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INTRODUCCION 

La pul¡:a dental, como otros tejidos del organismo, reacciona 

a la invasión bacteriana o a otros estímulos mediante una resptJc!ltn -

Inflamatoria. 

Pulpltls es el término general que se u plica a todas las u \ter~ 

clones lnflamatorlnH e Inefectivas que tienen lugar en In pulpa, Inde­

pendientemente de su causa o tipo. Los estudos secuenciales, soo casi 

exclusivamente de carácter inflamatorio y no difieren, básicamente, 

de la Inflamación en el resto del organismo. Se las deHcrihe mejor ~ 

jo las categorías generales de pulpltls agud1111 y pulpltls cr6nlc11s, ya 

que existen rasgos diferenciales en las caruncrístlcus clínicas. Fr.!:_ 

cuentememe existe un estado p.1l1:n r que puede ser una forma l~tnpr!!_ 

na de pulpltls, pero debido a ciertos rasgm1 <llfcrencla\es, se puede -

considerar como una entidad dlstlntu, y se le conoce como hlpcrcmla 

p.1\rnr. 

Mientras logremos preservar la vilnlldad ¡.ul¡xir o reintegrar 

total o parcialmente la ptJlpa afectada a su 1~¡uilihrio flsiológlc.:o, el -

ilplce radicular cootinúa su evolución nornu1t. 

Patología perlnpicnl, es ta denomllwclón que se aplica n un 
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proceso patológico secundarlo, que se puede demostrar radlográflca­

mente en una zona en la que hablá degeneración y necrósls de la ¡111-

pi.. La extensión de las toxinas o de la Infección, resultante de una -­

Irritación ¡11lp1r a través del apex a la región periapical, da lugar a 

alteraciones apicales. 

La patología perlaplcal comprende diversas entidades, como 

absceso alveolar agudo y crónico, periodontitla apical aguda, granul2_ 

ma y quiste. 

Ea de sumo Interés conocer las causas capoces de provocar 11_! 

teraclcnes, pera de esta manera, evitar posibles pérdidas de gran l!! 

terés pira el piciente en su salud. 

Lo cual, repercutirá en la salucl ¡11l¡sr como porte Integrante 

del diente anatómico y funcional, pudiendo llegar n la mortificación • 

¡11lpor y pérdida absoluta del diente. Causando de esta manera, alte· 

raciones de equilibrio, evitando aar una función satisfactoria. 

De ello, deducimos que es necesaria la comprensión de la hi!!_ 

toflsiología y cada una de las característiais clínicas, que difieren en 

cada caso para una mejor comprensión y, de csrn manera, lograr un 

tratamiento adecuado. El contenido de i:stc estudio Herá el de mostrnr 
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los diferentes componentes que conjuntan el reconocimiento, diagnós­

tico y tratamiento de las enfermedades pulpares y periaplcales. 



PATOLOGlA RJLPAR Y PERIAPICAL 

CAPITULO 1 

HISTOFlSIOLOGlA DEL DIENTE 

(4 

El diente para su estudlo se dlvlde anatómicamente en dos pa!, 

tea, la corona y la raíz. La corona anatómica de un diente es 11,quella 

porción de este órgano cubierta por esmalte y la raíz anatómica es 

la que está cubierta por el cemento, 

Se llama corona clínica, aquella porción del diente expuesta e!!, 

rectamente hacla la cavldad oral y puede ser mayor o menor de tam!!_ 

i'lo que la corona anatómlca. 

La región cervlcal o cuello de cualquier diente, es aquella -

que se localiza al nlvel de la unión cemento•esmalte. 

Los tejldos duros del dlente son: el esmalte, dentina y cemell 

to; 1011 blandos: la pulpa dentarla y la membrana parodontal, algunos 

autore11 dan el nombre de tejidos de soporte del diente a las sigulen-­

tes estructuras: cemento, membrana parodontal y alveolo dentarlo, 

El esmalte cubre a la dentina, que constituye la membrana -

anatómlca de un dlente. La dentina forma el macl7,0 dentario, se en­

cuentra subyacente al esmalte de la comna y cemento de la raíz, El 
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cemento cubre a la dentina radicular del diente. 

La pulpa dentaria ocupa la cámara pulpar al nivel de la coro­

na y se continúa a través de los conductos radiculares hasta el forá­

men apical, al nivel de los cuales se continúa con la membrana par!!_ 

dontal. 

La meml::rana parodontal rodea a la raíz del diente, uniendo -

íntimamente al hueso alveolar con el cemento. 

A la línea de unión entre el esmalte y la dentina se le conoce 

como unión amelo-dentlnarla o dentlno esmalte. 

Al límite de separación entre la dentina y el cemento, se le -

denomina unión cemento-dentlnarla o dentlno-ccmcntarla. La lrnea -

entre esmalte y cemento, es la unión amelocemcntarla o cemento-es 

mal te. 

ESMALTE 

l. - l..ocallzaclón. - Se encuentra cubriendo la dentina de la C!:!, 

rona de un diente. 

ll. - Caracteres físico-químicos. - La corcxia del diente está 

recubierta por el tejido más duro del cuerpo: el c1:1malte o sustancia 

adumantlna, La dureza del esmalte, y asírnlsrno »U fragilidad, se de 
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ben al contenido elevado de sales minerales que posee. La baja resi_I! 

tencia a las fuerzas de fractura, queda muy atenuada por la disposi-­

cidn de sus componentes inorgánicos bajo la forma de bastones o pri_I! 

mas en el seno de una reducida malla de material orgánico. 

El espesor del esmalte varía desde 2-2, 5mm a nivel del bor­

de incisivo o cúspide, hasta cero, en la zona de unión entre el esma.!. 

te y el cemento. Es translúcido y de color blanco o gris azulado. La 

dentina subyacaite es de color amarlllo, excepto a nivel del borde I!!_ 

clslvo, ai el cual predomina el color gris azulado del esmalte. 

La composición del esmalte, obtenida por métodos químicos, 

es 92-96% de materia inorgánica, uno a dos% de 11uatancia orgánica 

y tres o cuatro% de agua. 

La mayor pi.ne de la sustancia inorgán tea ct1tá constltuída por 

hidroxlapatlta. Los iones f\uor pueden suRtituir a grupos hlJroxllos -

en el cristal de hldroxlapatlta y convertirlo Je esta manera en un crl;'!_ 

tal de fluorapatlta. Esto es Importante porque la fluorapatlta es me-­

nos soluble que la hldroxlapatita, 

Los principales componentes orgánico» del c-;rnaltc parecen -

ser dos proteínas: una glicoproteína soluble y unn proteína más lm10-



luble. Debido al bajo porcentaje de sustancia orgánica, es difícil r~ 

llzar estudios químicos con el esmalte. 
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lll. - Estructura hli;tol6glca. - Bajo el microscopio, se obser­

van en el esmalte las siguientes formaciones: 

1) Prismas 

2) Vainas de los prismas 

3) Sustancia lnterprlsmátlca 

4) Bandas de Hunter Schreger 

5) Líneas Incrementales o estrías de Retzius 

6) Cutículas 

7) Lamelas 

8) Penachos 

9) Husos y Agujas 

DENTINA 

l. - Local!zgclón. - Se encuentra, tanto en la corona, como en 

la raíz del diente, constituyendo el macizo dentario; forma el capar!!_ 

z6n que protege a la ¡JJlpa contra la acción de los agentes externos. -

La dentina coronaria está cubierta por el esmalte, en tanto que la dCll 

tina radicular lo está por el cemento. 



(8 

ll. - Caracteres fís!co9uím!cos. - En preparaclooes frescas de 

dientes de Individuos jóvenes, la dentina tiene un color amarillo pálido 

y es opaca, en preparaciones fijadas toma un aspecto sedoso que se 

debe a que el aire penetra a los túbulos dentlnarloe. La dentina está -

formada en un 70% de materia Inorgánica,, 18% de materia orgánica y 

12% de agua. Debido al hecho de la mineralización normal y progresl 

va de la dentina, después de que el diente está toUllmente formado, la 

composición de la misma variará según la edad del diente. 

La porción inorgánica de la dentina, al Igual que en todos los 

demás tejidos mineralizados, consiste principalmente en cristales de 

hldroxiapatlta Ca
10

(PO 
4

)6(0H) 2 está fórmula es llamada Wlldad básl 

ca o flUldamcntal de h!droxlapatlta. 

Ln porción orgánica consta principalmente de colágeno, que r~ 

presenta 17% de la masa tisular total, es decir, alrededor de 93% del 

conjunto de materia orgánica. 

lll. - Estructura histológica. - Se considera como una variedad 

especial de tejido conjuntivo. S1c11do un tejido de soporte o sostén, -­

presenta algunos caracteres semejantes a los tejidos conjuntlvor; car­

tilaginosos, óseo y cemento. 

La dentina está formada por los siguientes elementos: 
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1) Matriz calcificada de la dentina o sustancia Intercelu­
lar a1TX>rfa dura o cementosa. 

2) Túb.ilos dentlnarios 

3) Fibras de Thomes o dcntlnarlas 

4) Líneas Incrementales de Van Ebner y O.Ven. 

5) Dentina lnterglobular 

6) Dentina secundaria adventh.:ln o Irregular 

7) Dentina esclerótica o tran11pnrente 

IV. - Funciones de la dentina. - Puesto que las prolongaciones 

citoplasmáticas de los cxlontoblastos deb1..-r1 considerarse como partes 

integrantes de la dentina, sin duda alguna t:ste tejido duro del diente 

es un tejido provisto de vitalidad, cnll..'ndléndose por vitalidad tisular 

a 'la ca¡-eclclad de los tejidos ¡:nra renccl6n ante los estímulos fisiolé_ 

gicos y (Yltológicos", La dentina es ncnsiblc al tacto, presión profu!1_ 

da, frío, calor y algunos alimcntos 1kldus y dulces, se piensa que las 

fibras de Thomes transmiten los C!llírnulmi Bcnsorinlt•s harla la pul(YI, 

lo cual es basi.antc rico en fibras ncrvlo!w1H, 

PULPA DENT!NARIA 

1, - Localización. - Ocupa la c11vl!lad pul(Ylr, la cual consiste -

en la cámara pulpor y couducto5 rndiculnrcn. L.1s extensiones de la -

dmara pul(Ylr hacia las c1íspides úc•I diente, reciben el nomhrc de 11!!_ 
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tas pulpares, La pulpa se continúa con tos tejidos periaplcales a tra­

vés del forámen apical, Los conductos radiculares no siempre son -­

rectos y únicos, sino que se pueden encontrar encorvados y poseen -

conductillos accesorios, originados por un defecto en la vaina radie!!. 

lar de Hertwing, durante el desarrollo del diente, y que se localiza 

al nivel de un gran vaso sanguíneo aberrante. 

lL - Composición química. - La composición de la pulpi dent!, 

ria, basada en su peso en fresco, CH muy parecida a la mayoría de -

las demás pirtes blandas del organlemo, las cuales tienen un prom~ 

dio de 25% de materia orgánica y 75% de agua. La pulpa, a medida -­

que avanza en edad, se hace menos celular y más rica en fibras. 

La pulpa es un tejido conectivo laxo. Se con ah.lera que es de -

naturaleza inmadura e indiferenciada, pero básicamente similar al -

tejido conectivo de cualquier ¡:nne del organismo. Esto se debería -· 

tener siempre en cuenta al tratar sobre In estructura y reactividad -

de 111 pulpa, tanto en condiciones fisiológicas corno patológicas. Sin 

cml:nrgo, In locallznción de la pulpa dc.11tarln, enclaustrada como C!!_ 

tá por In dentina, excepto al nivel del estrecho conducto radicular, • 

hacen de ella un tejido poco corriente. De hc.'Cho, los estudios rec!C!:!_ 

tes, han indicado que, en varios nspcctofl, In pulpa difiere de otros · 
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tejidos conectivos por sus características estructurales y fisiológicas. 

Estamos, por tanto, ante una situación algo difícil. Aunque la pulpa -

dentaria debe aceptarse como un tejido conectivo laxo y cumplir así -

con ciertos requisitos bd'.slcos estructurales y flslológlcos, también 

debe ser considerada un tipo especial de ellos. 

lll. - Estructura hlatológlca. - La ~lpa dentaria es una varie­

dad de tejido conjuntivo bastante diferenciado, que se deriva de la P!!. 

pila dentaria del diente en desarrollo. La pulpa dentaria está forma­

da por células de tejido conectivo, fibras y sustancia fundamental. 

Las células se encuentran distribuidas entre las sustancias l!!_ 

tercelulares. Comprenden células propias del tejido conjuntivo laxo 

en genero! y son: fibroblastos, hlstlocltos, células mesenqulmatosas 

Indiferenciadas y células linfoides errantes y células pulpares espe­

ciales, que se conocen con el nombre genérico de odontoblastos. 

En dientes de individuos jóvenes, los flbroblastos representan 

las células más abundantes, Su función es la de formar elementos fi­

brosos Intercelulares (fibras colágenas). 

Los histlocitos se encuentran en re¡xrno en condiciones fislol~ 

gicas. Durante los proccnns inflamatorloH de In pulpa, se movilizan, 
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transformándose en macrófagos errantes, que tienen gran actividad -

fagocrtica entre los agentes extraños que penetran al tejido pulpar; -­

pertenecen también al Sistema Retículo Endotellal. 

Las células mesenqulmatosaa Indiferenciadas, se encuentran 

localizadas sobre las paredes de los capilares sanguíneos, distingui­

bles asr de los fibroblastos. 

Las células llnfoides errantes, son con toda probabllidad, 11!!. 

focitos que se han escapado de la corrlentl! sangufuea. En tas reacci2_ 

nes inflamatorias cr6nlcas , emlgran hacia la región lesionada, y de 

acuerdo con Maximow, Ee transforman en madrófagos. Las célulall -

plasmáticas y granulocitos eoslnófllos, también se observan en loe -

procesos lnflamatorlos crón ícos. 

Las fibras son princlpalmenle de naturaleza colágena. Se en­

cuentran fibras elásticas en las parc<lc:i; de imi vasos sanguíneos de 

mayor calibre. Las fibras colágenas no son 11t:imdantes en la pul¡n - -

dcntarln Joven, pero van creclendo en número, 11 medida que avanza -

en ednd y como resultado de diversas lnflucnclas externas. La porción 

más nplcal es más fibrosa que el resto ele la pulpa. 

Las fibras argirófilas, también llarnaclns de rcticulina, se en 
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cuentran por todo el tejido pulpo.r. Durante los estadfos Iniciales de -

la dentlnog&lesls, son especialmente grandes y abundantes en la re-­

gl6n odontoblástlca. Se conocen entonces como fibras de voo Korff, -

También, se hallan en el diente humano plenamente desarrollado. Se 

ha de1rostrado que las fibras de retlcullna 80l1 fibras coMgenas finas 

y que la arglrofllia se debe a un carbohidrato unido a las mismas. 

La sustancia fundamental, contiene unos complejos de hidra­

tos de carbono y uniones de proteínas con polisacáridos. Los mucopol.! 

sacáridos ácidos constituyen una porción muy considerable. Otros de 

los constituyentes, pueden Incluirse bajo el término de "gllcoproteí­

nas", Los hidratos de carbono complejos, HClll especlalmcnte abunda!!_ 

tes durante el desarrollo dentario y destacun mucho menos en los die!!_ 

tes totalmente desarrollado:; y en los viejo11, Esta diferencia con la -

edad, quizá esté asociada con un cambio en el componente fibrilar de 

la pulpa, pues es un hecho que L"TI la pulpa de los dientes viejos hay pr!:_ 

sentes muchas más fibras colágcnns típicas y menor cantidad de fibras 

arglrófllas. 

Vasculartzaci6n de Ja pul¡xi denrorla. 

Vasos sanguíneos, - Las arteriolas y vénulas, entran o salen -

de la pulpa n través de ~·uah¡uicr canal rudkulnr accesorio, Por lo que 
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respecta al componente arterial de la circulación snngufnea de la pu! 

pa, los vasos princf¡Xlles dan ramificaciones laterales a medida que 

se dlrlgen hacia la porción coronarla. Las arteriolas terminan en una 

densa red capilar que es especialmente abundante en las reglones odo!!. 

toblástlca y subodontoblástica. Las vénulas siguen prácticamente el· 

mismo curso que 111s arterias, si bien, están situadas algo más ha-­

cla el centro de la pulpa, hallándose localizadas las arterlolss más -

periféricamente. A menudo, en la pulpo puede encontrarse una tríada 

compuestn por una nncrla, una vena y un nervio. 

Vasos linfátlc:os. - Se ha demostrado su presencia mediante la 

aplicación de colorantes dentro de la pulpa; dichos colornntes son co!!_ 

ducidos por los vasoA linfáticos regionales, y allí es donde se n.><:u~ 

ran. 

Nervios. - Ramas de la segunda y tercera división del quinto -

par craneal (nervio trlgémlno), penetran a la pulpa a través del forá­

men apical. La mayor parte de los haces nerviosos que penetran a la 

pul¡n son mlelínlco!l sensoriales; solamente algunas fibras nerviosas 

son amlelfnlcas y pertenecen al Sistema Nervioso Autónomo, e lnte-­

gran, entre otros elementos a loH vasos sanguíneos, regulando sus -

contracciones y dlla111clones. Los haces de fibras nervloHas mlelínl­

l'~Hl, siguen de cerca u las arterias, dlvldléru.loEJe en lu periferia pul-



(15 

par en ramas cada vez más pequeñas. Fibras Individuales, forman -

una capa subyacente a Ja zona sutodontoblástica de Wcil: ntravlezan 

dicha capa, ramificándose y perdiendo su valnn de mielina. Sus ar~ 

rlzacionea terminales se localizan sobre loH cuerpos de loa odonto-­

blastos. 

Cdlculos pu!pares. - Se conocen tambl~n con loa nombres de 

n6dulos pulpares o dentículos. Se han encontrado en dientes comple­

tamente normales y aún en dientes lncluídos. Los cálculos pulpa res 

se clasifican de acuerdo a su cstrucrura en: a) verdaderos; b) falsos 

y; e) calcificaciones difusas. 

a) Nódulos pulpares verdaderos. - Son l::a11tante raros; cuando 

se observan, se notan frecuentemente cercanor1 ni forámcn apical. -

Están formados por dentina provista de fragmento» de odontoblastos 

y túbulos dentlnarlos. Se piensa que sean orlglnadofJ ¡xlr restos de la 

vaina epitelial de Hertwlng, englobados en el tejido pulpar, a causa 

de un trastorno localizado que ocurre durante el desarrollo del diente. 

Dichos restos quizás Inducen a células especiales de la pulpa, a for­

mar dentículos verdaderos. 

b) Nódulos pulpa res falsos. - Cons11.m."11 en c11¡xu; concéntricas 

de tejido calcificado; en la porción central c1rnl Hlc1nprc aparecen re!?_ 
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tos de células necrosadas y calcificadas. La calcificación de un trol!!, 

bo o coágulo (Oebollto), puede constituir el punto de partida para la -

formación de una falsa dentícula. El tamafto de este tipo de nódulos -

pulpares, aumenta constantemente, debido al depósito contínuo de nu~ 

vas capas de tejido calcificado. Algunas veces, falsas dentículas lle­

nan por completo la cámara pulpar. Aumentan en número y tamaoo, 

a medida que avnnza en edad. Las dosis excesivas de Vitamina "D'', -

~1eden favorecer la formación de gran cantidad de este tipo de cálcu­

los. 

c) Calcificaciones difusas. - Son depósitos cálcicos Irregulares 

que también pueden localizarse en la pulpa. Con frecuencia se obser­

van, siguiendo In trayectoria de los haces fibrosos y de los vasos ªª!!. 

gu!heos. Algunas veces se transforman en cuerpos grandes, otras, -

persisten como pcquei'\as esplnículas. No poseen estructura especíTl­

ca, son amorfas, y representan la última etapa de la degeneración -­

hiallnn del tejido pulpnr. Por lo genero!, calclflcnclones dlfUsas sel~ 

enlizan al nivel de los conductos radiculares y raras veces en la cám!!_ 

ra pul¡nr. La senectud favorece su desarrollo. 

Los cálculos dentarios se clasifican tamhlén tomando en cucn 

t!I sus relaciones con la pared pulpnr y In •k111lnn, de nllíque se di-
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vidan en "libres", "adheridas" e "Incrustadas o lncluídas". Los dent.f 

culos libres se encuentran completamente rodeados de tejido p.1lper; 

las adheridas están fusionadas parcialmente con la dentina; y las in-­

c\uídas se hallan rodeadas totalmente de dentina. 

IV. - Funciones de In pulpa. -Son varla11, pero las principales 

p.1cden clasificarse en cuatro: 1) Formativa; 2) Sensoria\; 3) Nutriti­

va y; 4) De defen,ia. 

l) Función formativa. - La pulpa forma dentina, durante -

el desarrollo del diente, las fibras de Korff dan origen a las fibras y 

fibrlllas colágenas de la substancia intercelular fibrosa de la dentina. 

2) Función sensorial. - Es llevada n cabo por los nevlos -

de Ja p.1lpa dental, hlstante abundantes y senslhlcs a la acción de los 

agentes externos. Como las terminaciones nerviosas son libres, cual 

quier estímulo aplicado sobre la pulpa cxpuellta, siempre dará como 

respuc11tn una sensación dolorosa. El individuo, en este caso, no es -

capaz de diferenciar entre calor, frío, prcnlón o irritación química, 

La único respuesta a estos estímulos aplicados sobre la pulpa, es la 

seosncl6n de dolor. 

3) Funcl<xi nutritiva. - Los clcmt11!<1H nutritivos circulan -

con In •mngre~ los v:ums sanguíneos se e11carv,11n de su dlstriooción C!l 
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tre los diferentes elementos celulares e intercelulares de la pulpa. 

4) Función de defensa. - Ante un proceso Inflamatorio, se mo· 

villzan las células del Sistema Retículo Endotellal, encontrados en r.!:. 

poso en el tej Ido conjuntivo pulpar, así, se transforman en macrófa­

gos errantes: esto ocurre ante todo, con loa hlstlocltos y las células 

mesenqulmatosas lndlf«enciadas. Si la Inflamación se vuelve cr6nl­

ca, se escapa de la corriente sanguínea una gran cantidad de linfoci­

tos, que se convierten en células linfoides crranten, y éstas a su vez, 

en macr6fagos libres de gran actividad fagodtica. En tanto que las -

células de defensa controlan el proceso lnllamatorlo, otras formaci2_ 

nes de la pulpa producen esclerosis dentln11 ria, además de dentina ª.!:. 

cundarln a lo largo de In pared pul par. Ettto ocurre con frecuencia -­

por debajo de lesiones carlosas. 

La formación de dentina sect.'Tidarll1 y esc:krótlca en dientes -

senllcn, en donde la Infección no juega papel alguno, es casi siempre 

debida a dos factores: trauma y atrlcclón. 

