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INTRODUCCION 

La endodoncia es una de las ramas de mayor impor- 

tancia en la odontología tanto en sus fases co---

rrespondientes a las exploraciones a que se some- 

ten 	los enfermos que sufren algún padecimiento, 

como su tratamiento en sí. 

La endodoncia, considerada desde el punto de vis-

ta de especialidad, como toda rama de la odontolo 

gía, fue crada debido a la abundancia de enfermos, 

la importancia de los padecimientos y la cavidad 

de éstos. 

Los diagnósticos de los diversos males pulpares o 

periapicales ya sean graves o benignos cuyo diag-

nostico requiere sólida experiencia clínica, aso- 



ciada ordinariamente a la radiología, para de-

terminar, ya sea su tratamiento endodóntico o-

recubrimientos pulpares conservadores, es nece 

sario tener un amplio conocimiento sobre pato-

logía pulpar, patología periapical y sobre to-

do saber interpretar perfectamente los diferen 

tes tipos de lesiones que sólo pueden observar 

se radiográficamente. 



nENFRALInAnFS 

Cuando la pulpa dentaria percibe la nresencia de un irri- 

tante, reacciona con la especificidad. nronia del teiido - 

conjuntivo y cada una de sus cuatro funciones (nutricia,-

sensorial, defensiva y formadora de dentina), se adanta - 

primero y, a medida de la necesidad, se onone desnués or-

ganizándose para resolver favorablemente la leve lesión o 

disfunción producida por el irritante. 

Si el irritante o causa ha producido una lesión grave ---

(fractura coronaria con herida pulnar) o subsiste mucho - 

tiempo (caries profunda), la reacción nuinar es más vio - 

lenta y espectacular y, al no poderse adantar a la nueva 

situación creada por la agresión, intenta al menos una --

resistencia larga y pasiva pasando a la cronicidad; si. - 

no lo consigue, se produce una rápida necrosis v aunaue - 

logre el estado crónico la necrosis llegará también fatal 
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mente al cabo de cierto tiempo. 

La intervención del odontólogo en el conrlicto QUC se 

presenta entre el agente o causa morbosa nor un lado-

y la integridad anatómica y funcional pulpar por otro, 

no solamente significa en muchos casos la eliminación 

de la causa productora de la lesión, sino la ayuda 1111 

sica y decisiva que permite una resolución favorable-

de la alteración y una reparación total. 

Desde hace varias décadas, existen dos problemas.oue- 

no han permitido llegar todavía a un acuerdo sobre el 

conocimiento de la patología pulpar, tan necesario na 

ra planear una terapéutica racional. 

El primero de los problemas es la casi imposibilidad 

de conocer y diagnosticar la lesión histopatolódca,- 

a pesar de practicar una semiología prolija y exhasti 

va. Los datos clínicos obtenidos por la exploración- 



- 3 - 

más ordenada y metódica podrán orientar frecuentemente 

y en ocasiones dar a conocer casi con exactitud, un. 

diagnóstico correcto anatomonatoldgico, pero, nor des-

gracia, en la mayor parte de los casos no existe una - 

correlación entre los hallazgos clínicos y, los hallaz 

gos histopatológicos; lo que significa una Frustración 

en el deseo de conocer con detalle el transtorno nul 

par estudiado, objetivo básico para la instauración -- 

del tratamiento. 

El segundo problema es el de índole semántica, va que-

las distintas terminologías y clasificaciones publica- 

das por los investigadores, muy razonados v de gran va 

lor científico sin duda, han provocado controversias v 

disidencias, sin facilitar en ningún momento su anli-

cación clínica y asistencial; objetivo éste que debía 

ser primordial en la elaboración de una clasificación-

o de una terminología. 

La historia natural de las enfermedades nulnares es un 



- 4 - 

proceso d4námico que en cada caso implica la interven 

ción de factores tan diversos como la'etiopatogenia,-

en el lugar y las características de la lesión y la - 

edad del diente afectado. 

En el diente joven o inmaduro de activa vida celular-

y vascular corresponde con mayor intensidad a la agre 

siones y su amplio cambio metabólico y sanguíneo le - 

permite oponer una violenta inflamación (que a veces, 

significa paradójicamente una rápida claudicación y - 

necrosis), como también, si la evolución es favorable, 

una cicatrización del transtorno en corto plazo con 

una energía y vigorosa formación de dentina renarati-

va. El diente de edad adulto y maduro, sufre una mo-

dificación en su tejido conjuntivo, el cual se hace - 

fibrilar y atrófico, de menor capacidad reactiva in - 

flamatorio y por supuesto, más lento en los procesos 

de reparación. 

Muchos autores han estudiado los transtornos histopa-

tológicos y la dinámica de la inflamación pulpar en - 



los últimos años, y todos ellos están de acuerdo en --

dos conclusiones: 

1.No existe correlación entre los hallazp,os bistona 

tológicos y los síntomas clínicos v nor tanto, - 

con el diagnóstico clínico. Fn los trabajos 'le - 

investigación se hacían cortes insuficientes v se 

cometían errores de internretación, lo nue motiva 

ba un confusionismo en la comnrención tanto de --

los transtornos como de su correlación clínica. 

2.E1 estado actual del conocimiento anatomonatológi 

co y dinámico pulgar, basado en una gran cantidad 

de cortes seriados y en la mejora de la fijación, 

Unción e interpretación de ellos v en un estudio 

comparativo con los síntomas y diagnosticos cl.íni 

cos, ha demostrado que las clasificaciones nreexi.s 

tentes de enfermedades pulsares deben ser evalua-

das y aún modificadas para que sean más adantadas 

a los modernos conceptos de la dinámica nulnar, 



sobre todo más didácticas en la enseñanza de la - 

odontología; y más prácticas en la asistencia den 

tal. 

En general se acepta por el grupo de investigadores ci 

tados, que las clasificaciones netamente histopatológi-

cas son importantes en la investigación científica v - 

en la época de la enseñanza, cuando el estudiante o el 

profesional necesita comprender los transtornos reacti 

vos pulpares y la lesión existente, pero que debe nre-

ferirse una clasificación clínica o terapéutica que a- 

yude en la práctica al profesional a decidir con 	 e-  

cisión el mejor tratamiento. 



CLASIFTCACTO N 

La mayoría de los autores clasifican las enfermedades 

pulpares en procesos inflamatorios o pulpitis, nroce-

sos regresivos y degenerativos o pulposis y, muerte - 

pulpar o necrosis. A esta clasificación hay que aña-

dirla a las enfermedades del diente sin nulna viva o-

con pulpa necrótica, alcanzando muchas veces el pe --

riodonto y la zona periapical. 

Mencionaremos las diferentes calsificaciones, las com 

pararemos y deduciremos cuál debe ser su anlicación - 

práctica. 

PALAllI (Pavia 1926) clasifica las nulnopatías en es- 

tados prepulpíticos, pulpitis y pulposis. 

REBEL (Gotinga, 1954) dió una clasiMcación de las in 

Flamaciones pulpares, partiendo de la hineremia Drees-

tática y terminando con la necrosis v neriodontitis 

apical. 



GROSSMAN (Filadelfia, 1965) uno de los nioneros de la-

moderna endodoncia, quizá el autor más conocido mundial 

mente y por tanto de mayor influencia científica, ha -

publicado repetidamente en.las nueve ediciones de su - 

texto "Endodontic Practice", su célebre v bien conoci- 

da clasificación de enfermedades pulnares. 

OGILVIE (Seattle, 1965) colaborador de INGLP en Pndo 

dontics, clasifica. lo que él denomina patosis nulnares. 

SELTZER y BENDER (1963 y 1965) han publicado varios tra 

bajos realizados en la Universidad de Pensilvania en - 

Filadelfia, con estudios exhaustivos hístonatológicos- 

y clínicos de gran valor didáctico, modernizando con - 

ceptos, aclarando ideas, estableciendo nuevas clasifi- 

caciones y facilitando el diagnóstico diferencial en - 

tre las distintas entidades nosológicas anatomopatoló-

gicas y clinicoterapéuticas. 

"Ante un irritante pulpar, la respuesta de la pulpa co 

mo tejido conjuntivo será una inflamación aguda exuda- 



tiva con evolución y resolución favorable, cuando la 

irritación es leve. 	Si la irritación continúa mucho - 

tiempo, la respuesta será una inflamación crónica nro-

liferativa. En ambos casos, la terminación será la --

reparación o la necrosis y con respecto a la nulna in- 

volucrada, la inflamación podrá ser parcial o total." 

Para los referidos autores, la pulpitis aguda solamen- 

te puede producirse como consecuencia de un trabaio o-

dontológico (causa iatrogénica), como es la prenaración 

de cavidades, la de muñones para coronas, las direren-

tes restauraciones e incluso el recubrimiento nulnar y 

la pulpotomía vital. En cualquiera de las circunstan-

cias antes citadas, la pulpa podría a su vez estar in-

tacta, o sea sin lesión previa; o bien, nodria existir 

una pulpitis transicional o crónica debido a una caries 

preexistente (caries superficial en la nulpitis trasi-

cional y caries profunda en la pulpitis crónica). La- 

pulpitis aguda iatrogénica sólo en raras ocasiones nro 
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vocará complicaciones importantes en pulpas intactas 

y la reparación se produce después de cierto tiempo; 

sin embargo, cuando se produce en pulpas previamente 

infláMadas por caries, aún después de obturado el  

diente, puede producir una pulpitis crónica que evo-

lucionará bien a la reparacion o la necrosis, según 

la lesión producida, la capacidad reparativa, la 

dad del diente, etc. 



>SIN REACCION< 	 

LIGERA REACCION< 

NL 
REPARACION 

PULPA INTACTA 
NO INFLAMADA 

PULPA LIGERAMENTE 
INFLAMADA 
PERIODOTPANSICIONAL 

PULPA CON PULPITIS 
CRONICA PARCIAL 
POR CARIES PROFUNDA 

PULPITIS AGUDA PARCIAL‹ 

CON RESTAURACION 

1 
REPARACION 

SECUI-,NCIA DE LAS REACCIONES PULPARES ANTE 
LA IRRITAC ION PRODUCIDA POR LOS PROCEDI -
MIENTOS DE OPERATIVA DENTAL 

SEGUN SELTZER Y BLENDER) 

REPARACION< 

---CON RESTAUPACION 

	PULPITIS\1›,  CRONICA PARCIAL 

PULPITIS4(  CRONICA PARCIAL< 
CON NECROSIS PARCIAL 	 

PULPITIS CRONICA TOTAL 	 REPARACION 

NECROSIS PULPAR 	  

PERIODON11TIS CRONICA 
APICAL 



Con respecto a la evolución de la caries profunda que 

llega a producir pulpitis ésta será siempre crónica. 

Dada la variabilidad del aspecto histológico, es mejor 

denominar pulpa intacta o no inflamada y no pulpa nor-

mal, cuando hay poca o ninguna alteración en los ele - 

mentos celulares pulpares y llamar pulpa atrófica cuan 

do hay reducción de número y volumen celular, presen - 

cia de dentina reparativa, calcificaciones distróficas, 

aumento de fibras colágenas, etc., alteraciones atró 

ficas propias de dientes maduros, con bastante edad - 

o habiendo tenido caries dentaria e intervenciones ---

odontológicas de operativa. 

