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I N T R o o u e e I o N 

Hasta hace unas décadas, no se valoraba la importancia de la 

pulpa dentaria y en algunos pa!scs se acept11bn incluso el ha-

cer pulpe-ctom!as en aquellos dientes que necesitaban una liib2, 

riosa prepar11ci6n de prótesis. 

En ~a actualtdad se considera a la pulpn como "organismo vi­

vo", que no serli eliminada, nada m~s que cuando un pron6sti­

co de irreversibilidad de la lesi6n aconseje el tratamiento 

extirpador y de esta manera evitar complicaciones parodonta­

les. 

Es por esto que se motiv6 mi interés de recopilar datos biblia 

gráficoo. ¡Mra el estudio de la-patologfo pulpnr y periapical, 

con el rrop6sito de poder evaluar el estado del diente que se 

nos presenta y definir su pron6stico y tratamiento. 

Por lo anterior, este conocimiento es de gran utilidad en las 

diferentes especialidades odontol6gicas. 



2. 

I. GENERALIDADES DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA PULPAR 

Para poder hablar sobre la pulpa dental y sus tratamientos es 

condici6n previa el conocer su anatornta, histologta y fisiol~ 

gta, que es como se ha dividido para su estudio. 

1. Ana t:omta Topográfica de la Pulpa 

1.:1 pulpa dentaria se localiza en el centro geom~trico de cada 

d icnte y está rodeada totalmente por la dentina. 

Est~ comprendida en dos porciones: 

a) Cámara pulpar o pulpa coronaria. 

Se encuentra limitada por el techo pulpar, en el que se 

encuentran prolongaciones más o menoa agudas llamadas 

cuernos pulpares, que varían segan 111 edad de cada pa­

ciente, procesos de abrasión, carien u obturaciones. 

Tambi~n está limitada por el piso o auelo pulpar, donde 

se localiza el "rostrum canaliurn", zona donde se inicia 

ln división de la pulpa hacia los conductos radiculares. 

b) conductos radiculares o pulpa radicular. 

En el caso de dientes con un solo crmducto (generalmen­

te los dientes anteriores, premolarnu inferiores y nlg~ 



imaginario a la al t.:ura del cuello, p0r no precia1:n un 

límite en el pisu, y lJ ~11µ~ coronaria se va estre-

chando gradualmente hJHlJ e 1 roramen apical. Por el 

contrario, en dientes <¡U•-~ poiw<•n dos o m:ís conductoa 

(to~os los molares, primeros premolares superiores y 

exc1·pcionil 11ncnte los premolares inferiores y anterio-

res, t•n ,, 1 suc lo pu lpar !'IC :tnician los conductos con 

una topografía muy parecida a la de los grandes vasos 

arteriales, cuando se dividen en- varias ramas termin~ 

les. 

El número de conductos~'que generalmente tiene cada 

diente es de la\sigufonte manera: 
• _,-_. ,. ,·_-, • > 

<~nn un solo conducto, .ibs doce dientes anteriores o 

11can los incisivos, :.::a'n,~o_s~y~ lr,¡s cuatro premolares 

1nferioies. 

Con dos conductos los p~imercis premolares superiores, 

uno vestibular y otro palatino de m6s amplio lumen, de 

fácil ubicación y control, aunque en un 20% los prese~ 

ta fusionados. 

T,os segundos premolares present;an \In solo conducto, 

pero se ha llegado a localizar en; oi::aºid.onºes dos con-

duetos. 
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Los molares superiores tienen por lo coman tres conduc­

tos, de éstos, el más amplio es el p<1latino, su ubic1wtún 

y acceso es fácil, los dos rcstant0H son vestibularHH, 

denomin§ndose distovestibul<1r y mes1nvestibular, enLn 

Gl timo aplanado y puede dividirse en dns. ( L:im. l) 

Los molares inferiores tienen don r<1lces, una mesial, 

que con t icne dos conductos loca li z<1dot1 hacia vestibu­

lar y lingual, muy curvados. La raíz distal tiene un 

solo conducto, recto. 

La direcci6n de los conductos es generalmente recta, 

principalmente en los incisivos centrales superiores, 

nada más que en su porci6n apical están dirigidos ha­

cia distal, hacia su aporte sanguíneo. Hay ocasiones en 

las que la curvatura es más intensa e incluso llegan a 

formarse encorvaduras o acomodamientos y dislaceracio­

ncs, dificultando un tratamiento cndod6ntico. 

La disposici6n más frecuente de encontrar en los con­

ductos es la salida de la c~ara pulpar y llegada has­

ta su ápice uniformemente. 

Pero puede darse el caso que se presenten conductos con 

ciertas variedades, por ejemplol 

A) Bifurcarse 

BJ 11.ifurcarse y después fusionarec 

el Bifurcarse, fusionarse y bifurcarse 
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Número de conductos quti generalmente presentan los dientes: 

1 6 2 

2 1 
.. 1 1 -0--~---~ r--"----1 ¡ ~ r 

2 
16 2 3 

L ¡ --------., 

-----------J '--~-----___,/ ..___..___,. 
.3 6 m.1s 1 3 O más 



Con dos conductos originados en la pulpa: 

D) Independientemente paralelos 

El Paralelos e intercomunicados 

F) Dos conductos fusionados 

G) Fusionados y luego bifurcados 

(Lám. 2) 

5. 

En nl estudio de la anatomía pulpar es necesario cono­

cer \~ longitud del diente en particular, desde su co­

rona hasta el ápice de la raiz. Esta se puede obtener 

por medio de una radiografía periapi~al, tomada corree 

tamente, aunque puede haber una variante de un milíme­

tro. 

Promedio de longitud de los dientes: 

J!.!._l·!NTE SUPERIOR mm. INFERIOR mm. 

Central 23 20.5 

¡,,:¡ter a 1 22 2l 

Canino 26.S 25.5 

Primer premolar 20.5 20.s 

Sequndo premolar 21.5 22 

Primer molar 20.S 21 

Segundo molar 20 
.=-_-_-'-.-----, 

20 
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2. Caracteres Histol6gicou Pulpares 

t.a pulpa y la dentina deben ner conn l.dcradas para su csturli.o 

como un solo tejido. En la propia dM1l.ina encontramos ptulo!!. 

qaciones odontoblásticas prnvenientae de la misma pulpa, y no 

s61o an<ot6rnicarnente tienen estrecha relación, sino tambi6n en 

:;u fistol oqía. Esta fo tima i ntcrdepcndencia existe desde ln 

6poca de I~ formaci6n del dic~tc, hasta que se pierde la vi-

talidad del mismo. 

. . 

El tejido pulpar esti\ .lin:iitado a ;!-Jna.dim_ara relativnmente ce-
_. -·.--' ,·- . ; - '·'--;e':-'-"''- -. ' ' -

rr.ada, por lo que .nó Úen~ opof..t~hi_daci de expandirse como fue 
-·-.-:.·.·.-,, .. - .. .- ' 

ra necesario ;acott"16d~r ·•-~Í~(Jn ... in ff l t["a~() _ 11qu ido. 

Den.tro c!~LJ.'.a~cám~~~;p~lpdr~de un-dtCfriTe mu:Ú:i.rradicular, exis 

t_e una ~11~stomosi~ clel~s vasos de todos los canales del dien 
' ,•, -

te •. Uria.vcz que los vasos penetran a la cámara, no existe se-

paración para el aporte vascular de cada canal radicular. 

Las grandes venas pulpares muestran una túnica media imperfec­

ta, tan sólo una ligera condensación de tejido fibroso, que h~ 

ce las veces de capa adventicia, solamente son células endote­

lialcs y tienen mayor ditlmetro que loa capilares de otros teH. 

dos del cuerpo, con lo que se comprenda la íncilidad del esta-
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Los odontoblastos deben aceptarse como c61ulas altamente espe-

cializadas. No presentan actividad mit6tica; aunque éstos der! 

van del tejido conjuntivo, poseen muchas propiedades de c6lu-

las epiteliales-. Esta semejanza se aprecia por la forma c:il!n-

drica de las c6lulas, la posición basal de los nllcleos ovales y 

la funci6n secretora de éstas. 

Además lon odontoblastos tienden a nlinearse uno junto 11 otro, 

como forinnndo una membrana y su eje longi tudina 1 a alinearse 

en ángulo recto a los tejidos subyacentes. 

La funci6n principal de los odontoblastos es la formación de 

dentina, pero también pueden actuar como c~lulas intermedias 

en la transmisión de los impulsos entre el medio ambiente yel 

sistema nervioso. 

Existen diversas teor!as acerca de. d6nde acaban· libremente 

las terminaciones nerviosas, pero no hay. ~~ueb~~ suficientes 

de esta situaci6n. 

El conocimiento actual de la inervaci6n dentaria se limita a 

la creencia de que la sensación dolorosa es la anica provee~ 

da por el l'.c?jido nervioso de la pulpn y que C!l est!mulo dolo 

roso es recibido por las terminaciones nerviosas libres a 

trav6s del odontoblasto y sus prolongaciones. 



3. Fisiolog!a Pulpar 

A la pulpa se le han considerado cuatro funciones: 

Nutritiva 

Sensorial 

Defensiva, y 

Formador a ele dentina 

8. 

La pulpa conduce la sensibilidad, pasando por ella el est!mu­

lo del exterior y provocando una respuesta reparadora a la de!l 

tina para su protecci6n, formando una barrera de defensa al 

delicado tejido pulpar. 

La dentina depende de la pulpa para su formación y para el ma!l 

tenimicnto de su vitalidad. El estado de 6sta es tan solo el 

reflejo de la situación pulpar, cuando la primera est~ irre­

parablemente dañada se debe a que la pulpa no fue capaz de pr2. 

vacar la funci6n reparadora. 

La pulpa responde a 1 estfrnulo con un proceso de reparación y 

lo efectúa como una respuesta fisiológica normal, siempre y 

cuando la magnitud del estímulo no eKcoda la capacidad nor­

mal de la pulpa. 
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su forma de respond~r es la micma, ya sea que se trate do di-

versas causas, por ejemplo: 

ESTIMULO 

Bacterianos 

Mec:'lnicos 

Qu:l'.micos 

Térmicos 

EJEMPLO 

Caries 

Preparación de cavidadr.s 

Traumallsmos oclusales, 

Abrasión, 

Atrisci6n 

Materiales nocivos de 

obturación 

Cambios bruscos de te.mpe­
peratura 

.,, .. 