V. - Cambios cronológicos de la pulpa. - A medida que se ava~ 

za en edad, ocurren en la pulpa cambios que He consideran universa­

les y completamente normales. La cárnaru pulpar se va haciendo cada 

véz más pcqucf\11, a medida que el dient1' r11vcjccc; esto es debido a la 
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formación de dentina secundarla. En algunos dientes seniles, la cárn:!_ 

ra pulpar se encuentra completamente obliterada por el depósito de -

dentina secundarla, Ui dentina secundarla protege a la pulpa de ser -

expuesta hacia el medio externo en casos de atrlcclón excesiva, y al~ 

nas veces, en presencia de la caries, Uis células de la pul{ll dlsmln!:!_ 

yen en número con la edad, en tanto que los elementos fibrosos aum~ 

w.n de tal manera, que en un diente senil el tejido pul¡nr es casi todo 

fibroso. 

La corriente sanguínea también disminuye con la edad del di~ 

te. Los nódulos pulpares y las calcificaciones difur;as son de mayor -

tamaño y más nttmerosas en dientes senllcB.Estoa camLlofl cronológi­

cos de la pulpo, no alteran la función del diente. 

CEMENTO, 

l. - Lornllzaclón. - Cubre In dentina de la raíz del diente. Al -

nivel de la reglón cervical, el cemento puede presentar las siguientes 

moda lldndca cn relaclón con el esmalte: 1) El cemento puede en con -

trarsc cxactnmcntc con el esmalte; ésto ocurre en un 3()(fr de los ca-­

sos. 2) I\1c<h; encontrarse directamente con t:I cf!rmltc, dejando cnto!!_ 

ces una pequeña porción de dentina al dc:;cubieno: s<: ha ohf!ervado l'íl 

el I09{ de los individuos. 3) I\lede cubrir ll¡wrnrnL111C ni camnltc: CRta 
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llltlma disposición es la más frecuente, ya que se presenta en un 603. 

U. - Caracteres físico-químicos. - Es de un color amarillo pá­

lido, más pilldo que la dentina; de aspecto pétreo y superficie rugosa. 

Su grosor es mayor a nlvel de áplce radicular, de allí, va dlsmlnuy~ 

do hasta la reglón cervical, en donde forma una capa finísima del es­

pesor de un cabello. 

El cemento blen desarrollado, es menos duro que la dentina. -

Consiste en un 45 a 50% de material inorgánico, y de 55% de substan­

cia orgánica y agua. El material Inorgánico consiste fundamentalme!!_ 

te de sales de calcio bajo la forma de crlstalcA de apatlta. Los cona~ 

tuyentes químicos principales del material orgánico son el colágeno 

y los mucopollsacáridos. 

Distribución y tl¡ns de cemento. - El cemt11to, por lo que se -

refiere a su dlstrlbucloo y espeRor, es menos constante que el esmnl 

te y ln dcntinn. Los estudios morfológicos con el microscopio óptico, 

han revelado dos clases de cemento: el ncelular y el celular. Como -

sus nombres Indican, el tipo acelular no contiene células, en ramo que 

el celular sí. Aunque no existe una regla rígida por lo que respecta a 

la distribución sobre In raíz de las dott varlcclades de cemento, por -

regla general, el nccluhr se mcut11tra t:n In mitad apical de la ml sma. 
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Sln embargo, en la mitad apical de la raíz ae pueden observar capas 

alternantes de cemento celular y acelular. 

lll. - Estructura histológica. - Al Igual que en todos lus demás 

tejldos conectivos, el cemento está _¡:ompueRto de células y sustancia 

Intercelular, en las que se observan características estructurales, 

l. - Fibras de Sharpey 

2. - Fibras de \a matriz 

3, - Líneas de crecimiento 

4. - Precemento 

5. - Cementoblastos 

6. - Lagunas y canalículos 

7. - Cernen toe itas 

Trastornos del desarrollo. -

l. - Perlas del e!.imaltt: 

2. - Canales radiculares accesorios 

3. - Cemento Intermedio 

IV. - Formación excesiva de cemento. 

n) Hipercementosis, -También recibe los nombres de hipe!_ 

p\asln del cemento, cxcementosis o únlcarn1:ntc ccmentosis. Es proc~ 

so de clnlx>raclón excesiva de cemento. l'ut~tlc presentnrse en tollos los 
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dientes, o sólo en algunos; así como puede aparecer en toda la raíz de 

un diente, o tan sólo en áreas localizadas de la mlsma. No es raro que 

se observe en dientes lncluídos. 

b) Cementículos. - Son peque!'los cuerpos mineralizados que 

se hallan a veces en la membrana perlodontal. La formación de estos 

cuerpos se supone que se debe a la mineralización de restos epltella­

les degenerados o de vasos trombosados. 

V. - Funciones del cemento. - La primera función consiste en -

mantener al diente Implantado en su alveolo, al favorecer la inserción 

de las fibras parodontales. 

La segunda función consiste en permitir la continua reacomo­

dación de las fibras principales de la rnernbrnnn porodontnl. 

La tercer función conlliste en compenanr en parte In pérdida -

del esmalte, ocasionada por el dcagnste oclusal e lnclsal. 

La cuarta función consiste c.-n In reparación de ln rnfz dentaria, 

una vez que ésta ha sido lesionada. 
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CAPITULO 11 

ETlOLOGIA Y PATOGENIA PULPAR 

la pulpa dent.al se encuentra extraordlnarlamente bien proteg! 

da dentro de las rígldas paredes dentlnarias que la rodean y su tejido 

conjuntivo, muy rlco en vasos y nervios, posee una capacidad de ada2 

taclón, reacción y defensa excelente. De no producirse una lesión L'fl 

la continuidad del ellmalte y la dL"lltina, como carleH o una fractura, -

o a nivel aplcal, Involucrando la nutrición pul par, c:omo acontece en -

un traumatismo o profunda bolsa periodont.al, la 1>-11¡-n sólo se enfer­

maría exce¡x:lonalmentc. 

El conocimiento de lafl distintas causas qui· pueden ocasionar 

una leslón pulpar -Etlología pulpar- y el mecanit11110 de la produc­

ción y desarrollo de las enfermcdndes pulpares -l'ntogéncsls o l'at~ 

genia (JJl¡nr-, son bislcos en Endodoncla, por do:i motivos prlnci~ 

les: 

l. - Para, en cada caso individual, llegar a un diagnóstico 

etiopatogénlco, mediante el cual se conozca la caUFm o causas (a ve-­

ces hny una principal y otra accesoria, como ocurre en una fracrurn 

con herida pulpar, a la que se añade la conwrntrmción bacterinnn), 

que originaron In le<Ji611 y el mecanismo de accltin de las rnlRmas, f:!_ 
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cllltando así la comprensión de la enfermedad, el diagnóstico cllillco 

e hlstopatológico, el pronóstico y la terapéutica, 

2. - Para que una vez cooocidas, apliquemos estos conoci­

mientos en Endodoocla Preventiva, estableclmdo las normas y pautas 

destinadas a evitar que la lesión pulpar llegue a producirse. 

Las causas de enfermedades, agentes !lltógenos o noxas, bien 

sean determinantes (prlnci¡nles o especiJlcas) o accesorias, ¡.ieden -

tener un origen exterior -causas exógenas- o bien provenir de esta­

dos o disposiciones especiales del organismo -causas endógenas-. 

El coojunto de causas que producen lc11l6n !"lpar, se resumen 

en el siguiente cuadro: 



A. - CAU 
SAS-

EXOGE­
NAS. 
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E'TlOLOGlA 

- FlSlCAS 

A. - Mecánicas 
l. - Traumatismos: 

a) Accidentes: caídas, golpes, deportes, br!!_ 
xismo, etc. 

b) Intervenciones operatorias: separación de 
dientes, preparación de cavidades o coro­
nas, etc. 

2. - Desgaste patológico (atrición, abrasión, etc.) 
3. - Rajaduras en el cuerpo del diente 
4. - Varlaclones de la presión atmosférica (aero­

dontalgla) 
B. - Térmicas 

l. - Pre¡:nracloo de cavidades, ya sea a baja o al-
ta velocidad. 

2. - Fraguado del cemento 
3. - Obturaciones profundas Rln aislamiento 
4. - Pulido de obturaciones 

C. - Eléctricas 
l. - Obturaciones con metalcH distintos 
2. - Corrientes de la línea 

D. - Radiaciones 

11. - QU lMlCAS 

l. - Acido fosfórico, nitrato de plata, monómero de -
acr i1 leo, etc. 

2. - Erosión (ácidos) 

lll. - BlOLOGlCAS 

A. - Bacterianas 
1. - Toxinas vinculadas 111 proceso de la caries 
2. - Invasión directa de la pulpa 

B. - Mlcóticas 
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• - Procesos regresivos 
B. - CAUSAS 
ENDOGENAS 11. - ldiopáticas o esenciales 

111. - Enfermedades generales 

CAUSAS EXOGENAS. 
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l. - Causas físicas. - Las causas físicas pueden ser mecánicas, 

térmicas o eléctricas. 

A) Mecánicas. - Las lesiones de orden mecánico se deben 

a un traumatismo o al desgaste patológico de los dientes. 

Los traumatismos pueden o no ocasionar frnctura de la coro-

na. Frecuentemente causan más lesiones pu\pareH en loa nli'los que -

en los adultos. Las lesiones traumáticas de la pul¡x1 pueden deberse 

a una caída (de una escalera, en una calle resbaladiza, cte.); un gol­

pe (de un proyectil auricular del teléfono) o bit.'11 a accidentes duran­

te jue11,011 o deportes (con el palo de hockey, baseball o bnt, fútbol, -

basquetbol, patinaje, bucL-o, etc.) Abrir horqulllas con los dientes, 

el bruxlsmo compulsivo, el morderse las ui'las, la costumbre de las 

costureras, de cortar el hilo con los dientes, pueden también dañar -

o mortificar la pulpa. Además, ciertas tócnicaH operatorias son cau­

sa ocaslonal de lesiones pulpares. Entre las opcruclones pueden me!!. 

clonarnc, la exposición accidental de la pulpa, mientras se remueve 
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la dentina cariada: el movimiento demasiado rápido de los dientes du­

rante un tratamiento de ortodoncia; la rápida separación de los dien­

tes con separados mecánicos; el martilleo durante las orificaciones -

sin una base adecuada de cemento. Como lo dem:>stró Brannstrom, si 

se dehidrata la pulpa con un11 corriente continua de aire, puede ocas!~ 

narse la succión de los núcleos de los odootoblastos. 

El corte de los túbulos dentlnales, ya sea con las fresas o con 

los excavadores de cucharll\a, suele ir acompañado de sensación de -

dolor. Puesto que una de las funciones pulpares es la sensorial, la se!!_ 

eación de dolor es el aviso que da la naturaleza de que se está produ­

ciendo alguna forma de lesión hístlca. 

El desgaste patológico de los dientes, ya sea por alm1slón m.!:_ 

cánica o patológica, puede exponer la pulpa o dejarla muy prfixlma al 

medio bucal, si 111 formación de dentina secundaria no es suflclente-­

rnentt: rlipida. El traurn:1tlsmo oclusal también puede lesionar la pul­

pa por Irritación repetida. 

La fractura de una cl1splde, puede determinar odontalgias de -

origen aparentemente ldlopático, que pu<.'llcn diagnosticarse ejerciendo 

presión contra las cúspides, en dirección bucollngunl: el dolor se pr~ 

scnta Rolam<.'l'ltc durante la masticación. El examen rn<llognlflco, la -
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prueba pulpar eléctrica, la prueba térmica, la percusl6n vertical, -­

etc., no son útiles para hacer el diagnóstico, pues pueden dar resul­

tados negativos, Cameron se ha ocupado del "sfudrome del diente -­

agrietado", Un examen atento, por lo común, permitirá descubrir -

una rajadura vertical en el esmalte que se corre por la dentina, es~ 

clalmentc si se utiliza una solución reveladora. Un diente en estas -

condiciones, puede estar sensible durante anos, hasta que finalmen­

te la pulpa se mortifica. En ciertos casos, el tratamiento resultará 

exitoso si se inmovilizan los fragmentos con una corona colada. 

Flsh ha demostrado que durante la preparación de cavidades, 

el corte de la fibrllla dentinaria puede prov1x:ar la degeneración de -

los odontoblastos correspondientes en la zona del l'.orte y que, si el -

tratamlc.11to periférico fuera suficientemente grave, pueden presenta!_ 

se hemorragias en la pulpa. En la mayoría de los t1111os, la formación 

de dentlnn secundarla aislará la pulpa del tracto de ucntina lesionada. 

Con tollo, si la Injuria continuara o penetrasen líquidos irritantes en -

los canalículos dentlnarlos, pueden proouclrse daños más serlos y pe!:_ 

manentes en la pulpa. 

Se sabe que la amalgama de plata, la amalgama de cobre, las 

obturaciones de silicato y aún las de oxifo11f1Hu de zinc, producen alm!_ 
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na reaccl~n pulpar, cuando se colocan en cavidades preparadas en la 

dentina. Cuanto más profunda sea la cavidad, tanto más dallo habrán 

de causar. 

B. - Térmicas. 

La aerodontalgia es una odontalgia procurada por la taja 

presión atmosférica que se experimenta durante el vuelo o en pruet:as 

efectuadas en cámat·as de descompresión. 

Las aerodontalgias se han observado generalmente a alC!!. 

ras de 3000 o más metros. El dolor puede ser leve y mome11tánco, ~ 

ro en la mayorfu de los casos es constante e intenoo. Usualmente el 

dolor que se presenta a menores alturas es más Intenso que el que -­

aparece a alturas mayores. Los dientes con acrodonta\gia habían sido 

obturados dentro de un período no mayor de doce meses. Al parecer, 

la gran altura conduce a una exacerbación de una hlpercncia existente, 

"asintomática" a nivel del suelo. Es interesante obRcrvar que en ca­

sos de pulpa expuesta, comunicada con la cavidad bucal, no hubo fen2_ 

menos de aerodontalgla. Pocos dientes despulpados presentaron aero­

dontalglas. Este trastorno podrá evitarse si se preparan las cavidades 

en forma lenta y cuidadosa y se les protege con un barniz o una base 

de cemento de oxlfosfato, las cavidades profundas se protegerán con 

una sub-base de cemento de óxido de zinc y oxigeno!. 
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Raras veces se encuentran lesiones pulpares originadas por -

causas térmicas. La causa principal en estos casos es el calor gene­

rado por la fresa o piedra durante la preparación de una cavidad. Los 

tornos de alta velocidad y las freses de carb.Jro de tungsteno, empl~ 

das sin refrigerantes, pueden reducir et tiempo operatorio, pero -­

también pueden acelerar la muerte de la p.ilpa. El calor generado -­

puede ser suficiente para causar dai\os pulparce Irreparables. 

En cavidades grandes o en la preparación de dientes para cor~ 

nas coladas o "jacket crwns", deben tomarse cuidados especiales, d.!:_ 

bldo al gran desgaste de la dentina que expone gran número de cana[ 

culos dentlnarlos. Recientemente, se ha tratado de evitar el sobreC!_ 

lenta miento de 1 diente mediante dispositivos adlc lonadoa a la pieza de 

mano, que proyectan aire o agua. 

Preparnclón de: cavidadc1-1 con alta velocidad. - De acuerdo con 

lmi prcparadoi; histolóv,lcos de dientes humanos sanos, estudiados por 

Stanlcy y Swcrd\ow, la preparación de cavidades n alta velocidad - -­

(50, 000 r. p.m., o aún más), mediante una turbina de aire, causó m~ 

nos daño a los tejidos pulpares que las ve\ocldadea comprendidas en­

tre 6000 a 20,000 r.p. m., siempre que el diente fuera u1frlado sufl­

clcntcm1,,'lltc con agua rcfrlgcn1lL1. En lofl CilFO!I en que no se urlllzó -
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atomlzador de agua, se dail6 la pulpa y se formó un absceso pulpar. -

Los mencionados, también opinan que la denominada "succión de oclo!!_ 

toblastos", es decir, el desplazamiento de las células odontoblástlcas 

dentro de los canalículos dentlnarlos, se debe a la presión, sea como 

resultado del edema asociado a la Inflamación, a la presión lntrapul­

par, producida por la compresión de las pinzas de extracción, o al -

traumatismo operatorio. 

Cuando se prepara una cavidad con turbina de aire y atomlza­

dor de agua, la pulpa no reacciona o lo hace apena R. Los túbulos d~ 

tinarios permanecen abiertos, o sin quedar afectados por un período 

más prolongado, si se compara con prepnrncionea efectuadas a baja 

velocidad, y el proceso reparador con d1..11tlna secundaria es más la!. 

go si éste se efectúa. Por otra parte, In npllcac16n de agentes de es­

terilización después de las preparaciones con alw velocidad, ¡1Jeden 

ocasionar una irritación pul par más intcn11a, pues los túbulos dentin!!_ 

rlos permanecen abiertos. 

En una evaluación de las consecu1..11clafl de In alta velocidad~ 

brc la pulpa dentaria, Zander concluyó que: "Debe tenerse en cuenta 

que toda la investigación con alta velocidad ha Bldo realizada en dien­

tes sanos: en cambio, en la práctica diaria, Ac trabaja sobre 11Jlpas -
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que ya presentan alguna alteración •.•• Cualquier daflo producido por 

la alta velocidad, se sobreagrega entonces a las alteraciones existe.!. 

tes en la pulpa". 

Bernier observó que el daño a la ~lpo, ocasionado por la alta 

velocidad, era proporciona) a la profundidad de la cavidad. También 

encontró alteraciones en los odontoblastos sobre la superficie pulpar 

opuesta a la que descansa directamente por demjo de la cavidad pr~ 

pirada, lo que él llamó "res¡:.iesra de rebote". 

También ~ede producir una lesión ~!por transitoria, el ca-­

lor generado durante el pulido de una obturación, o el originado por -

fraguado del cemento, cuando se ha mezclado rnuy rápldamane. 

Walcott y Schoonover. hallaron que las rcnlnas que curaron -

lentamente, producían menores elevaciones de temperatura que las 

resinna que curaban rápidamente. "Las elevaciones de temperatura 

de laH rcBtnuraclones pequeftas, carecen de Importancia, desde el -

~nto de vlstn clínico:• Ostby, al estudiar los efcctoa de las resinas 

autopollrnerizables sobre las ~lpos dentale11, hizo lns siguientes o~ 

servaclones: 

l. - Todos Jos materiales de obturación ensayados, prod!!_ 
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jeron alteraciones patológicas en el tejido pulpar cuando se ponían d.!. 

rectamente en contacto con la dentina en cavidades de profundidad c~ 

rrlente, 

Puede desarrollarse una pulpltls crónica Irreversible, que d!:_ 

termina la necrosis parcial o total de la pulpa. 

2. - Ostby (1955) no Indicó el la lesión del tej Ido pulpir era d~ 

blda a la elevación aguda de la temperatura durante la pollmerlzacl6n 

de la resina acrílica o a alguna otra cualidad física de la propia resi-

na. 

Sin embargo, Lefaux ha establecido el hecho de que el moo6m.!:. 

ro metllmetacrllato, constituye un agente lrrlrnnte muy fuerte. 

Las obturaciones metállcas profundas, Hin tase Intermedia de 

cemento, pueden transmitir rápidamente a la p.1lpa los cambios de tef!!_ 

perntura, causando su destrucción. Cuando ya existe una hiperemia -

pul¡nr, los cambios bruscos de temperatura produ.:idos por los all-­

mentou (por ejemplo, al comer helados y beber café caliente, o mil!_ 

tlcar cubitos de hielo), también ¡;A.Jeden contribuir a dañar la pulpa. 

C. - Eléctricas. 
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Es un hecho bien sabido, que las obturaciones de amalgama, • 

cuando se insertan adyacentes a una lncrustacloo de oro, o directame!!_ 

te opuestas a la misma, o entre una obturación metálica y un puente -

fijo o removible, producen violentos choques galvánicos durante el -­

tiempo en que la amalgama se endurece. SI tales choques se dejan CO!!. 

tlnuar durante un período prolongado de tlempo, cabe observar alter.!!_ 

clones vasculares en la capa de odontoblastos y a su alrededor. 

Se aconseja tnrnizar la restauración, para evitar el dolor pr~ 

ducido por el galvanismo oral de contacto, y se ha observado que em­

pleando como base de amalgama el óxido de zinc, y oxigeno!, ·el diente 

queda más prot.egldo del choque galvánico. 

La práctica diaria, ha demostrado que ni cabo de un mlmero de 

horas o días, se descarga y todo vuelve a la normalidad, pero algunos 

caso!l rebeldes deberán ser dcsobturados, para que no se produzcan -

reacciones Irreversibles pulpares. 

D. - Radiaciones. 

Los Rayos Roentgen pueden causnr nc."Urosis de los odontobla_!!. 

tos y otras células pulpares en aquellos pacientes sometidos a rocnt­

gentcrapia por tumores ni.1lignos de la c11vltl11d oocal. 
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Un trnbnjo experimental, empleando rayos Lnser, con dosis -

de 35-55 Joules, produjo en las pulpo.a severas degeneraciones, a la -

vez que carlnltaclón en esmalte y dentina. 

ll. - Causas químicas. - Uis lesiones pulpores de origen químl 

~· son prohlblemente las menos comunes, aunque algunas veces la -

presencia de arsénico en el polvo de cemento de slllcato, y el empico 

de una pasta desensiblllzadora que contenga paraformaldehído, expli­

can gran número de mortificaciones pul¡iares. Actualmente, ningún C!;_ 

mento de silicato contiene arsénico, pero el alto grado de acidez del 

líquido (PH 2, 9) puede, en cierto!l casos, causar lesiones pilpares, si 

el cemento no se mezcla correctnmente y, queda ácido libre en la ob­

turación. El cemento de sllicatc>, tiene un pll que varía tntre 2, 8 y 3, 

7 en el momento de su colocacl/\n y 4, 5 a 5, 6 alrededor <le 24 horas -

después; al completarse la reacción química, más o mt.111¡¡¡ un mes · -

después de colocada, se aproxima a la neutralidad. Para Knye, las o~ 

tu raciones de cemento de sillca tos son la causa más frecuente de la -

mortificación pulpar de los incisivos. L1 apl!cacl6n de nitrato de pla­

ta o fenol sobre una fina capa de dentina que recubre la pulpo., puede 

ser motivo suficiente para causar su Inflamación y mortlfloición. Se 

ha observado que algunos de los nuevos m1terialea plástlCOR auto¡x)­

limerlzables, producen hiperemia de la pulpo., poco tiempo despul!H -
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de colocada la obturación y, aún, la muerte pulpar una o dos semana11 

después, según la observación de Grossman y de otros autores. Cua!!. 

do existe sólo una delgada capa de dentina cubriendo la pulpa, deben -

evlmrse los agentes químicos Irritantes o deshidratantes que se cm­

plcon para esterilizar o secar una cavidad, tales coroo el alcohol, el 

cloroformo, etc. 