Con estos conceptos establecieron la siguiente clasi 

ficación anatómica de los estados pulpares: 

1.- PULPA INTACTA NO INFLAMADA. Las células no-

están alteradas, los odontoblastos son norma 
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males y bien alineados los fibroblastos --

normales y las fibras cológenas ausentes y 

poco numerosas. 

2. 	PULPA ATROFICA. De volumen reducido y gran 

aposición de dentina reaccional. La capa- 

odontoblástica estrecha es cuboide y no --

columnar como en la pulpa normal. 

3, 	PULPA INTACTA CON CELULAS INFLAMATORIAS --

CRONICAS ESPARCIDAS O PERIODO DE TRANSICION. 

Se encuentranbajo los canculos dentinarios 

afectados, células inflamatorias crónicas,-

linfocitos y macrófagos esparcidos, sin -- 

crear exudado. Este periodo transicional -

es propio de caries profundas, dientes ob - 

turados, atrición y abración, como conse --

cuencia de una irritación persistente. La -

preparación se consigue eliminando la irri-

tación. 

4. PULPITIS CRONICA PARCIAL. 	Existe una peque 
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ña zona localizada en la parte coronaria de 

la pulpa con inflamación típica, exudado,-

tejido de granulación, neocanilares, aumento 

de los fibroblastos, etc. puede haber necro 

sis parcial por liquefacción (abceso) o por-

coagulación. 

5.- PULPITIS CRONICA TOTAL. 	La inflamación nul 

par es total con zonas de necrosis por ligue 

facción o coagulación y de existir pulpa re-

manente tiene tejido de granulación. 

6.- NECROSIS TOTAL. 	Hay muerte celular en ligue 

facción o coagulación. En la liquefacción no 

existe contorno celular y sólo se encuentran 

leucocitos muertos; mientras que en la coagu 

lación, el protoplasma celular está +'ijado 

opaco. 

En la práctica clínica no es posible realizar un diag- 
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nóstico exacto histopatológico o anatómico v como los 

datos semiológicos son relativamente limitados, v mu-

chas veces sin correlación alguna con la lesión anató 

mica, se recomienda una clasificación clínica simple 

y eminentemente práctica, basada en la posibilidad de 

instituir o no un tratamiento conservador pulpar: 

1.- Dientes Tratables y 

2.- Dientes No Tratables. 

En dientes tratables, se podría intentar una renara 

ción pulpar sin tratamiento endodóntico (o al menos - 

parcial). Este grupo incluiría: 

- Pulpa intacta no inflamada 

- Periódo transicional 

- Pulpa atrófica 

Pulpitis aguda 

- Pulpitis crónica parcial sin necrosis. 

En los dientes no tratables, habría que recurrir a la 
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terapia endodóntica con tratamiento de conductos, on- 

cionalmente cirugía periapical e incluso exodoncia. 

Este grupo incluiría: 

Pulpitis crónica parcial con 

necrosis parcial 

Pulpitis crónica total 

- Necrosis pulpar total. 
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RESUMEN DE LAS DIFFRFmTES 

CLASIFICACIONES l'UPARES 

Nosotros consideramos que los trabajos antes citados v 

aceptando que existe un concenso universal que anova - 

las modernas clasificaciones, el autor del libro Fndo-

doncia ANGEL LASALA, nombra una clasificación que a --

nuestro criterio nos parece la más acertada y es la si 

guiente: 

1.- Pulpa intacta, con lesiones traumáticas de - 

los tejidos duros del diente. 

2.- Pulpitis aguda, producida en la preparación-

de operatoria, prótesis y traumatismos. 

3.- Pulpitis transicional o incipiente. 

4.- Pulpitis crónica parcial. 

5.- Pulpitis crónica total. 

6.- Pulposis. 

7.- Necrosis pulgar, 
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A esta clasificación habrá que añadirle la de las en--

fermedades propias del diente sin pulpa viva: 

1.- Periodontitis apical aguda. 

2.- Absceso alveolar crónico. 

3.- Absceso alveolar agudo. 

4.- Granuloma periapical. 

5.- Quiste radicular o paradentario. 

Estas clasificaciones no obstan para que en el momento 

de instituir una terapéutica se considere cuando el --

proceso pulpar es reversible (casos tratables) y cuan 

do no lo es (casos no tratables). 
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DIAGNOSTICO 	TFRAPFIr 1'Tc/N 

PULPA INTACTA 

PULPA ATROFICA 

(pulposis) 

TRATABLES 	PULPITIS A( IRA 

PULPITIS TRANSICIONAL 
O INCIPIFNTE 

PULPITIS CRONICA PAR-
CIAL SIN NECROSIS 

(hiperplástica) 

PPOTFCCMM Y comqn-
vAcioN rirr,DAn, 



- 19 - 

DIAGNOSTICO 	TERAPEnTICA 

NO 

TRATABLES 

pULPITIS CRONICA PAR-

CIAL CON NECROSIS PAR 
CIAL 

PIJLPITIS CRONICA TOTAL 

AGUDIZACION DE PULPI - 
TIS CRONICA 

REABSORCION DENTTNARIA 

INTERNA (pulposis) 

NECROSIS PULPAR 

PERIODONTITISPERIAPI-

CAL 

PULPPCITY4TA TOTAL Y 

OBITERACIoN nE coNrrx rr,_ 

TOS 

TERAPIA nF nIENTF Com 

PTrLPA NEcRoTTCA Y nn-

TURACION El/F TTIU~ 

TE 

C PI  TA 

ABSCESO ALVEOLAR, GRA- 

NULOMA Y QUISTE RADICU- 

LODENTARIO 
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LA PULPA CO"() TEJIDO COMjUNTIVO. 

La pulpa dental es un sistema de tejido conjuntivo --

compuesto por células, sustancia fundamental v fibras. 

Las células poducen una matriz básica que entonces ac 

tüa como asiento y precursora del complejo de Fibras. 

El producto Final principal y relativamente estable - 

de este sistema. El complejo de Fibras está integra-

do por colágeno y reticulina. 

LAS CELULAS DE LA PULPA 

FIBROBLASTOS 

Las células básicas de la pulpa son los fibroblastos. 

Forman un sincicio de células fusiformes. Fn la nul-

pa joven hay gran preponderancia de fibroblastos, en 



relación con las fibras colágenas. Los fibroblastos-

muestran una débil metacromasia y contienen nartícu - 

las fosEatásicas y sudanofílicas (lipoides) en su ci-

toplasma. Al envejecer las células disminuyen. En - 

los tejidos viejos, hay más fibras y menos células. 

Esto tiene implicaciones clínicas, en cuanto una pul- 

pa más fibrosa es menos capaz de defenderse contra --

las irritaciones que una pulpa joven y altamente ce - 

fular. Los fibroblastos pulpares son responsables --

del aumento de tamaño de los dentículos, en cuanto el 

material dentinoide elaborado en torno de los denti - 

culos proviene de ellos y no de los odontoblastos. 

Tanto fibroblastos como odontoblastos derivan del me-

sénquima, pero los odontoblastos son células mucho --

más diferenciadas que los fibroblastos. 

La diferenciación la explicaremos así. Pn el proceso 
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de maduración, las células adoptan formas especiales 

y características, así como tamaños y funciones. Al 

punas células mesenquimáticas inmaduras se desarro 

lían de tal manera que se convierten en fihrohlastos, 

células capaces de producir colágeno. Algunas célu - 

las se diferencian más, Por ejemplo, las células ner 

viosas son mucho más diferenciadas que los rihrohlas-

tos. Cuando muere una célula muy diferenciada, no se 

le puede reponer. Cuando menos avanza la etapa de di 

ferenciación, más fácil de reponer es la célula. 

ODONTOBLASTOS 

El odontoblasto es una célula pulpar altamente diferen 

ciada. La función principal de los odontohlastos es - 

la producción de dentina. Los odontohlastos orrecen - 

variaciones morfológicas que van desde las células ci-

líndricas altas, en la corona del diente, hasta un ti-

no cilíndrico bajo, por la mitad de la raíz. 
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En la porción radicular del diente, los odontoblastos 

son más cortos y más o menos cuboides. gacia el ápi- 

ce se aplanan y tienen más aspecto de fibroblastos. 

En la porción coronaria de la pulpa, donde los odon-

toblastos son más cilíndricos, elaboran dentina l'en' 

lar con tábulos dentinarios regulares. 

Los odontoblastos de la porción apical aparecen me - 

nos diferenciados y elaboran menos dentina tubular, 

más amorfa. 

En los cortes de tejido, el aspecto de los odonto ---

blastos varía segán la fijación, tinción y plano de - 

corte. A veces, sólo son visibles los núcleos celula 

res. Pueden aparecer teñidos de modo uniforme hiner-

cromáticamente, sin evidencia de nucleolos o material 

cromatinico, o con discretos hilos de cromatina dis-

persados por el núcleo. En este último caso nueden - 

ser visibles algunos nucleolos y el citoplasma nuede- 
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ser evidente o no. 

Los odontoblastos se alinean en Imipalizadas todo a lo 

largo del límite con la predentina. rn general, la - 

capa odontoblástica tiene unas 6 a 8 células de esne-

sor. Las células están paralelas y en contacto con - 

tínuo y se ramifican dicotomicamente hacia el esmalte. 

Cada prolongación odontoblástica ocupa un canalículo - 

en la matriz dentinaria, presumiblemente llenando el-

lumen del tabulo dentinario. En los estudios de mi - 

croscopía electrónica, Scott (1955) informó nue las 

prolongaciones odontoblásticas (también llamadas fi 

bras dentinarias o fibras de Thomes, aparecen a veces 

con aspecto de tubo y paredes delgadas, o con asnecto 

sólido), aparentemente, se han observado unas fibras-

adicionales, incluidas en la pared externa de la nro-

longación de tipo membranosa. 



También. han sido observadas varias prolongaciones odon 

toblásticas en túbulo. Los núcleos de los odontoblas 

tos permanecen siempre del límite dentro e interno de 

la dentina y a la diferencia de los odontoblastos, no 

quedan incluidos en ella excepto por razones patoló 

gicas. Están en contacto con las células adyacentes-

y con células situadas más hacia el centro de la pul-

pa por medio de finas prolongaciones protoplasmáticas 

y por lo tanto, pueden ser contempladas como parte de 

un sincicio mesenquimático. Esto es significativo, - 

porque si se (lana un odontoblasto, otros resultan a - 

fectados. Las células de los dos lados sufren nor --

los productos de degradación de los odontoblastos le-

sionados. Cuando se lesiona la dentina casi con los-

procedimientos de operatorias  la disposición en for-

ma de empalizada se altera con el resultado de una so 

lución de continuidad de estas células. Así, la le - 

sión de la dentina crea una reacción en la pulpa de 

ese diente. El citoplasma de los odontoblastos con - 
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tiene un punteado bas6filo atribuible a la presencia 

de RNA. Diminutos granos y vacuolas sudanófilos es-

tán. esparcidos por el citoplasma y las prolongacio - 

nes. El citoplasma también se tiñe intensamente por 

la fosfatasa alcalina y con el azul de metileno, y- 

método de PAS,.lo cual sugiere la presencia de un --

complejo glúcido-protéico. La función del odonto --

blasto, es la secreción de sustancia fundamental. -

Cuando se forma dentina se acumulan gránulos y goti-

tas en la parte de la célula que está entre el núcleo 

y la predentina. La matriz orgánica de la dentina se 

desarrolla en el espacio extracelular que rodea los - 

extremos formativos de los odontoblastos. Las fibras 

de Thomes contienen un elemento adiposo demostrable - 

con negro sudán; también es posible demostrar Peque - 

ñas cantidades de fosfatasa alcalina. 
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En respuesta a caries, abrasión, atrición v otros 

procesos que involucran 'la dentina, se produce un cam 

bio o metamorfosis de envejecimiento en las fibras --

dentinarias. El producto final de esta modificación-

es conocido como dentina transparente o esclerótica. 

