaecuenc:ia de todaa laa demú alteraciones ¡lulpar••· 

4.- Mortificaci6n: muerte pulpar provocada intensionalme!!. 

te. 

Anatomía Patológica: 

Existen cuatro grados anatomopatol6gicos: 

l. - En la necrobiosis los primeros c11ml:lios histol6gicos se 

observan en las paredes vasculares lestenosis o peque-

aas roturas), y en la sangre (cuantitativa y cualitati 

vamente): siguen las modificaciones celulares de la 

pulpa, tanto en el protoplasma como en los núcleos. 

:L- Al. principio hay deshidratación del tejido necrosado-

El líquido escapa por el forainon o se introduce en los 

tubulillos dentinarios y da un 11specto de momiticacíon 

pulpar. 

3.- Aparecen los gérmenes que cuan~o son pocos dan lugar-

a la gagrena seca. 

Sintomatolog!a: LOs síntomas difieren según se trate de --

una cavidad pulpar cerrada o abierta: 
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•.•f,~1t0/~·1~!.~t'·'i~~~;:~i,~~~€i 
ior ·ele la corona dentaria. eÍllpi•aa a lllteriii•e; 'pO~~'Y. i•'~ 

•n lo• tubulilloa a.ntario• han penetrado loa prcicsuc- . · ·.··· 

tos de deacompoaici6n de la hemoglobina sanguínea. 

2.- En una cavidad'pulpar abierta con pulpiti• total, loa 

li.íntoroas que caracterizan la muerte pulpar son: 

a) La cesación del dolor espontáneo o provocado. 

b) El olor fétido que desprende la gangrena húmeda. 

c) El paciente puede quejarse de mal sabor. 

Diagnóstico: Se puede diagnósticar do la siguiente forma: 

l.- De una manera sorpresiva 

2.- Confirmativa 

3.- Diferencialmente 

1.- Diagnóstico de Sorpresa: En ciertas ocacionos una pi~ 

za dentaria aparentemente sana o con una caries u obturaci6n -

superficiales, resulta negativa a la pruova de vitalidad pul--

par. 

2. - Diagnóstico de Confirmación: Se confirma una muerte --

pulpar utilizando los siguientes medios: 

a) Anamncsis (caries, obturación, trauma, etc.) 

b) Inspección: alteración del color normal de la corona -
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~;;,:, 

.Cia de l.& pulpa deade fibioaa en l•.· cebrobioaia y ne-

croais huta cueoaa y aún licuada en lá gangrena ñÚID!, 

da. El olor. poco f'tido en la gangrena sec¡¡, puede ser 

intensamente pútrido en 1.a húmodad. 

d) Percusión: Puede oírse un sonido mate diferente del que 

dan los dientes vecinos sanos {si hay dolor indicará -

compl.icación paraendodóncica). 

e) La prueba de vitalidad pulpar en negativa en la necro-

sis y gangrena. pero puede ser algo positiva. en la ne-

crobiosi;;. 

f) El fresado y 1.a penetración en la pulpa son indoloros 

si la ~uerte de la pulpa OG total. 

En la parcial puede haber sel\flibilidad y hasta hemorr_! 

gia en otro lado de la pulpa cu.moral o en la profundi-

dad de la pulpa radicular. 

g) Confirmación rentgenográfica: En caso de caries pene--

trante, oburación profunda y altoració_n paraendod6nci-

ca en las ya complicadas. 

3.- Diagnóstico Diferencial: 

a) La necrcbiosis, muerte lenta e incompleta de la pulpa, 



:~f~:,>+~~ii'~~'~ii,,~~,~;j~I~~,~·~ ... :,._f .. ~~:-!.~:,.;';.~~,;~~.'·~~~,.~' .. ,· . 
. , ·~ra-.~:·__- ·üft 4ieftt• '·con· iDtegrlctlM.if':·ae'·ia', t;orona~'.',_..~~~-: .. 

~ ' , . . ' .. 

..6. de' la c~nai.•tencia fibroH de ia ~lpa y auae11C1.ai. ; 

d• fertid ... 

e) La gangrena pulpar seca se diferencia por el aspecto--

caseificado seco por ser muy poco fétida y estar en 

. una cavidad pulpar abierta y el color obscuro de su co!!. 

tenido. 

4.- Cuando los microorganismo figuran en gran número ori-

ginan la gangrena númc-da. Esta forma es la más frecue!!. 

te terminación de la p-tllpitis total. 