La erosión lenta y progresiva de la superficie labial o bucal -

en el cuello de los dientes, puede, eventualmente, someter a la pul¡n 

a una irritación, causándole un dal\o más o menos permanente. 

llL - Causas biol6glcns. - La causa más frecuente de lesiones 

bacterianas. Los microorganismos o sus producrott, pueden llegar a 

la pulpa, tanto por una solucl6n de continuidad en 111 dentina -caricR, 

exposición accidental- como por propagación de unn Infección ging! 

vnl o por la corriente sanguínea. SI bien, es difícil dt:mostrar est:11í.!. 

rima vía, ciertas pruebas experimentales abonan en HU favor (efecto -

ancorétlco), el papel que desempeñan los gérmencH cit la etiología de 

las afecciones pulp.1.res. Se ha demostrado que el factor determinante 

de la supervivencia pulpar, después de su exposición lnutrumcncal, es 

la presencia o ausencia de Irritación bncterlnna. 

Una vez que lo:-; mlcroorg.anlsmrni lnvadm In pulpa, caffi nlcJ!!. 
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pre causan un dai'io lrreparahle. En una serle pequei'in de casos de -­

pulpltis dolorosas, se comprobó que la pulpltls y la cxposiclón verd!_ 

dera de la pulpa, ya sea por caries, obturaciones profundas u otras 

causas, corren parejas; es decir, que no exlati6 correlación entre la 

severidad del dolor y la exter.si6n de la lest6n pulpar. 

Las especies de microorganismos aislados en las pulpas lnfl!!_ 

madas o infectadas, han sido múltiples y variadas. Si bic.'11, en la df!!!. 

tina cariada, comúnmente se encuentran lactobacilos (acid6gcnos), es 

¡:neo frecuente hallarlos solos en la pulpa, por su escaso grado Inva­

sor. Para producir una lnflamaclón, los microorganismos no necesi­

tan estar presentes en la intimidad de la pulpa, pues puede ser sufl-­

ciente una irritación sobre su superficie, para caUfülr una reacción i!!_ 

flamatorla. 

Los microorganismos que probablemente se l.'!lcuentran con ~ 

yor frccuencla en pulpas vitales Infectadas, son los estreptococos y los 

estafilococos: también se ha aislado gran varledad de mlcroorganlsmos, 

desde dlftcroldes hasta anaerobios. 

Se encontró que en las pulpas lnfectadas, los mlcroorganlsmos 

aparecían únicamente m zonas de nccrosls parcial o towl y que aún -

cuando la zona tic nc.'Crosis estuvlera muy poblada de micnx:>rganísmos 
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dentro del conducto, no se observaba ninguno en los te}ldos perlapl<=!_ 

les adyacentes. 

Los mlcroorpnlsmos pueden penetrar en la pulpa por wia de 

las tres vías siguientes: 1) Invasión directa a través de la dentina; -

por ejemplo, caries, fractura de la corona o la raíz, exposición pul­

par durante la preparación de cavidades, abrasión fisiológica y pa~ 

lógica, erosión, etc.; 2) Los linfáticos, en caeos de enfermedades -

periodontales, Infecciones gingivales, remoción de tártaro de los - -
• 

dientes, etc.; 3) La corriente sanguínea; por c}emplo, durante las ~ 

fermedades lnfccclosas o bacteremlas transltorlua. Denomlilase an!!. 

coresls a la atracción o fijación de microorganlumos en las zonas In­

flamadas. Sin cmmrgo, la Invasión verdadcru de la ¡yJlpa, n través -

de la corriente llnfátlca o sanguínea, se preacntn muy rara vei.. Se -

discute ln Invasión por vía linfática, excepto 111 uc crean condiciones 

favorahics para In entrada de mlcroorganlsmoa por la manlpulaclón -

mecánlcn de los tejidos, como suc<.'<.le rn los rnspajes profundos, con 

con!llgulcnte lncernclón de la encía. También es discutible que la pul 

pa sen Invadida por mlcroorgnnlsmoc; a travl!s de In corriente sanguj 

nea, a menos que esté previamente inflarnadn o necrosada. ED lnter!:. 

samc observar que aun cuando haya una zonu v,randc <le hucBo pcriapJ. 

cal demruído, ..:omo resultado de In infeccl(K1 del conducto radicular, 
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los dlcntes adyacentes mantienen su vltalldad. No se han aislado vlrus 

de los tejidos perlaplcales granulomatosos. 

CAUSAS ENDOGENAS. 

La edad senll, otros procesos regresivos o ldlopátlcos y enfeE_ 

mcdades generales como dl!lbetes e hlpofosfatemla, pueden ser causa 

de lesión pulpar. 

Patogenia. - Corno se ha lndlcallo antes, el conocimiento de la 

Patogenia, o sea del mecanismo de producción y desarrollo de una C!!. 

fermedad pulpar, como conflicto entre la causa o causas, por un lado, 

y la pulpa coo su potencialidad de defcn.1a y reparación por otro, da -

WlB idea cabal del prob~ema, y ayuda a csmblcccr las normas de pro­

tección pulpar en la Endodoncla Prcvt.'lltlva. 

Durante los últlmos años, el factor latrogénlco, como causa -

de lesión pulpnr, se le ha dado gran importancia, debido a los casos 

reportados, a la profusión de trabajos ex¡icrlmentales y a las (llUtas 

que se han recomendado en Endodoncla l'rt•vcntlva, para lograr que el 

trabajo odontológico no llegue nunca a Involucrar la pulpa en procesos 

Irreversibles. 

Los otros rres factores a considerar, y que con el anterior fo!. 
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madn los cuatro grupos en que se dividirá el mecanismo de acción, 

son: infección por invasión de la pulpa por gérmenes vivos y sus to­

xinas, traumatismos diversos y generale11 e idlopátloos. 
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Mecanismos de producción de las lesiones pulpares. 

A. - Infección por Inva­
sión de gérmenes 
vivos. 

B. - Traumatismo con 
lesión vascular. 

C. - latrogenla 

D. - Generales 

A través de la caries, 
A través de fracturas, fisuras y 

otros traumas. 
A través de fisuras distr6flcas. 
Por vía apical y periodontal (en -

parodontopatías). 
Por anacorcsls (hematógena). 

Practura coronaria o radicular. 
Sufusión sin fractura. 
Lesión vascular a nivel apical 

(subluxación, luxación y avulsión). 
Crónica (hábitos, bruxlsmo, abra­

sión y atrición). 
Cambios barométricos. 

Extlrpaci6n lntc.11clonal o terapéutica. 
Preparación de cavidades en operato­

ria dental. 
Preparación de bases o muflones para 

coronas y puc.'fltes. 
Restauración de opcratorltl y de coro 
nas y puentes, -
Por trabajo clínico de otras espcclall 

dades (Ortodoncia, Parodoncl.a, C('.:' 
rugía, Otorrinolaringología) 

Uso de fármacos antisépticos o sensl 
bllizantes. -

Mntertales de obturación. 

Procesos regresivos (edad, etc.). 
WiopátiCOA o esenciales. 
EnfermedadcB generales. 
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A. - Infección por Invasión de gérmenes vivos. 

Los microorganismos puedm alcanzar la pulpa coronarla o r!!_ 

dlcular, por tres vías distintas: 

A. - 1) A través de la dentina Infectada u1 la caries profunda, 

coronarla o radicular. 

2) A través de una delgada capa de dentina prepulpar, de 

fracturas corcnarlas o a través de una herida pulpar (pulpa expuesta), 

en fracturas pmetrantes. 

3) A través de las fisuras o defectos de formación de al~ 

nas distrofias dentales como dens In dente (dcns lnvaglnatus). 

D, -1) A través de los conductos latcrnlc11 por la vía linfática -

parodontal. 

2) A través del delta y foramlnu aplc<ilcs, en pnrodontoP!_ 

tías muy avanzadas, con bolsas y abscesos ¡nrodontalcs. 

C. - 1) l'or vía hernat6g1..'!la, aunque se considera excepcional -

la lnfccclón pulpar por esta vía, de la pulpa oona y bien nutricia, sin -

previa lesión del esmalte y dentina, se admite en teoría. 

2) Por el fcnómc..'f!o de anacoresl11, o sen, por la lnvasl6n -

y colonlzacloo de gérmenes en las zonas de menor reslstencla. Lo. an!!_ 

corcslH BC concl'ptÚa que (Alede produclrnc 1h1rnnte una bactcrcrnln, -
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por entrada de los mlcroorganlamoe aplcalmente, así como por vía -

glnglvo-parodontal, pero slempre en dientes con lesiones pulparee -­

preexistentes. 

B. - Traumatismos con lesión vascular y posible Infección. 

Traumatismos sccldentalee. - La mayor parte de loe traumas 

dentales y pul¡nrcs son originados por accidentes diversos, la mayor 

pane comprendidos en los siguientes cuatro grupos: 

l. - Acc ldentes infantiles 

2. - Accldentes deportivos 

3. - Accidentes laborales o caseros 

4. - Accidentes de tránsito, 

Las reBUltantes del impacto agudo traumático, pueden ser: 

l. - Fisura o rajadura de esmalte y dentina, pudiendo al-

canzar la pulpa. 

2. - Fractura coronarla con o sin exposición pulpar 

3. - Fractura radicular a distintos niveles 

4. - Sufuclón y hemorragia pulpar, sin lefllón de tejidos d!!, 
ros dentales. 

S. - Subluxacl6n con o sin rotura de los vasos apicales, y 

6, - Avulsión por luxación total. 
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Traumatismos crónicos. - La fisiología normal del diente, im­

plica un esfuerzo masticatorio y una oclusión equilibrada, y cuando e.!!_ 

to falla, pueden producirse procesos degenerativos, dentina reparati­

va y otras dentlnlflcaclooes o calcificaciones. La falta de diente anta­

gonista, y por tanto, la no oclusión de un diente, puede motivar la ªP! 

rlclón de degeneraciones o procesos regresivos. l'or otra pune, el -

esfuerzo oclusal exagerado (abrasión, atrición y bruxlsmo), en eta­

pas progresivas, produce no solamente dentina rc¡nratlva o terciaria, 

sino dentiniflcaclones o calcificaciones masivas y,con alguna frecuen­

cia, necrosis pulpar en la etapa final. Los hábitos como trauma repe­

tido sistemáticamente, sobre un mismo lugar, pueden producir necr~ 

sis pulpares, como ocurre en los inc lsivos Inferiores de ln11 costure­

ras, que tienen el hábito <le cortar los hilos c<m los dientes durante su 

trabajo. 

Cnmbios barométricos (furod1)0talgla). - La acrodontalgln se -

ha atribuído a los cnmbi<Hi bruscos de presión utmosférlca, como la -

etlopatog<.i1la de violentos dolores y lesiones pulpares y parodontnles, 

producidos durante el vuelo o en las cámaras experimentales de des­

compresión. La mayor parte de lns aerodonrnlilas se producían en -

dientes con preparación de cavidades y obturncloncs recienten. 

HcRumlendo, las normas para prevenir las lesiones por baro-
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dontalgia serán dos: l) Control de la presión regulada en los vuelos y, 

2) Examen bucal sistemático y tratamiento por ooontólogos especial.!. 

zados, de todos los dientes susceptibles de presenrar barodontalgias 

en un momento dado, con exámenes periódicos cada seis meses. 

C. - latrogenia. 

Extirpación Intencional o terapéutica. - Se Incluye en este gr!!_ 

po, cualquier Intervención qulrllrglca o farmacológlca, que aunque l!:_ 

slone total o parcialmente la pul¡:n, se haya planificado Intencional-­

mente como terapéutica, como ejemplo, es la ¡xilpcctnmía, en los pr~ 

cesas pulpares no tratables. 

Preparación de cavidades en operatoria dental y e.Je muñones -

en coronas y pJentes. - Una corrcct.a preparación de cavidades o de -

muñones de prótesis, significa un planeamiento cuidadoso, no sólo -­

respecto a la técnica en sí de la Ctlpcclalidad, sino al evitar cualquier 

acción lesiva a la pulpa dentaria. 

Corno resultado de estudios experimentales para In prepara -

ción de cavidades, se expondrán las siguientes conclusiones: 

1) Al utilizar las grandes velocldades, será riguroso el -

empleo de refrigeración, ml•ll\nnte el chorro de agua -
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continua. 

2) Las fresas de carturq de tungsteno y de diamante, se-

rán nuevas. 

3) Se trabajad empleando una presión míntma. 

4) Se utilizarán puntas, fresas o discos del menor tamallo. 

5) En todo momento se proteger4n los dientes preparados, 

con bases protectoras los de operatoria y, con coronas 

de aluminio, cementadas con óxido de zinc y eugenol, en 

coronas y puentes, hasta el momento de la obturación o 

cementación definitiva. 

Como complemento a lo antes expuesto, la nccl6n de la alta V!:_ 

locldad sobre hueso ha sido estudiada, llegando a 111 conclusión de que 

no produce necrosis ósea término, cicatrizando normalmente, esto -

significa que no Interviene en la evolución normal del postoperatorlo. 

l\cstaurnclón en operatoria y en coronas y puentes. - Factores 

mecánicos, térmicos y eléctricos, pueden Irritar o lesionar la pulpa 

durantf! las técnicas diversas en la restauración operatoria o protl!IJ.. 

ca. 

El empleo de ciertos materiales c..11 la toma de Impresiones, -

[7.!Cdc ser nocivo, como ocurre con tu n1<xlcllna, corrlentcmcnlc usa-
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da dentro de anillos o bandas de cobre, y previamente reblandecida -

por el calor. Tanto la presión ejercida con esta técnica, como la teJ!! 

peratura obtenida para reblandecer la mode\ina, pueden resultar pel!, 

grosos pira la pulpa, así como la presión negativa al sacar la lmpr.!:_ 

alón, puede producir asplracl6n odootoblástlca. Se aconseja emplear 

mejor las pastas de caucho, Igualmente, utilizarse los hldrocoloides, 

como material de lmpresl6n. 

Ahora, se expondrán las otras do~ causns lntrogénlcas produ.s_ 

toras de calor, y eventualmente peligrosas para la vida pulpar: ~­

lldo de obturaciones, y calor generado por ln11 resinas autopollmerlza 

bles, o el fraguado del cemento. 

Durante el pulldo de amalgama, incru11t11clones por el método 

directo, e Incluso obturaciones estéticas, se refrigerará con un cho­

rro de agua fría, lo mismo que con el fragw1do de un cemento, se.a -

hlpert6rmlco, tanto, cuando se emplee como bnse, como en la cemeii 

ración de una incrustación, una corona o un puente fijo. El problema 

de las resinas autopollmerlzables es más complejo, pues es termoqul 

mico, pero será conveniente utilizar las marcas cuya pollmerlznclón 

produzca escaso aumento de la temperatura y, por supuesto, los als 

\antes n bases de rigor. 
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Leslones p¡lpares producldas por las distintas especialidades 

odontológicas. - Los movlmlentos ortodóndlcos, pueden provocar he· 

morraglas pulpues y necrosis. Ingle senala que el can leo superior es 

paradó} lea mente uno de los que más pueden presentar hemorragia pu! 

p11r o necrosis durante la dln4mlca ortodónclca, siendo un dlmte que 

soporta los traumas mejor que otros. 

[)Jrante los ttatamlentos perlodontalee, es relativamente fre­

cuente tmer que hacer un legrado hasta el ápice de un diente, ponien­

do en peligro su vitalidad, aunque por lo general, estos tratamientos 

se planifican juntos m Enclodoncia -Periodoocl11, 

Lo mismo sucede en la ellmlnacloo gulnlr,glca de grandes qui.!!_ 

tes o tumores, especialmente del maxilar lnfr-rlor, cuando la exten-­

si6o de la lesión alcanza la rcgl6n apical de dientes vitales. Cuando -

el legrndo es Inevitable, se acostumbra hnccr la terapia endodóncl­

ca con nnterlorldad, en caso contrario, ne hncc solamente al compr!:!_ 

barnc, durante el periodo postoperatorlo, In necrosis pulpnr del diente 

involucrado. 

También se citan e.ases por luxación de los dientes veclnoa d!!, 

rnntc \aa cxo<lonclas y por lesiones nplcnlc11 durante las técnicas n C!! 

VJIJO con osteotomfü de la tabla externa. 
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Finalmente, en la práctica otorrlnolarlngológica, cita lesiones 

producidas durante la cirugía plástica nasal (comunicación de Glick al 

referido autor) y por luxación accidental durante la Intubación. 

Fármacos. - Un gran número de fármacos antisépticos, al ser 

usados sobre la dentina abierta y profunda, ¡xJeden ser irritantes y ~ 

xicos para la ¡xJlpa; debiendo ser usndos con sumo cuidado y cautela. 

Los medicamentos son, por lo general, más dai'iinos para la -

pulpa que las meterlas, observando la altll toxicidad pulpar del nitra­

to de plata y del fenol ordinario, permitiéndose acaso el empico de -­

los mercuriales orgánicos Incoloros o el hlpoclorlto de sodio, para -

luego insertar una base protectora de hidróxido tic calcio o de óxido -

de zinc y eugenol. 

Materiales de obturación. - Dos materiales pliíeticos son peli­

grosos potencialmente para la pulpa: los cementos, llamados de sili­

cato y tas resinas acrílicas autopollmerlzables. Cuando los usemo11, 

se empleardn tas mejores marcas y se util l:t..arñn bo rnlces o rose pr~ 

tectoras en la cavidad, especialmente en laB profundas. Clínicamen­

te, es un hecho demostrado que, en cavicllldes profundas, no l:xtrnizn­

dlls ni protegidas y obturadas con silicato, hnn ocurrido eventualmen­

te hipcremia-pulpltis y necrosis. 
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Se demostró que el ácido onofosfórico no penetra en el esmal 

te, la dentina o el cemento sanos, pero sí penetra moderadamente en 

la unión amelodentlnarla, en la dentina reblandecida o deshidratada, 

en el ápice radicular, en los dientes jóvenes y en el hueso. También 

se admite, que el cemento de silicato bien mezclado y espatulado, ra 

ra vez resultará pcllgroso. 

Experimentos reallzados coo resinas acrílicas, usando dos t~ 

n leas de obturac Ión: la de la mezcla y em¡:aquetado de lae resinas - -

acrílicas, y la llamada por capas o del pincel. La observación final, 

fue que coo la primera técnica se producían trastornos pul¡xires, pero 

que empleando la técnica del pincel, no sólo la pulpo reaccionaba fav!?_ 

rablemente, sino que formabn normalmente dcntl1111 eecUndarla. 

Pueden evitarse las reacciones lnflamntorlnH producidas por -

el cemento de slllcaro, colocando teses de óxido de zinc y eugcnol, -

hidróxido de zinc o fosfato de zinc, pero ello no es posible con las re­

sinas acrílicas autopolimerlzablcs. 

El cemento de silicato de zinc, se conceptúa como peligroso -

¡xira la pul¡:n, cuando se coloca en cavldndcs muy profundas y cerca­

nas a la cámara pul¡xir, y como se ha Indicado antes, sólo eH el calor 

generado por el fraguado lo m.is Importante eomo Irritante pul par. 
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La amalgama es el mnterial de obturación que menos dai'lo ca!:!_ 

ea a la ¡xilpa, y si alguna vez crea alguna lrritacl6n, debe atribuirse 

a su conductibllidad térmica o n la falta de bases protectoras y, aca­

so, a la producida durante lo preparación de la cavidad. 

D. - Generales. 

Con la edad, ¡xicden 11resentarse atrofio, flbrosls y cnlclfica­

clón distrófica pulparcs, y esclerosis dentlnarln, como respuesta n -

un lento proceso de nbrasl6n y atrición. 

La reabsorción dentinnria interno. (Xlede ser ldlopátlca y al 

no se diagnostica a tiempo, provocar accidentes dc11tructivos (volve!_ 

se reabsorción Interno-externa) e infecciosos con necrosis pulpar. Lo 

reabsorción cemento-dentinnria y externa, (Xlede ncr causado por die!!. 

tes retenidos, trastornos de oclusión y onodónclcoH, pero muchos ~ 

sos son también idio¡Jiticos. En algunas enfermedades generales, !"~ 

den existir lesiones (Xll¡:arca, de tipo vascular, como en la diabetes o 

dlstróflcos, como en la hlpofosfatemla. 
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PREVENCION DE LAS LESIONES PULPARES. 

En ta práctica de ta endodoncia, tos aspectos preventivos, a -

menudo han sido descuidados. Se puede preguntar legítimamente: l) -

¿Qué puede hacerse pura proteger la corona cootra la caries, o con-­

trn una lesi6n traumática? 2) ¿Cómo 111cde protegerse ta pulpa contra 

la penetraci6n coronarla y la exposición de la dentina? 3) c9ué 111ede 

hacerse para salvar la pulpa, una vez cx111esta? 4) ¿Cómo 111e<1e sal­

varse la raíz dentaria, una vt:z afectada la 111lpa?. 

Las que siguen, pueden considerarse como líneas defensivas -

para conservar tos dientes naturales: 

LINEAS DE DEFENSA. 

1) l'rotccción de ta corona. 

a) Ftuoración de los suministros de agua de la comunidad. 

b) aplicaciones por tupicaclón de fluoruroa n los dientes. 

e) higiene bucal en el hogar. 

ti) exámenes y limpiezas pcrló.:.licas 

e) cxlontotomía proflláctlca 

f) investigación de caries incipientes y su obturación 

g) protector bucal para la prevención de traumatismos, 
donde esté indicado. 



2) Protección de la (Allpl (sin exposición) 

a) conocimientos de anatomía 

b) barniz cavltarlo o aislamiento 

c) recubrimiento (Allpir indirecto 

d) base de cemento en cavidades superficiales 

e) sub-base de OZE en cavidades profundas 

3) Conservación de la (Allpa (con exposición) 

a) recubrimiento pulpar dlrecto 

b) (Allpotomía 

4) Conservación de la raíz 
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a) extlr¡:ncl6n (All¡:nr deliberada (por ejemplo: exposición 
(All¡:nr o reabsorción interna) 

b) (Allpectomía (por ejemplo: traumat11m10 o Infección) 

c) terapéutica del conducto radicular 

d) aplcectomía 

e) hemisecclón o radcctomía 

f) rclmplantnclón deliberada 

g) reimplantación por avulsión 

Algunas de las causas que comprometen la integridad p.itrxir, 

son latrugénlcas. El estudio cuid;1doso de In nnatomía de la cavidad -
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¡:11lpar puede ayudar a evltar una ex¡xislclón, un escalón o una perfo­

ración. El conocimiento de la anatomía de las cámaras J11l[llres den· 

tarlas, debe comprender: a) la localización, el tamaf\o y la forma de 

loe cuernos pulparee; b) el tamaf\o de la cámara ¡:11lpar a diferentes 

edades; c) la localización de la desembocadura de los conductoa ra • -

dlculares; d) el reconocimiento de la presencia de nódulos pul[llres; 

e) la tncllnact6n de las raíces, IJ.lrtlcularmcnte en los molares: f) V!_ 

rtantes, como en el caso de dientes torcidos o rotados. 