CELULAS DE DEFENSA Y OTRAS MAS. 

Algunas de las células de la pulpa son células defen-

sivas, los histiocitos o células migratorias en reno-

so suelen estar cerca de los vasos. Tienen largas Y 

finas prolongaciones ramificadas, y son capaces de re 

tirar estas prolongaciones y convertirse rápidamente-

en macréfagos cuando surge la necesidad . 

En la pulpa hay células mesenquimáticas indiferencia-

das, como todo el tejido conjuntivo. Son capaces de 

convertirse en macrófagos por una lesión. También se 

convierten en fibroblastos, odontoblastos u osteoclas 



tos. 	Las células -  mesenquimatosas indiferenciadas cons 

tituyen uml reserva de• células a las cuales el oran- 

nismo puede pedir•Oue asuman funciones nue nor lo co 

. mún no •pecesitan. 	rn 	'nulna, Se las suele encontrar 

fuera de los vasos sanmtíneos.. 	Antes de ser lesiona- 

das, se presentan olargadas; después de la lesión,. se. 

difererician•:en .macrófaos y como ta -les, pueden .H11-,e 

rir materiáles.extynfio. 

Otras -formas Celulares transcicionaIes de la nulna in 

cluyen células ameboidales de diversos tipos y célfi - 

las migratorias linfoideas. 

No se suelen encontrar células adiposas en la nulna. 

La presencia de mostooitos en ln pulpa dental humana- 

. fue observada en un diente. 	1...s Mástocitos fueron. -- 

hal ados en la pulpa de un mono 



dontoblastos y se abanico hacia la dentina- abren en 

no calcinada o predentina en delicada red. 

Aparté de la edad, la porción pulpar apical Suele ser 

El tejido pOlPar aPi fibrosa que la coronaria. 

cal tiene clínicamente un aspecto blancuzco debido a• 
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No se suelen hallar linfocitos en la pulpa no inflama 

da pero es probable observar formas transicionales 

que pueden dar en linfocitos Maduros. 

Las fibras de la pulpa son como las de otros tejidos-

conjuntivos. En torno de los vasos se encuentran fi-

bras reticulares y también alrededor de los primeros, 

Los espacios intercelulares contienen una fina red de 

fibras reticulares que peden transformarse en coláge-

nas. 

Finas fibras argirófilas, surgidas de•la pulpai• for - 

man haces a manera de espiral que pasan entre los o - 



la preponderancia de fibras colágenas. 

La extirpación de una pulpa celular mediante un tira-

nervio es más bien difícil por la resilencia pulnar. 

Una pulpa vieja, Fibrosa y calcificada, tiene un as-

pecto similar al de una punta de nanel absorvente --

cuando se le extirpa. 

SUSTANCIA FUNDAMENTAL. 

La sustancia fundamental de la pulpa es parte del --

sistema de sustancias fundamentales del organismo. - 

Influye sobre la extensión de las infecciones, modi-

ficaciones metabólicas de las células, estabilidad - 

de los cristaloides y efectos de las hormonas, vita-

minas y otras sustancias metabólicas. 

La sustancia fundamental de la pulpa es similar a la 

sustancia fundamental del tejido conjuntivo de cual- 
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quier otra parte del organismo; está compuesta por "DTO 

teína asociada a glucoproteinas y mucopolisacáridos - 

ácidos. Los mucopolisacaridos ácidos son azúcares --

aminados del tipo del ácido hialuronico v su nresen--

cia ha sido demostrada histoquímicamente. 

Las pulpas de los dientes en formación se tiñen meta-

cromáticamente, pero esta propiedad disminuye o falta 

en dientes bien formados. 

FACTORES GENERALES QUE AFECTAN LA PULPA: 

Ciertos estados generales afectan las células, las --

fibras y la sustancia fundamental del tejido consun-

tivo de la pulpa. 

DEFICIENCIA VITAMINICA 

La deficiencia de ciertas vitaminas, sobre todo la vi 

tamina C afecta los fibroblastos en general y, especí. 
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camente, los fibroblastos de la pulpa dental 	Estu-- 

dios en animales demuestran que los odontoblastos re-

sultan afectados en forma comprobable cuando existe - 

una deficiencia de ácido ascórbico; estas células de-

generan o pierden su morfología y no se les puede dis 

tinguir de las otras células. 

HORMONAS Y DESEQUILIBRIO HORMONAL 

ESTEROIDES. Una terapéutica esteroide prolongada --

demora la cicatrización ósea y de las heridas, y afee 

ta los odontoblastos por lo cual inhibe la dentinogé- 

nesis. 

Sobre la dentina de cavidades preparadas, y antes de-

la restauración, se utilizaron glucocorticoides para-

reducir la inflamación pulpar. También fueron reco--

mendados para protecciones pulpares; sin embargo, los 

beneficios de la terapéutica esteroide son muy cues - 

tionables; pues la interferencia en el proceso de in- 
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flamación permite el crecimiento sin inhibiciones de - 

los microorganismos y puede conducir a una degenera --

ción pulpar. Además, es perjudicial la inhibición de-

la dentinogénesis reparadora. Para contrarestar los - 

efectos deletéreos de los esteroides se han agregado - 

antibióticos, antesépticos y agentes estimulantes de - 

la dentinogénesis, lo cual es una forma de tratamiento 

cuestionable que ilustra la inutilidad de este tipo de 

terapéutica. 

DIABETES. Los diabéticos tienden a envejecer con ma - 

yor rapidez a causa de la endoarteritis obliterante. 

Hay una obstrucción de la nutrición y de los procesos 

metabólicos. La reparación de los tejidos está inter 

ferida en la diabetes. 

La deabetes produce alteraciones degenerativas e in-

flamatorias en la pulpa, y por consiguiente está afec 
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tada la dentinogénesis. 

DEFICIENCIA TTROIDEA 

Bawne y colaboradores (19541 probaron que animales so-

metidos a tiroidectomías mostraban una marcada reduc-

ción de la vascularidad pulpar, con hipercalcifica---

ción ósea y dentinaria. Había un depósito rápido de 

dentina que estrechaba el lumen de la pulpa y todos - 

los tejidos mostraban una cantidad disminuida de ele-

mentos celulares. 

DEFICIENCIA PROTEINICA. 

Glickman (1954) en su estudio de ratas privadas de --

proteínas por 4 a 9 semanas, no notaron cambio alguno 

en las pulpas; sin embargo, no se determinó si se hu-

biera producido interferencia en la reparación denti-

naria tras una irritación de la nulpa. Pn estudios - 
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comparables en 1958 hallaron que ratas privadas de --

proteinas generaban grandes zonas de rarefacción pe - 

riapical entorno de las pulpas expuestas. 

En torno de los dientes de ratas no privadas de pro - 

teína, las regiones de rarefacción eran menores. La-

actividad osteogónea y la localización. de la inflama-

ción estaban interferidaS en los animales privados de 

proteína. 

LATIRISMO EXPERIMENTAL 

En 1958 en estudios sobre los efectos del latirismo - 

experimental sobre ratas recién destetadas, hallaron-

alteraciones estructurales mínimas en las pulpas. No 

obstante, observaron una disminución en el ritmo de - 

formación de dentina, así como imperfecciones resul 

tantos de la interferencia de la calcificación de la-

dentina. 
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INFECCION GENERAL POR VIRUS. 

En animales de experimentación, se vió que las infec- 

ciones generales por virus tienen un efecto sobre la 

pulpa dental. 

En cariomeningitis linfocitaria sobre el virus del - 

papiloma de Shope, los odontoblastos estaban lesio - 

nados. 
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A) 	PULPA INTACTA CON LESIONES nE LOS TrYInnS nup05 

DEL DIENTE. 

Un tratamiento puede dejar denudada la dentina nrofun 

da, modificando el umbral doloroso y provocando una - 

reacción inflamatoria pulpar. Cuando la Fractura in-

volucra la dentina cercana a la nuina v el diente no 

es correctamente tratado, puede producirse una nulni-

tis con evolución hacia la necrosis nulrar. 

El diagnóstico resulta generalmente fácil por observa 

ojón directa de la lesión dental o la movilidad del - 

fragmento. 

Existe una hipersensibilidad a la prueba térmica tan-

to con el frío como con el calor y el diente responde 

a la prueba eléctrica con menos cantidad de corriente. 
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El roetgenograma mostrará la relación entre la super-

ficie fracturaria y la cámara pulpar y también la ex-

tención del fragmento cuando éste sea corono-radicu - 

lar. 

El pronóstico es bueno, siempre que se instaure de in 

mediato el tratamiento, que consiste en la protección 

o recubrimiento pulpar con hidroxido cálcico, eugena-

to de zinc y coronas prefabricadas plásticas o meta 

licas (aluminio y acero inoxidable). 

PULPITIS AGUDA. 

Se produce a concecuencia de trabajos odontológicos,-

también por exposiciones pulpares mecánicas y las pul 

potomías. Además, las pulpitis agudas de diversas re 

giones del tejido pulpar coronario y radicular pueden 

producirse por exposición de los conductos laterales- 
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en la enfermedad periodontal, y así mismo, nor tartrec 

tomia profunda y cureteado en que el cemento o la den 

tina radiculares, o ambos, resulten traumatizados. 

Después de los procedimientos operatorios, la exten - 

ción de las pulpitis suele ser parcial; es decir, só-

lo la porción de la pulpa subyacente a los túhulos den 

tinarios afectados resulta inflamada. En las exnosi-

ciones mecánicas graves, la extención puede ser algo 

mayor, por lo cual, resulta dañada gran cantidad de - 

tejido pulpar. Después de las pulpotomías, la nor --

ción radicular de la pulpa está agudamente inflamada. 

A veces, la inflamación se extiende al tejido noria - 

pical y periodontal. 

Nos es preciso hacer una diferencia entre síntomas a-

gudos e inflamación aguda. La mayoría de las infla-

maciones pulpares que causan dolor son de carácter --

crónico. La pulpa ha estado inflamada por un largo - 



- 41 - 

período. Cuando se generan los síntomas agudos, como 

dolor y tumefacción, la inflamación tiene un carácter 

fundamentalmente crónico; pero, como en toda inflama- 

ción crónica, la respuesta inflamatoria aguda está so 

breagregada al proceso patológico preexistente. Tin - 

paciente que se queja de dolor agudo suele tener nul- 

pitis crónica. La pulpitis aguda (histológica) rara- 

vez causa dolor. De tal modo que cuando se produce - 

una exposición pulpar por caries, hace tiempo que --- 

existe una inflamación crónica en la pulpa. La falta 

de síntomas en muchas de estas afecciones no es ini-- 

cio necesario de la gravedad de la respuesta inflama 

toria subyacente. Se encuentran inflamaciones agudas 

y crónicas. Con frecuencia la generación de síntomas 

agudos está relacionada con el bloqueo del orificio - 

en la corona por el cual drena el exudado. Así se ge 

nera el dolor, por una exacerbación de la inflamación 
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crónica, 

Se puede encontrar inflamacin aguda desnués de las - 

manipulaciones operatorias ridls recientes en dientes - 

que ya habían sido tratados y obturados. En estos --

casos, la inflamación pulpar crónica persistió por --

largos períodos debajo de la restauración. Cuando se 

ejecuta un nuevo procedimiento operatorio en tal diera 

te, el dolor subsiguiente está relacionado con una --

exarcerbación aguda de la pulpitis crónica, nreviamen 

te existente. 	En una pulpa con inflamación aguda -- 

después de un procedimiento operatorio alrededor y de 

bajo de la capa odontoblástica, se encuentran altera-

ciones odontoblásticas, vasos dilatados, edema, leuco 

citos polimorfonucleares, macrófagos y eritrocitos. 