El grado rie respuesta la va. a determinar Tn-edad-dei paciente, 

estado CJ<~ncral de salud, variaciones en la irrigación vascular, 

necesidades energ6ticas y metabólicas del tejido pulpar y grado 

de especialidad de las células. 

La res¡>11.,sta pulpar va en relación directa con la magnitud de 

la causa que la produce: 



INTENSIDAD DEL ESTIMULO 

l. Por debajo de la capacidad 
normal de la pulpa 

2. Ligero, dentro de la capa­
cidad normal de la pulpa 

3. Ligeramente mayor, dentro 
del lfmite de respuesta 

4. Excede e 1 l 1mi te de res pues 
ta fisiol6g ica -

10. 

REACC!ON 

No provoca ninguna res­
puesta 

Irrita las prolonga~io­
nes odontobHisticas y el 
cuerpo celular 

Irrita al odontoblasto, 
provocando formaci6n de 
dentina nueva 

Ocasiona alteraciones de 
generativas -

Si el dato producido en la pulpa es reversible, habra un proc~ 

so reparativo: formaci6n de dentina secundaria; dependiendo de 

la presencia de los odontoblastos, del dep6sito de una matriz 

de dentina y de la calcificaci6n ulterior de esta matriz. Has-

ta ahora no se ha probado el origen exacto de los odontoblas-

tos que intervienen en este fen6meno de rnparaci6n. 

Cuando el daño es irreversible, ea inevitable la destrucción 

pul par, por consecuencia, sobreviene la muerte. 
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II. Cl.ASIFICACIONES DE PATOLOGIA PULPAR 

una vez que hemos hablado en forma general sobre la anatomía 

y fisiología pulpar, nou enfrentamos a dos problemas: 

El primero de ellos es que a pesar de practicar la semiología 

minuciosa y exhautivamente, existe el mal conocimiento y des-

atino e;-, nl diagnóstico de la lesión histopatol6gica. Los da-

tos n110 obtenP.mos por medio de la exploración podrán orienta!: 

ncs i.ecucntcmente, darnos a conocer casi con exactitud el 

diagnóstico histopatol6gico y anatómico, pero desafortunada-

mente, en la mayoría de los casos no existe una correlación e~ 

trc los hallazgos clínicos y los histopntológicos. 

El segundo problema, es -la,cl..:i'~:i~ericia y controversia que se 

prcscnt, entre los,_~c11_~E.!s:~igadorespor ras al.St:Tntas termino­

lc<.:r::w .1 clas~fic<Ício-nes: ~ubÜcadas. Gran parte de los auto­

res cla:;ifican las enfermcdas pulpares en: 

Procesos inflamatorios o pulpitis 

Procesos regresivos y degenerativo~ o. pulposis 

Muerte de pulpa o necrosis, alcan~ando muchas ve 
ces al parodonto y las:ionas periapicales 

A continuaci6n mencionaremos algunas- de Jas clasificaciones 
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que se han publicado en los últimos años, compararlas y resumir 

la aplicaci6n práctica de las mismas. 

l. Clasificaci6n Según Grossman* 

Publicada en Filadelfia, en el año de 1965, este autor es con-

siderado como uno de los pioneros de la moderna endodoncia, de 

los más conocidos mundialmente y por lo mismo, con mayor aflue!!. 

cia cient1fica. 

A. Hiperemia 

B. Pulpitis 

C. Degeneraciones 

D. Necr_osis o gangronn 
de ,la pulpa 

Aguda serosa 

Aguda supurada 

Crónica ulcerosa 

Crónica hiperplástica 

Cálcica 

Fibrosa 

Atrófica 

Grasa 

Reabsorción interna 

• GROSSMAN, L.l. Endodontic Prnctice. VI Edtci6n, Filadelfia, 
Lea & Fabicger, 191i5, p. 47. 
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2. Clasificación :ocgtín Scltzer y Bemlnr* 

Scltzer y Bender han realizado en la Universidad de Pennllva-

nia, en Filadelfia, varios trabajon con estudios cl!nicon e 

histopatol6gicos de gran valor, aclarando y modernizando con-

captas para facilitar el diagnóstico. 

il) A"•:i6n irritante sobre 0 la' pulpa dental: 

Pequeña o 

'"º"r·t ~-~+---
1\guda HCr6nica 

Roporalldn~ro~i• 
bl Secuencia de las reacciones pulpares ante la irri taci6n 

producida por los procedimientos de operatoria dental. 

* SELTZER, S. / BENDER, I. B. 'rhc Dental Pulp-Biologic Conside 
rations in Dental Praccdorcs. Filadelfia, J.B. Li= 
pincott Co. 1965. Capitulo VII. p. 104. 168. 
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Según esta clasificaci6n, la pulpitis aguda s6lo puede 

producirse corno consecuencia de un trabajo odontol~qico 

(causa iatrogénici1), como es el preparar una cavid.-ul, un 

muñ6n e, incluso, ,, t recubrimiento pulpar y ta pulpntomfa 

vital, casos en lun cuales la pulp.1 podrfa ostar intacta 

y raras veces prc)vocarti complicncioncs serias y la repa-

raci6n se produce después de un periodo de mayor o menor 

durnci6n: sin embargo, cuando se produce en pulpas pre-

viarnente inflamada por caries, aún dcspu~s de obturado 

el diente, puede ocasionarse una pulpitis crl'inica que ev~ 

lucionarA bien a la reparaci6n o a la necrosis, según el 

grado de lesión causada, la capacidad reparativa y ltt 

edad del diente. 

A continuación se_muestra __ un esquema decla''é-voluci6n, r~ 
- -- '' 

soluci6n y terminación de los este.dos·pulparcs, despul'ls 

del tratamiento de operatoria •. 
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Pulpa intacta 
no inflamada 

Pulpa ligeramente 
inflamada 

Pulpa con pulp1tis 
cr6nica parcial por 
caries profunda 

l L mcc'6" 

Lig<!ra rcacci6nJ 

Reparaci6n 

Periodo transicional 
por caries moderna 

l Con restau-

..._ ____ ~-Pulpitis aguda parcial racilón 
"-----------~} con restauración 

l. 
Pulpitis crónica parcial~Reparaci6n 

Pulpitisl crónica pa:t·cial J 
con necrrsis parcia 1------,i 
Pulpi tis crónica to tal----. Sin. rel_)a--t ración 

Necrosis total J 1 -
Parodonti tis crónica npical 

e) Clasificaci6n anat6mica de los estados pulpares 

l. Pulpa intacta no inflamada 

Las c~lulas no están alteradas, los odontoblastos 

son normales y la fibras coll'.igenas 110 están pre-

sen tes o poco numerosas. 
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2. Pulpa atr6fica 

De volumen reducido y gran aposic.i6n de dentina reac­

ciona l. La capa odontob l<is tí ca us trecha en cuboidal y 

no columnar, como en la pulpa normal. 

J. Pulpa intacta con células inflamatorias cr6nicas es­

parcidas o periodo de transici6n 

Se encuentra bajo los canalfculoa dentinarios afecta­

dos, células inflamatorias cr6nicas, linfocitos y ma­

cr6fagos esparcidos, sin crear exudado. Este periodo 

transicional es propio de caries profunda, dientes ob­

turados, atrición abrasi6n, como consecuencia de una 

irritación per~i~tcnte. La reparaci6n se consigue eli 

minando la irritaci6n. 

4. Pulpiti~cr6nica parcial 

Existe una pequeña zona localizada en la parte coron~ 

ria de la pulpa con inflamaci6n t1pica: exudado, tej! 

do de granulaci6n, neocapilares y aumento de fibroblas 

tos. Puede haber necrosis parcial por liquefacción* (a~ 

ceso) o por coagulaci6n*. 

Liquefacci6n y cuagulaci6n: ver necrosis pulpar 
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~. Pulpitis cr6n1ca total 

La inflamación pulpar es total, con zonas de nocrosis por 

liquefacción o coagu l.ación y de existir pulpa .rernanonte 

tiene tejido de granulación. 

ú, Necrosis tot~l 

Hay muerte celular con liquefacción y coagulación. 

3. e lasi ficaci6n CHnica Simple Seglln Lasa la• 

Como en la pr~ctica es imposible dar el diagnóstico exacto his­

topatol6gico, se ha dado por una clasificación.,cl!n.ica simple, 

basada en la pmlibilidad de instituir o ño un t~~~a~i~nto con-

servador pulpar. 

A continunción presentamos un_ecsc¡UeJ!l&A::on · estd~cYasTflbaciÓn. 



ProcP-so pulpc::tr 
reversible (dien 
tes tratables) -

Proceso pulpar 
irreversible 
(dientes no tra 
tables) 

DIAGNOS'J' lCO 

Pulpa intacta 

Pulpa atrófica 

Pulpiti.s aguda 

Pulpitis transicional 
o incipiente 

Pulpitis crónica par­
cial sin necrosis 
(hiperpHistica) 

Pulpitis cr6nica parcial 
con necrosis parcial 

Pulpitis cr6nica total 

~gudizaci6n de pulpitis 
crónica 

Reabsorci6n dcntinaria 
interna (Pulposis) * 

Necrosis pulpar 

Parondontitis apical aguda* 

Absceso alveolar* 

Granuloma* 

Quiste ridículo dentario 

lB. 