· Una vez expuesta la pulpa, ¡xir caries o ¡xir traumatismo, se 

la puede considerar Infectada, pues los gérmenes la Invaden casl In­

mediatamente. Sin embargo, loR microorganismos Invasores ¡:11eclen 

quedar totalmente confinados c.11 una pequef\a zona de lu exposición pu.!. 

par. Aunque la zona coronaria de la pulpa, puede hnllurse afectada -

por un proceso Infeccioso leve, o aún de gravedad, el resto de la mi!!, 

ma, y la porción apical, p.ieden estar enteramente normales. La - • 

reacción pulpnr en la zoon nfect11dn es una respuesm Inflamatoria. ~ 

ra comprender las enfermedades de la pulpa y de los tejidos pcrlapl~ 

les, se requiere tener un concepto claro de los principios de la infla­

macl6n. La Inflamación es una reacci6n local del cuerpo a In acción 

de un agente irritante, cuya nnturaleza es de Importune la secundarla. 

Ln flnnlldad de la Inflamación es eliminar o destruir lofl ng<."lltcH lrr.!, 
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mntes, y reparar el dallo de los tejidos, Se presentan varios Upas de 

inflamación, tales como: serosa, si el exudado está formado princl-­

pnlmente por un fluído de rojo tenor en protefuas, derivado del suero 

sanguíneo: hemorráglca, si predominan los hematíes extravasados; -

¡.urulenta o supurativa, sl la Integran princlpalmc.'11te glóbulos blancos 

necroslados, o en vías de mortificación, etc. En la pul¡:n dc.11tlnarla, 

se observan cuatro variedades de inflamación, denominadas: 11crosa, su 

purada, ulcerosa, e hlperplástlca, Como consecuencia de un truuma­

tlsmo de la corona del diente, ¡.uede tener lugar la inflamación he­

morráglca de la pul¡:n con alteraciones de color de la dentina. Los -­

síntomas de la Inflamación son: dolor, tumefacción, rubor, c11 lor y ~ 

teraciones de la función. Una pulpa inflamada, como cualquier otro -

órgano del cuerpo, también presenta estos sfutomat1, pero clínlcam~ 

te, sólo se reconocen el dolor y las alteruclooes funclonaleB. En las 

Inflamaciones agudas, en que están infel'tados los tejidos perlnplcnles, 

¡.ueden reconocerse clínicamente todos los sfutomns de la influmnclc5n. 

Los pollnucleares, alcanzan la zona e impiden, por algún tlel'!!. 

po, In diseminación de los microorganismos en la profundidad de In -

pulpn. Entretanto, algunos de los gérmenes penetran en los conductl­

llos dentinarlos, y ganan una poste ión de la que es difícil de1111lojarlos, 
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La ¡:ulpa Inflamada, reacclona en forma distinta a la de un br!!_ 

zo u otro órgano inflamado, ¡:ues en ella existe muy poco o ningún es· 

pecio durante el estado inflamatorio para su tumefacción; la ¡:ul¡B e! 

al totalmente encerrada en una pired dentlnaria dura e inextensible, -

a excepción del forámen apical. SI el proceso Inflamatorio es Intenso, 

se extenderá más profundamente en la pulpa, y surgirán todos los BÍ!!_ 

tomas de una reacción aguda. La considerable acumulación de exuda­

do inflamatorio producirá dolor por la compresión de las terminacio­

nes nerviosas. Debido a trastornos de la nutrición, a¡Brecerán zonas 

de necrosis; muchos de los pollnucleares sucumbirán y el p.1s que s~ 

forma, contribuirá a irritar a1ln más las células nerviosas. Si el pr~ 

ceso es menos intenso, los linfocitos y los ptasmocito11 ocu¡Brán el -

lugar de los pollnucleares, y la reacción lnflamatorit1 quedará liml~ 

da a la periferia de la ¡:ulpa. Et1c estado Inflamatorio crónico, puede 

localizarse durante mucho tiempo, a menos que los microorganismos 

ganen ta intimidad de la pulpa y desencadc.'llen una reacción clínica -­

aguda. Por otra parte, el procc1m crónico puede continuar hasta aba.E_ 

car la casi totalidad de la p.1lpa, y producir finalmente su mortiflc11-

ci6n. En el curso de este proceso, los microorganismos rAJeden Bcr -

dcst~uidos, pero más comúnmente sobreviven y originan una reacción 

en los tejidos pcriapicatcs. 
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Durante la Inflamación de la pulpa, sea ¡»rclal o total, el ex!!_ 

dado puede acumularse en cantidad suficiente como para comprimir -

los vasos sanguíneos aferentes y eferentes, y producir éxtasis, lo que 

llevará a la necrosis o a la gangrena de la pul¡». En algunos casos, -

el tejido pulpar mortificado, pero estéril, no dará sintomatología, -­

permaneciendo así durante ai\os. Esto es la excepción, pues las más 

de las veces, los microorganismos sobreviven, y si son suficiente-­

mente virulentos, se multiplican con rapidez y alcanzan los tejidos -

periapicales, donde continúan su obra destructorn hasta producir un 

absceso alveolar agudo. SI tienen menor virulencia, permanecerán -

en el conducto radicular y sus productos tóxicos producirán, gradual 

y silenciosamente, un absceso crónico, sin sintomntología subjetiva; 

si existiera una fístula, se observarán riólo los Rlíltomas vinculados -

con su presencia. Cuando los mecanismos defcnslvoR de los tejidos ~ 

riaplcales son suficientes, se forma tejido de grnnulnclón que tiende 

a localizar los gérmenes y neutralizar sus toxln:rn. En algunos casos, 

cuando existen restos epiteliales, esa lrritacl(x1 de baja intensidad~ 

rá lugnr a la formación de un quiste. 

Entretanto, durante este proceso, pueden infiltrarse en los e!!_ 

nalículos dentinarios, productos de dcscompmiklón de la sangre, mJ. 

croorganlsmos y, ocasionalmente, restos allmentnrios, produciendo 



alteraciones de color. Muchas veces, este cambio de color de la es­

tructura dentaria es el primer signo pera el dentista, o pera el pe-­

ciente, de una mortlflcacléin ¡x.ilper. 
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CAPITULO lll 

ENFERMEDADES DE LA PULPA. 

A. - PULl'OSlS. 
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Se engloban en este grupo todos los procesos no infecciosos -

r-ilperes, denominados también estados regresivos o degenerativos -

y, también, distrofias. 

Los procesos acelerados de calcificación que se producen en 

el interior de la cámara pul par, neutrallzun con frccul'ncla la accl6n 

nociva del agente atacante, pero apuran uunblén, la Involución de la 

111lpe, y r-ieden provocar un estado de atr<Jrla con morcada disminu­

ción del número de los elementos noble5 tlcl tejido, del Intercambio 

nutritivo y de la rcsp.iesta clfi1lca a la accl(•1 de est ímulns exteriores. 

Resulta difícil establl:ccr una di\'l11l6n neta entre lo fisiológi­

co y lo patológico en los pron:sos rc-gn·~ivos de la pulpa. La forma­

ción <k den tino 1 ranslúl'id:t y amorf:i, k•8 nódulos p.il1:0 res y la a1 ro­

fia de In misma pul¡n, aparct:en tarde o 111mprano en la mayoría de -

los ditmcs, sin que prcst'ntcn sintomntnlogín clínica y sin trastornar 

su 1•ida ni su función. Ernusquin decfa 1p1t· ante una atrofia p.il¡11r, lo 

llll'jor l'S dejarla tranquila. 
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En esto11 cambios regresivos de la pulpa, es lbnde se produce 

la primera disidencia en el diagnóstico, entre el clínico y anatorno¡n­

t6\ogo. El clínico, considera un diente normal, cuando su corona está 

Intacta, \a pul¡n responde a las pruebas de vitalidad y los tejidos que 

soportan el diente no presentan evidencia de trastornos ¡ntológlcos. -

El ¡nt6logo, en cambio, examina al microscopio la pulpa tlel mismo -

diente, >'al encontrar vacuo\izaclón de los odontobla1:1tos, atrofia re­

ticular y calcificación del tejido pulpnr, piensa que esa ¡-.il¡n no es -

normal. Sin emtargo, el diagnóstico del clínico e11, en este caso, el 

correcto. 

Muchos de estos estados regresivos son ldlo~tlcos, pero se 

admite que en la etio¡ntogenla de las distintas pulpoRls, existen fnct2_ 

res causales, como son traumatismos diversoH, caries, preparación 

de cavidades, hipofundón por falta de antagonista, oclusión traumátl 

ca, e inflamacioneB pcriod6ntlcas o gingivales. 

Degeneraciones. - Las degeneraciones n~presentnn una acele­

ración <kl mecanismo de envejecimiento, y son atribuibles a proce-­

sos de destrucción excesivos, que se dcs.irrollan en la célula. 

Muchas Je las Jeg(.'lleraciones pulpa res citadas en la literat!;!_ 

rn, deben ser recons1<.krad.1s y revlsnd1111, JlllCH con las modernas t~ 
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nlcas hlstopetológlcas, se ha encontrado que lesiones definidas como 

atrofia reticular o vacuolizaclón odontoblástlca, eran errores de la~ 

ratorto (fijación histológica) y hoy pueden considerarse como una puJ. 

pe normal. 

No obstante, pueden citarse algunos tipos de degeneraciones -

pulperes, y entre ellas: la adiposa o grasa, bastllnte frecuente, y que 

al disolverse mayor cantidad de gas nitrógeno, pueden dar lugar a -­

una barodontalgla (aerodontalgla), la hialina o mucolde Intersticial, a 

veces de tipo amiloldeo y acompañada de zonas de calcificación y la -

fibrosa o atrofia reticular, con peralstencia y aumento de elementos 

fibrosos en forma de red que dan aspecto coriáceo a la pul¡:n cuando 

es extirpada. 

En estos procesos, In evolución puede llevarlos a una nccro-­

blosis asintomática, o bien Infectarse In pulpo por anacoresis y tras 

la ¡x¡lpitls, sobrevenir la necrosis. Dadas las dificultades de diagn6!!_ 

tico, la conducta será expectante y sólo se Instituirá la terapéutica -

de una pulpcctomfu total, cuando surjan las compllcaciooes citadas. 

Atrofia pulpar. - Denominada también degcneraclón atrófic.'l, -

se produce lentamente con el avance de los ai'luH, y se la considera f.l 

siológica en la edad senil, aunque p.icde prescnu1rnc como consecuc:!!. 
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cla de las causas citadas en tcxlas las pulposis. Para la hlposenslblll· 

dad pulpar, propia de la edad senil, se acompañaría de una disminu­

ción de los elementos celulares, nerviosos y vasculares, a la vez 

que una calcificación concomitante y progresiva. 

Calcificación pulper. • Llamada también degeneración c.álclca. 

Hay que distinguir la calcificación o la dentlnlficaclón fisiológica que 

progresivamente va disminuyendo el volumen pulpar con la edad den­

tal, de la calcificación (lltológlca, como respuesta reacclooal pulpar, 

ante un traumatismo o ante el avance de un proceso destructivo, como 

la caries o la abrasión. La calcificación dlstrófica., puede presenmrse 

en dientes traumatizados (hasm en ortodoncia), la pulpa anormal que­

daría estrecha, la corona menoa translúcida y con clerto matiz amarJ. 

\lento a la luz reflejada. 

Cálculos pulpa res.· (Pulpolitos). Se conocen también con los -

nombres de nódulos pul¡:nres o dentículos. 

Los nódulos pul¡:nres y In degeneración cálcica de la pul¡:n, -

son cambios regresivos que se encuentran en la mayor ¡:nrte de los -

dientes, considerados el ínlcam<.'llte como normales. El 66% de los -­

dientes de individuos entre 10 y 20 ai\os de edad, y el 90% entre 50 y 

70 ai\os, tlt'fle distintas clases de calcificaciones fAllpares. 
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Los nódulos ~!pares, son libres, adherentes o Intersticiales, 

según se encuentren, respectivamente, dentro del tejido pulpar, adh!:_ 

rldos a una de las paredes de la cámara, o Incluidos en la misma dei!_ 

tina. Se consideran nódulos verdaderos, los constituidos por dentina 

Irregular, y falsos, los que no tienen estrucwra dentinaria, sino sll!l 

plemente una precipitación cálcica en forma de lamlnlllas concéntri­

cas. Suele observarse también, una precipitación cálcica difusa en -

forma de agujas, como si fueran nódulos muy finos y alargados. 

La formación de nódulos ~!pares, se asocia corrientemente 

con la presencia de Irritaciones prolongadas, como sobrecargas de -

oclusión, antiguas caries no penetrantes y obturaciones en cavidades 

profundas. Aunque preferentemente se les enconuo r:í en personas de 

edad avanzada, no es difícil localizarlos en dientes jóvenes y aún en 

pkna erupción. Clínicamente se responsabilizo a los nódulos ¡x¡lrn-­

rea como posibles causantes de neuraklas de etiología dudosa. No se 

encuentran casos clínicos demostrativos; pulpas con grandes nódulos, 

a veces en íntima relación con vasos y nervios, nunca provocaron d~ 

lar. 

Los nódulos pul¡:nretJ, ja.más producen estados Inflamatorios -

en In pul[Xl, ni tampoco puede cons ider:í me los como posibles focos I!!_ 



fecciosos. Si bien, se obtuvieron cultivos positivos de nódulos pulpa­

res de dientes sanos, no debe olvidarse la posible cootamlnación du­

rante la extracción del diente, ni el hecho de haberse encontrado o~ 

slonalmente bacterias en las pilpas de dientes sanos, sin algún signl 

flcado patológico. 
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La disminución, y a Vl.'Ces, la ausencia de reacción clínica a 

los distintos estíllUllos en las atroflas ¡:ulpares, hacen posible su CCJ!!. 

fusión con algunas necrosis de origen traurnútico. 

Reabsorción dentinaria Interna. - La reabsorción dentlnarla In 

terna, fue descrita bajo el nombre de plnk. spot (lllllncha rosada), a U. 

nes del siglo pasado, y desde entonces, hasta la nctunlldnd, numero­

sos autores presentaron t!Btudios el ín leos radiográficos y comprobacl!?. 

nes histlológlcas, tendientes a clarifícar la et\o\ogr.1 y ¡:atogenla de -

un proceso contradictorio con la fisiología y aún con In patología ¡:ul­

pi r. 

La reabsorción dentlnarla Interna, He Inicia t~n la visión rndi!?_ 

gráfica, con un aumento del espacio ocupado por la pulpa, a una altu­

ra determinada y varlahle de la cámara p11l¡x1r o del conducto radicu­

lar. La ausencia total de slntomatología clínica sólo permite el diag­

nóstico casual en los estudios radíográfico!l de rutina o cuando se In-
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vestigan radlográflcamente lesiones en los dientes vecinos al que ªP!. 

rece con este trastomo. 

Cuando la reabsorción dentlnaria Interna se presenta a nivel -

de la cámara pul ¡llr, especialmente en dlentet> anteriores, el aumento 

de volumen de la pul(ll permite verla por trans¡llrencla a través del -

esmalte, adquiriendo la corona cl~nlca una marcada coloración rosa­

da. La fractura coronarla puede resultar una consecuencia de la rea!!_ 

sorci6n continua de las pircdes internas de la dentina. 

En los casos de reabsorción de lua ¡llredes del cooducto radie!!_ 

lar, la pulpi puede continuar su labor dci11ructlva a través del cem~ 

to y comunicarse con el pcrlodonto. Resulta entonces muy difícil lo-­

grar un diagnóstico radiográfico diferencial entre la reabsorción den­

tinnrla Interna, provocada por la pulpa y In reabsorción cemento den­

tlnorla ei.tcrna, producida n expensas del pcrlodonto. 

La Importancia de un correcto dlngnóstlco radiográfico, estrl­

oo en que, cuando la reabsorción está limitada a las (lliedes de la d~ 

tina, sln llegar al pcriodonto, la pulpt.'Ctomfa total, elimina la causa 

del trastorno, deteniendo el proceso dc111.ruct1vo. 

Cuando la pul[XI y el pcrlodonto 1w encuentran a través del ce-
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mento, se acelera la reabsorcloo radicular y disminuyen apreciable· 

mente las posibilidades de salvar el diente. 

Cuando en la visión radiográfica, la cámara pul¡;or o el condu,s. 

to radicular a¡;orecen ensanchados en una parte de su recorrido, y con 

la forma típica de una ampolla o balón de bordes regulares y redond~ 

dos, podemos pensar en la existencia de una rcabsorci6n dentlnarla -

Interna. Si los bordes de la zona de reabsorción son irregulares, y en 

el interior de la misma se aprecian con distinta rndlopacldad las par.!:_ 

des del conducto, podernos pensar en una reabuorclón cemento dent1~· 

ria externa que no llegó a la pul¡;o, o bien, en una comunlcacloo de la 

¡:ul¡;o con el periodonto a través de la dentina y el cemento. El diagnó! 

tico radiográfico exclusivo resultn con basumte frc.,cuencla muy probl!:_ 

mátlco. La hlstor-ia clínica minuciosa, contribuye, en algunos casot1, 

a despejar las dudas. 

L1 etiología de la reabsorción dentinarla Interna, considerada 

originariamente como ldlop..itica, dio lugar a una profusa sinonimia. 

Se le ha llamado,lndistintnmc.'lltc, granulonm interno de la pul¡;o, pul­

poma, cbumltis, hipcrplasia crónica perforan te de la pulpa, reabsorción 

idlopática, reabsorción lntracanicular, transparencias anormales c.'11 

el pcrlodonto, odontólisis y c.11dodontomn. 
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Aunque también, debe considerarse como reabsorción dentin!!_ 

ria interna, la provocada por una ¡:ulpa hlperpláslca (pólico pulpar), 

los caoos que generalmente se Incluyen en esta afección, son aquellos 

en que la pulpa, por una razón a veces desconocida, comienza a rea~ 

sorber la dentina con un proceso semejante al que se produce en el -

hueso. Se las ¡:uede encontrar mmblén en dlt.'lltes jóvenes, como se-­

cuela de traumatismos. Finalmente, con posterioridad a las blo¡:ul~ 

tomías ¡:nrclalcs, en las cuales ¡:nrtc de la ¡:ulrc es eliminada qulrúE_ 

gicamentc y el muñón remanente se comprime al colocar el material 

de protección, suele observarse, en el examen microscópico experi­

mental, un apreciable porcentaje de reabsort'.lones dentinarias Inter­

nas. 

Los hallazgos hlsto¡:ntológlcos, cunlqulern que sea la etlologfu 

atribuida a la lesión, son semejantes. Se hn comprobado histológica­

mente, que algunas células de la pulpa con inflnmuclón crónica, co-­

mlcnznn a reabsorber las paredes de la dentina. 

En algunos caHos, la pulfXI evoluciona hacia la flbrosls con fo!_ 

maclón de verdaderos islotes de tejido óBco, Incluidos en lo misma. -

La fultn de comunicación con el periodontn u través del cemento, hace 

pensar en una meuiplasla fX.llpar. También t~s posible observar In 11~ 
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rlcl6n de nueva dentina, de espesor muy limitado, en las zonas de r.!:_ 

absorción. 

Reabsorción cemento dentinarla externa. - En dientes tempor!!_ 

les, es fisiológica al producirse la rlzalisls en la debida época. Por -

dio, en dientes declduos, la obturación de conductos debent hacerse 

mn materiales fáciles de reabsorber, rara que lo hagan simultánea-­

mente al avance de la rizalisls. El material de elección es el óxido -

de zinc y eugenol, empicado sin puntas de gutapercha. 

Cuando se produce en dientes permanentcR, CH simple patoló­

gica y, exceptuando algunos casos ldiopáticos, la11 c•IUHas más frecue!l 

tes soo: dientes retenidos o Inclusos, traumatlsmcm lcntoR, como 110-

brecarga de oclusión y trntamiento ortoJónclco o mlliltos como In nvu.!_ 

sión total en el diente que será reimplantado y, finalmente, \ns lesio­

nes p<:riapicales antes o después del tratamiento cndodóncll'o y durnn· 

te el proceso de reparación. Se recuerda la lmportnnt'la de una corre~ 

ta endodc~1cin para evitar lns reabsorciones apicales, recomendan.Jo· 

que laH ohturnciones de conductos del-en de qucclnr más cortas que el • 

ápice y que hay que evitar la sohreobturncl{Mi. 

Al avanzar la lesión y alcanzar In pul¡m dentaria, puede convcE_ 

tlrse .:n una rcnbsorcl{M1 mixta. llistopatolóf',i<:nmcntc, el tejido perlo-
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dontnl sustituye el cemento y la dentina reabsorbidos por los osteocla!!_ 

tos. 

El pron611tico es sombrío para el diente. En \os casos que lo -

permita la ubicación, se aconseja hacer un colgajo, preparar unn cavJ 

dad radicuíar y obturar con amalgama sin zinc, técnica que ha tenido 

éxito. 

Metaplasia pulP:Br. - Los casos publicados presentan una mtll!l_ 

p\asia del tejido pu\par, con formación de tejido óseo o de cemento en 

la cámara pul par. 

Existe cierto confusionismo terminológico entre metaplRHlil 

pulpar, con formación de tejido osteoide o cementolde y que aco1m1m­

bra a seguir a ciertos procesos de reabson:lón, y la calcificación pu.!_ 

par descrita ames, siendo posible que se trate de la misma entidad n2_ 

sol6glc;1 estudiada desde distintos puntos de vista etiológico e hlstopa­

tológico, En la verdadera metaplasia, existe una neoformaclón de te­

jido ostcoidc por estímulos de diversas causas. 

Zerosi, de Pavía, ltalin, la ha observado en dientes con prnc~ 

sos flogísticos crónicos hipcrplásicos, y en enries no penetrante, I~ 

ro con inflamaci6n pulpnr. Para este autor itnl\nnn, la mc1nplns111 o~ 



(70 

teogénlca pulpar puede considerarse como expresión de una desviación 

funcional del tejido pulpar, frente a estímulos diversos, pero siempre 

de naturaleza inflamatoria. 

Cuando la metaplasia se acompai'la de reabsorción dentlnaria -

Interna, se puede admitir que ambas lesiones son causadas por el mi! 

mo factor etiopatogénlco. Fish, denomlnn cndodontoma a la rcabsor-­

clón interna, con presencia de hueso primitivo inmaduro y osteodentlna. 

El diagnóstico en las formas sin reabsorción dentinarin es muy 

difícil, por otra parte, el diente permanece nslntonuítico y con su fu!!. 

ción normal durante muchísimos ai'los. 

Neoplasias. - Se conoce ¡nuy poco rrnbrc tumores pul pares. Se 

encontró una sóla metástttsls pulpar en 39 tumores malignos. En la -· 

leucemia, puede existir lnflltración neophf!ltlca pulpnr y, en las far-­

mas agudas, fibrosis e infiltración mononuclcar. 