La extención de la inflamación suele ser parcial; a - 

barca una pequeña región de la pulpa subyacente a los 

tübulos dentinarios seccionados. La inflamación agu- 



La terapéutica Será protección con hidróxido cálcico, 

y coronas prefabricadas de plástico 

debidos a materiales de 

eugenato 

o metálicas. 

da es de breve duración y desaparece noco desnués o - 

se torna crónica. En razón de la lesión de los odon-

toblastos abarcados, se produce una perturbación de 

la formación dentinaria y la calcificación de la ma - 

triz integrada posteriormente. Esto es visible como 

respuesta calcio-traumática en los cortes histolóQi-

cos. Junto con la respuesta inflamatoria se elabora 

dentina de reparación. La cantidad v calidad de 1 a 

dentina de reparación está relacionada con la severi 

dad de la lesión. 

El pronóstico es generalmente bueno y el diente, una 

vez protejido, vuelve a su umbral doloroso normal al 

cabo de dos o tres semanas. 
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Obturación, éstos serán eliminados inmediatamente, la 

cavidad obturada con bases protectoras v después de - 

un periodo de observación de varias semanas, nuevamen 

te obturado con otro material. 

El empleo de corticoides está indicado en muchos ca - 

sos, facilitando la alimentación del naciente sin pro 

blemas dolorosos. 

C) PULPITIS TRANSICIONAL O INCIPIENTE. 

Se presente en la caries profunda, proceso de atri - 

ción, abración y trauma oclusal. Se le considera como 

una lesión reversible pulpar y por lo tanto, con una- 

evolución hacia la total reparación una vez que se e- 

limina la causa y se instituye la correspondiente te-

rapéutica. 

Para evitar conEuciones conviene recordar que la pul- 



- 4 5 

pitis transicional con la pulpitis aguda, son térmi—

nos similares a la llamada hiperemia pulpar, por lo - 

tanto, algunos autores hacen referencia a lns estados 

inflamatorios pulpares, con dominio de intensos cam - 

bios vasculares-reaccionales, con buen pronóstico v - 

caracterizados por el típico dolor provocado (agua --

fría o presión de alimentos) que cesa completamente - 

tras disminuir gradualmente la intensidad al cabo de-

un minuto. 

El término hiperemia pulpar define exclusivamente un-

síntoma (aumento del contenido sanguíneo) y es dema-

siado abstracto, aán considerándolo como estado pre 

pulpitico, mientras que pulpitis transicional abarca-

mejor los estados inflamatorios incipientes, 

El síntoma principal es el dolor de mayor a menor in-

tensidad, siempre provocado Por estímulos externos co 
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mo bebidas frías, alimentos dulces o salados o emna - 

quetados durante la masticación en las cavidades de - 

caries. Este dolor de corta duración, cesa poco des-

pués de eliminar el estímulo que lo produjo y es qui-

zás el síntoma clásico que diferencia a la pulnitis 

transicional de la pulpitis crónica agudizada, en la-

cual el dolor provocado o espontáneo puede durar va - 

ríos minutos u hotas. La importancia de este sínto--

ma se comprende si se recuerda que la irreversibill - 

dad de los procesos pulpares comienza precisamente en 

la pulpitis crónicas con necrosis parciales (nulnitis 

agudas supuradas) que agudizadas provocan los dolores 

espontáneos de larga duración. 

A la inspección se encontrará caries, otros procesos-

destructivos como atrición, abrasión o fractura coro-

naria, obturaciones profundas - generalmente amalga- 
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ma - caries de residiva en la profundidad o márgenes de 

obturaHón. La palpación, percusión y movilidad son ne-

gativas. 

Las pruebas térmicas y eléctricas, podrán dar resnuesta- 

a menor estimulo, por estar en el umbral doloroso debajo 

de lo normal. 

El pronóstico es bueno, una vez tratado el diente v nro- 

tegida la pulpa se logra la reparación en breve lapso. 

La terapéutica consiste en eliminar la causa (caries ---

por lo general) proteger la pulpa mediante el recubri---

miento indirecto pulpar con bases protectoras y restau - 

rar con la obturación más conveniente. 



PULPITIS CRONICA 

Se produce como consecuencia de caries dental profunda, 

procedimientos operatorios, lesiones periodontales nro-

fundas y movimientos ortodónticos excesivos. 

Cuando no se trata una caries profunda, la pulna adquie 

re gradualmente una inflamación crónica. La inflama—

ción está confirmada en la porción coronaria de la nul-

pa en un comienzo (es decir, una pulnitis parcial cró - 

nica). Posteriormente, toda la pulpa y los tejidos pe- 

riapicales 	periodontales resultan afectados (es decir, 

pulpitis crónica total). En las personas más jóvenes - 

en quienes el aporte vascular a la pulpa es máximo, el-

tejido pulpar expuesto y con inflamación crónica puede 



ser irritado por los bordes ásperos de la cavidad v el - 

tejido granulomatoso proliferante puede protuir de la - 

cámara pulpar. El tejido granulomatoso se asemeja enton 

ces al tejido gingival (pulpitis crónica biperplásica).. 

En las personas mayores, no se produce una hiperplasia - 

consecutiva a la exposición pulpar. La pulpitis crónica 

en estos adultos es conocida como pulpitis ulcerosa, por 

que el recubrimiento de la pulpa (la dentina) ha sido --

eliminado por el proceso de caries. 

En dientes con restauraciones se puede encontrar la pul-

pitis crónica que se desarrolla después de las manipula-

ciones operatorias. Aunque algunas restauraciones pudie 

ron no haber sido perfectas, la calidad de la restaura - 

ción no está relacionada con la presencia de pulpitis. 

La pulpitis crónica es el resultado de una pulpitis agu-

da original relacionada con el procedimiento operatorio. 
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Las pulpitis crónicas de etiología operatoria, neriodón-

tica u ortodóntica pueden ser parciales o totales, según 

la extensión pulpar. Habitualmente, el tejido pulpar co 

ronario subyacente a la región de los túbulos dentarios-

abarcados está inflamado (es decir, pulpitis crónica nar 

cial) pero la inflamación puede extenderse desde esa zo 

na de lesión inicial hacia los tejidos nulpares profun - 

dos en cierta medida. Con frecuencia se desarrolla una-

pequeña región de necrosis por licuefacción del teiido - 

pulpar inflamado (es decir, pulpitis crónica parcial nor 

necrosis parcial por liquefacción). No es necesario que 

existan síntomas dolorosos, pero pueden producirse al su 

ceder ésto. Con frecuencia la inflamación abarca el te-

jido pulpar radicular (es decir, pulpitis crónica total) 

Invariablemente, se encuentran regiones de necrosis nor 

liquefacción en la pulpa totalmene inflamada (es decir, 

pulpitis crónica total con necrosis parcial nor licue - 

facción. (Suelen existir síntomas dolorosos asociados a 



esta etapa de pulpitis. 

D) 	PULPITIS CRONICA PARCIAL. 

Las pulpas que contienen tejido exudado o células infla-

matorias características de una respuesta inflamatoria - 

crónica se, les clasifica bajo el encabezamiento de pul - 

pitis crónica. 

En tales pulpas se encuentra tejido de granulación típi-

co dedos estados inflamatorios crónicos. Hay una profu 

sa cantidad de capilares nuevos, así como un mayor núme-

ro de fibroblastos y fibras. Se hallan presentes las cé 

lulas de la serie inflamatoria crónica. 
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En la mayoría de las ocasiones, la lesión está delimi-

tada por haces densos de fibras colágenas. Por las cé-

lulas inflamatorias, a menudo se las encuentra en re - 

giones distantes del asiento de la lesión. En esta ca- 

tegoría se ubican las inflamaciones pulpares confina -

das en una pequeña región coronaria, pero que no se ex 

tiende más allá de la corona. En algunas ocaciones se 

- hallan también regiones de necrosis por coagulació o - 

por liquefacción parcial. 

La pulpitis crónica parcial o total, abierta o cerrada, 

semisintomática o agudizada, con o sin necrosis parcial, 

engloba quizás la entidad nozológica más importante en-

Endodoncia. 

El hecho de que el límite de la reversibilidad pulpar se 

encuentra precisamente en la pulpitis crónica parcial, -

da una importancia básica en el diagnóstico clínico 

y por lo tanto, a la semiología pulpar dada la fal- 
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ta de correlación entre los hallazgos clínicos y los --

histopatológicos. 

En aquellos casos en que la pulpitis crónica parcial no-

tenga zonas de necrosis parcial, los cuales eventualmen-

te podrían ser reversibles (la pulpa tratable) y en aque 

líos otros, niños o individuos jóvenes con pulpitis cró 

nica hiperpiástica, en los que la baja virulencia y la - 

buena nutrición permite intentar una pulnotomia vital, - 

los demás casos se consideran hoy en día como irreversi-

bles, o sea que la terapéutica más aconsejable será la-

pulpectomía total con la correspondiente obturación de 

conductos. 

Estos conceptos no son nuevos y la mayor parte de los - 

autores aceptan al menos por el momento estos enuncia - 

dos. No obstante conviene recordar dada la dualidad --

terminológica que hasta hace pocos años la pulpitis ere; 
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nica parcial sin zonas de necrosis se le defina como ---

pulpitis aguda serosa parcial y a la pulpitis crónica --

parcial o total con zonas de necrosis se le denomina nul 

pitis aguda supurada o purulenta (irreversibles). 

Los síntomas pueden variar según las siguientes circuns-

tancias: 

- Comunicación pulpar - cavidad oral. 

En pulpitis abiertas existe una comunicación entre ambas 

cavidades que permite el descombro y drenaje de los exu-

dados o pus, lo que hace más suaves los síntomas objeti-

vos. Por el contrario, en pulpitis cerradas, la sintoma 

tología es más violenta. 

Edad del diente. 

En dientes jóvenes con pulpas bien vascularizadas y por-

tanto mejor nutridas, los síntomas pueden ser más inten-

sos, así como también mayor la resistencia en condicio-- 
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nes favorables e incluso la eventual reparación. Por el 

contrario, en dientes maduros, la reacción menor propor-

cionará síntomas menos intensos. 

- Zona pulpar involucrada. 

Al hablar de pulpitis parcial, se sobreentiende que es - 

cameral o en parte de la cámara pulpar (asta o cuerno - 

pulpar) y por lo tanto, la pulpa radicular se encuentra 

en mejores'condiciones de organizar la resistencia. 