'l'EMPEUTIC/\ 

Protección y con­
servación pulpar 

Pulpectomía total 
y obturación de -
conductos 

Terapia de dientes 
con pulpa necr6ti­
ca y obturación 

* Eventualmente cii·ugía para el caso que lo requiera 
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4. Resumen de las C lasific.:iciones Mter iores 

DIAGNOSTICO 

Pulpa intacta con lesi6n de los 
tejidos duros del diente 

Aguda 

Pulpitis Transicional o incipiente 

[

Parcial 

\ Cr6nica 

Total 

J Sin necrosis 

l Con necrosis 

Degeneraciones 

l\tr6ficas 

calcificaciones 

Cálculos 

Reabso.rciones 

Metaplasias 

~Neoplasias 

Necrosis o gangrena 

Paradenciopatias 

r Parodontitis apical agudl'I 

; Absceso alveolar 

' Granulomas y quistes 
', 

TERAPIA 

Reversible 

Protecci6n pulpar 

Irreversible 

· Endodoncia 

Irreversible 

~:ndodonc .i a 

c/s cirugía 
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II I. P/\TOLOGIA PULPAR 

l. Pulpa Intacta con Lesión en los Tejidos Duros del Diente 

Etiología 

Los dientes cuando sufren .. un traumatismo pueden dejar al descu­

bierto la dentina profunda, produciéndolao una reacción inflam! 

toria, si <.rntá cercana a la pulpa y no ticrne el tratamiento co-

rrecto puede evolucionar a la necrosis. 

Sintomatología 

Podernos encontrar en este caso hipersensibilicl~d-·al fr,io, calor 

y alimentos hipert6nicos~I=~~-gpJ~fs§1o_~i~~~y_oqa~o.~no espon­

táneo. 

Exploración 

A la inspección podremos encontrar alglln fragmento o los bordes 

de la fractura. A la palpación, posible movilidad del fragmento. 

En la percusión no encontraremos respuesta. La radiografía nos 

muestra la relación que existe entre la superficie fracturaria 

y la cámara pulpnr, así como la extensión del fragmento cu<Jndo 

es corono radicul~r. A las pruebas termoel6ctricas responde la 

pulpa. 
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Pron6stico 

Es favorable siempre y cuando se realice el tratamiento do in­

mediato. 

Tratamiento 

Consiste en hacer un recubrimiento pulpar con hidróxido de cal­

cio y eugenol y colocar una corona prefabricada. 

2. Pulpitis Aguda 

Etiolog:l'.a 

Puede ser causada en el -trabájo -opera torio, por lo que es nece­

sario para evitar esta pulpitis, no alcanzar zonas peligrosas 

prepulpares y entre sesi6n y sesi6n protegerlas. 

También pueden ser causadas por un traumatismo cercano a la pul­

pa o fármacos aplicados directamente al diente, materiales de ob 

turaci6n (resinas y silicatos autopolimerizables). 

sin toma tolog!a 

Existe dolor producido por bebidas fr!as o calientes, con alime~ 
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tos hipertónicos, roce de ~llmcnto~ o drl cepille jcntal. Este 

dolor casi siempre es provocado y dcs~parcce unos segundos des 

pués de su inicio. 

Exploraci6n 

En la inspección encontramos caries profundas, cavidades sin 

protección, obturaciones defectuosas, abrasión y atrición. A 

la palpaci6n y percusión no hay respuesta. Por medio de la ra­

diografía nos damos cuenta de la relaci6n pulpa-cavidad, pre­

sencia de bases u obturaci6n, si existe. En las pruebas termo 

eléctricas responde a menor estímulo de lo normal. 

;> ron6s ti co 

F:,; f;,.1nr •hlc una vez 0stablecido el tratamiento. 

Tratamiento 

Consiste en elimina·;,;la ~'ausa, proteger la pulpa y restaurar el 

diente con la obturac'i6n más .conveniente. 

3. Pulpitis Transicional o.lncipicnte 

Este término se refiere a los estadoo inflamatorios incipientes 
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de la pulpa y que a6n tienen oportunidad de restau1arse e inte-

grarse. 

Etiolog1a 

Se presenta en las caries profundas, procesos de atrición, abra 

si6n y trauma oclusal. 

Sintomatolog!a 

P.stá caracterizada por el dolor provocado, (agua fría, alimen­

tos dulces o salados, a la presión de alimentos al empacarse en 

una cavidad con caries, generalmente a la presión de la mastic~ 

cf6n) y que va a cesar la intensidad al cabo de un minuto, lo que 

la difnrencia con la pulpitis cr6nicas agu<lizada, en la cual el 

dolor puede durar varios minutos u horas, y aqu! es donde comien 

za la irreversibilidad de los procesos pulpares. 

Exploración 

Por la inspección encontramos la causa que la produjo, caries 

profunda, abrasión, etc. Con la palpación y percusión no obte­

nemos respuesta. La radiografía nos confirm.1 lo encontrado en 

la inspección, más la presencia de bases protectoras, así como 
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caries recidiva. Existe vitalidad pulpar. 

Pronóstico 

Es favorable. 

Tratamiento 

Eliminar la causa; pro~~$c:{~T! pulpar y restaurar el diente con 

su obturación definí ti va·~ 

4. Pulpitis 

. -·.·.:·--><>.Y_: .. ·:· ... -:" 

Cr6nica" ~~::ial'. · 
-· ~": /. -

... 
,'\ esta pulpitis se le ,ha. considerado como el 11'.mite de la rever-

sibilidad pulpar, es allí donde importa logr.:ir un buen di<1gn6sti_ 

co para qui! de-esta marlera ___ podamos- instituir el tratamiento ade-

cu.:ido. 

Etiologfa 

Todas las causas que producen una pulpitis que no fue tratada c~ 

r rectamente. 

sin torna tol091'.a 

Puede variar en los dientes por las siguientes causas: 
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a) Comunicación pulpar 

En el caso de existir una comunicaci6n, se permite el 

drenaje a los exudados o pus, por lo que la sintomat2 

logfa será m~~ leve, por la falta de presi6n. 

bl Edad del paci8nte 

Los dientes jóvr,nes poseen una mejor vascularidad y nu­

trición dental favoreciéndose la resistencia hacia cual 

quier agente agresivo, aunque los síntomas son más in-

tensos. 

c) Zona pulpar involucrada 

Si es s6lo cameral la región afectada, la pulpa radicu-

lar puede organizar la resistencia. 

r:n ü l caso de -ser u-na pulpi tis total, los síntomas son 

más intensos y la necrosis inmediata. 

d) Tipo de inflaroaci6n 

Pulpitis aguda ••• : •.• ~--~~~.;El dolor es violento, pro­
vocado y desaparece al eli 
minar el estímulo -

l'ulpi tis parcial' sin' nécr?_sis. E 1 dolor es intenso, radia 
-~-------- do, punzante, sólo en el :: 

lado do la cara 

Pulpi tis parciai - col'l:-n~croi;is 
parcial ...• '.:.;.;';• •••• ~ ••••••••• Con dolor pulsatil, lanci­

nante y bien localizado 
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Pul~itis cr6nica total ..... Con dolor pulaatil, lancinant~ y 
bien loca U zado 

Estas dos dltimas son formas supuradas, al hacer una comunJc<1ci6n 

cavo-pulpar puede manar pus y sangre logrando alivio del dolor. 

El dolor es al sintoma máximo y c~si ünico del que nos valemos 

paril hacer 111 di fcrenciaci6n del tipo de 1.-nfiamaci6n que se tra-

ta. 

Exploraci6n 

A la inspección se encuentra caries profunda o recidiva, dientes 

ohtur,1dos con silicato o resinas de autopolimerizaci6n con abra-

1JJ6n Jntcnsa, etc. l\ la percusi6n y a la palpación puede estar el 

diente ligeramente sensible y con liger.l movilidad La radiogra-
__ , ______________ _ 

: f.1 nos mc,,·:t:r;ir5 si. hay r!'lrics p::-cfurJ<:l<ts·proximares- o recidivas 

r:n obturac1•orws prt•exisl:cntas, pues much.-19 veces, caries por de-

baJo del punto de contacto pueden no ser localizadas a la inspe~ 

ci6n, también en el caso de existir comunicación caries-pulpa y 

el estado parodontal. 

La prueba términa nos puede ayudar a de terminar -qul!l C:lase de in-

fl.-1muci6n presenta. Cuando todavía no ª" ha formado zona de ne-

crosis o absceso, el diente responde al estimulo de calor y frie, 

puro en un estado de inf lamaci6n más avanzado, donde existen ya 
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zonas de necrosis, el calor provocará dolor y el frie lo alivi! 

rli. 

Es en este estado pul par donde el profesionista debe agurll zar su 

atnnci6n, pues tendrá que definir el diagn6stico diferencial en-

tre dientes tratables o no tratables, an! evitará el sacrificio 

de una pulpo que hubiera podido tratarse con ~xito, o por el con 

trario, tratar de salvar una pulpa que irremediablemente tendrá 

que eliminarse. 

l'ron6s tico 

Dependerá del diente el que sea' tratable para. la conservación de 

lü pulpa o no tratable y réalizarl[pulpectom1a. 

Tratamiento 

Si el pron6stico es de ái~nte ríb G~~~bic, se realiza la pulpec­

tom!a. '. ~:-· :-. 
-l---.o:-;_ 

~,~~·.~rr:~ ~¿,,:·_x:~ .· · 

He conocen dos tipos. de pulpi,tia cr6ni~a ,con ·cnracter!sticas es­

pecia les: 
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n) ~ul¡1ltis crónica ulcerosa 

Etiologfa 

ci6n cáicica. 

. ·- " 

don<ln¡; de infiltración y por debajo de c:!stil~f-otiás a~ dege11er~ 
' ' - _-, __ ·,_e~. :___;;_~i~: --- X-o~- --- -:~~º _--~--:~-= - --

La pulpa ex pues ta se ulcera presentando una zona- de. 'cdlul110 re-

.. __ ~- .:~::·· ~- " _-;: - . 

~'" Ptoscn L1n generalmeríte-~-~j~ie~td~s:j6veri(!á·¡~ bi:en nlltridos, de 

conductos amplios, lo que·i~~lt~~~ri~ ~~ena d~fensa, habiendo baja 
'• ; 

. ," vi rulcncia en la infecci6n,_,Eii_'.tejido de granulaci6n bloquea a 

1.1 comunicación de la pulpa con la caries, por lo que la evolu­
Ci.611 ser~ lenta. 

Sintomatolog!a 

El dolor es pequefio a la praof6n alimenticia. 

Exploración 

En la inspección encontramos un diente con la pulpa expuesta y 

ulcerada. Tambi~n es frecuente encontrar caries recidiva y por 

debajo de obturaciones despegadas o fracturadas. A la palpación 

y percusil'\n podemos no encontrar rcspucot11. En ln radiograf'(a n2 

taremos ld existencia ele una caries, la comunicación y extensión 

de 6stas, La respuesta vitalom6trica se obtiene empleando mayor 
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cantidad de corriente, frie y calor, aue la acostumbrada para 

dientes sanos. Pero el hecho de hallar vJtalidad pulpar resi-

dual tiene valor para descartar la posibilidad de necrosis. 