Se han p.ihlicado dos casos Je presencia de pequeños quistes · 

cpltellates en la pulpa, admitiendo la hlpótcHls ¡¡;enética y de que el -

epitelio ha permanecido Intente en el tcj Ido pul¡nr. 
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B. - HIPEREMIA l'ULPAR 

Definición. - La hiperemia pulpar, conslst e en la acumulación 

excesiva de sangre, con la consiguiente congestión de los vasos pul~ 

res. A fin de dar lugar al aumento de lrrigacl6n, parte del líquido es 

desalojado de la pulpa. 

~· - La hiperemia puede ser arterial (activa), por aumen­

to del flujo arterial, o venosa (pasiva), por disminución del flujo ven~ 

so. Clínicamente, es imposible hacer una distinci6n entre ambos. 

Etiología. - La hiperemia ¡x.ilpar p.1t.'\lc deberse a cualquiera -

de los agentes mencionados como capaces de producir lesiones (lllpa­

res (factores bacterianos, factores térmlcon, lesión traumática, lrr.!, 

melón química, shock galvánico). 

Slntomatología. - Los ¡:ne lentes se quejan ele ligera senslbill-­

dad a los cambios de temperatura, especlnlmcnte ni frío, que se mn­

nlflesm con postcrloriclnd u la colocnclón de una obturación, que ¡x.ie­

cle durar 2 o 3 días, una semana y, algunas veces, aun más, pero que 

remite gradua !mente. l,1 hiperemia pulpar 110 es una entidad ¡:ntoló~ 

ca, sino un síntoma -señal ele peligro- de c¡uc In resistencia normnl 

de la (lll¡x1 ha llegado a su límite extremo, No siempre es fácil clife-
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rcnciar la hlperemla de una inflamación aguda de la pulpa. Sin embar, 

go, a fin de evitar la extirpación Indiscriminada de pulpas, se hace ng_ 

ccsaria la diferenciación, pues en la Inflamación nguda se Impone la • 

extirpación pulpar y en In hlperemla, está lndlcado el tratamiento CD!! 

servador. 

La hiperemia se caracterlza por un dolor agudo de corta dur!!_ 

ción, que puede comprender desde un lnstante hasta un minuto. Gen!:_ 

ralmente cst.i provocado por los allmentos o el agua fría, el aire frío, 

los dulces o los ácidos. No se presenta esponcáncnmcnte, y cesa tan 

pronto como se ellmlna la causa. La diferencia clín lea entre la hipe­

remia y la pulplcts aguda, sólo es cuantitartvn en 111 pulpitlfl, el dolor 

es más lnt~11so y de mayor duración. En la hlpcn·1111n, el dolor es -­

atribuible a un estímulo cualquiera, cal como agun ,, aire frío, mlcn­

trns que en In pulpitis aguda puede aparecer sin ningún estímulo apa· 

rente. 

Diagnóstico. - El diagnóstico se efcctlia a trnvés de la sinton"!, 

tulogía y de los tests clínicos. Ln hiperemia puede llegar a ser más o 

menos crónica. Si bien, los accesos de dolor son de corta durnción, • 

pueden repetirse durante semanas y aun mcHes. La ¡xil(XI puede rcc~ 

pera me o, por lo cnntrnrio, los accesos dolorosrnr pueden flt•r cada • 



(73 

vez más prolongados y con intervalos menores, hasta que acaba por • 

sucumbir. Sin embargo, el frío puede constituir un medio mejor de • 

diagnóstico, pues en estos casos la pulpa es sensible a los carnhlos -

de temperatura, pnrtlcu\arrnente al frío. 

Diagnóstico diferencia\. - En la hiperemia, el dolor general·­

mente es pasajero y dura desde unos segundos hasta un minuto cada 

vez, mientras que en la pulpltls aguda, puede persistir varios minu­

tos y aún más. 

Pronóstico. - El pronóstico p:ira la pulpa es favorable si la lrrl 

taci6n se elimina a tiempo; de lo contrario, la hipcn•rnia puede cvol!:!, 

clonar hacia una pulpltls. 

Hiatopatologfü.· Se han observado dos li¡xis de hipcreml11, ar­

tcri¡t y venosa, clínicamente se reconoce uno aolo. El l:Uadro micro!!_ 

cóplco muestra los vasos aumentados de cJlibre con dilataciones lrr!::_ 

guiares. 

Tratamiento. - El mejor tratamiento Ch preventivo. Realizar -

cxrlmenes periódicoR para evitar la formaci6n de enries; hacer obtur'!_ 

clones precoces cuando exiHtc una cavidad: dcscnsibilizar los cuelloB 

denta ríos en casos de retracci6n gingiva 1 pronunl' iada: cmpkn r un bar 
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nlz para cavidades o una base de cemento, antes de colocar las obtu­

raciones, y tomar precauciones durante la preperaclón y el pulido de 

cavidades. Una vez Instalada la hiperemia, debe procurarse resolver 

el estado hlpercmlco, es decir, descongestionar la pulpo, De ser posl 

ble, debe determinarse la causa. En algunos casos, la protección del 

diente contra el frío excesivo durante unos días, será suficiente para 

normalizar la ¡:A!lpe; en otros, si la hiperemia se debe a una obtura-­

clón de sillcato o de acrílico, se quita y se hace un tratamlt.'llto de r~ 

poso con óxldo de zinc y eugeno\. La curación debe dejarse durante -

una semana o más, tiempo suficiente para que se produzca la mejoría 

del estado pulper si la causa fue suprimida. En casu necesario, debe 

repetirse la medicación, n fin de lograr In tot.11 remisión de los sínt2_ 

mas. Cuando se coloca una obturación, debe aeegurarse que no quede 

"alta", pera no irritar la pulpe durante la oclu»i6n, Una ve-1. remitidos 

los síntomas, se vigila In vitalidad del diente peru asegurarse que no 

HC ha producido una mortificación pul par. Si el dolor continúa, pese -

ni tratamiento Indicado, In afección pulpnr se considerará como lnfl!!. 

mnclón aguda, y se hará In extirpación pulpar. 
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C. - IULPITIS AGUDA SEROSA. 

Definición. - La pulpitis aguda serosa, es una inflamación agl!_ 

da de la pulpa, caracterizada por excerbaciones Intermitentes de do­

lor, el que puede hacerse continuo. Abandonada a su propio curso, se 

transformará en una pulpltis supurada o crónica, que acarreará final 

mente la muene de la (Xllpa. 

Etiología. - La causa máa común, es la Invasión bacteriana a 

través de una caries, aunque también puede ser causada por cualqui~ 

ra de los factores clínicos ya mencionados (químicos, térmicos o m.!:_ 

cánicos). Como se dijera anteriormente, la hiperemia puede evoluci2_ 

nar hacia una pulpitis aguda; una vr:z que éuta se ho declarado, la re­

acción es irreversible. 

Síntomas. - En la pulpitls aguda serosa, el dolor puede ser pr2 

vocado por cambios bruscos de temperatura y, especialmente por el -

frío; por alimentos dulces o ácido!l; por la presión de los alimcntoR en 

una cavidad; por la succión ejercida por la lengua o el carrillo y ¡nr la 

¡nslc 1611 de decúbito, que produce una grnn congestión de los vasos pul 

111res. En la mayoría de los casos, continúa después de ellrnlnadn la 

causa y puede presentarse y deRaparecer cs¡nntánc:amcnte, sin causa 

aparente. 
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Et piclente puede describir el dolor como agudo, pulsátil o -­

punzante y, generalmente Intenso. Puede ser Intermitente o continuo, 

según el grado de afección pulpar y la necesidad de un estímulo exte!. 

no pira provocarlo. El paciente puede informar tambíén que al acos­

tarse o darse vuelta, es decir, al cambiar de posición, el dolor se -

exacerba probablemente por modificaciones de la presión íntrapulpar. 

Diagnóstico. - En el examen visual, generalmente se advierte 

una cavídad profunda que se extiende hasta la pulpa, o bien, una ca-­

ries por debajo de una obturación. La (JJl¡n (JJede estar ya expuesta. 

La radiografía puede no ai\adir nada a la ob&crvación clínica o descu­

brir una cavidad lnterproxlmal no observada al examen visual; tarn-­

bién puede señalar que está comprometido un cuerno (JJlpar. La rnovl 

\ldad, la percusión y la palpación no proporcionan elt,mentos para el 

diagnóstico. 

Diagnóstico diferencial. - El diagnóstico dlfermclal entre pu! 

pltls serosa e hiperemia, ya ha sido descrito. Los síntomas (JJeden -

aproximarse a los patognomónlcos de una pulpitls aguda supurada, tal 

como: dolor ocasional y ligero que se exacerba con el calor, o bíen, -

dolor sordo en vra. de agudo. Asimismo, 1011 síntomnH subjetivos pue­

den ser los de una pulpltls serosa, aunqu!! el test p.il¡nr eléctrico --
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p.1ede requerir mayor Intensidad de corriente y la respuesta ser igual 

mente dolorosa al calor que al frío. Esta reacción, generalmente lnd.!. 

ca un estado de translci6n entre una pulpitle serosa y una supurada. 

Pronóstico.· SL bien, favorable para el diente, es decidldamf!!_ 

te desfavorable para la p.1lpa. En los casos de p.1lpitis aguda clarame!:!.. 

te definida, no debe esperarse resolución. Los casos publicados con 

recuperación, probablemente correspoodía a pulpas hlperémlcas con­

fundidas con pulpitis aguda. También p.1edcn presentarse dolores re· 

flejos que se Irradian hacia los dientes adyacentes, o se localizan en 

la sien o en el seno maxilar, en el caso de dientes postcrosupcrlores, 

o bien en el oído, en el caso de dientes posterolnferioree. 

Tratamiento. - Actualmente, el tratamiento acepwdo de In pu_l 

pitls serosa es la extirpación pulpar. Consiste en extirpar 111 pulpa -

en forma Inmediata bajo anestesia local, o luego de colocar alguna C]! 

ración sedante en la cavidad durante unos díhs, a fin de dcticongestl2_ 

nar la Inflamación existente, para lo cual, !'Jede emplearse cugenol, 

esencln de clavo. Para facilitar el íntimo contacto del medicamento -

con la pulpa y asegurar el efecto deseado, antes de colocar la cura -­

clón debe eliminarse todo el tcj ldo cariado posible. Sl la cura sedante 

no produjera alivio inmediato y existiera unn pequeña cxposlci{Jll pul-
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par, con la punta de un explorador se provoca una hemorragia de la -

¡ulpa, para facilitar su descongestión. La hemorragia puede estimu­

larse con lavados de egua caliente. Una vez seca la cavidad, la apli­

cación de una curación sedante proporclooarif alivio Inmediato; ésta -

debe sellarse cuidadosamente, sin ejercer presión, empleado óxido -

de zinc y eugenol. Transcurridos algunos días, se extirpará la pulpa. 

Se ha de extirpar el tejido pulpsr coo el mayor cuidado posible, evl-­

tando toda aplicación Innecesaria de Instrumentos. Cabe la posibilidad 

de que el tejido pulpar se haya Infectado a consecuencia de la exposi· 

ción car!osa y que, por lo tanto, la aplicación de instrumentos en es­

te momento empuje gérmenes Infecciosos por fuera de los límites del 

conducto. La Irrigación repetida del conducto con hipoclorlto sódico -

que se agita en sentido circular (es preferible al movimiento de émli2. 

lo), con una lima pequeña, no sólo reduclnt el número de microorga­

nismos, si es que los hay, sino que ayudnró a allvlar la congestión de 

In reglón apical. 

Una vez efectuada In limpieza biomecánlca del conducto, se P!?. 

ne una cura de pnrnclororenol alcanforado en una punta de ¡:npel. que 

se Inserta en el conducto. 
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D. - PULPITIS AGUDA SUPURADA 

Definición. - La ¡:ulpltls aguda supurada es una Inflamación d~ 

torosa aguda, caracterizada por la formación de un absceso en la SJ:!. 

perficle o en la intimidad de la ¡:ul¡E. 

Etiología. - La causa mds corriente de Inflamación aguda, con 

formación de absceso, es una lesión extensa de caries muy próxima a 

\a ¡:ulpa. Si ésta todavía permanece cubierta p<>r una capo de dentina -

reblandecida coriácea, no existe salida posible para el exudado del ab~ 

ceso ¡:ulpar producido por los microorganismos de la lesión de caries. 

En estos casos, el paciente suele sufrir episodios Intermitentes de d5!_ 

lor agudísimo. Sin emoorgo, si la caries h11 t~xr~.1esto realmente la i:ul 

pa, no habrá dolor, a no ser que la cavidad c¡ut'de taponada por lmpa~ 

taclón de alimentos. 

Sintomntología. - En la pulpltis supurada, el dolor es siempre 

inimso y, gcneralmL'llte se describe como lancinante, terebrante, i:ul 

s.ítll o como si existiera una presión conslllnte. Muchas veces mantl!:_ 

ne despierto al paciente durante la noche; y continúa hastn hacerse i!!_ 

tolerable, rese a wdos los recursos para calmarlo. En las etapas lnl 

L'inles, el dolor puede ser intermitente, pero en las finales se hace -

m1f~ constante. Aumenta con el calor y 11 veces se alivln con el frío; -
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sin embargo, el frío continuo puede intensificarlo. Sí el absceso pul­

par estuviera localizado superficialmente, al remover la dentina ca­

riada con un explorador, puede drenar una gotita de pus a través de 

la apertura, seguida de una pequel'\a hemorragia, lo cual suele bastar 

para aliviar al paciente. Si el absceso está localizado más profunda­

mente, es posible explorar la superficie pulpar con un Instrumento -

afilado, sin ocasionar dolor, pues las terminaciones nerviosas serán 

mortificadas. Una penetracl6n más profunda en la pulpa, puede oca si_!! 

nar un ligero dolor, seguido de la salida de sangre o de p.is. 

Diagnóstico. - Este tipo de pulpltis casi puede diagnosticarse 

por el aspecto y la actitud del paciente, quien, con In cara contraída 

por el dolor, y la mano apoyada contra el maxilar, en la región dolor1 

da, puede llegar al consultorio ¡xílldo y con aspecto de agotamiento -

por falta de sueño; al examinarlo, nos percamremos que ha utili7.ado 

cualquier remedio contra el dolor de muelas. La radiografía puede r!:_ 

velar una caríes profundn, una enries extensa por dclxljo de una obtu­

ración, una obturación en contacto con un cuerno ¡-ulpnr, o una exposJ. 

ci6n muy próxima a la ¡xilpa. La prueba térmica ruede ser más útil, 

¡-ues el frío frecuentemente alivia el dolor, micntraR que el calor lo I~ 

tcnsífica. La polpación y la movilidad no proporcionan ningún dato, ~ 

ro el diente puede csmr ligeramente scnRiblc a la percusión, si el es-
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tado de la pulpltls es avanzado. 

Dia¡nóstico diferencial. - Debe hacerse el diagnóstico dlferen -

c\al, entre pulpitls supurada, pulpit\s serosa y absceso alveolar agu-

do. En los estadios Iniciales, ta pulpltls aguda supurada puede confu!!. 

dlrse con la pulpitls serosa; pero en la pulpltls aguda supurada el do-

lor es más Intenso y sordo, la respuesta al calor es dolorosa, la pul 

¡:a, evidentemente no está ex111esta, sino cubierta por una cape de -­

dentina cariada o una obturación. Posteriormente, el diente puede vol 

verse ligeramente sensible a la percusión, debido a que el proceso se ha 

extendido al perlodonto. La (11lpltis aguda supurada también puede COI_!, 

fundirse con un absceso alveolar agudo, por la Intensidad y el tipo del 

dolor. El absceso, sin embargo, presenta por lo menos algunos de los 

síntomas siguientes, que ayudarán a diferenciarlo de la pulpltis su~ 

rada; tumefacción, sensibllldad a la palpación y percusión, movilidad 

del diente, presencia de una fístula. 

Pronósrlco. - El pronóstico de la pulpa es desfavorable, pero g~ 

neralmente puede salvarse el diente si se extirpa la pulpa y se efectúa 

el tratamiento de conductos. Los casos en que se manriene el drenaje 

del pus del absceso pulpera través de una apertura de la cámara hacia 

una forma crónica de pulplrls o de necrosis pu\¡nr. 
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Tratamiento. - El tratamiento consiste en evacuar el pus, para 

aliviar al {llClente. Bajo anestesia local, debe realizarse la apertura 

de la cámara pul{llr tan ampliamente como las circunstancias lo per­

mitan, a efecto de obtener un amplio drenaje. Mediante una jeringa, -

se lava la cavidad con agua tibia para arrastrur el pus y la sangre; -

luego se seca y se coloca una curación de cn.>osotn de hulla. La pul{ll 

debe extirparse posteriormente, bajo anestesia k11.~nl, preferentemC!!_ 

te, dentro de las veinticuatro a cuarenta y ocho horas . En casos de 

emergencia, se ¡A1ede extirpar la pulpa y dejar el conducto abierto P.!_ 

ra permitir el drenaje. Este procedimiento C'S preferible a !nstrume!!. 

tar el conducto en esta sesión, pues la lnstrumentaclóo en una pulpa 

infectada, puede producir una bactercmlu transitoria. 
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E. - ruLPmS CRONICA ULCEROSA 

Definición. - La pulpitis crónica ulcerosa, se caracteriza por 

In formación de una ulceración en la superficie de una pul¡:n expuesta: 

generalmente se observa en pulpas vigorosas, de personas mayores, 

capaces de resistir un proceso infecc loso de escasa intensidad. 

Etiología. - E)\Xlslclón de la pulpa. seguida de la invasión de -

microorganismos provenientes de In cavidad bucal. Loa gérmenes 11.!:. 

gana la pulpa a través de una cavidad de caries o de una caries con e 

una obturación mal adaptada. La ulceración formada, está generalme!!. 

te separada del resto de la pulpa por una barrcrn de células redondas 

pequeñas (infiltración de linfocitos), que llmttnn ta ulccrnclón a una · 

pequeña parte del tejido pulpar coronario. Sin cmh1r110, In zona infl!!_ 

matorln puede extenderse hasro los conductos rudil'ulurcs. 

Sintornatología. - El dolor puede ser llgern, manifestándose en 

forma sorr.la, o no existir, excepto cuando los alimentos hacen compr!:_ 

sión t'll unn cavitlad o por debajo de una obturnclón defectuosa. Aun en 

estos casos, el dolor puetle no ser severo, debido a la dcgcnerución -

de las flbras nerviosas superficiales. 

Diagnóstico. - Durante la apertura de la cavidad, ci;pcclalmcn-



(84 

te después de remover una obturación de amalgama, puede observar­

se sobre la pulpa expuesta y la dentina adyacente una cape grisácea, 

compuesta de restos alimentarlos, leucocitos en degeneración y cél.!!_ 

las sanguíneas. La superficie pulpar se encuentra eroslooada y fre-­

cuentemente se percibe en esta zona olor a descomposición. La expl~ 

ración o el toque de la pulpa durante la excavación de la dentina que -

la recubre, generalmente no provocan dolor, hasta llegar a una cape 

más profunda de tej Ido pulper, a cuyo nivel puede existir dolor y he­

morragia. 

La radiografía puede evidenciar um expot1ici611 (Ali par, una <:!!_ 

ries por debajo de una obturación o bien, una cavidtHI o una obturación 

profunda que amenazan la integridad pulpar. Una pul¡x1 nícctada con -

pulpitis crónica ulcerosa, puede reaccionar normalmente, pero en g~ 

neral. la respuestn ol calor y ul frío es más débil. 

Diagnóstico diferencial. - La (Allpitis crónica ulcerosa, debe dJ_ 

fcn .. 'llciarse de la pulpltls serosa y de lo necrosis parcial. En la pulpJ_ 

tis crónlol ulceroso, et dolor es ligero o no existe, excepto cuando -­

hay compresión por al lmentos dentro de lo cavidad. En la pulpltlB se­

rosa, el dolor es agudo y se presenta con mayor frccucnc in o t.'11 forma 

continuo. En ta necrosis parcial. no se encucntrn tejido con vl1111tdnd 
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en la cámara pulpar, aun cuando exista en el conducto radicular. 

Pronóstico. - El pronóstico del diente es favorable, siempre -

que la extirpación de la pulpa y el tratamiento de conductos sean co-­

rrectos. 

Tratamiento. - Consiste en la extirpación Inmediata de In 1111-

pa, o In remoción de toda la caries superficial y la excavación de la 

(:llrtC ulcerada de la pul(:ll, hasta tener una respuesta dolorosa. Debe 

e11tlmularse la hemorragia pulpar mediante Irrigaciones de agua tibla 

estéril. Luego se seca la cavidad y se coloca una curación de creos~ 

ta de hulla. Transcurridos de uno a tres días, la pul pu se extirpa bajo 

anestesia local. En caeos seleccionados, de dlentell j6vcnes, aelntom! 

tlcos, puede Intentarse la pulpotomía. 
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F. - EULPITlS CRONlCA HIPERPLl\STlCA 

Definición. - La pulpitle croolca hiperphfetlca, es una lnHaffi!. 

cloo de tlpo proliferatlvo de una pulpa expuestn, caracterizada por la 

formación de tej ldo de granulación, y a veces de epitelio, causada por 

una Irritación de baja Intensidad y larga duractc'in. En la pulpltle hipe!_ 

plástica, se presenta un aumento del número de células. AlgunaR ve­

ces se le denomina erróneamente µ.ilpitls hipertrófica, lo que slgnlf.!. 

ca aumento en el tamaño de las células. 

Etiología. - 1..a causa es una exposición lenta y progresiva a -­

consecuencia de la caries. !'ara que se presente una pulpltls hiperplá!!_ 

tlca, son necesarios los requisitos siguientes: unn cavid11d grande y -

abierta, una pulpa joven y resistente y un estfmulo cnínlco y suave. -

Con frecuencia, la irritaci6n mecánica provocada por In masticación y la 

infección bacteriana, constituyen el estfmulo. 

Sintomatología. - La ¡x.ilpltis croolca hlperplástlcn es aslntom! 

tlai, exceptuando el momento de la mastlcaci6n, en que la presión del 

bolo alimenticio puede cauBllr cieno Jolor. 

Diagnóstico. - La p.ilpltis crónica hlpcrpliistini (pólipo pulpar), 

se observa gcncrulmmte en dientes de niños y de ndultos JóvencH. El 
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aspecto del tejido pollpolde es clínicamente característico, presentd!! 

dose como una excrecencia carnosa y rojiza que ocupe la mayor ¡nrte 

de la cámara pul¡nr o de la cavidad de caries, y aún, puede extende!. 

se más allá de los límites del diente. Es menos sensible que el tejido 

ftllrnr normal, y más sensible que el tejido gingival. Es práctlcame!! 

te indolora al corte, pero transmite la presión al extremo apical de -

la ft!l(ll, causando dolor. Tiene tendencia a sangrar fácilmente, deb.!. 

do a su rica red de vasos sanguíneos. Cuando el tejido ft!l¡nr hiper-­

plástico se extiende por fuera de la cavidad del diente, ft!ede perecer 

como si el tejido ginglval prollrerara dentro de la cavidad. En real!-­

dad, la ft!lpa ha proliferado ft!r fuera de 111 envidad y se ha recubier­

to con epitelio gingiva l por trasplante de célulnH de los tcj idos blandes 

adyacentes. La radiografía generalmente muestra una cnv idad grande 

y abierta, en comunicación directa con la cámaro p.ilpnr. 