Cuando la pulpitis es total, la inflamación llega hasta 

cerca de la unión cemento dentaria, los síntomas ocasio 

nalmente son más intensos y la necrosis inminente. 

-Tipo de inflamación. 

Los dolores más violentos se producen en las agudizacio-

nes de cualquier tipo de pulpitis y difieren según haya 

o no presencia de necrosis. Cuando todavía no se ha --

formado el absceso o la zona de necrosis parcial, el --

dolor es intenso y agudo descrito por el paciente como- 



punzante y bien sea continuo o intermitente, se irradia-

(dolor referido) con frecuencia a un lado de la cara en 

forma de neuralgia menor o con fenómenos de sinalgia y - 

sin patalagias. 

En las formas supuradas - pulpitis crónica parcial con-

necrosis parcial y pulpitis crónica total - esnecialmen 

te cuando se agudizan, el dolor severo y angustioso es - 

de tipo lancinante, terebrante y pulsátil, propio del ah 

ceso en-formación y el paciente localiza mejor el diente 

enfermo que en la pulpitis parcial sin necrosis. 

A la inspección se encontrará una caries profunda prima-

ria o recidiva por abajo o por el margen de la obtura—

ción defectuosa o de la base de un puente fijo despegado. 

Otras veces se hallaran dientes obturados con silicato o 

resinas acrílicas autopolim erizables, con abrasión ir-- 

tensa, 	etc. 
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El diente enfermo puede estar ligeramente sensible a la 

percución y a la palpación, y con una ligera movilidad. 

A la transimulación es negativo. 

La respuesta a la prueba térmica puede variar según el-

tipo de inflamación; dato muy importante y que ayuda a 

elaborar un diagnóstico. Cuando todavía no se ha forma-

do zona de necrosis o absceso, el diente responde con - 

dolor al frío y al calor, pero en estados más avanzados 

de la inflamación, el calor puede causar y por el con--

trario, el frío aliviarlo; de tal manera que muchas ve 

ces el paciente acostumbra enjuagarse con agua helada e 

incluso colocar pequeños trocitos de hielo cerca del --

diente; ésto significa que hay forma supurada de pulpi-

tis y que la necrosis ya se ha iniciado para evolucio - 

nar inexorablemente hacia la necrosis total. No obstante  

no existe correlación entre el grado de inflamacilln y - 



la sensibilidad al frío. La resnuesta. a la nrueha eléc-

trica es generalmente positiva. 

El roentgenográma con placa coronaria o internroximal es 

muy útil para descubrir caries profundas nroximales o re 

cidivas en obturaciones preexistentes de las clases TT,-

III, y IV; pues muchas caries por debajo del nunto de --

contacto pueden pasar desapercibidas en la inspección. - 

Además, nos mostrará en ocasiones la comunicación caries 

pulpa, así como el estado periodontal o nerianical, a me 

nudo ya interesados en procesos avanzados de necrosis --

pulpar. 

El diagnóstico diferencial, si recordamos una vez más la 

dificultad en relacionar los hallazgos clínicos con los-

histopatológicos, puede no ser fácil. 

En primer lugar el paciente puede no saber con precisión 

qué diente es el que le duele tan intensamente, lo oue - 
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ocurre frecuentemente en los casos agudizados de una ---

pulpitis crónica parcial sin necrosis (nulpitis anuda --

cerozaj, refiere únicamente que la odontalgia le abarca-

la hemicara y que el dolor espontáneo •le aumenta con las 

bebidas frías. En esos casos una semiología detenida v 

cuidadosa con películas coronarias, pruebas térmicas con 

agua helada, apertura exploratoria de las cavidades nara 

su inspección y excitación mecánica;• e incluso el con --

trol anestésico muy útil en estos casos, serán las nau--

tas a seguir para poder ubicar con exactitud el diente - 

responsable; principalmente en aquellos casos en que ---

existen varios dientes con cavidades u obturaciones sos-

pechosas o cuando el paciente indica como responsable un 

diente equivocado. En ocasiones es factible también in-

tentar el diagnóstico por exclusión iniciando la teraneú 

tica con la colocación de bases sedativas o nrptectoras. 

Por otra parte, cuando va se conozca el diente encerrno, 
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el primer objetivo diagnóstico está ligado a la limita—

ción de la terapeútica. y a la reversibilidad del proceso 

pulpar, o sea lo que define Seltzer como diente tratable 

o no tratable, y por ello,io que interesa más es conocer 

si la entidad nosológica presente se encuentra dentro o-

no del grupo de enfermedades cuya pulpa es tratable, o - 

si por el contrario, pertenece al grupo no tratable o --

irreversible. Este punto quizá, el más delicado y el --

eje sobre el que el profesional deberá poner su máxima - 

atención y responsabilidad para evitar el sacrificio de-

una pulpa que, quizas, pudo tratarse con éxito; o por el 

contrario, proteger una pulpa destinada inexorablemente-

a la necrosis. Lamentablemente, el síntoma máximo y ca-

si único de que se dispone es el dolor. Cuando éste no 

tiene historia anterior, es, provocado y desaparece una - 

vez eliminado el estímulo que lo produjo en breve tiempo, 

lo más probable es que el proceso sea reversible - pulpi-• 
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tis aguda, pulpitis transicional o puipitis crónica par-• 

cial sin necrosis - , pero cuando existe historia do—

lorosa y el dolor es espontáneo o provocado sin que cese 

al eleminar el estimulo, lo más probable es que se trate 

de una pulpitis crónica agudizada parcial o total con --

evolución hacia la necrosis total, y por lo tanto, no re 

versible, ni tratable. Por supuesto los demás síntomas, 

la experiencia clínica, etc. serán de gran valor, pero - 

no cabe duda que el síntoma dolor-provocado y dolor-es--

pontáneo, a pesar de su aparente simplicidad, es una fór 

mula que aceptan y aconsejan, aunque con reservas, la --

mayor parte de los endodoncistas. 

El dolor espontáneo puede aparecer en cualquier momento, 

incluso durante el reposo y sueño; despertando al pacien 

así como al cambiar de posición; por ejemplo, al acostar 

se y pasar de ortoposición a clinoposicion. 
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El diagnóstico diferencial entre las formas de pulnitis-

sin necrosis o con necrosis (puinitis serosa o nulnitis-

supurada) se basa principalmente en el hecho antes cita-

do de que el paciente puede encontrar alivio con el - - 

agua fría o hielo. En el segundo caso, y cuando hay For 

mación de pus, el paciente con facies dolorosa hace a me 

nudo ademán de postergarse, la cara con la mano cuando, - 

durante la exploración o como tratamiento, se obtiene --

con un instrumento afilado una comunicación cavo-nulnar, 

puede manar pus y sangre, lograndose el alivio del dolor 

y calmando la tensión nerviosa del enfermo. 

El pronóstico es desfavorable para la pulpa, pero favora 

ble para el diente si se establece una terapia correcta-

inmediata, generalmente pulpectomía total. No obstante, 

en los casos que no hay formación de zonas de necrosis, 

o sea en la pulpitis crónica parcial sin necrosis, Cnul- 
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pitis aguda, serosa parcial) se puede intentar una tera-

pia conservadora - Seltzer - o semi conservadora como 

la pulpectomia vital - Kuttler. 

Como complemento a la pulpitis crónica parcial, se expo-

nen a continuación los dos tipos de pulpitis que nertene 

ciendo a este grupo revisten características especiales-

al tratarse de dientes jóvenes con reacciones específi - 

cas; aunque en el caso de la pulpitis crónica ulcerosa, 

puede encontrarse también en dientes de personas de edad, 

pero capaces de resistir una infección de bala virulen-

cia. 
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PULPITIS CRONICA ULCEROSA. 

Es la ulceración de la pulpa expuesta; la pulpa ulcerosa 

presenta una zona de células redondas de infiltración, - 

debajo de la cual existe otra de degeneración cálcica 

ofreciendo así un verdadero muro al exterior v aislandc-

también el resto de la pulpa. Con el tiempo, el proceso 

inflamatorio termina por extenderse. 

Se presenta en dientes jóvenes, bien nutridos, con los - 

conductos de ancho lumen y amplia circulación anical que 

permita una buena organización defensiva. Fxiste además 

baja virulencia en la infección, siendo lenta la evolu - 

ció!' al quedar bloqueada la comunicación caries - pulpa-

por tejido de granulación. 
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El dolor o no existe o es peque):) y debido a la presión 

alimenticia sobre la ulceración. 

Es frecuente en caries de recidiva y por debajo de obtu-

raciones despegadas o fracturadas. 

La respuesta vitalométrica se obtiene empleando mayor -- 

cantidad de corriente eléctrica, frío y calor, aue 	la 

acostumbrada para la respuesta del diente sano, pero el 

hecho de hallar vitalidad residual tiene gran valor para 

descartar la posibilidad de una necrosis. 

El pronóstico es bueno para el diente y la terapéutica - 

casi de rutina es la pulpectomía total. 
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PULPITIS CRONICA HIPERPLASTICA. 

En una variedad de la. anterior, en la eme al aumentar el 

tejido : de granulación de la pulpa exnuesta; se corma un 

pólipo que puede llegar a ocupar parte - de la cavidad,  

El tejido epitelíal gingival, o lingual puede cuhrir es :a 

formación hiperplásica o poliposa, que poco a poco 

crecer con el estímulo de la masticación. 

Al igual que la anterior, se presenta en dientes ióvenes 

y con baja infección bacteriana. P1 dolor es nulo o le-

ve por la presión alimenticia sobre el pólipo. 

El diagnóstico es sencillo por el típico asnecto del n6-

lipo pulpar, pero pueden existir a veces dudas de si el 

pólipo es puipar períodóntico, gingival o mixto: én en- 
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yo caso-, bastará con _adearlo o desinsertarlo para ohser 

var la unión nutricia del pedículo 

los casos de posible comunicación cabo-pulno-nerío 

dóntica habrá que recurir a un examen roentgenográfico 

previa colocatión de puntas de gutapercha o plata en el 

fondo de la cavidad. 
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E) 	PULPITIS CRONICA TOTAL. 

Cuando la pulpa íntegra, incluidas las porciones corona-

ria y radicular, está inflamada, se le clasifica como --

pulpitis crónica total. En dichos clientes, la inflama—

ción se ha extendido al ligamento periodontal. rn la -

corona, se puede discernir siempre un área de necrosis - 

por liquefacción o por coagulación. Fn el resto de la - 

pulpa, así como los tejidos periapicales, contiene teji-

do granulomatoso. 

La inflamación pulpar alcanza toda la ruina, existiendo 

necrosis en la pulpa cameral y eventualmente tejido de - 

granulación en la pulpa radicular. 
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Los síntomas dependen de las circunstancias expuestas en 

la pulpitis crónica parcial, por lo general el dolor es-

localizado pulsátil y responde a las características de 

los procesos supurados o purulentos, pudiendo exacerbar-

se en el calor y calmarse con el frío. La intensidad --

doloroSa es variable y disminuye cuando existe drenaje - 

natural a través de una pulpa abierta o provocado nor el 

profesional. El diente puede estar ligeramente sensible 

a la palpación y percución e iniciar cierta mohilidad; -

síntomas los tres que pueden ir aumentando a medida que 

la necrosis se hace total y comienza la invasión nerio-

dontal. 