Pron6stico 

Es bueno para el diente, no as1 para la pulpa. 

Tra tamil!nto 

La terapia de rutina ea la pulpectom!a. 

' ' 

b} Pulpitis- ér6nicá hl.perplástica 

Es una v.:iriante de la anterior _porque el tejido de granulación 

se maní ffostD cl1nicamente como un pólipo pulpar que puede oc~ 

par parto de la cavidad, siendo este el resultado de una res-

puesta reparadora. 

Etiología 

Se produce en una, pulpa, expuesta, como una reacci6n de protec-

ci6n pulpar. 
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Sintornatologí.a 

El dolor es nulo o leve por la presi6n alimenticia sobre el p~ 

lipa. 

Exploración 

En la ins¡wcci6n podemos notar la presencia del pólipo, su ma9_ 

nitud, como su procedencia, pues pudiera ser: pulpar, period6!! 

tico, gingival o mixto y para saberlo basta desinsertarlo y o~ 

servar el pedículo que lo nutre. 

A la palpación el diente, algunas veces, puede estar sensible, 

y a la percusi6n no hay respuesta. Por medio de la radiograf!a 

observ<Jr<~1110s la comunicaci6n o formac16n <lri dentina secundaria 

que se 111torpone C!ntre el pólipo y la pulpa cmnoral. El pólipo 

no aparecr: por ser tejido blando. La vita lometr!a es empleando 

mayor cantidad de corriente que la acostumbrada para dientes sa 

nos. 

Pronóstico 

Es favorable para el diente. 
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Tratamiento 

Reconocidos autores recomi.endan la pu lpotom:ía conservando la 

pulpa radicular con un cien por cienlo de 6xitos. 

5. Pulpitis Crónica Total 

Como el nombre lo indica, la inflamaci6n es total, habiendo ne-

crosis en la zona cameral y eventualmente tejido de granulación 

en la radicular. 

Etiología 

Puede ser producida· por tcidaslas causas de una pulpitis que no 

fue tra t11fü1_x J'il~&~~~b<i. .i:ron'icidad. ·-e-~- ·. 

Sintomatolog!a 

El dolor se presenta pulsatil, localizado y al igual que los pr~ 

cesos supurados o purulentos responde al calor, pudi6ndoee cal­

mar con el fria o tambi6n disminuyo al·exietir un drenaje. 

Exploración 

En la inspección podemos encontrar la causa que la produjo, ca-
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ries profunda, obturaciones defectuosas, abrasi6n intensa, utc. 

A la palpoci6n y a la percusi6n es sensib!P y puede iniciar una 

ligera movilidad. Los rayos X nos ayudiln iJ conocer el gr•1do de 

invasi6n en el parodonto, aumentando lllJ imagen. La vitalorr1<->tría 

del diente es imprecisa o negativa. 

Tratamiento 

Debe ser de urgencia, primero abrir la cámara pulpar para que 

drene pus o gases y posteriormente la pulpoctomía. 

6. Pulpos is 

Se les denomina así a todos los estados degenerativos, regresi 

vos o distrofias que puede sufrir la pulpa_._ 

Etiologta 

Las puede producir diversas causas y variables como trauma tis­

mos, caries, preparación de cavidadeo, hipofunciones por falta 

de antago11ista, oclusión traumática o inflamaciones paradonta­

les y ginqJvales. 

Degeneraciones: Puede entenderse por dngencracl6n a la altara­

ci6n en equilibro entre los procesan 11nab61Jcos y catab6licos de 
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:i) ,\trof ias Pul pares 

Las alteraciones atr6ficas de la pulpa no indican necesariamen­

te un proceso patol(>gico. La atrofia denota una disminuci611 del 

tejido en su volumt1n. Esta es debido a la reducci6n de tamaño y 

número de los comp<rnentes celulares del tejido; por lo tanto, no 

es indispensable que la atrofia esté acompañada de alteraciones 

pato Hi<Jicas. Se ha relacionado con la edad senil. 

Existen tres tipos de atrofia de acuerdo con el mecaniumo apli­

cado a cada caso: 

la. Atrofia temporal.- Es una atrofia transitoria de duración 

breve. La desaparici6n temprana de la atrofia impide que 

se 11' considere como una verdadera 11 lteraci6n regresiva. 

El edema de la pulpa ocasiona una atrofia aparente, debi­

do a la alteraci6n en la proporci6n de células y fibrobla!!_ 

tos. Hay disminución en el tamaño de las c6lulas. Lo que 

semeja una degeneración atrófica y que al disminuir la in­

flamaci6n la pulpa vuelve a su catado normal de salud. 

2il. Atrofia relativa.- Se denomina aef al estado en ol cual las 

alteraciones atróficas siguen o son eecundariaa a alguna 
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perturbación tisular. Puede ocurrir DL1·nflJ relativa <lo 

la pulpa en presencia de cualquiera de lo,.: factores <Jlll! 

i:"Jician la fonnaci6n de denti.n<1 :;ccund.:iria, debido a qlle 

dicho fen6meno es inicial, ya que Ja dentina secundarJn 

se puede formar a cualquier edad, parece lógico referirnP 

a esta atrofia como una adaptación fisJ.ol6gica de- la pul-

pa. Ln formaci6n de esta nueva dentina disminuye el tamnno 

de la c:lm.1ra pulpar. Por el menor volumen de tejido hay di~ 

minucJ 611 concomí tan te de las demandas sangufneas. 

1<1. Atrofia relativa fisiol6gica.- Est~ asociada con la edad 

avanzada, siendo la causa una simple a<laptaci6n fisiol6-

gica del tejido pulpar y es paralelo al aumento de la edad. 

·1-1. Atrofia absoluta.- En oste tipo de atrofi'ala fibrosis es 

la forma más frecuente de degeneración,. ·~a.ta se presenta 

cerno una secuela de la pulpitis crónica. 

Se le ha denominado atrofl.a reticullir a una fibrosis ex­

tensa, debido al aspecto especial de las altera6iones fi­

brosae, creando un diseno semejante a una red. 
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otras formas de atrofia absoluta son resultados de infil-

tract6n celular adiposa y degeneración de calcificación 

de c6 lulas previamente degeneradas y por degeneración mu-

coidn intersticial o hialina. 

b) ~alcificaciones culpares 

Tambi6n se le ha denominado degeneraci6n cálcica. 

Es una dentinificaci6n fisiol6gica, ya que.va disminuyendo de 

volumen pulpar con el paso de.l tiempo. 

llay que hacer la diferencia con ·~,ci\:~,1~~.~.icaci6n patológica 

porque lista es la respuesta a un traumatismo, caries o abra-

0~;~;'.;.i~~~-; si6n. 

c) C~lculos pulparcs 

Se les conoce tambi~n como pulp6litos. 

Es una calcificación pulpar de11ordenadn, concreciones de b!j~­

do muy calci.ficado y laminado, siendo tnlíe frecuento en la, pul­

pa camcral que en los conductos· radicu 1.nres. 
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se desconoce su etiología y tampoco se puede decir la evoluci6n 

que l levar:i. 

Tiene una frecuencia elevada y se ha. asociado con enfermedades 

generale!l tales como el hipcrtiroiuismo, calcinosis, acromcga-

1 i.1, 1•nfcrmedad de Paget y arteriocs_c lerosis. 

Otras tcorfas afirman que los cálculos pulpares aparecen en 

áreas de irrigación sanguínea disminuida. La base para esta 

creencia es la situación central de los c:ilculos dentro de la 

cámara pulpar. La hipótesis m5s difundida se basa en la alter~ 

ci6n primaria de los mismos vasos. 

Su sintomatología no ha sido bien definida, ya que para-algunos 

autores ·~xrcpciona lmen te produce dolor. ___ Pélrii _C_o_ql<_c?Ueden.;causar 

odontalgtnR, migranias con vórtigo, njuaeas y sensibilidad den­

tal a la pnrcusión y masticación. 

d) Reabsorciones ideopáticas 

Existen dos clases! 

la. Reab1mrci6n dentinaría intnrna.-•rambién se le ha dado el 

nombre de mancha rosa, qranuloma interno de la pulpa, pu1:_ 

poma, hipcrplasia crónica pcrforante y odont6lis1n. 
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Coexiste una sufusi6n y por consiguiente invasi6n de la 

pulpa a esa zona, la dentina sufre una reabsorci6n por 

osteoclastos y existe presi6n del tejido de granulaci6n. 

EUologfa 

No es muy conocida, se le ha relacionado con trastornos 

mt•t.1b6licos; pólipo pulpar, tr11umatismos, factores irri­

tantes como los tratamientos ortodónticos, pr6tesis, ob­

turaciones, malos hábitos y, principalmente, la pulpoto­

mfa y las pulpectomfas. 

Sin toma tologfa 

Aparece tardiamente, -la- corona dental se va poniendo de 

color rosado y en algunas ocasiones hasta causa dolor, 

cuando la reabsorción es coronaria. Otras veces puede 

pasar asintomático y s6lo ser descubierto por hallazgo 

radiográfico. 

Exploración 

En la inspecci6n, palpación y percusión podemos no en­

contrar signos. A los royos X aparece una zona radiolQ­

cida. Por medio de la prueba vitalorn6trica podremos co-
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nocer si la pulpa no se ha rwcrosado. Caso que sucede c:ua!1_ 

do la magnitud de la rcabsorc:t6n ha llegado a protluc~r una 

comunicaci6n pulpo-parodontal. 

Pron6stico 

Ser~ favorable sí dicha comunicación no existe. 

Tratamiento 

consiste en realizar una pulpectom!_a seguida de la obtura­

ci6n de conductos. 

En caso de que la reabsorción sea cemento-dentina apical se 

realizará una api~~ctomíb-~on su respectiva obturación re­

tr6qrada con amalgama. Si está involucrada toda la corona 

se col oca una corona ve ne e r con perno despul?s del trata­

miento endodóntico. 