En la muerte de una pulpa abierta, especial.mente en --

los jóvenes, se encuentra a veces en una misma pulpa -

los cuatro grados descritos. 

l.- En la primera pcrcióni gangrena húmeda. 

2. - Gansrena seca. 

3.- Necrosis. 

4.- Necrobiosis; es decir. restos de una pulpa inflama 

da en el ápice. 

Bacteriología de la Gangrena l>ulpar: Las gérmenes que se-

encuentran en la gangrena pulpar comprend6: aerobios, anaerobios 
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'\'';Mi~ ,·~,~~'~'j~;~\~ir~'t~-=~···· ...... '°' 
·.··. ~~id~' J~it~ia. d~ ~ata cavidad. 

Z,,olución Patológicas La evolución varía H9Úll la pu1pa--

eat4 cerrada o abierta al. exterior. 

l.- En la forma cerrada la necrobiosis, generalmente evo-

luciona hacia la necrosis; ostá hacia la gagrena seca 

y finalmente a la húmeda. La.to tres modalidades i;er111a-

-necen inofensivas durante "'u1-:hos afies, pueden l1egar 

-a provocar una reacción defensiva en el periodonto--

-con cierre completo del tor<>.."1cn. 

2. - En la forraa <>.l>ierta por el ;:, ! 11.:jv :::.a.si vo de gérr:unes-

de la flora bucal la pulpa puede, llegar rápida."'l<lnte-

a la gangrena húmeda y hanta causar t.torr.prana.e compli-

caciones en el paraendodonto por r.T.edío de sus gérmenes 

productos tóxicos y gases. 

Pronóstico: Favorable si se instituye un tratamiento co--

rrecto. 

Tratamiento: El tratamiento de la muerte pulpar es pareci 

do al de la pulpectomia total con algunas variaciones según: 

a) Las tres fases de conductotcra?ia (vaciamiento, prepa-

ración y obturación) 
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.. _ _. ..., ... f ::.~··oci~~¡ifi.:íiii:1.,;~1 N 
... iafl.Utori• y ~r•U••: de ~ ~•jüoe ·ca-• soCs..n ~1 ··· 
dl.~friDCi~ en la.rep&l apical. 

LU c:au• .. principal.. pwlden a•r, .,..nt,a flaic:oa a oclu• 

ai6n traumática; químicas. - •ub•tanc:iu ir:ri t~t•• que · lletánM 

al pari6pic:e a travéa d•l for..,.n: biol6gicaa.- rnicroorgania--

111011 y toxin ... 

La enferinedad pulpar cuando no es atendida a tiempo en --

forma adecuada. ae extiende a lo largo del conducto y llega a-

loa tejidos periapicales a través del for11111en enferm&ndolo• 

tmnbién. Este proceao puede ser en forma violenta: proceso agu 

do; o en forma lenta y generalmente asintom,ticai proceso eró~ 

nico. 

PEIUOPON'l'ITIS AGUDA Y SUBAGUDA 

Es una inflamación del tejido periapical causada por cua!, 

quier irritante físico, químico o biológico, en la que a6lo el 

periodonto está afectado (además de la pulpa} por lo que no ee 

diagnosticahle radiográficamente. 

La inflamación se caracteriza por sor aguda pero no supu-

rativa. 
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~r-;t?~,~~~~~~;,'.~~~,~::.~~~ ·.~f. ~~~~~~~~,:~;ie1~, .. ?. ,1 
8Gbi:e1MtX\adnt.Ci6n . 4ur•t.• ··ta Prepilr.C!dn:· .. -1":· cODl\lf:to ~ º ~co~- ·:: .' .. ·~~ ,._~ 

- . , -. . . , - . - . - . ~ .,.- .. . . - . e~,. , , . ___ ,; ¡. -~ .", H{ 

qú ca\Íatic:iu proyectada& a través del foramen duruite la inedí" 
· cac:i6n de los conductos etc. 

síntomas: 

1.- Sensación de alar9amiento dentario. 

2.- Dcilor que al principio eo 1.igero, localizado y pravo-

cado por la o.asticación y percusión. puede volver1Je¡ 

intenso, irradiado, espontáneo y constante. 

3.- Dolor al ocluir con el antagor,ista. 

Histolégica::-.ente se inicia:• proceses de rc11bsorción. 

Radiográficai:;cnte el periodonto aparee<> como \lna li--

nea normal o ligeramente engrosada. 