Diagnóstico diferencial. - Su aspecto es característico y ser!?_ 

rnnoce fácilmente, excepto en casoH de hipcrplnsin del tejido glngival 

que se extiende sobre los bordes glngivules de una cavidad en que ca­

brfu la confusión con la pulpitlt! crónica hlpcrplástica. 

Pronóstico. - El pronóstico de la l"'-11¡-n no es favorable y rcx¡ul,!?_ 

re 1:1u cxtir¡:nción. En los ca Ros favorables y bien seleccionados, pue-
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realizarse posteriormente una extirpación {lllpar completa. 
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Tratamiento. - Consiste en eliminar el tejido pollpoide y eati!_ 

par luego la pulpa. El pólipo ¡:llede removerse cortándolo por su base 

con un bisturí fino y afilado. También se lo ¡:llede rechazar nucvam~ 

te, dentro de la cavidad, empaquetando el espacio lnterproxlmal con 

gutapercha durante veintlcuatro horas como mínimo. Luego la excr!:_ 

cene la podrá extirparse con un _v.isturí o desprenderse lentamente con 

excavador grande en forma de cuchara, humedecido en fenal. El fenal 

actúa como anestésico ¡xira el tejido blando, que es débilmente sensi­

ble y ayuda a detener la hemorragia que comúnmt.'fltc es abundante. -

Debe tenerse alcohol a la mano, para neutralizar cualquier exceso de 

fenal que pudiera entrar en contacto con la encía. Unn vez eliminada 

la porción hlperplástlcn de la pulpa, se lavará la cavidad con agua y 

se cohibirá In hemorragia con epinefrlna o con peróxido de hidrógeno. 

A continuación, se colocará una curación con creosota de hulla en - -

contacto con el tejido pulpar. Lo restante de In pulpa se extirpará -

con preferencia en In sesión siguiente. En casoa seleccionados, ¡:lle­

de intentarse la pulpotomín en lugar de la pulpectomín. 
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G. - NECROSIS RJLPAR. 

Definición. - La necrosis es la muerte de la p.tlpa; p.tede ser 

parcial o total, según quede afectada una parte o la totalidad de la p.11 

pe.. La necrosis es una secuela de la lnflamacl6n, a menos que la le­

sión traumática se.a tan rápida que la destrucción ¡:ulpar se produzca 

antes de que pueda establecerse una re.acción Inflamatoria. La necro­

sis se presenta según dos tipos generales: por coagulación y por lli;:u~ 

facción. 

Tipos. - En la necrosis por coagulación: la parte soluble del t~ 

jldo se precipita o transforma en material sólido. 

La necrosis por 1icuefaccl6n se produce cuando las enzimas -

proteolíticas convienen los tejidos en una masa blanda o líquida. Cua!!_ 

do se instala In infección, la pulp:i frecuentemL'tlte se toma putrescc!!. 

te. 

Etlologfu. - Cualquier causa que dailc la pulpa, ("Alede originar 

su necrosis, ¡:nrtlcularmente una infección, un traumatismo previo, -

una irritación provocada por el áciuo libre o por los slllcof\uoruros de 

una obturación <le sillcato mal mezclado o en proporciones inadecuadas, 

una obturación de acrnico autopollmcrlznblc o unn lnflnmación de ln -
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?Jlpa. La necrosls ?Jlpar puede ser consecuencia de una aplicación 

de arsénico de paraformaldebldo o de otro agente cáustico pera desvJ. 

talizar la pulpa. El tipo de necrosis sólo puede presumirse por elª! 

pecto clfuico y la conalstencia del te) ido pulpir mortlflcado, 

Cuando la necrosis de la pulpo de un diente íntegro va seguida 

de una Intensa exacerbación, el acceso bacteriano a la pulpo se habrá 

hecho a través de la corriente sanguínea o por porpigación de la in-­

fecclát desde los tejidos vecinos. 

Sintomatología. - Un diente afectado con pulpi necrótlca o pu­

trescente, puede no presentar síntomas dolorosos. A veces, el prl-­

mer ihdice de moniflcaclón pul¡nr es el cambio de colorn~.lón del die!!. 

te, puede tener una coloración definida grls1ken o pardusca, principa.! 

mente en las monlflcaclooes pulpo.res causat\.1s por ~olpcs o por lrrl­

taclón debido a obturaciooes de sil lcato. Una pulpa necrót lea o putres­

centc, puede deflcubrlrse por la penetración lndoloru a In cámara pul­

par durante la preparación de una envidad o por su olor ~trido, aunque 

en la mayorÚl de los casos, existe una cavidad o una caries por debajo 

de una obturación. El diente puede doler únicamente ni beber líquidos 

calientes que producen la exptnsltSn de los gnses, que presionan las -

terminaciones sensoriales de los nervios de los tejidos vivos adyncel_!. 
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tes. 

Diagnóstico. - La radiografía, generalmente muestra una cavi­

dad u obturación grande, una comunicación amplia con el conductor!!_ 

dicular y un espesamiento del perioclonto. En algunos casos, no exl! 

te una cavidad ni tampoco una obturacl6n en el diente, y la pulpa se -

ha mortificado como resultado de Wl traumatismo. Ocasionalmente -

puede exletlr lD1 anlcccdente de dolor intenso de algunos minutos a al 

gunas horas de duración, seguido de la desaparición completa del do­

lor. Mientras tanto, la pulre se ha mortificado y el paciente puede -­

rranquillzarse con un falso sentido de seguridad, creyendo que ella se 

ha recuperado. En otros casos, la pulpa ha sucumbido en forma lenta 

y silenciosa, sin dar ninguna slntomatologín, de mnnera que el paci<!!!. 

te no ha percibido ningún tipo de dolor ni malest11r. Un diente con pul 

pa necrótlcn no responderá al frío, aunque n veceR puede reR¡lJndcr en 

forma dolorosa ni calor. 

Diagnóstico diferencial. - A veces, es necesario hn..:cr el días_ 

nóstico entre una necrosis pulpar o un absceso alveolar agudo en for­

macioo. Debe recordarse que la necrosis de In pulpa puede ser sólo -

¡n rclal; no siempre es fácil diagnostlcnr el estadio intermc."<lio entre 

una pulp.'l próximu a la mortificación y una mortificación. l~1 pulpa --



puede presentar síntomas de vitatldad, aun cuando los tests clínicos -

sean algo confusos; en tales casos, conviene mantener una conducta -

expectante. En casos dudosos, p.iede ser necesario tallar una peque­

ña cavidad para establecer un diagnóstico correcto. 
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Pronóstico. - El pronóstico del diente es favorable, siempre -

que se realice una terapéutica radicular adecuada. 

Tratamiento. - El tratamiento consiste en la preparación blo­

mecánlca y química, seguida de la esterlllzacl6n del conducto radie~ 

lar. 
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H. - GANGRENA. 

Definición. - Ui gangrena es la descomposición orgánica de la 

i-.ilpe producida por una Infección bacteriana. Hay dos tlpos de gangr~ 

na: 1) la gangrena húmeda, coo abundante exudación serosa; 2) Ja ga!!. 

grena seca, debido a unn Insuficiente Irrigación sanguínea. 

Etiología. - En la gangrena, el factor causal es la Infección -­

l:acterlana de la caries. La gangrena representa el estadio terminal 

de los trastornos Inflamatorios cr6nlcos progreHlvos antes descritos. 

Síntomas. - El diente ¡:lledc permanecer totalmente aslntomátJ.. 

co durante largo tiempo. Si la gangrena ¡:lllp1r en c011secutlva a uno -

¡:lllpltis aguda, puede haber un cese temporal del dolor, al necrosan;e 

la ¡:lll¡n, pero el dolor vuelve a a(lllrecer, cunndo la lnfeccl6n del CO!), 

dueto se extiende a los tejidos perlaplcales, d11ndo origen a un absce­

so alveolar agudo o a una periodontltls. 

Dinl?J!ÓBtlco. - El calor es c11paz de dcspert11r dolor agudo, e!!_ 

peclalmcnte si está tapooada la abertura carlosa. El frío allvla tem~ 

ratmentc el dolor. Et diente es sensible a In percusión. 

Ln radiografía revela la presencia dt• una grnn lesión de ca-­

rica que afecta a la pul¡x¡. El aspc('to radlognHlco de los tejldoll pe--



rlaplcales, dependerá del tiempo transcurrido entre el momento de -

la necrosis ¡11lplr y la obtención de la radiografía. Como el mecanl!, 

mo de defensa de los tejidos perlaplcales se pone en marcha rrucbo -

antes de que la ¡11lpa muera del todo, la formación de tejido de gran.!!. 

lacl6n alrededor del aau)ero apical, debería manifestarse prlmerame!!. 

te por un engrosamiento de la membrana perlodontal en esa reglón. 

Tratamiento. - Et tratamiento consiste en la pres-ración blom~ 

cánlca y química, seguida de ta esterlllzacldn del conducto radicular. 
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CAl'llULO IV 

ENFERMEDADES DE La> TEJIDOS PERIAPICALES 

Un diente con necrosis o gangrena, pui=de quedar meaea y al\os 

caal aalntomltlco; de tener amplia cavidad por cartea, se lri deelnt!!. 

grando poco a poco, hasta convertirse en un aecueatro radicular, pe· 

ro, en otras ocaalones, cuando la necrosis fue producida por 1U1a sub· 

luxación o proceso regresivo, el diente mantendrá su conflguraclón e! 

terna, a1U1que opaco y decolorado. 

Pero no siempre sucede así, en un mlmero elevado de ca808, -

a la gangrena siguen compUcaclanes lnfecclosae de mayor o menor l!!. 

tensidad: absceso alveolar agudo, osteoperlostltlssupurada, con fuer· 

te edema Lnflamatorlo, etc. Por lo general, la capacidad reacclonal -

orgalnlca antiinfecctosa-antlcuerpoe, leucocitos, hlstlocltos y macró­

fagos- acaro de dominar la situación, blcx¡ucando el proceso infecci2_ 

so en los confines apicales. Entonces, Jos gérmenes quedan encerra· 

dos en el espacio que antes fue pulpa, y si bien, tiene óptima temper!!_ 

tura y elementos nutrltlvos que lee ¡ueden llegar por el plasma, con -

el tiempo pueden desaparecer o quedar en un estado latente y de hlja 

virulencia. 
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En cualquiera de loe dos caeos, podrá formarse un absceso • 

crooico perla pica\, un trayecto fistuloso, granu\oma o quiete parad~ 

tarlo. 

Pasado cierto tiempo, un diente necrótlco cualquiera que sea 

el grado de complicación perlaplcal que tenga, (Alede reagudlzarse y 

aparecer de nuevo síntomas dolorosos e Inflamatorios. Las causas de 

esta reactivación (Aleden ser: traumatismos, disminución de las defC!!_ 

sas orgánicas, exaltación de la virulencia de los microorganismos por 

la presencia de oxígeno en la apértura de la cámara pulpar, fenóme­

nos de anacoresls y exagerada preparación blomecántca, sobrepasa~ 

do el ápice. 

A cootlnuaclón se describen las principales enfermedades con 

(Al l pa necrótica: 



A. - PERIOOONTITIS APlCAL ACUDA 

Definición. - La pcrlodontltls apical aguda es la inflamación 

aguda del perlodonto apical, resultante de una Irritación procedente 

del conducto radf.cular o de un traumatismo. 
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Etiología. - Factores Iilcterlanos: Propagación de la infeccl6n 

del conducto al tejido perlaplcal, al forzar el poso de partículas de -

dentina, cargadas de bacterias por el agujero perfaplcnl. 

Factores Traumáticos: 1) Retencl6n de alimentos entre los -­

dientes: 2) Oclusión traumática, a consecuencia de una obturación d~ 

masiado alta; 3) Perforacl6n lateral de una rarz coo un Instrumento: -

4) Extensión excesiva de una obturación del conducto o de una ?Jnta de 

popel: 5) Traumatismo directo sobre la corooa del diente: 6) Obtura­

ci6n excesivamente larga de un conducto radicular, especialmente con 

una punta de plata o de gutapercM. 

Factores Químicos: l} Paso forzado de productos tóxicos de la 

degrnúnclón proteínica de la ?Jl¡:xi por el foramen apical; 2) Paso for­

zado de medlcamc.'!ltos por el foramen apical al obturar el conducto h.:!_ 

jo presión: 3) Uso de drognfl que Irritan lofl tejidos, como el nitrato -

de plata no reducido cuando se aplica al co11d11cto. 
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Sintomatología. • Los síntomas de la periodontltls apical agu· 

da se manifiesta por dolor llgero y la sensibilidad del diente, ademds 

ligera movilidad. Este puede estar ligeramente dolorido cuando se lo 

presiooa en una direccioo determinada, doler coo bastante intensidad, 
1 

al punto de dificultar la oclusión y, pUedc presentar extrusión ligera. 

A veces, la periodontitls se manifiesta de1Jpués del tratamiento de un 

diente despulpado, debida al esparcimiento del periodonto. Aliviando 

la oclustoo, por lo general se elimina Ja molestia. 

Diagnóstlco. • Frecuentemente, el diagnóstico se hace hlsánd!:?_ 

se en los antecedentes del diente afectado, pues In pcriodontitis apl·· 

cal puede orlgi11.1rse por la lnstrumentaci(111 m el conducto durante la 

sesión inicial del tratamiemo de un diente dcspul[Xldo e infectado. Ta~ 

bién puede presentarse en dientes coo villllldad, en cuyo caso, tanto -

el test térmico como el eléctrico, complctndos con una inspección cu_!. 

dadofl:ll, son muy importantes para descartar todo compromiso pulpar. 

El diente se encuentra sensible n la percusión o a In presión suave, -

mientras la mucosa recubre el áplce radlcular, puede o no evidenciar 

sensibilidad a la percusión. En el caso de un diente despulpado, la r!!_ 

diograría mostrará un cspcsami(.'flto del p•:riodonto o una zona de rar~ 

facd6n cn el tercio apical de la raíz, mlt11tras r¡uc Cfl un diente con v_!. 

talldad. se ollfjcrvarán cstrucUJras pcriapicnlea normales. 
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Diagnóstico diferencial. - Debe establecerse el diagnóstico di­

ferencial, entre la perlodontltls apical aguda y el absceso alveolar -

agudo. A veces, la diferencia es más una cuestión de grado que de ~ 

pode afección, ya que un absceso representa un estadio de evolución 

más avanzado del mismo proceso, con desintegración de tos tejidos 

periaplcales, y no a una simple inflamación del perlodonto. Los ant.!:_ 

cedentes, la slntomatología y tos tests clínicos, ayudarán a diferen­

ciar estas afecciones. 

Pronóstico. - El pronóstico del diente es favorable generalm~ 

te, pero p.¡cde hacerse dudoso; ello depende 111 cnu11a dC'I grado de CV2_ 

lución que haya alcanzado el proceso y de los dlcmtr:fl de que se trate. 

En dientes posteriores, dependerá de otros factorc11 m1ls complejos, 

como una medicación antiséptica y antibiótica correcta, y una obtura­

ción coo técnica im¡x.'Cable. En dientes anterlorcH, el recurso de In -

clrugra periaplcal y In facilidad de la técnica endodóntlca, hace que el 

pronóstico sea siempre favorable. La presencia de nfntomas de perl2_ 

doncltlEJ apical aguda durante el tratamiento endodóntlrn, en modo al­

guno compromete su resultado fina l. 

Tratamiento. - El tratamiento consiste en determinar In causa, 

verificar especialmente si se trota Je un dlcmtc vivo o desp.¡l¡:cdo. En 
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caso de traumatismo oclusal, el diente debe ser liberado de la oclu-

sión. Si Ja causa es una Irritación química, producida por medlca-­

mentos empleados en el conducto, se aisla el diente con el dique de 

goma, se retira la curación y se deja abierto el conducto cinco mln!:!. 

tos como mfutmo. El exudado acumulado en el conducto se eliminará 

completamente coo ~tas absorbentes. Luego, se Inunda el cooducto 

con esencia de clavo o eugcno\, se absorbe el exceso con ~tas absor. 

ben tes y se evapora el resto con a lre caliente, hasta secar el condus_ 

to, para lo cual, se emplea una jeringa de alre. No deben emplearse 

puntas absorbentes en el cooducto, sino simplemente un taponcillo de 

algodón estéril en la cámara pulpor, sellando a cootinuación el diente. 

Cuando se sospecha que ha habido exceso de medicamento, que la irrl 

taclón se debe al medicamento empicado i:nrn esterilizar el cooducto, 

el tratamiento será el mismo, pero se prescindirá de la aplicación de 

esencia de clavo o eugenol. Si el dolor persiste, se deja el conducto -

abierto, ¡nra facilitar el drenaje. En !ni! pcriodontitis apicales subsJ. 

guientcs a una obturacloo del cooducto, puede aplicarse sobre Ja mu­

cosa próxima al ¡Jpice un revulsivo, por ejemplo, tintura de acónito o 

glicerltos iodados, ¡nra ayudar a combatir Ja inflamación. Además, -

i:nrn aliviar el dolor, puede prcscibirsc un analgésico como el ácido -

ucetll salicílico, o el Dnrbón. Debe llbernrsc In oclusión. 



En los casos de perlodontltls intensa por sobreobturactón, la 

conducta será espectante o, de ser posible, se hará un legrado peri!_ 

plcal ¡nra eliminar el excedente de obturación. 
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~· - AffiCESO ALVEOLAR AGUDO 

Sinonimia. - Absceso agudo, absceso apical agudo, absceso -­

dentoalveolar agudo, absceso periap\cal agudo, absceso radicular a~ 

do. 

Definición. - Es una colección de !J.18 localizada en el hueso al 

vcolar a nivel del áplcc radicular de un dlente, resultante de la mue!. 

te de la ¡:ul¡:s, con expansión de la \nfecclón a los tejidos perlaplcales 

a través del forámen a pica l. Se acom¡:sl\a de reacción local Intensa y 

a veces de reaccl6n general. En coosecuencla, el abeccso agudo ¡.ie­

de coneiderarse un estadio evolutivo ulterlor de una 1-..il¡:s necrótlca o 

gangrenosa, en el que los tejidos perlapicales reaccionan lntensamen_ 

te ante la lnfcccloo. 

Etiología. - Si bien, un absceso agudo puede Rcr consecuencia 

de una Irritación traumática, química o mecánica, generalmente su -

causa Inmediata cR la invaeloo 00.cteriana del tejido p.il¡xtr mortlflca· 

do. A vc.-ces, no existe envidad nl obturación en el dlente, ¡>ero eí an­

antecedcntee de un trnurnatlsmo. Como In pulpa está mccrrnda rotre 

¡nredes lnexte11slhlcs, no hay posibilidad de drenaje, y la infeccloo -

se prop.'lgn Ul In dirección de menor resistmcla, es decir, a través -

del lorilmen aph:nl. comprometiendo así al p<:riodonto y al hueso pe·· 
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rlaplcal. 

Sintomatología. - El primer síntollVl ¡11ede ser una ligera sen­

sibilidad del diente. El p1clente muchas veces encuentra que una pre· 

slón leve y continua, sobre el diente en extrusión, empujándolo hacia 
. . 

e\ alveolo, le proporciona alivio. Más tarde, el dolor se hace Intenso 

y ¡11lsátil, apareciendo una tumefaccloo do los tejidos blandos que r!:_ 

cubren la zona apical. Si en este estadio ae aplica sobre la mucosa -

una torunda de algodón saturada de agua oxigenada, los tejl~'B se tO!, 

narán blanquecinos a nivel del ápice del diente aft-ctado, es uno de loe 

signos más precoces de la formación de un 11bsceno alveolar agudo, y 

la reacción se debe a que los tej Idos han comcnwdo su dcslntegrac Ión, 

aún cuando no haya áellales de fístula. En ciertos casos en que se ha· 

ce difícil localizar el diente afectado, este procedimiento ¡:uede resul 

tn r de utilidad. 

A medida que la Infección progresa, la tumefacción se hace •• 

más pronunclnda, y se extiende a cierta distancia de la zona de origen. 

El diente se toma más doloroso, alargado y flojo, pudiendo estar af~ 

tados los die.mes adyacentes de manera Hcmcjante. Algunas veces, el 

dolor ¡11ede remlrlr, o calmar totalmente, n pesar del edema y movj_ 

lldad del diente. Atandonada a su propio curso, la Infección 1-..1cde · -
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avanzar, produciendo osteítis, periostitis, celulitis u osteomielitis. 

El p.is retenido, procurándose una vía de salida, p.iede drenar a tr!!_ 

vés de una fístula en el interior de la boca, en la piel de la cara o del 

cuello, y aún en el S<.'110 maxilar o la cavidud nasal. 

Pasada la fase aguda, el absceso alvt.'Olar p.iede evolucionar -

hacia la cronicidad en forma de absceso cr6nico, con o sin fístula, -

granuloma o quiste rnradcntario. 

Diagnóstico. -Generalmente, el diagnóstico no es difícil, una 

vez realizado el examen clínico y valorados los síhtomas subjetivos 

del diente, relatados por el piclcnte. Sin embargo, la localización -­

del diente f11ede ser difícil en los primeros estadios, p.idicndo ser -

útiles los tests clínicos, tllnto para localizar el diente, como pira -­

realizar el diagnóstico. Si la Infección ha progresado hasta producir 

una periodootitis y extrusiílll de los dientes adyacentes, la radiogra­

fía puede ayudar a determinar el diente afectado, mostrando una cavJ. 

dad, una obturaclílll dekctuoaa, \Ul periodonto espesado o muestras -

de destrucción ósea en la reglón del :ípicc. Sin embargo, la rudiogr!!_ 

fía no siempre registra rarefacción apical. por no haber habido tler!)_ 

pode que He produjera uno destrucción sufldcnte de hueso nlvt."oiar. 

El diagn6slico corrt-cto, p.Jede reafirmarnc con el test p.il¡nr eléctrJ. 
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co y térmico. El diente afectado no responderá a la corriente eléctr.l 

ca ni al frío, pero podrá dar una respuesta dolorosa al calor. En al­

gunos casos, habrá una ligera respuesta a la corriente eléctrica. - -

Cuando existe una fistula, puede seguirse su recorrido hasta el ápice 

del diente responsable, Insertando un cono de gutapercha en la boca -

de la fístula (o un alambre de o cero Inoxidable, de los utilizados como 

férula) o Inyectando en ésta llplodol o dlodrast y tom11ndo luego una r!!_ 

dlografía de la zooa afectada. La translumlnacloo mostrar![ una som­

bra apical. El diente se presenta sensible a la percusión (o el paciente 

Informa haber experimentado anteriormente wl sensibilidad). La mu­

cosa apical está sensible a la palpación, y el diente puede presenrar -

gran movilidad. 