2a. Reabsorci6n cemento-dentina externa.- Esta reabsorción la 

vamos a encontrar de una mancr:a l'f siol.6c¡ica en los dientes 

tempor:ales, cuando sucede la riz~llsls. Es por eso que en 

la obturación de conductos debo 111rnrac un material de fácil 

reabsorci6n como es el óxido de zinc y mirJcnol sin puntas 

de qutapcrcha. Pero cuando esto ocurre Hll dientes perrnnnen-
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tes es patol6gico. 

Etiología 

Dientes re tenidos, traUIT1atismoa l •rn tos, como sobre car­

gas de oclusi6n, abulsi 6n total d" un diente que será 

reimplantado, tambi6n los problmnan periupicales que p~ 

dieran aparecer durante o después del tratamiento de e~ 

dodoncia. 

Sin toma to logra 

También aparece tardiamente. A la inspecci6n se puede d~ 

nntar coloración en la corona, dependiendo de la magnitud 

de !il reabsorci6n. A la palpaci6ri y percusión podemos en­

contrar res pues ta si dicha reabaorc i.6n ns en el ápice. 

Radiográficamente es negativa, a menos que sean patentes 

las zonas radiológicas de la reabaorci6n, la perforación 

o ambas. 

El diagnóstico se podrá realizar con ayuda de una serie 

radiográfica, tomada desde diatintoa ángulos, para cono­

cer uu localización y su forma. Para vigilar su evoluci6n 

debemos tomarlas cada seis moaou. 
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Pron6stico 

Es inseguro, dependiendo de la magnitud de la reabsorc16n. 

Tratamiento 

Realizar un colgajo, preparar una cavidad en la zona afec­

tada y obturarla con amalgama de zinc. 

cuando una reabsorci6n es muy avanzada, es difícil reco­

nocer si es interna, externa o mixta, pudiendo llegar a 

presentar la formaci6n de quistes, siendo poco frecuente. 

r,os restos epiteliales de la membrana parodontal pueden 

penetrar en la pulpa a través de la perforación y consti­

tu: r el origen del revestimiento cpiteliar del quiste. 

o) •1et11plasia pulpar 

r..a metaplasia del tejido pulpar se ha propuesto como una expli­

cación d(, la presencia de hueso o cemento en el tejido pulpar, 

cuando no existe abertura entre la pul¡)ll y las áreas parodonta les. 

Lo¡; difen!ntea autores -no est4 de acuor<lo de que se trnte de 

una mismil entid<id nosológica, estudiada desde puntos de vista 

etiol6c1icos. 
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Etiologfo 

Algunos investigadores aceptan que la metaplasia es la forma­

ción de cemento o hueso dentro del tejido pulpar despuéa !le 

una reabsorción interna. 

Su terminologfa también difiere, como por ejemplo Fish lo deno­

ml na "endodontoma". 

Sintomatologfa 

El diente puede pasar asintomll.tico, con sus funciones normales, 

durante muchos años. 

Exploración 

En la inspección no notaremos signo alguno, tampoco a la palp~ 

ci6n y a la percusión. Con las prueban de vitalidad pulpar en­

co~traremos respuesta, ya que la metaplasia es una actividad 

del tejido viviente. 

El diagnóstico en los dientes nin reHbnorci6n dentinaria os 

mu; diffcil, por otra parte, el diente estll. aaintomlltico. 
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Pron6stico 

No es favorable para la pulpa, poro sí para el diente. 

'l'ratilmiento 

Se renliza la pulpectomía. 

f) Neoolasias pulpares 

En el odontorna benigno puede observarse tejido pulpar y otros t~ 
jidos dentales. Se observan pequeñas áreas de tejido pulpar act! 

vo, pero con más frecuencia el tejido pulpar del odontoma está 
atr6fico y degenerado. 

l.os tumorcw malignos que provienen del tejido pulpar no ha sido 

descrito en la literatura. Sin embargo, la multipotencialidad de 

!ns c~lulas no diferenciadas de la pulpa, hace posible la prcserr 

eta de tumores malignos sarcomatosos. 

J,.1 invasi6n celular en la pulpa, en los tumores malignos do la 

envidad oral, \Ta""sido estudiada dotnllna!lment~. 

En 39 casos de tumores malignos bucales, s6lo uno de ellos pre-
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sent6 c6lulas tumorales en la pulpa. 

Sin embargo, los casos revisados por estos autores no eran ca­

sos terminalos; de otra manera, la frecuencia de la tnvasi6n de 

la pulpa pudiera haber sido más elevada. 

Se conoce poco sobre la frecuencia de mottistasis sarcomatosns o 

carcinomatosas en la pulpa dental. Unos cuantos estudios afirman 

la presencia de infiltraci6n celular e infiltraci6n mononuclear 

en toda la pulpa. 

Etiología 

No se ha definido. 

Sintomatolog!a 

Cuando se presenta en dientes no careados pueden encontrarse ab~ 

cesos pulpares o áreas de necrosis o liquefacci6n, que quizás 

originen dolor dental sin causa clinica aparente. La presencia de 

abundantes leucocitos extravasculares puode ser la explicaci6n del 

dolor dental. 
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Exploraci6n 

A la inspecci!Sn podemos encontrar cari.cs o no. A la palpaci!Sn y pe!:: 

cusi6n puede haber respuesta. Las pruebas de Vitalidad pulpnr se­

rl positiva en sus principios, posteriormente será necesaria ma­

yor la cantidad de energía de laboratorio. 

l.'ron6stico 

i.:fl dudoso, pues pudiera ser metástasis o haberla producido, 

Tratamiento 

En sus primer<1 etapas se realiza la endodoncia, ya en casos 

avanzados y con .mctástasis0 hasta cirugías maxilofacialies. 

7. Ne eros is Pulpar 

Es la muerte pulpar rápida y aa6ptica, terminando con todo me­

tabolismo y capacidad de reaccionar. 

·:-se dice que es necrobiosis CUé\ndo la muortc pulpar se produce 

lentamente como resultado de una dcgenoraci6n o atrofia. 
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Puede ocurrir que des,pués de la necroHis exista una invas16n de 

g6rmenes hasta la pulpa, ya sea por ln caries profunda, por una 

fractura, por via linf1'.(tica parodontal o via hem~tica, por el 

proceso de anacoresis provocado por gangrena pulpar. 

Existen don tipos de necrosis: 

lo. Por coagulaci6n.- Es en la cual el tejido pulpar se trans­

forma en una sustancia sólida, parecida al queso, por lo 

que recibe también el nombre de caseosa. Causada por la 

coagulación de proteínas o sustancias grasas. El protopla~ 

ma celular está fijo y opaco. 

2o. Por liquefacción.- Es producida por la acci6n de enzimas 

proteoliticas, liberadas por los leucocitos en el sitio de 

la inflamación. El tejido se convierte en una masa con as­

pecto blando o liquido. 

Etiolog fo 

Las causas principales que puec1on producir necrosis son: caries 

pro fundas, pul pi tis, trauma t1smo11 pclnetran ten pul pares, procesos 

degenerativos, atróficos y parodont~les avanzados, estos tres Gl­

timos con menor frecuencia. 
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Sintomatologfa 

No hay dolor. A la inspección se observa una coloración obttcura. 

A la transiluminaci6n presenta p'rdida de la traslucidez y la 

opacidad se extiende a toda la corona. A li> palpación y percu­

sión puede estar ligeramente movible el diente. A los rayon X 

se denota un ligero engrosamiento de la l'.1'.noa del ligamento pa­

radontal. 

r.a respuesta a las pruebas de vitalidad serán negativas. Pero al 

calor puede haber res pues ta dolorosa, al di la tarse e 1 con ten ido 

gaseoso. 

Pronóstico 

Desfavorable para la pulpa y bueno para el diente. 

Tratamiento 

Se realiza la endodoncia. 

8. Gangrena Pulpar 

La gangrena pulpar es la forma infecciosa y coman de la necrosis. 



47. 

Etiología 

La necrosis. 

Sintomatologfa 

Los dolores son intensos a la percusi6n y a la masticaci6n. 

Exploración 

En la i nspecci6n encontramos las causas,_que originaron la pulpi­

tis. Por la papaci6n notamos movi_lÍ.dad dental. 11 -la percusi6n el 

dolor ya mencionado. A los rayos X no es visible la gangrena, se 

ve un aumento en la l!nea del ligamento parodonta1. 1\ las prue­

bas de vi li1 l fdad pulpar ya~no háy"--rospuesta. 

Pron6stico 

Desfavorable p~ra la pulpa, no as! para el diente. 

Tratamiento 

Endodoncia. El primer paso en el tratamiento consistirll en abrir 

la c~mara pulpar para establecer un desaguG ~e l!quidos, exuda­

dos y gases que pudieran existir en la destnt~graci6n de los com-
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pnn0ntes ce lula res. F.n l•is ca sos agudos que existe rea ce i 6n 

piirodontal es necesario no presionnr demasiado para no pto­

voc.:i.r dolor al paciente y continuar el tratamiento en la si­

guiente sesión. 
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IV. HISTOFISIOLOGIA DEL APICE 

liemos tratado sobre la patología pulpar hasta que se produce la 

necrosis y la gangrena. Ahora veremos la relaci6n que exiale cua~ 

do la infecci6ri avanza y la pulpa es subntltuida por un olomento 

extraño qu" entra en coi1tdcto con el parcnlcmto por medio dol fo-

ramen apical y le hace reaccionar ante enta nueva situaci6n va-

r iando su estructura norma 1. 

Para llevar a cabo el estudio de la patolog1a periapical se re­

quiere el conocimiento previo de la histofisi()l,og1a dE!l ápice r.e_ 

dicular. 

La formaci6n del tipice radicular es conseé\lencia .de .lá prolife-
, :.'· ·. '· , 

raci6n torminal de la vaina de Herwin~-~ d_e l_a __ perturb<1ci6n re­

gresi-va que en la misma so produce posteriormente a la 6poca en 

que el di1~nte entrará en oclusión. La acción masticatoria que se 

ejerce sobre el extremo do la vaina en el final de su evoluci6n 

normal, contribuye a su desaparición total. 
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SegGn Erausquin (1958) la dentina y el cemento pueden distribuiE 

se en el ~pice en tres formas distintas: 

a) La dentina limita la luz del conducto y el cemento, 

por, fuera aumenta el espesor. ctm la edad. 

b) El éxtremo apical se encuentra constituido fnteºgra­

men te por cemento, formando un tap6n criboso' con va­

rios orificios de salida, 

c) Como consecuencia de la invaginación.del parodonto, 

en el foramen apical se agrega una 'capa-,de cemento 

intrarrüdicular, que cubre a esa·altura·1a pared in­

terna de la dentina. 