El pronóstico es desfavorable para la pulpa , es favo---

rable para el diente y se incia de inmediato la terapéu-

tica de conductos. La terapéutica de urgencia consisti-

rá en abrir la cámara pulpar para dar salida al pus o rea 

ses, seguida de la pulpectomía total. 
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F) PULPOSIS 

Se engloban en este grupo todos los procesos no infec 

ciosos pulpares, denominados también estados regresivos 

o degenerativos y también distrofias. 

Muchos de ellos son ideopáticos, pero se admite que en-

la etiopatogenia de las distintas pulposis existen fac-

tores casuales como son traumatismos diversos, caries,-

preparación de cavidades, hipofunción por falta de anta 

gonista oclusión traumática e inflamaciones periodónti-

cas o gingivales. 

DEGENERACIONES 

Las degeneraciones representan realmente una acelera --

ción del mecanismo de envejecimiento y son atribuibles-

a procesos de destrucción excesivos que se desarrollan 

en la célula añadiendo después que, tanto por la edad- 
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como por' la enfermedad, puede quedar interferido el e-

qflilibrio entre los procesos anabólico y catabólico. 

ATROFIA PULPAR. 

Denominada también degeneración atrófica, se produce -

lentamente con el avance de los años y se le considera 

fisiológica en la edad senil, aunque puede presentarse 

como consecuencia de las causas citadas en todas las - 

pulposis. 

CALCIFICACION PULPAR. 

Llamada también degeneración cálcica. Hay que distin-

guir la calcificación o dentinificación fisiológica --

que progresivamente va disminuyendo el volumen pulpar-

con la edad dental, de la calcificación patológica co-

mo respuesta reaccional pulpar ante un traumatismo o -

ante el avance de un proceso destructivo como la ca --

ries o la abración. 

CALCULOS PULPARES. 

Pulpolitos - Es una calcificación pulpar desordena 

da, sin causa conocidad y evolución impredecible, y 



Los casos publicados presentan una metanlasia del te- 

jiUo puipar, con formación de tejido óseo o de cemen-

to dé la cámara pulpar. 
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consiste en concreciones de tejldo muy calciricado v 

estructura laminada que se encuentra más rrecuente- 

mente en la cámara pulpar que en los conductos radi-

culares. 

De etiología poco o nada conocida, se ha atribuido 

los procesos vasculares y degenerativos pulnares y a 

ciertas disendocrinias las causas de la,Eormación de 

pulpolitos, 

METAPLASIA PULPAR 



Existe cierto confusionismo terminoláqico entre meta-

plasia pulpar con formación. de tejido osteoide o ce - 

mentoide y que acostumbra. a seguir ciertos procesos 

de reabsorción y la calcificación pulpar descrita an 

tes, siendo posible que se trate de la misma entidad 

nosológica estudiada desde distintos puntos de vista 

etiológico e histopatológico. 

Algunos autores la llamaron manchas rosadas, noraue - 

cuando la corona está afectada, el teiido vascular de 

la pulpa brilla a través de la adelgazada pared del - 

diente. 

Mummery (1920), Creyó al principio que la reabsorción 

estaba asociada con la puipitis crónica. rn un articu 
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lo posterior apoyó su primera teoría de nue la reab-

sorción empieza en el interior del diente. Añadió - 

que si existe una abertura en un lado de la raíz, es 

una perforación secundaria y no la causa de la enfer-

medad. Clasificó el proceso patológico de hiperpla - 

sia perforante de la pulpa. 

Sin embargo, se han dado a conocer muchos casos en nue 

podían excluirse indudablemente estas condiciones, 

pues la enfermedad se producía en dientes perFectamen 

te normales, que nunca habían sido obturados. Fsta -

enfermedad no se manifiesta en dientes que no han he-

cho erupción. Euler, observó que el tejido de granu-

lación puede penetrar por el agujero apical y causar 

reabsorción en el conducto pulpar. 
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NEOPLASIAS 

Se conoce muy poco sobre tumores puipares. 

Stewart - Stafne, encontraron una metastasis pulpar-

en 39 tumores malignos. En la leucemia puede exis--

tir infiltración neoplástica pulpar y en las formas-

agudas fibrosis e infiltración mononuclear. 

Pritz - Viena (1964), ha publicado dos casos de pre-

sencia de pequeños quistes epiteliales en la pulpa,-

admitiendo la hipótesis genética y de que el epitelio 

ha permanecido latente en el tejido pulpar. 
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G) 	NECROSIS Y GANGRENA PULPAR 

NECROSIS 

Es la muerte de la pulpa, con el cese de todo metabo 

lismo y por tanto, de toda capacidad reaccional. Se 

emplea el término de necrosis, cuando la muerte pul-

par es rápida y aséptica, denominándose necrobiosís-

cuando se produce lentamente como resultado de un - 

proceso degenerativo o atrófico. 

Si la necrosis es seguida de invasión de microorga—

nismos se produce gangrena pulgar, en cuyo caso los-

gérmenes pueden alcanzar la pulpa a través de la ca--

ries o fractura - vía transdental -, por vía linfa 

tica periodOntal o por vía hemática en el proceso de 

anacoresis. 



GROSSMAN clasifica la necrosis en dos tipos: 

NECROSIS POR COAGULACION:. En la cual, el tejido 

pulpar se transforma en una sustancia sólida pareci-

da al queso, por lo que tambión recibe el_ nombre de. 

caseificación. 

2.- NECROSIS POR LIQUEFACCION: Con aspecto blando y 

líquido, debido a la acción de lás enzimas proteoll-

ticas. A su vez, la gangrena pulpar se divide en --

gangrena seca y gangrena húmeda, según se produzca--

desecación o liquefacción. 

La causa principal de la necrosis y gangrenas pulpa-

res es la invasión microbiana producida por caries-

profunda, pulpitis o traumatismos penetrantes pulpa- 

res. 	Otras causas poco frecuentes pueden ser pro - 

cosos degenerativos, atróficos y periodontales avan- 



zados. 

En la necrosis y especialmente en la necrobiosis, pue 

den faltar los síntomas subjetivos. A la inspección-

se observa una coloración obscura que pude ser matiz-

pardo,verdoso o grisáceo. A la transiluminación pre-

senta pérdida de la translucidez y la opacidad se ex-

tiende a toda la corona. 

-Puede estar ligeramente movible el diente y observar-

se en la radiografía un ligero engrosamiento de la lí 

nea periodontal. 

No se obtiene respuesta con el frió y la corriente e-

léctrica, pero el calor puede producir dolor al dila-

tarse el contenido gaseoso del conducto y en ocasio - 

nes el contenido líquido del conducto puede dar una 

respuesta positiva a la corriente eléctrica. 
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El estudio microbiológico realizado en dientes necró 

ticos y despulpados, demuestra que un elevado número 

están estériles. 

El diagnóstico aunque relativamente fácil, puede o--

frecer dudas con los periodos finales de la pulpitis 

crónica y total, y de los estados regresivos; no obs 

tante, y siendo la terapéutica parecida, puede comen 

zarse de inmediato la conductoterapia, eliminando --

los restos puipares e iniciando la medicación anti--

séptica. 

En la gangrena, forma infecciosa y común de la necro 

sis, los síntomas subjetivos son mas violentos con - 

dolores intensos provocados a la masticación y per 

cusión. 

La inspección y vitalometría son similares a los des 

critos en la necrosis, pudiendo estar el diente m1is- 
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movible y doloroso a la percusión. 

La transiluminación y la vitalometría son idénticas-

en la gangrena y la necrosis. Solamente el dolor, - 

puede clínicamente, establecer un diagnóstico dife •• 

rencial, antes de la apertura del conducto. Por es-

te motivo, es costumbre denominar necrosis a todos - 

los casos asintomáticos de muerte pulpar, aunque 

tiempo atrás hayan podido tener una violenta gangre-

na. 

El pronóstico puede ser favorable, de establecer de 

inmediato el tratamiento, especiaimente en dientes an 

teriores. 

La cámara pulpar será abierta para establecer un de-

sagüe a los líquidos, exudados y gases resultantes de 

la desintegración pulpar. 
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En casos agudos con reacción periodontal intensa, - 

será menester hacerlo con un mínimo de presión para- 

no causar dolor al paciente. 

Para su tratamiento, se utiliza el aire abrasivo, --

polvo de óxido de aluminio a 100 libras de presión - 

de gas anhídrido carbónico y también de alta veloci-

dad a turbina, consiguiendo con ambos métodos un ac-

ceso a la cámara pulpar casi indoloro. 

Para el establecimiento del desagüe, puede dejarse - 

la cura abierta sin sello alguno. 
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CAPITULO II 

PATOLO(;IA PERTAPICAL 

A) PERIODONTITIS APICAL AGUDA. 

Es la inflamación periodontal, producida por la inva 

sión a través del foramen apical de los microorganis 

mos procedentes de una pulpitis o gangrena pulpar. 

Se considera que la periodontitis es en realidad un - 

síntoma de la fase final de la gangrena pulpar o del 

abceso alveolar agudo. 

La ligera movilidad y el dolor a la percusión, son --

los dos síntomas característicos. 
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El dolor sentido por el paciente puede ser muy inten 

so y hacerse insoportable al ocluir el diente o rozar 

lo incluso con la lengua. 

El diagnóstico es relativamente fácil, pero habrá que 

descartar otras periodontitis como son: las traumá-

ticas por golpe o por sobreinstrumentación o sobre - 

obturación, las químicas por medicación de algunos - 

fármacos mal tolerados por el periodonto - formol - 

eucalipto - y las de origen periodontal, en paraden-

siopatías. 

El pronóstico será bueno si se hace una terapeutica apro-

piada pero en dientes posteriores dependerá de otros --

factores más complejos, como una medicación antisépti-

ca y antibiótica correcta y una obturación con técnica 

impecable. En dientes anteriores, el recurso de la ci 

rugía periapical y la facilidad de la técnica endodón- 
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cica hace que el pronóstico sea siempre favorable. 

La terapeutica de urgencia será: establecer una co 

municac:ión pulpa-cavidad bucal para lograr el desa-

glie, para iniciar después la conductoterapia de tu'.. 

tina.. Si la causa fue química, será cambiada la me 

dicación por otra sedativa. En los casos de perio-

dontitis intensa por sobre obturación, la conducta-

será expectante o de ser posible, se hará un legra-

do periapical para eliminar el excedente de obtura-

ción. 

A veces el dolor intenso expontáneo es de difícil - 

medicación, la mayor parte de los analgésicos no lo 

gran calmarlo. 

Podemos utilizar una medicación por topicación gin-. 

gival y a nivel apical con eugenol o yodo-acónito - 

puede ocasionalmenue aliviar el dolor 



de una colección purulenta en s la formación 

so alVeolar a nivel de foramen apical, como 

cuencia de una pulpitis o gangrena pulpar. 

cense -- 
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ptra técnica utilizada por el Doctor Angel Lassala-

es - la mezcla de corticoesteroides de síntesis (trian 

cinolona o dexametasona) con un antibiótico de am-

plio esprecto (cloranfenicol o tetraciclina) en for 

ma de pasta con patentados similares (pulpomixine y 

septomixine) llevados al interior del conducto 

ser posible llevados más allá del ápice por medio 

de un lentuio, sellado con cavit, y con ésto logra 

mos un marcado alivio de loS síntomas. 