Tratamiento: Eliminar la causa q•;e la provoca para que el 

periodonto se recupere reduciendo la inflamación y reponiendo-

las fibras ~ue fueron destruidas. 

ABSCESO ALVEOLAR AGUDO 

Es una infl~~ación aguda y supurada de los tejidos peria-

picalee con acu~ulación de exudado purulento. El pus acumulado 

busca un lugar de salida y generalmente perfora la tabla ósea 
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:: aioiotiaa loa peni•t.liCia • iát..n.1dlil .. la ., .... iftj. 

~~ ~~.¡~. de dpo biolditicor •• .1.cir aicst*illlO. -­

·. ~ lu bacteri•, debido a •u pat.ogenici4a4 y alta vi rulen· 

v.·,'~t~i'll99an al 's>ice, el probl .. M complica por 1a preHncia 

de t6xina• y productos de desecho de los tejidos destruido• --

q11e fo:raan un . aclm\llO de pue. 

En la radiografía puede apreciarse una zona radi.olúcida,-

puéde tener mayor o menor tarnatlo y en all;JUnaa ocasiones sol~ -

mente se ve una interrupción de la lámina dura en el ápice de-

la raíz. 

Síntomas: El paciente presenta un dolor severo y constan-

te, puede terner fiebre, malestar general y escalofrios. La --

pieza duele a la percusión y está extruida y m6vil, la pus ---

aCU111ulada busca salida por la parte más delgada de la.a tablas-

Ó•e .. y el absceso ae presenta debajo de la l!lucosa de la pieza 

dental enferma. Da respuesta dolorosa al calor pero no al frío. 

Tratamiento: Se abre el diente para establecer un desague. 

La abertura de la cámara pulpar se ha de hacer en el punto aco!. 

turnbrado de la corona y se ha de dejar abierta hasta que cedan-

todos los síntomas agudos. El paciente presenta síntomas gener~ 
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.... una infl..-cicSn clel periodonto caracterisada por la 

~ia de una oate!tia cr6nica, con tranafoxa.ci6n IS•l peri.2, 

4onto y reemplazo del bueao alveolar por tejido de granulación. 

- 1tiol09ía: Lam afeccione• crónicas periapicalea tienen la 

mi••• etiología que las agudas y pueden ser por lo tanto de 

orig•n1 infeccioso, traum,tico omedic111nentoso. 

En muchas ocasiones, las afecciones cr6nica.s periapicales 

' 
son la prolongación de una periodontitis aguda o subaquda o de 

un abac:eao alveolar aqudo. Sin embargo pueden presentarse tam-

bién en forma insidiosa, sin ninguna manifestación clínica ap~ 

rente y como consecuencia de una acci6n infecciosa, traumática 

o medicamentosa prolongada y poco intensa controlada por una -

defensa bien organizada de tejido conectivo periapical. 

Radiográficamente se observa ligero ensanchamiento del e!. 

pacio periodontal al nivel del foramen afectado o de una por--

ci6n mayor. 

Histol6gicamente, el periodonto está inflamado y en alg~ 

nos lugares reemplazado por tejido de granulación. El tejido-

de granulación constituye la característica sobresaliente de-
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{'f táJJ.aie.. •ta '1N .. 9r.,,1a·· cié cniPUare• • Pln.t.te . q\le 1M ··c•iJli< 
~ .le~ .... ~. 69f9Ma 1.leguen huta. la aona a ataque y 
,. 

entren en contKto ~~n lu bacteriu y eue toxinu. 

Al f.inal del período inflamatorio agudo, loe leucocitos-­

.· }iou.;rfon~cle~ei., que conetituíim i. pdlMra Un•• de defen-' 

ea del oi:gÚú.1190 contra la infección, degeneran y deeeparecen-

en su mayoría, y son reemplazada• por los linfocitos, que pre­

dominan en 1el tejido de granulación. Aparecen tambi,n, los ma-

cr6fa9os y células gigantes, que tienen igualmente función fa-

gocitaria por lo cual colaboran en la eliminación de elementos 

de difícil reabsorción. Se desarrolla conjuntamente el tejido 

joven fibrilar, esencialmente reparadora y que constituye la--

tr11111a del tejido de granulación y remplaza el tejido perdido. 