Cuando el d1r~nte inicia su erupci6n, el ápice se presenta ampli~ 

mente abierto, en Corroa de embudo, .el tejido conectivo del paro­

donto invade el conducto radicular, con la formaci6n de dentina 

y cemento. 

La funci6n modeladora de la vaina de ller\.wig permite la diferen­

ci<lci6n de odontoblastos sobre su pared tnterna y la formación de 

nueva dentina. De esta manera el foramen apical coniienza a estre­

charse hasta que la aposición dcntinaria se encuentra sobre la 



51. 

pareu d<i:l conducto, a esta al tura un mucho más len tu, mientras 

que en la porción externa del tlp.ice continúa la formaci6n de ce 

mento secundario celular. 

De lo anterl.or podemos decir que el extremo radicular puedo es­

tar constituido exclusivamente por comento que contribuye a aume!:!_ 

tar lo larqn de la raíz. La altura do la uni6n cemento dentinaria 

o punto de mnyor estrechamiento del conducto no c:nt.;1ría entonces 

en el extremo anatómico de la raíz, sino más adc:ntrn del ápice. 

Durante la edad adulta, especialmente entre los veinte y los cua­

renta años, es cuando puede apreciarse el mayor número de ramifi­

caciones, a nivel del ápice, as! como constricción fusión y bifu~ 

caci6n dentro de los conductos radiculare". 

En esta ~poca luego de calcificado el ápice el conducto suele ra­

mificarse antes de llegar al foramen, dividiéndose en dos o más 

ramas que desembocan en el parodonto, por distintos orificios • 

• De enta manera se forma el delta apical que incluye tejido paro­

d6ntico invaginado y fisfsimos cnpilarcs, encerrados por la cons-

• tanl<! aposición de cemento y en comunicación con la zona peria­

pical. 
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Aunque la existencia de un solo foramen apicol en la edad adulta 

no es frecuente, en el caso de presentarse, suele no terminar en 

el extremo anatómico de la raíz, sino lateralmente. 

La desviaci.6n hacia distal es lo más comtln, ¡irobablcmnntt. como 

consecuencl.a de 1 a migración mesia 1 de los cHcmtes. 

·, -.-· --

El conducto radicular puede también desviarse en ;forma brusca en 

el ápice y terminar en uno o varios puntos, a un costado. de la 

raíz, aunque ésta continGe recta. 

El tejido conectivo periapical reabsorbe cemento_ con.mayor di­

ficultad que el hueso. Además, la accHSn de agentes irritantes 

similares provocan distintas respuestas de reabsorción y neofo~ 

m,~ción cementaría. Esta diferente reacci6n iridi.vidüaf~obedece a 

factores aQn desconocidos. 

La compleja y variable disposición anat6mica e histológica en 

los tejidos que constituyen el ápice, gobierna la patolog!a pe-

riapical e influye en forma apreciable, en el proceso de repa­

ración posterior a todo tratamiento dol conducto radicular. 
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V. PATOLOGIA PERIAPICAL 

Un diente que tiene necrosis o gangn.>na puede pasar üsintomáti-

co por meses y hastü por años, sobre todo 1i l tiene una cavidad 

abierta, se ir& desintegrando peco ~ poco huaca quedar t~n so-

lo un resto radicular; pero cuando no exisle cavidad careosa, 

sino la causa de lü necrosis fue un traumatiumo o luxación on 

a~ di0ntL, se mantendrá la configuración extorna do dste con 

opacidad. 

Poro no en todos los casos sucede asl, des~uda de~~-gangrena 

sobreviene una infección de mayor o me_nór _:tntensidad·, - (en la zo 

na pcriapical del diente) que_ por lo general la capacidad de 

n:-acción orgánica antiínfeccioso:..ant icuerpo, lcucoci tos, his­

toci tos y in<:icr6fagos acaban dominando- la -int:acc16n bloqueándo-

la en los confines apicales. 

Los gérmenes ocuparán el lugar que antes fuora la pulpa y si 

allf tienen una temperatura agradable y elementos nutritivos, 

que les llega por el plasma, se mantienen en estado latente y 

con baja virulencia. 

En C\1<1 lt¡uiera de estos d()S cas~s.~-pued~0l~~9iirnoiforfuarii~ un 

absceso cr6níco periapical, \l~~-kl'.~~~lai u~~r~-nu~~ma o un 

quiste. 
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!':l diente qua p"sura asintom.'lti.co sin C<llHl<lr aparentcment1l pro-

blemas, al p~asentarse una dlsminuci6n de defensas orglinicau, 

un traumatismo o exaltación de la virulencia de los microorga-

nismos por cntradil de ox'.l'.gcno al hacer l11 upertura de l.1 cfüna-

ra pulpar, se t·eagudtzará y upareccrSn 1111evos s1ntomatt tic dolor 

e infl.imación. 

l. rarodontit:!.ifC:}\pfoal Aguda 

. 
Se caracteriza por. la invasi6n microbiann en las mallas tisula-

res de los tejidos peri.apicales, (grosor de la lámina dura al­

veolar) y capas distantes, hasta algunas veces llegar a·'perfo-

rar la piel. 

Se des3rrolla a partir de ~nn pulpitls aguda, gangrena, una le-

si6n parodontal o trauma• 

La etiología puede ser de origen infoccioso, traumlitico o medi-

camcntoso y aunque l;i primera respuesta del parodonto sea simi-

lar en todos los casos, la in tonsidad y duración del dai\o prov2 

cado, as t como las defensas orgánicas, hacen variar -la ra·a-cc16n 

posterior de los tejidos que evolucionan hacln diversos proce-

sos p.1toi6gicos. 



55. 

a) Parodontitis apical aguda de origen séptico 

Es la m~s frecuente y se observa cn endodoncia. 

•. 

Puede presentarse como consecu.encü:1 de una infección pro(1111<ln de 

la pulpa, ser provocada por. una t6or.i<::d defectuosa de openitoria, 

aparece como consecuon~i~d~~u:iia·iHfe~cion parodonta1 avanzada º 

b) Parodonti tis 

Puede ser provocada por agentés de'.or{gen. externo, ·un·golpe ge-

ncralmente produce un dee;g;l:"~t\lll:ie11~0 de l(l¡ fibra~~P~~~~ónticas 

y h~onOgic" por ruptur" ••.;¡:~.i·~;:·.,~ :~~·~· 
un golpe muy intenso :podrta?~x:Pkrs-.a:'t·:)frib;:6c n;ás, dientes de sus al 

Si el traumatismo es leve, lo·a ,feucócitos fagocitan rápidamente 

al tejido destruido. y se form¿¡n. nuevas fibras parodontales. 

.La sobrecarga de oclusi6n, la intorpoa ici6n extemporánea de a 1-

gi:ln alimento entre ambas arcadas dontnrias y la sobreobturac16n 

oclusal y de caras proximales, puede ser la causa de una leve 

parodontitis aguda en su inicio. Si l.:i cnus<'l en neutralizad;:i 

rápidamente, el parodonto se rucupera sin dcj;:ir secuelas, pero 
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si persiste, el parodonto evoluciona hacia el estado suba<¡11rlo o 

cr5nico interesando hueso circundante. 

c) Parodonti tis aguda mcdicament:~ 

Se produco l'rccuentemente durante los tratnmientos de cndodon-

cia. 

La gravedad del trastorno provocado estli erl rela~.i6n dit.•ecta con 

el grado de potencia y concentraci6n. de. lá droga, con el tiempo 

de permanencia en el conducto y. con la amplitud del foramen api 

cal. 

Lae drogas empleadas para la desvit.alización pulpar, para la 

dcninfecc16n de cond_uctos radiCulures-y-loa-fnclui.dos en los 

materiales de obturaci6n, suelen producir inflamación aguda del 

tejí.do conectivo periapical. 

•. 

'," 
Se le ha considerado a la parodontiÚ~· ~ornó uri:: sthto~a de la fa-

se final de la gangrena y elabsceso·:.a~\le~iai ~~u;C)~-, 

Sintomatolog1n 

Exiuto dolor agudísimo, provocado y locn\iznrlo, pero puede vol-

verse m&s intenso y serli irradiado y expont~nco de muy lnrgn du 
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raci6n. 

El dolor es tan intenso que puede producirse al choque de ln 

lengua. 

Existe 1.1na sensación de alargamiento dentario a la oclusión, 

por lo que el paciente mantiene la boca abierta, sensación que 

se extiende a zonas vecinas y se exhibe una inf1amaci6n cervi­

cofacial. 

Exploración 

En la inspección se denota cambio de color en la enc1a con lige­

ra inflarnaci6n. A la percusi6ri y palpaei6n se obtiene respuesta 

de dolor. A los rayos X podemos observar- H.9ciro en~a:~chamiento 

en la 11rioa del ligamento parodontal. En oatc o>camen puede re­

sultar nw¡ativo el comienzo de la resorcHl11 ósea, pero en el 

examen microscópico siempre se encuentra poca o mucha resorción 

a partir del comienzo de la infección. 

Pronóstico 

Será bueno si se realiza una ~uona terapia. 
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Tratamiento 

Es do urgencia, igual a la causada en la gangrena pulpar. nua-

lizar una comunicaci6n oro-pulpar pnra loqrar el desagüe y t•o~ 

teriormente la conductoterapia. 

Si J,1 causa que lo produjo fue de origen químico, será cambin­

cl;i J11 medicaci6n por otra curativa como el eugenoL 

Si fue la sobreobturaci6n apical,,de,'.ser posible se hará un l~ 

Cu;rndo la etiología es pulp~r, cori el tratamiento de conductos, 
,: ··.,"e·< 

est6r i les y obturados, los. tejidos periapicales se reparan rá-

pidamente, pues e L daño:..C:.füecm!n{m6°hilstll ese punte. 