B) 	ABCESO DENTO ALVEOLAR AGUDO. 

y 
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El absceso dentoalveolar agudo se forma a medida que 

progresa la enfermedad. Se destruye el tejido blan 

do y es invadido el hueso alveolar. Se acumula pus 

en el área del ápice y generalmente se forma una - 

membrana piógena que aísla la infección 	Cuando se 

extrae un diente en esta primera etapa de la forma- 

ción del absceso, por lo común está adherida al 

diente masa fluctuante de tejido que es mucho más - 

suave que en un granuloma, y es de color rojo 

vé que la inflamación se 'extiende a la membrana pe-

riodontal, y dicha masa queda adherida al diente --

extraído. La coloración roja, típica de la inflama 

ción aguda, es causada no s6lo por la hipereMin de 

los vasos de la membrana, sino también por los fo 

cos de hemorragia producidos por diapédesis,. 

Pueden encontrarse bólsas de absceso adheridas al - 

ápice, al área interradiculár y a un lado del dien- 

• Se- 



te, segGn que la infección 'haya ocurrido en el fora 

men apical, en un conducto accesorio o en una perfo 

ración artificial. 

El absceso lento alveolar se extiende en ].a direc 

ción de menor resistencia. Los espacios medulares-

vecinos son invadidos, y a medida que se destruyen-

las trabéculas, se forma un gran absceso central en 

el maxilar, que puede llamarse osteítis supurada. 

En esta etapa se siente un fuerte dolor pulsátil --

causado por la presión del exudado purulento. Si - 

se extrae el diente, se ve que del alveolo sale pus 

cremoso de color amarillo, y el paciente siente ---

alivio inmediato porque la extracción establece un 

drenaje eficiente. Aun cuando exista la típica pa 

red protectora alrededor de la lesión purulenta, en 

contramos que si no se extrae el diente, la inflama 

ión se extiende gradualmente hacia la periferia -- 



hasta que, finalmente, alcanza la lámina cortical. 

Puedenestar invadidas grandes áreas, así como los--

dientes contiguos, que se hacen muy sensibles a la 

percusión. Los ganglios linfáticos, casi. siempre - 

están infartados, blandos y dolorosos a la. palpa - 

ción. Si la infección está en la región de los in-

cisivos del maxilar inferior, los ganglios submen 

tonianos están afectados; si resulta de algunos o-

tros dientes, los ganglios submaxilares manifiestan 

el daño. 

La terapéutica de urgencia es, establecer un desagUe 

entre la cavidad y la pulpa, y mantenerlo abierto - 

cierto tiempo para dar salida a los exudados. 

Cuando existe un absceso mucoso fluctuante, podrá - 

ser dilatado y realizar un segundo desagUe. 



FISTULA 

i.S un conducto. patolág.lco Que, Partiendo (Y gin 

infecciQso 	 desew11,0 
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La terapéutica médica consistirá en la administra—

ción de antibióticos, en especial eritroMicina (ilo 

ticina, sigmamicina (terramicina), doxiciclina (vi 

bramicina) y lincomicina; vacunas, ácido aseó hico 

yr. a .veces, ant nflaMatorios ... jlibrin(ilticps 	an- 

tibistaminicos). 

La aplicación de bolsas de. hiele•en.  la cara y 

lutorios calientes bucales, tienen también vall—

terapéutico y evitará la fistulización externa en 

. algunos casos. 



• o en la piel. 

En .Ja endodoncia.la fístula es un •sintoma o secue—

la de un proceso 1i4.(::OCC 1 00 periapial, qUe.. no ha 7- 

sido curado, ni reparado; y ha pasado a•la . C.:ron. 	• 

dad, • PUede•presentarso en absceos•apicales•criinj.-

cos,. granuloma quistes p.aradentlirios y también . • en• 

.dienteS.cuyós conductos. han •sídotratados,.. pero•que 

por diversas•circUnstanCíaS no han logrado.  eliminar 

• 1a ..infecCiÓn•periapical. 

En .ocaciones• un trayecto ftstuloso•mucoso-bucaLo 

cutáneo, puede ser el síntoma de una lesión que no • - 

corresponda a una infección periapical; por tanto,-

habrá que hacer el diagnóstico diferencial con di--

versas lesiones congénitas o infecciosas como son: 

hendidura branquial congénit,l, quiste del conducto- 

tiro2Lof-;o, g.):z1 -;1u.lma pióeno 	aCtiiemicu5 i. s 	roben- 



- 

culos is de origen salival o sudorípara, osteomieli-

tis crónica e incluso con un carcinoma vasocelular. 

Muchas veces, la fístula es el sólo síntoma de una-

infección periapical y puede estar muy alejada del-

foco inflamatorio, En cualquier caso, se realizará 

una metódica semiología de los dientes con pulpa ne 

crótica y se tratará debidamente, pues es bien sa—

bido que la mayoría de los trayectos fistulosos res.  

ponden a procesos periapicales, a veces con trayec-

tos inverosímiles. 

El aspecto de la entrada del condUcto-  ó trayecto fis 

tuloso es de un mamelón irregular, con un orifiCio - 

central permeable a la exploración con sondas o pun-, 

tas de gutapercha lublicadas con. vaselina o jabón lí 

quicio. Se presentan por lo general, en, el vestíbulo 

a pocos milímetros hacia gingival del ápice.  respon- 
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sable, pero puede ser palatinas algunas veces, so-

bre todo en incisivos laterales y primeros molares-

superiores. Excepcionalmente se abren lejos del --

diente .ausal o pUeden ser cutáneas, nasales y si 

nusales. 

Un tipo de fístula difícil de tratar es la perla --

dontal cuando el desagüe apical se hace por vía pe-

riodOntal, quedando como secuela crónica. Estos 

casos de pronóstico desfavorable, pueden ser resuel 

tos por el método de Hiatt y Rossman, que es el si-

guiente: Haciendo un colgajo amplio y logrando una 

reinserción gingival, como complemento a la conduc-

to :terapia. 

El diagnóstico de las lesiones fistulosas se hará - 

con las siguientes normas: 



1.- Localizar el diente causal 	d agnostícar su - 

lesión periapical. 

2.- Verificar si el trayecto fístuloso a .-aviesa la 

cortícal ()Sea y posee protección de inserción-

gingival, o por si lo contrario, se ha estable 

cido una comunicación épico-periodónzica ha 

la cavidad oral. 

Descartar la posibilidad de que l fístula 

per:i.odontal por cualquier forma-de-•paradenclo-.  

patias, sínusal, por un foco reSidtlal 

al diente en tratamiento, o en relaci.6n con un 

diente retenido o quiste no odontógeno. 

"Es• conveniente recordar quf  12 Iístula•no es  Una 

• 

	

enfermedad, siw.)•simpleffitn'te 	)1.uebá o . fi...rma:de• 

leión c r' i o 's.'711 	c_ 1.6 	evnc. 



combra. La fístula no• requiere t:rat Imiento espe---

dial algüno." 

Así pues, el tratamiento xacioxtal de la lesión pe - 

riápical causante de L fístula,conductoterapia sim 

p emente y en ocaslones 	periapical,• basta 

rán para que la fístula desaparezca. 

Esto no significaque ignoremos su presencia y que-•

. no se aproveche el trayecto fístuloso para hacer la 

vados antisépticos que.ayudan-a•deScOmbrar y,. facili 

ten la ulterior reparación en.menos••tiempo, 

Los lavados con sustancias antisépticas, soluciones 

o pastas antibióticas, pastas reabsetvibles sémill-

(luidas, Duden ser muy litiles por su triple acción - 

sobre el conducto, la lesi5n periapical y el traye 

is -r,-__. re s de.  exudados V- 
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D) 	ABSCESO ALVEOLAR CRONICQ. 

Es la evolución más coman del absceso alveolar agu- 

do, después de remitir los síntomas lentamente y --

puede presentarse también en dientes con tratamien-

to endodóntico irregular o defectuoso. 

Suelen ser asintomáticos de no reagudizarse el pro-

ceso, muchas veces se acompañan de fístulas. 

El pronóstico puede ser favorable cuando se practi-

que un correcto tratamiento de conductos. General - 

mente, bastará con la conductoterapia para lograr - 

buena osteogénesis y una completa reparación. Pe-- 

ro, si pasados doce meses, subsiste la lesi6n, 	se 

puede proceder al legrado periapical y excepcional- 



mente a la apicetomía. Este criterio conservador - 

se ve afianzado no sólo en abscesos crónicos sino - 

en gramulomas. 

E) 	GRANULOMA 

Aunque el término es inadecuado, se acepta en el mun 

do entero corno granuloma la formación de un tejido - 

de granulación que proligera en continuidad con el - 

periodonto, como reacción del hueso alveolar para --

bloquear el foramen apical de un diente necrótico y-

oponérse a las irritaciones causadas por los micro - 

organismos y productos de putrefacción contenidos en 

el conducto. Se le denomina más propiamente como Pe 

riodontitís apical crónica, 
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Para qu2. un granuloma se forme, debe existir una i 

rritación constante y poco intensa. Se estipula - 

que el granuloma tiene una función defensiva y pro 

tectora de posibles infecciones. 

"El granuloma no es lugar donde las bacterias se - 

desarrollan, sirio un lugar donde estas son destrui_ 

das". 

Histológicamente, la periodontitis apical crónica-

o granuloma consiste en una cápsula fibrosa que se 

continúa con el periodonto conteniendo tejido de - 

granulación en la zona central formado por: 	teji-

do conjuntivo laxo con cantidad variable de coló - 

geno, capilares e infiltración de linfocitos y - - 

plasmocitos. Según Bhaskar, puede encontrarse las 

llamadas células de espuma o pseudoxantomas, repr 



sentantes hist'iocitarios que pueden al desintegrar 

se liberar grasa observada en los tejido bajo la - 

forma de cristales de colesterol. 

Todos los granulomas tienen Variable cantidad de - 

epitelio, originado de los restos epiteliales de - 

Malassez. Para Bhaskar, el epitelio quizá esté --

presente solamente en forma de pequeños restos, pe 

ro con el tiempo prolifera bajo la influencia de - 

la inflamación crónica formando amplios islotes, - 

cuya zona central, al degenerarse, se transforma-

en quiste. Aparentemente, por esta razón, es por 

lo que todo granuloma central finalmente se trans-

forffla en quiste radicular o paradentario. 

Seltzer y Bender realizaron interesantes hallazgos 

sobre la reacción de los tejidos periapicales, com 

probando que cuando el tratamiento endodÓntíco se 
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instrumenta más allá del ápice o sobre obturan los 

conductos, se estimula la formación de posible gra 

nuloma y también la proliferación epitelial de los 

restos de Malassez, lo que aconsejaría realizar la 

preparación y obturación de conductos ligeramente-

más cortos que el ápice y hacer una prevención del 

granuloma y quiste paradentario. 

La mayor parte de los granulomas suelen estar es - 

tériles, pero en ocasiones se han encontrado gérme 

nes, e incluso varios autores han hallado actinomi 

cosis en distintas lesiones periapicales. 

Normalmente es asintomático, pero puede agudizarse 

con mayor o menor intensidad, desde ligera sensibi 

lidad periodontal, hasta violentas inflamaciones -

con osteoperititis y linfoadentitis, 



La anamnesis y la inSpecci:5n localizan !In riente - 

con pulpa necrética o que a sido tra -L1do 	dodón- 

ticamente con anterioridad. La palpación, percu - 

sión y movilidad pueden ser positivas en los casos 

que tienen o han tenido agudizaciones. A la trans 

iluminación puede apreciarse una opacidad periapi-

cal y por supuesto la corona será muy opaca a la-

luz. 