Síntomas: El paciente ignora muchas veces el proce10 pato-

lógico, 1obre todo cuando sua dimenaiones son reducidaa, aólo -

cuando laa fornias rarefacientes llegan a cierto volumen puede -

el paciente reportar: aensación de presión, ligera movilidad de.u 

taria alguna moleatia al masticar. 
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.. :i~}~~~;~·'•4.·~~.1~·~'.~~~r;~•~'~e~¡·.•~\i:i:, ... 
· .. ~·~ •• -1~ i.U. c:dnica perl9Pl.ca1 ewol ... ona aoa\solela . .,.. • 'i 

• ~·tehuu del tejido ..e la rodea. a1 tejldO ele 9ranub0lda . 
-~ . .. . . 

óQUlAdo.y frecuea~-.n~• endpeulllido por ~•ji.do.fibroeo, 

<~t:it:,,Y.·e1 9"nulcÍllla apical t!pico, que Pu-!• permanec9r aftoa 
ain provocar sintcaatología clínica y sin variar mayormente au-

cU.6Mtzo. que genera1-nt• oscila entre lOll 3 y 10 .... 

La zona más vecina a1 for11111en apical .,. genera1-nte la -

que pr .. enta mayor infiltraci6n, ea acentuada y ha comenzldo -

la reab9orci6n 6aea, la lesi6n periapic&l se hace visible radi2 

gráficamente a pesar de la vitalidad residual de la pulpa. 

Histopatogfnia del granuloma: El gl'anuloma apical es e•e!!. 

cialmente un tejido de defensa, el cual al aumentar de tamatlo-

produce reabsorci6n o sea ocupa el espacio que el hueso deja -

al reabaorverse. En un buen porcentaje de 101 granulomas se e!!. 

cuentran proliferaciones epiteliales extendidas en su masa que, 

en determinados casos, evolucionan hacia la formaci6n qu!atica. 

Síntomas: El granuloma apical. generalmente es aaintomát!. 

co, aunque podemos encontrar ligeras molestias a la percusi6n. 

No hay vitalidad en la pieza. 

Radiográficamente vamos aobservM una zona raiolúcida bien 

circunscrita de tamat\o variables o bien podemos observar peque-
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la una cavidad tapiaada por un epitelio que contiene CJ•"!. 

·1:al.Mnt• un Uquido viacoao con criatalea de coleaterina. 

Etiología' La formación del epitelio del quiste se origi­

nan genetallllente de loa restos de Maluaez remanente• de la v,!1 

na epitelial de Hertwig. 

Por otra parte, un.quiste apical, siempre está asociado-­

a la presencia de un diente no vital. 

Síntomas: Generalmente el quiste es asintom.ático. Puede-­

haber movilidad en los dientes afectados • .Puede observaras as!. 

metría facial. Radiográficamente presenta un contorno definido 

limitado por una línea radiolúcida que corresponde a hueso es­

clerótico. No obstante se sostiene que, es muy difícil difere.a 

ciar radiográficamente, un pequefto quiste de un granulOma y de 

un absceso. 

Tratamiento: El tratamiento del quiste generalmente es -­

quirúrgico (apicectomía) 

ABSCESO APICAL CRONICO 

Es una lesión periapical que desagua a través de una fía-
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~:.i~."'.j¡,[~¡~:;~·;,~~~.~~J~~ .... {~~~~/ 
-"~ ',.'. ;·\".-··. \., .,.,_ ,,.:,·'. 

ri-~t;la o. la abertura dental •e aantengan abiertu . y P.neA ';'', .~~ 
. ~~... ;;;~ 

· . .:.·.~:·~ 

. . La f{•tula puede ••tar en •u lugar de de•carga alej.cla del :·,~ 

·diente .é-nférmo~ AlcJUriu vece•· el de8arr0lla··del abaceaO h<i •id~·· Jc·l:: 

un proceso lento y asintomático, y la aparición de una fístula-

... el primer •igno que nota el paciente de que padece una infilS, '.;,·;': 

ción. 

En la radiografía casi siempre se ve una zona radiolÚcida 

bien definida. El diente puede ser o no sensible a la percu--

sión, no hay respuesta al calor ni al frio. El diente no res--

ponde a la estimulación eléctrica. 

Tratamiento: No está indicado ningún tratamiento de urgen-

cia, ya que una fístula constituye el drenado constante dli. exu-

dedo purulento, por lo que no hay dolor. El tratamiento indica-

do es la eliminación de la pulpa enferma y la obturación del --

conduc~o. (Pulpectomía). 