Por otra parte, si el tratamiento consiste en antibióticos y 

drenaje, sin la esterilización apropiada, tanto de conductos 

corno de 1 instrumenta 1, aunque la obturación correcta, llenando 

completamente el conducto radicular, la lesión puede expandiE_ 

se y hacerse crónica. 
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Las posibles extensiones purulentas (zonas negras) en la para-

endodontitis agudas y subagudas: 

A. Por el parodonto al reborde gingival'. 

B. Por la esponjosa 

: - --' _: . ;'.' - ~ 

e. Debajo clelj;~ÚÓ!ltib~ 
' ·.<·, ·:: .. ·-.·--~:, __ -. :_ ., >:-'> .' -

D. Debajo de}1{1n~cos~'~ . 

2. Absceso Alv~olarAgudo 

cuando la acción intensa y duradera del agonte traumatizante, 

la patoqenicidad o virulencia de los gérmuncs impiden una re-

soluci6n r~pida del proceso inflamatorio, ol problema se com-

plica pues sobreviene la destrucción de tejido con la consiguie~ 

te acumulaci6n de pus en el hueso alveolnr a nivel del foramen 

apical, concluyendo con la formaci6n del nbsceso alveolar. 
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Etiología 

La producen todas las causas que originan una parodontit; i.s. 

Sin tomatoloq !a 

El dolor leve o insidioso que inicialmente había, cambiará por 

uno intenso, violento y pulsátil, acompañado de tumefacción do-

torosa de la regi6n periapical y a veces hasta edema de los te-

jidos blandos de la cara, visibles a la inspccci6n externa y tf 

pica de los osteoflemones de origen dentario, 

f:l pus acumulado busca un lugar de salida y generalmente per­

fora la tabla 6sea para emerger debajo de ia mucosa. 

El drenaje puede producirse espontáneamente o Pl,lt¡de ser provo­

cado mediante una incisión simple de. bistur:L 

También enciontrare.mOs la paraendodonti tia aguda con aumento de 

la movilidad y ligera extrusión. 

Exploraci6n 

En la inspección observamos edema muy característico de este 

' padecimiento. A la palpaci6n el paciente indica sensaci6n de 
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alargamiento. En la percusi6n el dolor 1•uls.1til c¡ue idenlifica 

el absceso. •rrunbién encontramos movilülMJ dental y liger.1 ex­

trusión. 

Esencia lmcn te es una lesión r.adiol úc f da con una cavidad central 

que conti.,rw el exudado purulento. 

1:x~rn6s ti co 

Será favorable al diente si el tratamiento correcto de endodon­

l'ia se lleva a cabo. 

'l'r.a tamiento 

La terap i ,, de urgencia ser_á _es tableccr el desagüe entre la ca­

vidad y In pulpa y de esta manera mantenorlo ciorto tiempo para 

dar salida a los exudados. 

En el caso de existir un absceso mucoso fluctuante, se puede ha 

cer un segundo desagüe. 

Se ndministran para este caso-antibi6ticau;antiinflamatorios, 

analq~sicos, aplicaci6n de bolsas de hiela Jabre la cara y co­

lutorlos calientes. 
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Pnntcriorrnente se realiza la endodoncia. 

En caso de no eliminar completamente el absceso se reali1.urli 

un legrado per iapical. 

cu.1ndo y,1 ha pasado la fase aguda del absceso .se puede est11bl~ 

ccr una crónica, en forma de absceso con o sin f!stula, de gr!!_ 

nulorna y de quiste paradentario. 

J. F'ístula 

Es un conducto patológico que parte de un foco infeccioso cr6-

nico, hasta desembocar a una cavidad natural o en la piel. 

Etiologfa 

,- ,,•_ 

!,a fístula en endodoncia_ es un·sintoma~>Es prociticida por una 

infección periapical qµe no há sfdo tratada~y. ¡;>as6 ~ la ero-
noci.dad. 

Puütle presentarse con ab~cesos apicales, 9rnnul._oma~, quistes 

paruclentarioe, en dien-tes-que ha~ sido trat1Hloa eus conductos 

pero no fue eliminada en su totalidad la infocciGn.-

Tarnbi6n pudiera ser el síntoma de una lesión cong~nitn infec-
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ciosa: quiste del conducto tiroglosos, yranuloma piog6nico, ne-

tinomicosis, tuberculosis de origen salival o sudorlpara, oa-

tcomielitis crónica y hasta un carcinoma basocelular. 

Sintomatologla 

I~ molestia causada segdn su localización a unos milímetros ha-

Cíil gingiva 1. 

Exploración 

L,1 podemos encontrar alejada del foco infeccioso por }o c¡l}e es 

necesario hacer una inspección minuciosa de los dien.tes de la 

zona infectada que tengan necrosis pulpar.: 

'·°-.. -.~-=--.-~-"'.~~~:~. ~-";_~~.i.,j~ -~-=~-'o'.'-- --
·--,oc=--~~~,= ,. 

' - :·~:__-·!_ '-.>'.:::_~:'.~:·;:_ ,, 

El <1spccln que muestra la entrada de· la· fístula': es :la. de un 
¡; 

mamelón irregular, tiene unorifido ~erlt:~~if.pet~it~ el ac-

ceso o sondas o puntas de gutapercha MI':~ sú,·,~~p{or<lc16n, lu-

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

Por lo regular se sitGa a unos m~Lím~~i:;oi ha~ia g¡ngival, por 

1 ,1 parte vestibular de la mucosa del-,drente-"cauliantc, -pero 

puede llegar a presentarse en ia parte. palati~a, sob:r;o todo 
~-;-"--- 0-- •. ,--_ 

f!n dientes incisivos laterales y primeros molares superiores. 
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Para el diagnóstico de una lesión fistulosa se siguen las si­

guientes normas: 

l. Localizar el diente causal y diagnosticar su le~16n 

periapical. 

2. Verificar si el trayecto fistuloso atraviesa la cor­

tical 6sea y posee protección de inserción gingival o 

por si lo contrario se ha establecido una comunicación 

ápico-parod6ntica, hasta la cavidad oral. 

3. Descartar la posibilidad de que la fístula sea paro­

dontal, o cualquier forma de paradcnciopat!as, sinu­

sal, por un ~6co residual ajeno al diente en trata­

micnto,~en~telaci6n'con-un diente ~i~enido o un quis­

te no odontogénico. 

Es necesario para cualquier caso realizar un estudio radiográ­

fico, introduciendo puntas de gutapercha u otro material radi~ 

opaco para el contraste y conocer as! el origen de la fístula. 

Pronóstico 

S6lo es desfavorable cuando es de v!a parodont11l, quodando como 

secuela crónica, para los demls casos es favorable. 
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Tratamiento 

La fístula no requiere tratamiento especial, por el contra­

rio, la fistula nos ayudará a realizar lavador antis~pttcos, 

escombrando y facilitando la reparac16n. Al eliminar lo cau­

sa, la C1stula dnsaparecerá. 
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LAVADO DE UN TRAYECTO FIS'l'lJJ.(JSO 

A. Espejo separando el labio. 

B. Trozo de caucho blando en forma esferular, atravosado 

por la aguja y obturando la cavidad. 

e. Atacador man teniendo el bloque -de caucho y evi tanda 

que este se desprenda con la presi6n. 

D. Orificio de la fístula. 

E. Jeringa -con~eri{e~do Hquido antisl!ptico para el lavado. 
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4. Parodontitis Crónica 

La parodontitis cr6nica es una inflamación del parodonto, ca-

racterizada por la presencia de una osteitis cr6nica, con tran~ 

formación del parodonto y reemplazo del hueso alveolar por teji 

do de granulación, en un diente necr6tico. 

Al igual que las afecciones agudas las cr6nicas son de origen 

in[cccioso, traum&ticas y medicamentosas. 

" ::_~.:-:..-·j::.~:_'., -=.- , 

Lnn procesos agudos evolucionan hacia la r:,~,rif~tiin 'o:~a~ia la 

cronocidad de acuerdo con la inten~'tClaa c1~Xa:J8~~~~'?{~ dur!!_ 

ción de los factores etiol6cjiéos; 

Pero tambi6n pueden presentarse la afecciones cr6nicas sin nin 

guna manifestaci6n clínica aparente y corno consecuencia de una 

acci6n prolongada y poco intensa, controlada por una defensa 

bien organizada del tejido conectivo poriapical. 

~1 tejido de granulación constituyo In <lefonNa, reemplazando 

el parodonto apical y al hueso alveolnr, 11 nmd1.da que la reab 

sorbe. 
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S intomatologfa 

Tiene un color rojizo muy característico, debido a la gran can-

tidad de capilares que lo irrigan y que ne originan en lü~ va-

sos sanguíneos por la proliferaci6n de lns c€lulas endotalia-

les. Permitiendo de esta manera que loa c6lulas defensivos lle 

guen a la zona de ataque y entre en contncto con las bacterias 

y las toxinas. 

1n dolor es menos severo en tanto. no.~e Agudice. 

1,os leucocitos que inicialmente ,estél.han a la defensa desapare­

cen, siendo reemplazados por l.{nfocitos, c6lulas gigantes y m!!_ 

cr6fagos, para eliminar los elementos de dif!cil reabsorci6n. 

Se desatrolla conjuntamente el tejido conectivo fibrilar, con 

funci6n csenciulmente reparadora y que constituye la trama del 

tejido de granulaci6n. 

Exp loraci6n 

En In inspección podemos encontrar ~ loa probables dientes cau-

sales de la infecci6n. A la palpación y pcrcusi6n algunas veces 

hay respuesta de dolor. A los rayos K se obsor.vu la línea para-

dont,11 awnentada. 
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Pron6stico 

Favorable al realizar el tratamiento y organizar una buena de-

fensa. 

Tratamiento 

La endodoncia. 

5. Absceso ~lveolar 

Este absceso tiene lugar cuando el irritante del conducto radi-

cular es demasiado virulento o severo, como para ser retenido 

por la resistencia, de este modo la zona de granulaci6n se vuel 

ve nccr6t:1.ca. La cavidad central resultante se llena con exuda-

do purulento. 

Etiologl'.a 

Una necrosis pulpar con gangrena muy avunzadn, pasando por pa­

rodon ti tis aguda y absceso alveolar agudo. 