En el enunciado anterior, se ha citado la dificul-

tad del diagnóstico diferencial con el absceso al-

veolar crónico por los rayos Roentgen. Con el --

quiste radicular o paradentario se diferencia en - 

que éste, además de' ser de mayor tamaño, muestra - 

en el roentgenógrama una línea blanca, contínua y-

periférica, pero resulta muy difícil, casi imposi- 
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ble establecer un diagnóstico diferencial tan sólo 

por el roentgenngrama. 

Además de la posibilidad de que una imagen roentge 

nolúcida periapical sea un granuloma o un quiste-

radicular, habrá que hacer el diagnóstico diferen-

cial con otras lesiones que pueden dar imágenes;  

parecidas. 

La cicatriz apical, puede encontrarse en la zona - 

periapical de un diente tratado endodónticamente,-

sobre todo si se le ha hecho apicectomía. [s más-

común en el maxilar superior que en el inferior, - 

principalmente en el incisivo y aunque roentenolú-

cida, se interpreta como una buena reparación cons 

tituida por una masa densa de colágena con pocas - 

células con buen pronóstico. Cuando ha habido des. 



trucción de las corticales externa e interna, pue 

de tener forma de túnel debido a la fibrosis inter 

cortical y que al ser definitiva da una caracteris 

tica imagen muy roentgenolúcida, que puede moti - 

var equivocaciones. 

La osteofibrosis periapical o cementoma se diag 

nostica fácilmente porque el diente vivo responde 

a al vitalometría, mientras que. en el granuloma - 

no responde. 

Entre los materiales o cuerpos extraños encontra - 

dos en lesiones periapicales se citan: fragmen 

tos de gutapercha o plata, cemento de conductos, - 

fibras de algodón y material lipoideo. 
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áESUMEN: 

• Él granulomo y quiste radi.cular son los lesiones-

rbéntgenolí:Ieldas Crecuente>s , con uñ.o. pequeña di 

.reucia•• 	m'or .  del granulowa 

13 pronós 	deperide .h la posíbilidad de•hac -,. 

Cor.tecta•_condtictOterapiai.de la 

y• de 1.s conalciónov 	liCas del pacie .t n.L. 

•.Siendo 	 l7resenc,i1 de res 

1:O$• necróticos O de •gérilxones en los condUcros 

tulares,Í a terapéutica .mlls Tacion31 será: l neta-• 

meatp conservadora, o sea, el. tratamiento •en(:) ,Ión-

tido;•.alándo• la teraPeatica de conductos se hace 

cdTü'ecarllenze, 	-las• 	ex:p 1 

dran a su• de ido tie;l1po•lo 	prghabJe es un a 

lesión .d..i.71.auy.a 



pareder, mostrando el roenteOalogra la.corres--

pondiente _reparación.  con trávocn iciór1. 15sea:. 

Eza caso de Era so )0drá-recurrtr a la cirujla es 

pecialMente el.legrado periapicai 	caso• d.e ne- 

cesidad„ a la• apiCectomia. 

F) 	.•01:11:STE• RADICULAR O.PARADENTAMO 

Llamado• también. periapical. o- sencillamente apical. 

Se forma a partir de un diente con pulpa necrótica, 

con:periodontitis apical crónica o granuloma que e's 

timulando lós restos epiteliales de Malassez o de 

la vaina de Hertwig, va creando una cavidad quísti-

ta, mediante la patógénesis, y con lenta evolución. 

La cavidad quística, de tamaño variable, contiene 

eh.su..interidr.  AA líquido 	con•abündánte ore 

• sencia.de 



Es diez veces más frecuente en el ma:dlar superior 

que en el inferior v se presenta con mayor frecuen 

cia en la tercera década de la vida. 

A la inspección se encontrará siempre un diente con 

pulpa necrótica con su típica sintomátología y en 

ocasiones un diente tratado endodónticamente de - 

manera incorrecta. Debido a que crece lentamente, 

a expensas del hueso, la palpación puede ser nega 

tiva, pero frecuentemente se nota abombamiento-de-

la tabla ósea e incluso, puede percibirse tina cre- .  

pitación similar a cuando se aprieta una pelota de 

celuloide o ping 	pong. 

A los rayos roentgen, se obserVa una amplia zona 

roentgenolúcida de contornos precisos y bárdeada - 

de una línea blanca, nítida y de mayor densidad 



que incluye el ápice del diente responsable con - 

pulpa necrótica. 

lastopatológicameate tiene una capa de epitelio es 

.carnoso estratificado, conteniendo restos necróti-

cos, células inflamatorias epiteliales y crista - 

les de colesterol, 

El quiste radicular puede infectarse con un cua 

dro agudo, lisulizarse y supuray. 

En los últimos años ha cambiado la planificación 

de la terapéutica de los quistes radiculares en - 

sentido conservador, con tendencia no sólo a tra- 

* 
tar endodónticamente el o los dientes involucra - 

dos, sino de evitar la cirugía hasta donde sea po 

sible y de hacerla en las mejores, condiciones. 



Una vez eliminado el factor irritativo que supone 

una pulpa necrótica, mediante un tratamiento co - 

rrecto, el quiste puede evolucionar y desaparecer 

tontamente. 'En todo casa, si seis meses o un año 

despuós continúa igual, se podrá recurrir a la 

rugía complementaria. 

Para Bhaskar, hay dos mecanismos que iacilitan 

eliminación no quirergica de la lesión quística 

epitelial. Uno consistirá en instrumentar más --

allá del ápice durante la preparación de los con-

ductos, provocando una inflamación auda, ligera 

y temporal que a Su vez lograrla la infiltración 

y lisis de la capa epitelial por los leucocitos 

polimorfonuoleares. El segundo, menos frecuent, 

la sobreinstrumentación provocarle úna hemorragl 

en los tejidos periapicales, Proceso que quia des 



truyese la capa epitelial. Para el mismo autor,-

cuando se obtura bien y uzo ápice queda correcta - 

mente sellado, la reparación comienza a los cua 

tro días, pero al ser hueso inmaduro no es visi - 

ble por los rayos roentgen hasta .seis meses des - 

pués y si el diente sigue asintomático, no hay 

trayecto fistuloso y la lesiól no ha aumentado - 

en tamarib, no hay necesidad inmediata de interven 

ción quirúrgica. 

De preferencia la intervención quirúrgica se p 

drá hacer la fenestración 	cistustomia empleando 

simplemente un trozo de dique de goma en forma . de 

FI, o un tubo de Polietileno, para reducir lenta 

Mente el tamaño quístico, la marsupialización u - 

operación de PartSh.(en lesiones grandes, cuando- 



G) IMPORTANCIA DE LA BIOPSIA EN lATOLOCIA PERIAPICAL, 

Cuando el profesional se decide a la 6limihación - 

quirúrgica de un granuloma o un quiste, es acense- 
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pilede surgir una fractura darante la lat,_rvención 

quirúrgica) o la enocleación radical de todo el - 

quiste. 

En.  cualquier •caso.•se_har4 lo pesible por hacer 

tratamiento endodóntico ,n todos los dientes COM- 

prometidos y evi tar así la e..odonci:a., ppzai  de es 

 

ta manera, facilitar la reparación, mejorar la es 

tética y lograr mejor y más ripida rehabilitación 

oral. 
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jable obtener una blops.1,,  la cual no sólo identi 

ficará la lesión histolicamonte, sino que de --

otra forma. excepcional podrá diagnosticar una in-

fección especifica o una neoplasia maligna >  ya --

que no toda ; las imágenes radiolOtidas_perirradi-. 

culares en dientes con -la pulpa necrótica tienen- 

.. que. •ser gránulomas o qUistes, Pstoshallazgos •--

oCasionales hawPerMitide al- endedoncistaun 

nóstico precoz y un pronóstico mejor en muchas en 

fermedades estomatológícas. 

Es por ésto que no solamente se protege al pacien 

te, al .confirmar que no tiene una lesión maligna, 

sino que es ventajoso para el profesional a fin - 

de elaborar un pronóstico e incluso disponer de 

unn serie de diapositivas para cualquier trabajo-

futuro. 



Describiremos algunos interesantes casos que se 

blicaron recientemente: 

1) August y Bernard (1973) encontraron una lesión 

de actinomicosis en la biopsia practicada en - 

un legrado periapical de un primer premolar su 

perlar, que presentaba una persistente fístula, 

sin disminución de la imagen radiolúcida, un - 

tiempo después de hacérsele tratamiento de con 

ductos. 

2) Milobsky y Cols (Florida, 1975) después de ha-

cer endodoncia habitual a un incisivo central-

superior, a los 6 meses tuvo el paciente una - 

inflamación dolorosa a la vez que presentaba - 

una amplia imagen radiolúcida periapical; in - 

terviniendo quirúrgicamente, la biopsia dió el 
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diagnóstico de un adenocarcinoma metastásico pro 

veniente del riñón derecho, que le fue extir - 

pado posteriormente. 

3) Burkes (Chapel Hiil, 1975) publicó otro caso-

parecido en un primer premolar inferior; la --

biopsia practicada después del tratamiento de-

conductos y legrado consecutivo, demostró que 

la lesión era un carcinoma edonoide quístico , 

que 3 años más tarde obligó a una hemirresec - 

ción mandibular y a una glosectomía parcial. 

4) Block y Cols. ( 1977) refieren que una pacien-

te de 59 años fue enviada a un endodoncista pa 

ra tratar un premolar inferior; el dolor con - 

tinuó, se le practicó un legrado con apicecto- 



mía y su correspondiente biopsia, que diagnos-

ticó un carcinoma metastásico de la mama; la - 

paciente falleció 1.5 meses después y ya presen 

taba metástasis diversas. 

Gutmann y Tillman (1976) publicaron que un pa-

ciente enviado a un endodoncista para que le - 

tratara un incisivo lateral superior, después 

de establecer drenaje transdentario y trefi - 

nación; al no mejorar los síntomas y aparecer 

otros más violentos y graves, se le realizó - 

.biopsia, con el diagnóstice de un rabdomiosar 

¿oma, el que siguió una cirugía radical y qui 

mioterapia. 



CONCLUSIONES 

1.- Para determinar la existencia de la PatolOgía-

Pulpar y Periapical es 'necesario conocer su 

fisiología y anatomía. 

2.- Es imprescindible, para tratar un padecimien-

to pulpar y periapical, conocer su evolüción- 

y las reacciones de los tejidos a los diferen 

tes estímulos y saber diferenciar el tipo 

padecimiento y sus limitaciones. 

3.- Un diagnóstico correcto,, siempre dará un tra-

tamlento correcto, aunque éste está sujeto 

fenomenos biológicos propios del tejido y 



la cooperación del paciente en su tratamien 

to. 

4.- Consideramos de suma importancia los conoci 

mientas básicos del Cirujano Dentista de - 

práctica general, en lo que corresponde al_ 

tratamiento endodóntico, para poder salvo - 

guardar el estado de salud de los pacientes 

y conservar las piezas dentales el mayor -- 

tiempo posible en sus funciones: anatómica, 

fisiológica, estética y funcional de la ca 

vidad oral. 
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