Diagnóstico diferencial. - El absceso u lv~olar agudo no debe -

confundirse con la pulpitis supurada aguda o cnn d absceso perlodon­

tal. El absceso periodontal es la acumulación de PJS a lo largo de una 

raíz, y tiene su origen en la Infección de las e!ltrur:turas de sopone -

del diente, está asociado a una bolsa perlodont.11 y se manifiesta como 

tumefacción y ligero dolor. 1-1 tumefacclc'.in se presenta generalmente 

a nivel del tercio medio de In rn íz y en el borde glnglval y no en la Z2_ 

na apical o pcriapical. En la mayoría Je los ¡·n!WS, el abscesoapuc­

ce en dientes con vitalidad y no en dientes de!lp.llJ'lldos. Por otra ¡or-
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te, los ejuagatorlos calientes alivian el dolor si es causado por un -­

absceso periodontal, pero pueden intensificarlo sl se debe a un absc!:. 

so alveolar agudo. 

El absceso alveolar agudo se diferencia de la pulpltls supura­

da aguda, mediante el test pul¡x¡r eléctrico y, además, porque en es­

ta últlma no están comprometidos los tejidos periaplcales, de modo -

que los tests de la percusión, palpación y movilidad son negatlvoa. 

Pronóstico. - El pronóstico del diente puede variar desde dud~ 

so hasta favorable; depende del grado en que estén comprometidos y 

destruidos los tejidos localmente, y del estado físico del paciente. -

Aun cuando los síntomas de un absceso alveolnr agudo pueden ser gr!. 

ves, por lo general el dolor y la tumefacción remiten si se esmblece 

un drenaje suficiente. El pronóstico del diente es generalmente favo­

rable. En la mayoría de los casos se lo puede fllllvnr con un trata- -

miento endodóntico, sin que In gravedad de los síntomas guarde rel!!_ 

clón con la facilidad o dificultad del tratamiento. A veces, cuando -

existe gran cantidad de hueso destruido, o 11c observa reahsorclón -­

apical, est:í Indicada la aplccctomlÍl. Cuando el drenaje se ha hecho 

por el surco glnglval y el '\Jcrlodontlum" ha aldo muy destruido, el -

pronóstico es desfavorable. En muchos ca110B, un tratamiento perlo-
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dóntlco o endodóntlco combinados, volverán al diente a su funclón no!. 

mal. 

Tratamiento. - El tratamiento consiste en establecer un dren!!_ 

je inmediato, Dependerá de caso particular el que se haga a través del 

conducto radicular, por una lnclsioo o por amoos vías, En los prime­

ros estadios del abf!ceso agudo, la simple abertura del conducto es S!!_ 

flclente ¡x¡ra permitir la salida del ¡:us, 

Una vez obtenido el acceso al cooducto, se removerlfn todos -

los restos del tejido p.¡l¡x¡r con un tlranervloi;, El cooducto radicular 

deberá dejarse abierto durante unos días, paru permitir un amplio -­

drenaje. Muchas veces, u1111 presión leve y cuidadosa de la zona ede­

matiz.ada, facilitará la salid11 del pus a travé11 del conducto. Dentro de 

éste no se colocará ninguna <.:uracióo; únicamente una bolilla de algo­

dón muy floja en la cámara ¡:ulpar, para evluir el atascaml1..'nto y la -

obstrucción del conducto ..:on restos alimentarios. En casos de cavl~ 

des que no retienen In bolilla de algodón, coovlcnc barnizar las ¡xire­

des cavlmrias y colocar en la cámara una bolilla seca, antes de que 

el hlrnlz se haya secado. Las flbrns sueltas del algodón se pegarán -

en la cavidad, evitando así su caída. En arnm; de extrusión del diente, 

debe desgastarse el antagonista, para lllit:rnrlo de la oclusión. 
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En el periodo agudo del absceso alveolar agudo, no se usará • 

el calor por vía externa para aliviar el dolor (fomentos calientes o • 

bolsa de agua caliente), por el riesgo de propagar la Infección hacia -

los planos raciales. En camblo, por vía externa deben hacerse apll~ 

cianea frías, alternadas con aplicaciones calientes lntraorales (cata­

plasmas, enjagatorlos). para que el absce110 se abra en la cavidad b\!. 

cal y no en la cara, lo que daría lugar a una cicatriz desagradable, -

cuando no, a la propagacl(l!l de la lnfecclón. 

Cuando se trate de un conducto estrecho y desfavorable para -

el drenaje, o exista un edema grande, o un:i perlcxlontltis intensa, C2. 

mo sucede en los últimos periodos de un almccso agudo, debe hacerse 

una incisión profunda en el punto más prouilncnte de ta tumefacción. -

.. La tumefaccl("1 se hará únicamente si lotl 1.cpdus eHtán blandus y flus 

ruantes". Si la tumefacción fuera dura, significa que el pus aún no se 

ha formado y, por consiguiente, no hahr<I nada c¡uc drenar. Los cnJu!!. 

gatorlos calientes, o una carnplasma, ayud;1rán a .. colcccilmar el abs· 

ceso" o .. ponerlo a punto", para hacer la inclsi6n, la cual deberá prns 

ticarnc bajo anestesia o analgesia, con protc'>xido de azoe, o con anest!:_ 

sla local. con cloruro di.! ctíl:i. En algunos rnsos, en que In tumefa~ 

ción es blanda y fluctuante, no habrá nel'CHldad de :inestéHico nlhruno, 

si se t'fcctúa una lnl.'.isl6n ni pida con biHturí !lfllado, PJCH en tnlcs CO!!, 
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diciones, resulta prácticamente indolora. La incisión debe hacerse -

directamente hasta el hueso, ¡x¡ra permitir un amplio drenaje. En C!!_ 

so necesario, puede colocarse durante veinticuatro horas un drenaje 

de goma de dique o de gnsa, ¡-nra impedir el cierre de la herida. 

Una vez establecido el drenaje, los síntomas agudos remiten 

rápidamente. El tratamit:nto complementario, en caso necesario, COI_!. 

sistirá en prescribir un <lm1lgésico. Si los anulgésicos de la serie~ 

licílica, pirzolúoica y de la anillda resultan Insuficientes, se admini!?_ 

trará Darvon (chorhidrato de destropropoxik'llo) y si es necesario, D~ 

merol (meperidlna). -cuando haya dolor int1..1rno-, enjuages suaves, -

un purgante salino para ayudar a eliminar, dicta líquida o liviana y una 

prescripción ¡:ora conciliar el sueño y facillwr el reposo. En casos -

graves, debe prescribirse un antibiótico dun1111e 2 a 3'días f'n forma -

de fenoximctilpcnlcilina, 250 mg. 3 veces por día; o erttromicina, --

250 111~ • .J veces ¡xir día. Una ve'/. remiti1lo!i los síntomas ngudos, el 

diente Hení tratadu 1..11dodónticamcnte por medios conservadores. An­

tes de colocar cualquier Instrumento dentro del conducto radicular, -

éste debe lrrigar,;t· abundamentemcnte con agua oxigcnatL1 y solución 

de hi1,>x:lorito de sodio, a fin de arrastrar los alimentos y otros res­

tos que pudieran haberse acumulado. Si hubit•rn una fí!nula, no es ne 

.:csúriu trntarla i.·i;pc.:iallnt.11tc. 
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C. - FlSilJLA 

Es un conducto ¡Jltológlco que partiendo de un fóco infeccloso 

crón leo, desemboca en una cavidad natural o en la plel. 

En endodoncla, ta fístula ce un efutoma o secuela de un proc!:_ 

so Infeccioso perlaplcal, que no ha Eido curado nl re¡Jlrado y ha pll6!. 

do a la cronicidad. Puede presentnrse en abscesos apicales crónlcos, 

granulomas, quistes paradentarloa y también en dientes cuyos condu!:_ 

tos han sldo tratados, pero que por diversas clrcunstanclas no han l~ 

grado ellminar la lnfecclón pcriaplcal. 

En ocasiones, un trayecto fistulosos mucoso-b.lcal o cutáneo, 

puede ser el síntoma de una lesl6n que no corresponda a una lnfeccl6n 

perlaplcal, por tanto, habrá que hacer el dlagnóstlco dlferenclal con 

diversas lesiones coogénltas o lnfecclosas, como son: hendidura bra!!. 

qulal congénita, quiste del conducto tlroglo110, granuloma plógeno, as_ 

tlnomlcc111ls, tuberculosis de origen salival o sudorí¡xira, osteomle:ll· 

tis crónica, e incluso, con un carcinoma banocelular. 

Muchas veces, la fístula es el sólo Ríntoma de una lnfeccl6n -

pcr!nplcnl y puede estar alejada del foco lnílamntorlo. En cualquier· 

Cll!IO, se realizará una mctócllca semlologín de los dientes con pulp11 -
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necrdtlca y se tratarán debidamente, pues es bien sabido que la may2 

ría de los trayectos flstulosos responden a procesos periaplcales, a • 

veces con trayectos Inverosímiles. 

La locallzacldn y extensión de la tumefacción, dependen del •• 

diente afectado. Si se trata de un diente anterior, particularmente del 

canino, ta tumefacción del labio superior puede extenderse uno o am· 

bos párpados. Si se trata de un diente posterosuperior, la tumefacción 

de mejilla puede alcanzar proporciones enormes, hasta desfigurar COI!!, 

pletamente la fisonomía, En el caso de un diente anterolnferlor, puc· 

de abarcar el labio Inferior y el mentón, extendiéndose en los casoR gr!!_ 

ves, hasta el cuello. Cuando se trata de un diente poRterolnferior, la 

rumefacción de la mejilla puede extt'llderse hasta el oído, o comprom!:_ 

ter el borde del maxilar Inferior hasta la reglón submaxilar. El tejl· 

do que recubre la tumefacción se presenta tenso y muy Inflamado, miC!!_ 

tras que los tejidos subyacentes comienzan a entrar t'll ll11ls. Los' teU 

dos de la superficie se distienden por la presión del pus y terminan -

por cc.-dcr, ante la falta de resistencia causada por la continua licuc­

facci6n. 

El aspecto de la entrada del conducto o trayecto flRtuloRos, es 

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



(112 

ploración con sondas o puntas de gutapercha lubricadas con vaselina o 

jab6n líquido. Asientan por lo general en el vest!'hllo a pocos milíme­

tros hacia ginglval del ápice responsable, pero pueden ser ¡;nlatlnas -

algunas veces, sobre todo en Incisivos laterales y primer~ molares -

superiores. Excepcionalmente se abren lejos del diente causal, o pu!:_ 

den ser cutáneas, nasales y sinusales. 

Et pus puede drenar a través de una abertura muy pequel\a, -

que aumenta de tamaflo con el tiempo, o por dos o más orificios, se­

gún sea el grado de reblandecimiento de Jos tejidos y la presión que -

el mismo ejerza. El trayecto fistuloso así formado cicatriza flnalmCI_!. 

te con tejido de granulación, n medida que se lllimina la Infección, 

del conducto radicular. 

Existe Ja creencia errónea, de que el trayecto fistulosos está 

mpizado de epitelio; lo habitual es que la luz de la fístula se encuentre 

dellmltnda con tejido de granulación. Además del tejido de granulación, 

pueden observarse células que caracterizan a la lnflarnacl6n aguda y 

crónica. Por este motivo, es frecuente la desaparición completa del -

trayecto fistuloso n los poco11 días de haberse limpiado cuidadosamen­

te y medicado el conducto. 

El punto de sal Ida del pus en la boca, depende del espesor del 
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hueso alveolar y de los tejidos blandos que lo recubren. Es obvio que 

el pus aprisionado seguirá el camino de menor resistencia. En el 111!!. 

xilar superior, generalmente el drenaje ae hace a través de la tabla -

ósea vestibular, que es más delgada que 111 ¡:xi latina. Sin embargo, la 

supuración procedente de un incisivo lateral superior o de la raíz pa­

latina de un molar superior, puede presc:.'lltarse por el ¡:xilatlno, pues 

las raicea mencionadas se encuentran mái; cerca a la tabla ósea pala­

tina. En el maxilar Inferior, comúnmente las turncfocciooes se pre-­

sentan en el vestíbulo de la boca, a través de la tahla alveolar bucal, 

aunque en los molares inferiores, pueden presentarse por lingual. 

En casos de absceso dentoalveolar ngudo o uubagudo no trata­

dos, particularmente en personas jóvenes, ln fístuln ¡--.1ede aparecer -

en la superficie cutánea. Las fístulas de lou dlent<,,111nterolnfcrtores 

muchaH veces se abren en la plel, cerca de Hínflnl11 mentonlnnn; las -

causad11H por dientes posteriores, en especial el primer molar, gen2_ 

ralmen1r lo hacen a lo largo del borde Inferior del maxilar inferior, 

en la r11r,tún del diente afectado. En rarai; ocnsionc11 la colección pu­

rulenta mcuentra In línea de menor resiFH.encia a lo largo de la raíz 

y desciende hasta el surco glnglval, donde ue abre: la fístula. 

Un tlpo de tístuln difícil úc tratar cH la pcrlodonral. cuando el 
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desagüe apical se hace por vía periodontal, quedando como secuela 

crón lea. Estos casos de pronóstico desfavorable, pueden ser resuel­

tos por el método preconizado por Hiatt y Rossman, haciendo un col­

gajo amplio y logrando una relnserclón glnglvnl. como complemento 

a la conducterapla, 

El dlagn6s1lco de las lesiones fistulosas se hará con las si- -

guientes normas: 

l. - Localizar el diente causal y diagnosticar su lesión periapl. 

cal. 

2. - Verificar si el trayecto fistulosos atraviesa la tabla ósea 

cortical y posee protección de Inserción ginglval, o por si 

lo contrario, se ha establecido una comunicación áplco-P!;. 

riodóntlca hasta la cavidad oral. 

3, - Descartar la posibilidad de que In fístula sea pcrlodontal 

-por cualquier forma de ¡nredcnciopatías-, sinusal, por 

un foco residual njeno ni diente en tratamiento, o en re!!!_ 

ción con 110 diente retenido o quiste no odont6geno. 

En cualesquiera de los casos, sen! n<.'Ccsarlo a veces, practJ. 

car roentgcnogramas de contraste con puntns de gutapercha bien lubrl 

cadas e lnsertadns m el trayecto fistuloso vestibular, ¡nlatlno o perl2_ 
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dontal. También se pueden haber utilizado (Xlstas reabsorbibles al lod2 

formo o liptodol Inyectado a presión, por e,l conducto, prev1amentc ea 
sanchado, hasta hacerlas salir por el trayecto fistuloso. 

Respecto al tratamiento de las fístulas, es conveniente recor­

dar la frase de Marmasse -de Parra-: '1a fístula no es una enferme-­

dad, sino simplemente la prueba o firma, de una lesión cr6n lea ósea 

vecina, la cual evacua y descombra". Una <le tas conclusiones finales 

en la Segunda Conferencia Internacional de Endodoncln, realizada en -

Filadelfia, en 1958, "La fístula no requiere tratamiento especial al&!_ 

no". 

Así pies, el tratamiento racional de la lesión perlaplcal cau-­

sante de la fístula, conductoternpla simpletncnte, y en ocasiones cir!!_ 

gía perlapical, bastarán para que la fístulll desaparezca. 

Esto no sign lflca que ignoremos su presencia y que no se apr2_ 

veche el trayecto fistuloso para hacer lavadog antisépticos que ayuden 

a descombrar y facilitar la ulterior reparacltín en menos tiempo. 

Los lavados con sustancias nntlséptlrns, 1mluclones o ¡nstas -

antibióticas y pastas rrobsorblbles scmllíquldas, pueden ser muy úti­

les por su triple acción sobre el conducw, In lesl6n periaplcnl y el · 
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trayecto fistuloso, arrastrando los restos de exudado y sustancias n2 

civas. 

La técnica de lavado e irrigaci6n de la fístula es la siguiente: 

Se coloca la aguja de una jeringa desechable en el conducto a través • 

de un tapón de caucho ajustado en la cavidad, y la presión del émbolo 

hace salir por la fístula el líquido antiséptico que actuará sobre las • 

paredes, descombrando los restos. 

En virtud de la absorción de productos tóxicos originados en el 

absceso, puede presentarse una reacción general de mayor o menor • 

gravedad. El ¡»ciente, debido al dolor y la ralra de sueM y, también 

a la absorci6n de productos sépticos, puede mostrarse ¡xílido, Irrita­

ble y debilitado. En los casos benignos, puede haber solo un ligero 

ascenso de temperatura {37. 2 a 37. 70 C) mientra a que en loa casos· 

grave!!, In temperaturn puede superar en varios grados a la normal -

{38. 8 11 39. 40 C). La fiebre, frecuentemente va precedida o acampa~ 

da de escalofríos. Tnmbién se presenta extásis Intestinal que se manJ 

fiesta en la boca con lengua saburra! y mal aliento. El paciente 11Jedc, 

asimismo, quejarse de dolores de cabe-za y malestar general. 
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D. -ABSCESO ALVEOLAR CRONICO, 

Deflnlcl6n. • Es wia afección de poca virulencia y larga dura­

cl6n, localizada en el hueso alveolar perlaplcal y originada en el c~ 

dueto radicular. 

Etiología.· El absceso alveolar crónico es una etapa evolutiva 

natural de una mOI'.tlfaclón pulpar con extensl(111 del proceso lnfeccl~ 

so hasta el periáplce. Puede también provenir de un absceso agudo -­

preexistente, o ser la consecuencia de un· trattunlcnto de conductos -

mal realizados. 

Los dientes cuyas raíces han estado en estrecha proximidad -

con un absceso alveolar crónico que contenía pus, gc.11eralmente pre­

sentan signos claros de resorción. 

Sintomatología. - El diente con absceso alvr~olar crónico, gen.!:. 

ralmente es asintomático; su descubrimiento Be hará unas veces dura!)_ 

te el examen radiográfico de rutina y, otra!!, ¡x.ir la presencia de una 

fístula. Es rara In tumefacción de los tejidos. 

El signo revelador usual de un absceso alveolar crónico, es la 

presencia Je una masa esférica agrandada de tejido g,ingival, situada 

por lo común sobre la región de la punta de la ru fz. 
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Puede o no presentar una fístula, cuando existe, el material -

purulento del Interior drena! sobre la superficie de la enciD., y puede 

hacerlo en forma continua o discontinua: en este último caso, la des­

carga de pus está precedida por la tumefacción de la zona, debido al 

cierre de la abertura fistulosa. Cuando la fístula ha hecho una pequ~ 

ña abertura, puede cicatrizar y abrirse nuevamente cuando la presión 

del pus vence la resistencia de los tejidos glngivales subyacentes. E.!!_ 

ta pequeña prominencia en la encw, semejante a una tetilla, se con2 

ce vulgarmente coo el nombre de ''postcmllla en In encía" y se obse!. 

va con frecuencia, tanto en Infecciones de los dientes temporarios, -

como de los permanentes. Si bien, la abertura fistulosa generalmC!!_ 

te se localiza a nivel del ápice radicular, í:n pocos casos puede hace!. 

lo a distancia del diente afectado. Cuando el diente presenta una cavl 

dad abierta, el drenaje puede hacerse a través del conducto radicular. 

Cuando no existe una fístula, y los proclucHJH tóxicos son absorbidos 

por los vasos sanguihcos y linfáticos, el ab11eeso crónico suele desig_ 

narsc "absceso ciego". 

Diagnóstico. - El absceso crónico r•wde ser indoloro o llger!!.. 

mente doloroso. A veces, el primer indicio de Infección apical lo da 

el cxnmcn radiográfico de rutina o la alternclón del color del diente. 

La rntllografín revelará una zona de rarcf1ll'Cl(JO difusa, que llega ha!!_ 
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ta confundirse con el hueso normal sln ningún límite de demarcación, 

o bien, existir una llgera demarcación. Cuando se investigan las ca!!. 

sas posibles del absceso, el ¡»ciente suele recordar un dolor repentt 

no y agudo que pasó, sin que lo volviese a Incomodar, o un traumatl!, 

mo de larga duración. El examen clínico puede revelar la presencia 

de una cavidad, una obturación de silicato, acrílico o metálico, o bien, 

una corona de oro o de porcelana, bajo las cuales puede haberse mo;:, 

tlflcado la pulJ;Xt sin dar slntomatología. En otroH casos, el paciente 

se queja, por lo general, de llgero dolor y sensibilidad, particular-­

mente durante la masticación. Et diente puede estar apenas móvil o 

sensible a la percusi6n. A la ¡nl¡ncl6n, los tejidos blandos de la zona 

apical pueden encontrar ligeramente tumefactos y sensibles. 

Diagnóstico diferencial. • Mediante el examen radiográfico, es 

posible diferenciar un absceso alveolar crónico de un granuloma, pues 

en el primero, la zona de rarefaccil5n es difusa, mientras que en el s~ 

gundo, es mucho ml'is dclimit.1da o clrcunRcrlpta. Se diferencia de un 

quiste, en que éste tiene una zona de rarc.-faccl6n con límites aún más 

circunscrlptos, rodeados por una línea inlnrcrrumpida de hueso com­

pacto. Es In diferenciación entre un grnnulorna y un quiste. 

Mlcrobioiogín. - Los mlcroorganlHmoH que se encuentran más 
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estreptococos alfa, los estafilococos y, ocasionalmente, los neumo­

cocos. 
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Pronóstico. - El prooóstlco del diente puede oscilar desde du­

doso hasta favorable; ello depende del estado general del paciente, la 

accesibilidad de los conductos y el grado y extensl6n de la destrucclál 

ósea presente. Si el hueso está muy lesionado, además del trataml!!!!_ 

to del cooducto, será necesaria la aplccctomía. 

Tratamiento. - Los dientes con abscesos alveolares crónicos, 

(sin fístula) pueden ser tratados de la manera Indicada en la necrosis 

o en la gangrena pulpsr. La limpieza bioquímica del conducto es la f!!_ 

se más Importante del tratamiento. Algunos autores Insisten mucho -

en la importnncla de la terapéutica medicamentosa en la erradlcaclál 

de la Infección o de los productos proteínicos tóxicos del conducto. -

Los autores de estas líneas, han observado que, después de irrigar -

el conducto a fondo con hl¡xx:lorlto sódico u otro agente, es posible o~ 

tener cultivos negativos, El cultivo hecho 48 horas después, grocrol­

mente ero negativo. "El tipo de medicamento utilizado en la deslnf~ 

clóri del conducto tiene relativamente poca Importancia". 
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Parn lograr cultivos negativos en estos casos, primero es ne­

cesario eliminar el trayecto flstuloso. Se procede de la manera sigui~ 

te: 

1) Se Introduce un explorador fino, romo, en el conducto flsl:!:!, 

loso y se averigua la dlrcccl6n que sigue. 