'l'ambH\n puede presentarse en dientes A los quo·'ii'e~"leo· hizo un 
::_ ~ :, -~-~-'-·-:~ ~-0'-

tra tamien to de endodoncia irregular o defectuoeo. 
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Sintomatolog1a 

Generalmente es asintomático si no se reagudiza. 

Puede ir acompañado de fistulas y se encuentra por hallazgo 

radiol6gico. 

Exploración 

En la inspecci6n podremos encontrar la pr-c;b~ble f1stula, carie 

muy profunda, resto radicular, un diente necr6tico. A la palp~ 

e Hin y percusi6n no hay respuesta de dolor. Radiogrllf.icamente 

se ve una zona radiolücida periapical, de tamaño variable y a~ 

pecto difuso, lo que lo diferencia de la zona circunscrita del 

granuloma. 

P n1n6s t ico 

Favorable si se realiza perfectamente .el tratamiento. 

Tratamiento 

La endodoncia y lograr una buena osteoglinosis, si persiste 

la lesión pasados doce meses, se realiin un legrado periapi­

ca 1, excepcionalmente la apicectom!a. 
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6. Granuloma y Quiste Apica 1. 

Todos los granulomas tienen variable cantidad de epitelio, 

originados por los restos epiteliales de Malassez. 

Pueden s1•r causados por un pedacimiento crOnico. 

También puede ser estimulada la formación del granuloma y 

proliferar los restos epiteliales de Malassez al sobreobturar 

un conducto radicular. 

Síntornatoloq1a 

Genera !mente es asintomático y no varia su diámetro e11.tre __ S y_ 

10 mm., pero puede reagud{zarse con ligera o mayor intensidad 

parodontal hasta una violenta inflamación con osteoporiostitis 

y linfadenitis. 

El diagn6stico diferencia.t entre el quiete periapical y el gr!!. 

nuloma será sólo por un'.:~x~:n ~icroscO¡Hco del tejido que lo 

constituye, ya que el quiste se desarrolla a expensas de los 
--- -:. ·~ =..o-_:-ce~ , __ .,_ 

restos epiteliales que contiene el granuloma. 
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Exploración 

La inspecci6n y el interrogatorio nos llevan a encontrar un die!!_ 

te necrótico, pudiendo haber tenido ya el tratamiento de conduc­

tos. A la palpación y percusi6n se produce respuesta dolor<>ua y 

movilidad positiva. A los rayos X es diítcil su diferencias con 

el absceso alveolar, sólo que el granuloma presenta una 11nea 

blanca continua y perif€rica, además cabe la posibilidad de con 

fundirlo con un quiste radicular. 

Pronóstico 

Dependerá de hacer correctamente la conductoterapia, de la eve~ 

tual cirugía y de las condiciones orgánicas de cada paciente y 

así probablemente la lesión disminuirá paulatinamente y acabará 

por desaparecer&------º-

Tratamiento 

Endodoncia, si no fuera suficiente se procede a realizar. la ci­

rugía necesaria: legrado periapical o hasto la apicectom1a, se 

administran antibi6ticos, analg~sicos, ant11nflamatorios. Por 

• medio de una serie radiográfica podremos observar la continuidad 

de la evolución del caso. 
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7. Osteoesclerosis 

Frecuentemente encontramos zonas de mayor calcificaciOn alrede­

dor de un proceso crOnico periapical de larga duraci6n. 

Etiología 

Se atribuye a una irritaciOn débil y prolongada que en lugar de 

reabsorber al hueso provoca su calcificaciOn. 

Sin toma tolog!a 

Es una lesi6n que puede pasar asintom~tica y s6lo ser localizada 

por hallazgo radiol6gico, no p,resenta consecuencias clínicas ni 

patol6gicas. 

Exploración 

S6lo por medio de la radiograf1a nos damos cuenta de la eosteoe~ 

clerosis que rodea al diente en su lesiOn. 

Cuando un diente que tuvo un quiste o granuloma se puede observar 

radiográficamente la persistencia de ostcoonclcrosis que rodeaba 

la lcsi6n antes del tratamiento endod6ntico. 
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Pronóstico 

Favorable por no causar ningan problema. 

Tratamiento 

No requiere tratamiento. 

8. Hipercementosis 

También llamada hiperplasia del cemento. Consiste en una 

excesiva formaci6n de cemento a lo largo de la ra1z, en una 

zona determinada de la misma o alrededor del ~pice. 

Etiología 

Este transtorno puede pre!wntarse en dientes con vitalidad 

pulpar y aan en los no sometidos a sobrecargas oclusales, 

aunque también es frecuente encontrarlos en dientes con pul­

pa necr6tica o gangrena y con tratamiento endod6ntico. 

En estos altimos casos la etiología NS la irritación prolon­

gada de un agente poco nocivo. 

La respuesta reacciona! del paroproc1onto al formar cemento 

es similar a la del hueso en la oslnoesclerosis. 
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Sintomatolog!a 

Puede dar respuesta de dolor al diente cuando está rodeac111 la 

hipercementosis de un proceso infeccioso. 

Bx".lloraci6n 

Es tan solo radiológica, sólo de esa manera podemos conocer la 

magnitud y localización de la hipercementosis. 

Pronóstico 

En el caso de que tuviera que hacer endodoncia a ese diente, 

resulta un gran problema, poniendo en duda su pronóstico. 

• Tratamiento 

Va a depender de la situación en que se encuentre el diente: 

al Si existe caries profunda o reacción periapical, se 

lleva a cabo el tratamiento de endodoncla y si la in­

fección en el ápice lo amerita, antes ne hará apicect~ 

mía con su obturación retr6grada de amil !gama de zinc y 

posteriormente la obturación de cnnducto11; 

bl Si no existe caries ni reacción P••riapic11l, no hay que 

hacer el tratamiento. 



.. 

78 • 

.( 

9. Lesiones en la Zona Pcriapical de Etiolog!a Extrapulear 

Osteofibrosis, cementomas y quistes traumáticos de la m~nd!-

bula: 

Etiología 

De acuerdo con su desarrollo o etapas de evoluci6n histol6gi-

cas se les ha dado el nombre porque su etiolog!a no está bien 

aclarada. 

Aunque diversos trastornos han· sido mencionados corno posi-

bles causas de estas afecciones, predomina la creencia de que 

un traumatismo directo o menos frecuentemente una oclusi6n 

traumática ocasionan pequeñas hemorragias en pleno tejido es-

ponj n»n.: siendo precUrsoras de la reabeorci6n 6sct'.l. 

Sintomatolog!a 

No está bien aclarada por ser muy diferente. 

Exploración 

En los rayos X periapicales de incinivos y caninos inferio­

res, se observan frecuentemente árean radiolacidas circuns-

critas, en las que el hueso ha sido reabsorbido. 



.. 
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cuando su tamaño es pequeño y se encuentran ubicadas cerca de 

un áice radicular se confunde facilment.o en la investigación 

radiográfica con el granuloma periapic.i l. Sin embargo, l11s 

pruebas clínicas de la vitalidad pulpar de los dientes eom­

prometidos, permite comprobar que las Plllpas responden normal 

mente a los distintos estímulos y son ajenns al proccoo de 

reabsorción ósea. 

Controlando peri6dicamente la evolucJ6n radiográfica de estos 

transtnrnos duran te varios años, se observa. en algunas ocasio 

nes que es hueso se regenera lenta y espontáneamente y reco­

bra su opacidad normal. 

otras veces la zona radiolGcitla persiste y se comprueba his­

tol6gicamente la presencia de tejidos fibrosos o bien se ex­

tiende a una amplia zona de la mandibula, tomando aspecto de 

quiste . 

Suele encontrarse en pleno tejido 6seo y cm la vecindad de 

un ápice de un diente extraído hace tiempo, una zona traslGci 

da de límites precisos, rodeada o no de osteoesclerosis. Es­

tas áreas radiolGcidas poco frecuentes, constituyen general­

mente estados residuales de un proceso patológico periapical 

preexistente o de una intervención quirOrgica incompleta, re­

parada con nuevo hueso. 
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Estas pequeñas zonas nueden estar ocupadas pnr tejido fibroso 

de cicatrizaci6n, no es posible realizar raci!ogrlíficarnenta un 

diagnóstico diferencial y podrfa tratarse en algdn caso, do un 

pequeño quiste, un foco infeccioso o residual. 

Pronóstico 

Es de acuerdo con la menor o mayor gravedad de la lesión que se 

debt~rlí proceder al tratamiento exclusivo del conducto, a un tra­

tamiento complementario de la endodoncia o a la eliminación de 

la pieza dentaria cuando nuestros esfuerzos por salvarla resulten 

VilllOS • 

.. 
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e o N e L u s I o N E S: 

l. Es notable la amplitud de posibilidades que tiene un 

diente de ser tratado, desde que se inicia una simple 

pulpitis aguda, favorable en este caso el pron6stico 

para la pulpa, hasta un diente en su pronóstico, pero 

mantener de cualquier forma al diente en su alveolo 

y por consecuencia cumplir con sus funciones, siendo 

éstas de gran importancia para la buena conservación 

bucal. 

2. Existe la necesidad primordial de conocer la patolo-

3. 

gfa que se nos presenta en cada caso y dar eldiag-

n6s tico corree tq~ p_f>rguc de .es ta •mani;r~•;c¡,.¡~'trata!ii.teri::'-., , - ,~·"-'' _, 

to será el indicado, logrando eL ~xft~ ~ c6~· éste; 

una buena rehabilitación ÓraL · ·•·· · ->:. . -; - ·. 
' . ·.•'· ;)_::'.?_>···· 

Mantener una ética profesiÓn~l:.'! pa;:a: ~·~ns~i:'var la vita­

lidad pulpar; cua~do el ~ª~º nos lo permiféJ.' sin que 

nos muevan otros' intereses a real.izar.un tratamiento para 

prov_echo nues tro.c -
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4, Crear entre nuestros p~ciente el buen hábito de acudir 

peri6dicamente a consultnr sobre su situación oral y 

así prevenir cualquier pato logia avanzada o irreversi.ld e 

por consecuencia un pronóstico desfavorable y mayor dlfi 

cultad en el tratamiento. 
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