OSTEOESCLEROSIS 

Son lesiones apicales que aparecen corno áreas rediopacas de 

mayor calcificación alrededor del ápice de los diente. Se le de-

nomina también osteitis condensante, enostosis. hueso oscleróti-

co. 
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. recila en diente• que fueron t.ratado1 endod6ncic-énte de g~anu 
' - ' . . -: 

.:'.;JA:iil•~ aPic;!al y al deaapareéler eat:e, •l. hu~ao llen6 el espaclo -

ocupado antes por el tejido granular: pero quedó una línea de-

ma~Or cond .. aciÓn d9111arcando el. limite antiguo de l.a lui6n r~: 

parada. 

Síntomas: Generalmente son asintomáticos que preaentan es-

ta lesión y su presencia se descubre durante el exámen radiogr_! 

fico • 

. Tratamiento: La osteoesclerosis no requiere de ningún tr!. 

tamiento radical¡ solamente la observación periódica del caso-

sobre todo, si la endodoncia ya fue realizada. 

REABSORCION CP.MENTO DENTINARIA EX'l.'ERNA 

Es una reabsorción que el pcriodonto hace del cemento y de 

la dentina como medio de defensa ante la presencia de diversos-

estímulos, 

Etiología: I.as causas má2 frecuentes son: traumatiamos no 
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'ltatcíÍlu i 8oD 4le m:\1U4o a la l.Mi6n .. tablecida. Juecle tia 

~.;lora la 'percu11i6n. r•pu•ta• poaitivu por peraietencla 

· :. 1.ivitalldad pulpar al trio. electricidad. Si hay infecoidn,.,;. 

loa •Íntomaa serán •imilares a un llh•ceso periodontal. 

TratlÍliiiento: Es muy difícil el trat.U.ento eXitoao en lo• 

caaoa· de reabaorci6n dentinaria externa pues casi siempre ae-

descubren muy avanzada la leai6n. Cuando el caso lo permita, se 

acon8eja h~er el tratamiento de conductos, hacer un colgajo y 

preparar una cavidad y obturarla con amalgama excenta de zinc. 

BXPERCEMElll'l'Osrs 

Caracterizada por una hiperplasia o formación exagerada --

del cemento laminar o secundario que uo deposita sobre el prim!, 

rio debido a la estirnulaci6n e hiperactividad lentas de loa ce-

mento. bluto•. 

Etiología: La causa principal es consecuencia de un proce-

ao inflamatorio crónico apical: sobrecargas oclusales, irritan-

tes químicos y biológicos. Se ha observado que er. las necropul-

pectom!as parciales, se presenta con mucha frecuencia esta le--

ai6n. 
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~';~;~~~}&{:·,~~~,~~,,~) 
'~ti~•· Orinlca>, Uc.ia 109 ·..um.u. d•l equi.W>rlo de def_.a 

. ftat-1ento1 Si •1 diente .. vital., no ••hace ninglÍn tra­

tlllli•nto endodontico. 
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~~·1 ..... ~ J' ~ ~;<~~, •1 ~~o del ~allÚ.eato-

111 a111ialco •. _,..,_.,._.le b9CW 11n 41&9D&Ucet predao 

pá'a · ello • nec .. arlo tener conocial•nto d• loa · •i9ft08 y aín, · 

t~ ·Cl1MI. preaentan lu div•n• •nferaiidad- q1MI af.ctan al~''···· 

cSrgano pulpar y tejido pedapical. La enfermedad pulpar cuan-

do. no .. atendida a ti9111po o en forma 1144tcuada ae extiende a-· .. ~ 

lo largo del conducto y llega a loa tejidos periapicales, a -

trav4a del foramen enferm6ndoloa también. 

La palpación y el exámen visual de las estructuraa ora-­
t 

lea y faciales como auxiliares diaqnósticos no deben descuida!_ 

se. Las fracturas dentarias, lu leaiones de caries profundas •. · 

lu restauraciones nuevas, las facetas que indican una oclusión. 

defectuosa, las tumoraciones del tejido blando, las deformacio-

nea 6seas o las fístulas pueden proporcionar la clave más impóI, 

tante que oriente hacia un diaqncSstico preciso. 

Se planteará repetidamente problemas dia9n6aticoa difícil• 

y co.nfusos, pero si se recoge la suficiente información subj•--

tiva y objetiva se podrá diferenciar la mayor parte de afeccion· 

pulpares y periapicales. Una vez logrado lo anterior el Cirujan 

Dentista podrá instituir el tratamiento endod6ncico adecuado pa 

conseguir que el diente recupere la salud • 
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