Se sumerge el mismo explorador en fenal yodado y se le hace 

seguir el mismo camino. El fenol yodado cauterizará el revestimiento 

epitelial del tracto y, en un tiempo relativamente breve, la fístula de 

sa¡:erecerá completamente. 

Después de obtener los cultivos negativos, se ha de cerrar --

herméticamente el CClnducto en todn su loogltud y volumen. Centrar~ 

mente a lo que se crein, no siempre es neccMrlo resecar o extirpar 

quirúrgica mente un absceso alveolar crónico. Ln rernrnci6n ósea se 

efectúa en mucho menos tiempo trns el sellado hermético del conduc-

to, sin resección, que en el caso en que se hace en la resección radie!!. 

lar. Si se hubiera efcctUlldo una resccción,cl tiempo requerido para la 

curación completa hubiese sido de unos doce meses. 
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F. - ABSCESO ALVEOLAR SUBAGUDO. 

Con la denominación arbitraria de ahsceso alveolar sulngudo, 

se enuncia un grupo cllitico de casos, que al bien, no siguen la evo\!!_ 

ción rápida y grave del absceso alveolar agudo, ni tam¡:xx:o la lenta y 

asintomática de los abscesos cr6nlcos, presentan, no obstante, siÍlt!!. 

mas con las características de ambos. Est11 denominación se emplea 

¡xirticularmente en los abscesos crón leos o granulomas que presentan 

agravaciones y síntomas agudos poco acentuados. En estos casos, el 

examen radiográfico mostrará una zona de rarefacción con destruc-­

ción de trabéculas óseas, que no se observa en los casos de abscesos 

agudos. El tratamiento inicial es semejante al descrito ¡xira el absc.!:_ 

so alveolar agudo, es decir, alivio del dolor mediante el drenaje, etc. 

El futuro del diente dependerá del tratamiento que resulte m.is indi~ 

do: el tratamiento de cooductos únicamente, la npiccctomín o la extra!:_ 

e Ión. 
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~· - GRANULOMA 

Definición. - El granuloma dentario ea una proliferación de t!:, 

jldo de granulación en continuidad con el perlodonto, causado por la -

muerte de la pulpa, con difusión de los productos tóxicos de los mi- -

croorganismos o productos autolíticos, desde el conducto hasta la zo­

na perlapical. La denominación es incorrecta, pues el tejido conside­

rado es prlnclpslmente inflamatorio crónico y no neoplásico: no obs­

tante, dada su simpllcidad y su empleo corriente, usaremos el térmJ. 

no "granuloma". A menudo se considera que un granuloma está cos~ 

tu Ido únicamente por tejido de granulación. En realidad, contiene te­

jido de granulación, pero también presentll te) ido de granulación cró­

nico. Por esta razón, el autor prefiere usar el término "granulomat~ 

so'', mejor que tejido de granulación, al referirse a un granuloma. 

El granuloma puede considerarse como una reacción prolifer:!_ 

tlva del hueso alveolar frente a una trrltnclón crónica de poca intensJ. 

dad, proveniente del conducto rndiculo r. n1 ra forma rsc, debe existir 

una irri111clón leve y continua que nrJ wnga v,1nvedad suficiente para -

producir un basceso. A semejanza con ci 11li<1ccso crónico, también el 

grnnuloma es una etapa evolutiva mrís avan:mtla de la infección de una 

p.1l¡xi nccrosada. El tamaiio del tejido granulumatoso puede variar C!!_ 
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tre el de una cabeza grande de alfller y el de una arveja de gran tal11!!, 

ño y aún mayor. 

Etiología. - Lll causa de un granuloma es la muerte de la pulpi, 

seguida de una infeccl(1n o Irritación suave de los tejidos perlapicales 

que provoca una reacctlio celular proliferatlva. El granuloma se for­

mará solo un tiempo deupués que haya tenido lugar la mortificación -

pulpir. En algunos casos, es precedido por un absceso alveolar cró­

nico. 

Como la matriz ósea adyacente está contnmlnada por los mat~ 

riales solubles que difunden de los conductos apicales, los asteocla!!_ 

tos reabsorben la matriz contaminada. El espacio ocupado por leuco­

citos y células redondas que forman un granulomn apical que llJede -

perdurar Indefinidamente. Los leucocitos que lo rcxlcan destruyen \as 

pocas hactcrlas que penetran en el área pcrlaplcal y la continua inva­

sión tJ1ctcrlan11, mantiene a los leucocitos en la proximidad. Roas, 11~ 

ga a In conclusión de que, un granuloma es estrictamente un tcj ido d!:_ 

fenslvo. "Es un sitio en el cual las bacterias no proliferan, sino que 

son destruidas. Los autores, desean añadir que, además de los fact2_ 

res microbianos, hay otros que estimulan In formación de granulomas 

y que Hon dcstru Idos por \ns células. El volumen de los granulornns -
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lllede variar desde unos milímetros, hasta alcanzar un diámetro de -

10 a 12 mm. Suelen contener tiras de tejido epitelial derivado de los 

restos epiteliales de Malassez, de la membrana periodontal. 

Sintomatología, - El granuloma, habitualmente asintomático, 

no provoca ninguna reacción subjetiva, excepto en los casos poco fr!:_ 

cuentes, en que se desintegra y supura. 

Diagnóstico. - La prcec.'!lcia de un granuloma, generalmente se 

descubre por la radiografía de la que desprende el diagnóstico. La z~ 

na de rarefacción es bien definida, en contraposición con la del absc!:_ 

so crónico, que presenta una zona de rarefacción difusa que se coofll!!. 

de gradlllllrnente con el hueso circundante. En la mayoría de los casos, 

el diente nfectndo no es seneible a la percuHl6n ni presenta movilidad. 

Los tejidos blandos de la reglón apical, puc<len o no ser sensibles a -

la JlllJllción, to que depende, a veces, de la presencia o ausenc la de 

unn fístula, 

Diagnóstico <liferenciol. - Dado que la zona de rarefacción es -

bien definida, mientras que In <le nbHceso crónico es difusa, no habrá 

mayor dificultad para difercncinr laH dos leHioncs. No obstante, en aj_ 

gunos casos, los tejidos perla pica les se pre11cnwn en estado tic transj_ 

clón entre el absceso crónico y el granulon111, dificultando el dlagnóst.l 
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co exacto. También es necesario dlfcrenclar la zona de rarefacción -

de un granuloma y la de un quiste. En el quiste, la zona de rarcfac-­

clón está delimitada por una línea fina, blanca y continua. No siempre 

es posible diferenciar un quiste de un granuloma mediante la radlogr!!_ 

fía solamente. Un elemento ndl1:lonal de diferenciación, es que el • 

quiste, comúnmente alcanza un um1111'\o mnyor que el granuloma, y •• 

¡AJede causar la separación de las raíces de los dientes adyacentes, -

debido a la presióri del líquido quístlco acumulado. El granuloma, 111!:. 

de también diferenciarse de la eUJpa osteolítlca del llamado 'cement2_ 

ma"u osteofibrosis periapical. En esta última, el diente presenta vi· 

talidad. 

Pronóstico. - El pronósticrJ del dic.11tc, depende de la extenslóri 

del granuloma, la existencia o ausencia de reabsorción apical, etc., y 

111mblén, de la resistencia y salud del paciente. Si hay una destrucción 

ósea extensa, la cirugía cndcxlóntlca estará indicada. 

Tratamiento. - En cosos de granulomns pcquel'\os, el tratamicn. 

to del conducto radicular puede ser suficiente. En la mayoría de lm1 -

casos, des111és del tratamiento se ohs<:rva reabsorción del tejido de 

granulación y cicatrización, con forrnaciéJ11 de hueso bien trabcculado. 

Cuando el estudio radiológico se ob~<:rvu llflll :wna grande de rarcfac-
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cL6n, estlf Indicada la aplcectomía o el curetaje periaplcal, pues pro· 

bablemente habrá tejido epltel!al que deberá eliminarse quirúrgica·· 

mente. Además, la cantidad de hueso afec111do puede ser tanta, que 

sobrepase las posibilidades del organismo rnra llegar a la reparación. 

Se encontró un número elevado de fracasos, cuando Jau zonas de rar~ 

facción eran amplias. 
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H. - QUISTE RADICULAR 

Definición. - Un quiste es una bolsa clrcunscrlpta, cuyo centro 

está ocupado con material líquido o eemlsólldo, tapizada en su Interior 

por epitelio y, en su exterior, por tejido coojuntlvo fibroso. La Infla­

mación recurrt.'nte o una inflamación severa, ¡.¡edcn destruir parcial 

mente, o por completo, el revestimiento epitelial. 

Los quietes odontogénlcos, ¡.¡cden ser radiculares o folicula­

res. Los flsulares, put'Clcn ser incisivos o globulomaxllares. Un qui! 

te radicular o apical, es una bolsa epitelial de crecimiento lento, que 

ocupa una cavidad patológica ósea locallzadn en el ápice de un diente. 

Puede cootener un liquido viscoso caractcri1.ndo ¡x>r la presencia de -

cristales de colesterol. 

Los quistes radiculares, aparecen con mucha frecuencia en la 

reglón nnterior superior e Inferior. Pueden originarse en un diente -

desprov lflto de pulpa o en un resto de rn fz. 

Según Brownc, alrededor del 753 de todo¡,¡ los quistes se pre­

sentan en el maxilar superior y, el 253 en el maxilar Inferior. La -­

distribución por diente es la que sigue: maxilar BUpcrlor: incisivos, -

62%; caninos, 7'f.:; premolares, 20%; molaren, 1 l'f.:, Maxilar Inferior: 
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Incisivos, 16%: caninos, 2%: premolares, 34%: morales, 48%. 

Etiologiá. - El quiste radicular presupone la existencia de una 

Irritación física, química o hacterlana, que ha causado mortificación 

pul¡:er, seguida de estlmulacl6o de los restos epiteliales de Malasse-.i:, 

tos que normalmente se encuentran en et perlodonto. 

Sintornatología. • El quiste no presenta síntomas vinculados con 

su desarrollo, excepto los que Incidentalmente pueden a¡xirecer en •• 

una infecclcSn crónica del cooducto radicular. Sin eml:xlrgo, puede cr!:!. 

cer hasta llegar a ser una tumefacción evidente, tanto ¡:era el paciente, 

como ¡:era el dentista. 

La presión del quiste puede alcanZ<lr a provocar el desplaza-­

miento de los dientes afectados, debtdo a la acumulación de líquido - -

quístico. En estos casos, los ápices de loa dientes nfectados se se¡n • 

ran, y las coronas se proyectan fuera de su línea. Asimismo, los • -

dientes suelen presentar movilidad. 

Diagnóstico.· La pulpa de un dkntc con quiste radicular no -­

reacciona a los e_Htímulos eléctricos o térmicos; los otros tests clínl 

cos también son negativos, exceptuando In radiografía. En general, 

el examen radiográfico muestra una 'l-<~111 de rnrcfacci6n bien dcflni· 
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da, llmltnda por una línea radlo¡nca continua, que Indica la exleten-­

cla de un hueso más denso. La zona radlolúcida, habitualmente tiene 

un contorno redondeado, excepto en el eltlo próximo a los dientes ad­

yacentes, doode ¡:uede aplanarse y presentar una Corma más o menos 

oval. Ni el tamai\o ni la forma de la zona rarefacta constlruyen un !!!_ 

dlclo terminante de la presencia de un quiste. Cunnlngham y Pen!ck, 

Inyectaren un medio de contraste en el tejido perlapical a través del 

conducto radicular, ¡xira definir a; tamal\o y forma a la observación 

radiográfica: luego, extlr¡xiron el tejido y los c11tudlaron al mlcrosc!!_ 

pío. Nu hubo correspondencia entre la forma y el tamaflo y las obseE_ 

vaclones histológicas. 

Microbiología. - El quiste puede o no estar infectado. A sem~ 

janza con el grnnuloma, representa una reacción defensiva del tejido 

frente a una Irritación suave. 

Hlstopntología. - Sher observó la presencia de colesterol en el 

28. 5% de los quistes radiculares, y estalllccló: 't¡uc los cristales de 

colesterol se depositan en la cavidad quístlcn, por In reacción de cé­

lulas gigantes de cuerpo extrai'lo en la ¡:nrcd flbro!lll del quiste. 

Diagnóstico diferencial. - No siempre es poslllle diferenciar a 

trnvéa de la Imagen radiográfica, un quiste rudlculn r p('(!ueflo de un -
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granuloma. Sin embargo, en la mayoría de los casos la dlferencia--

cioo es posible, pues el dlsei'lo de un quiste es más definido y está r2 

deado por un borde claro y flno que indica 111 presencia de un hueso -

más denso. Se presenta un nuevo elemento de diferenciación ¡:nra el 

diagnóstico, cunndo se observa la separación de los 1fplces de los die!!_ 

tes, causada por la presión del líquido quíatlco. Es preciso tener -­

siempre In mente, la posibilidad de confundir un quiste radicular con 

una cavidad ósea normal. Citemos por ejemplo el agujero ¡:nlatino ª!!. 

terior: no obstante, tomando radiografías en distintas angulaclones, -

éste aparecerá se¡xirado del ápice radícula r, mientras que el quiste -

permanecerá unido, cualquiera sea su angul11ción. También debemos 

diferenciar un quiste radicular de un quiste 1tl6bulo maxilar; éste es -

un ejemplo de quiste de fisura, que se desnrrolla en el maxilar supe­

rior, entre las raíces del Incisivo lateral y 1JI cnnino. Se caracteriza 

por poseer una pared com(Xlcta de tejido conjuntivo muy adherente, r.!:_ 

cubierta por epitelio pavimentoso cilíndrico o estratificado. A menu­

do, las raíces de los dientes vecinos d!ver¡¡c."11 como consecuencia de -

la presión Interna del contenido quístlco. El quiste glóbulo-maxilar no 

es el resultndo de la mortificación ¡xilplr; f\ll:dc ser marsuplulizndo y, 

posteriormente, mucleado, sin compromc1cr la vitalidad p.il¡nr de -

loH dlen!es adyacentes. En cuanto a lmi qui11lcf1 por cx1ravn~1c.l6n, son 
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huecos y no están tapizados por epitelio. 

Pronóstico. - El pronóstico del diente llfecmdo, In extensión de 

hueso destruido, la accesibilidad para el tratamiento, etc. 

Tratamiento. - Hoy se plnntenn algunos Interrogantes sobre la 

necesidad de enuclear quirúrgica mente la pared quístlca en todos los 

casos, ¡::lles según llhaskar, el 42% de los pacll'fltes presentan quistes 

con zonas de rarefacción apical. El problema de cuando realizar el -

tratamiento endodóntlco únicnmc.'lltc, manteniendo el diente en obscrv!!_ 

clón y, cuando recurrir a la cirugía en el futuro, si fuera necesario, 

se resolverá según el juicio ¡nrtlcular. El trnwmlento más seguro, -

consiste en combinar la terapéuclca endcxlóntlrn con la npicectomía y 

el curecaje de los tej Idos blandos. 

Si el quiste fuera grande y su remoción mediante una apicCCtQ. 

mra fl.ldlera comprometer la vitalidad dt'I diente o dientes ndyncentcs, 

deberd cfccurnrsc el trntamicmn tic n>nductos del diente nfectado y la 

evacuacl6n del contenido quístlco. Est:t opcracl6n se realiza retrnyc.'!!. 

do el quiste, es decir, colocando un dn.:nnje de gasa o de goma de di­

que durante varias semanas y rc:novándolo flemannlmente. Cuando el 

tarna l\o del qu lste se ha reducido, se 1·ci1 l l:rnrá In apicectomía en 111 -

formn corriente, sin comprometer los dlt·ntcu ndyacentes. 



Modlca, sugirió Inyectar un agente eaclerosante, tal como el 

IÍcldo tricloroacétlco, el oleado de monoetanolamlna u otro agente • 

empleado para eaclorosar las venas varicosas. Sostenía que dentro 

de las veinticuatro horas, se producía una péi:dida total del epitelio, 

como lo comprobó histol6glcamente. 
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l. - QUL'ITE RESIDUAL 

Si un diente afectado por un quiste radicular, se extrae sin que 

se remueva el quiste, éste puede permanecer en el maxilar. La lesión 

se denomina quiste residual. Posee las mismas características micro!. 

cópicas que el quiste radicular, y representa aproximadamente un 3. 5% 

de todas las lesiones pcriapicales. Es má11 frecuente en el maxiar que 

en la mandrbula, y la mayorfu de los p;icl<.'lltc11 se encuentran en la -­

cuarta década de la vida. El tratamiento consletc en la cnucleaci6n -­

quirúrgica. 



J. - CICATRIZ APICAL 

La cicatriz apical comprende aproximadamente el 3% de to·· 

das las radlolucenclas perlapicales. Es más frecuente en el maxilar 

que en la mand!bula, y los paclentefl suelen encontrarse en la quinta 

década de la vida. La porte anterior del maxilar es la región prefe· 

rlda. 

(135 

Clínicamente, el diente en asintomático, y la radlolucencla se 

descubre en un examen de rutina. Existen antecedentes de lesión pe­

riapical y obturación del conducto radicular, o de una obturación del 

conducto radicular y raspaje apical. La reliquia ósea, se caracteriza 

por una radlolucencia circunscrita. 

Mlcroscópicamente, la zona residual mueHtra densos haces de 

colágeno, muchos de los cuales están hlallnizados. Los fibroblastos -

son escasos y fusiformes. La lesión representa unu zona ósr.a, donde 

el proceso de curación termina en la formación de coldgeno denso, en 

vez de hucHo. Sin embargo, el catado no Cfl ¡:ntol6glco. Permanece asl!!_ 

tomátlco y no requiere tratamiento. 
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K, - COLESTEATOMA 

Menos del 1% de las imágenes perlaplcnles rad!olúcldas son 

co\esteatomas. Esta \calón posee todas las características de gran'!_ 

loma dentario, con excepción de las microscópicas. 

Mlcroscóplcamcnte, el co\esteatoma consiste en densas ma-­

sas de cristales de colesterol que aparecen en forma de hendiduras. 

Además del colesterol, cootlene células espumosas, plasmocltos y 

linfocitos. La lesión representa un granuloma dentario en el cual una 

degeneración adiposa Intensa conduce a la formación de abundante c~ 

}esterol. 

El triuamlento del colesteatoma corwlstc sólo en la obturación 

del conducto radicular que, en algunos casou, se combina con el tra­

tamiento quirúrgico de raspo je apical. 
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L.-OSTEOESCLEROSIS 

Es frecuente observar zonas de mayor calclflcaci6n ósea alr~ 

dedor de un proceso crónico perlaplcal de larga evolución. En alguna 

ocasión, posteriormente a un tratamiento de conductos radiculares, -

el hueso que rodea a la ral'z, se eobrecalclflca lentamente. 

Etiológicamente, estas osteoesclerosls se atribuyen a una lrrl 

tac16n débil y prolongada que, en lu!!fir de reabsorber hueso, aumenta 

su calcificación. 

En los granulomas y quistes apicaler:1 de larga evolución, cuyo 

crecimiento se producen expensas del hueso reabsorbido, suele obsc!. 

varse una zona de osteosclerosla que rodea la lesión. Si un tratamlC!!, 

to endodóntlco permite la rc(Draci6n del grnnuloma, que es reempla­

zndo por nuevo hueso, se observará radlogrñílcamcnte la persisten - -

cla de osteosclerosls, sin consecucnclas clmlcas nl (Dtológlcas. 



M. - HlPERCEMENTOSlS 

La hipercementosls o hlperplasia del cemento, cooslste, co­

mo su nombre lo Indica, en una excesiva formación de cemento a lo 

largo de la raíz, en una zona determinada de la misma, o alrededor 

del ápice radicular. 
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Este trastorno p.!ede presentarse en dientes con vitalidad pul 

¡nr normal y aún en los no sometidos a sobrecargas de oclusión. - -

También es frecuente observar hlpercemcntosls pcrlaplcnles en - -

dientes con p.¡l¡n necrótlca o gangrenada, y con tratamiento endod6!!_ 

tico. En estos últimos casos, la etiología más aceptada sería la irr_! 

tación prolongada, que produce un agente poco nocivo. Ui resp.!esta 

reacciona! del pcriodonto al formar cemento, resulrn semejante a la 

del hueso en las ostcosclerosls. 

CU11ndo sobre una hlperccmcntosls pcrlaplcnl, elementos de -

poder pntógcno más elevado, provocan una lesión Inflamatoria del te­

jido corH .. -ctlvo, como podría ser un absceso crónico flstullzado, la r~ 

¡:nraclón con el tratamiento exclusivo del conducto resulta muy probl!:_ 

mátlca. 



LESIONES DE ETIOLOGIA EXTRAPULPAR 

EN LA REGION PERIAPICAL 
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En las radiografías perlapicales de los Incisivos y caninos, -

especialmente inferiores, se observan con bastante frecuencia áreas 

radlolúcldas circunscritas, en las que el hueso ha sido reabsorbido. 

Cuando su tamai\o es pequeño y se encuentran ublcada11 muy cerca de 

un ápice radicular, se confunde fácilmente, en la investigación radi~ 

gráfica, con el granuloma perlaplcal. Sin embargo, la prueba clfuica 

de la vitalidad en los dientes radlográficamentc comprometidos, per­

mite comprobar que las pulpas responden normalmente a los distintos 

estímulos y son ajenas al proceso de reabsorcl6n ósea. Controlando -

periócHcamente la evolución radiográfica de crHofl trastornos durante 

varios años, se observa que en algunas ocasiones el hueso se regene­

ra lenta y espontáneamente y, recobra su radlo¡ncidad normal. 

Otras V<.."CCB, la zona radiolúclda persiste, y se comprueba hl.e_ 

tológicamentc la presencia de tejido fibroso, o bien, se extienden una 

ampl la zona de la mandlbula, tomando el ns pecto radiográfico típico -

de un quiste. Frccumtc:m<..'llte, y con posterioridad a la etapa de reab­

sorción ósea, se forma abundante osteocemcnto, que n vcceH cubre los 

ápices de dientes vecinos, que conservan !lll vitalidad pulpar. 
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Estos procesos de reabsorción y neoformaclón ósea, han sido 

clasificados como osteoflbrosls, cementomas o quistes traumáticos -

de la mandlbula, de acuerdo con su distinto desarrollo o etapas de su 

evolución estudiadas histológlcamente. La realidad es que su etiologiÍl 

no bien aclarada, ha creado esta confusión. 

Aunque diversos trastornos de origt..'O orgánico se menclooan 

como posibles causas de esta afección, predomina la creencia, com­

probada clínicamente, en un apreciable número de casos cootrolados, 

de que un traumatismo directo y, menm1 frecuentemente, una oclusión 

traumática, originan pequeñas hemorragias en pleno tejido esponjoso, 

precursoras de la reabsorción ósea. 

Parece no existir relación entre esurn nfccclooes óseas y la i!!. 

fección focal. Sin embargo, conviene controlur periódicamente la vi~ 

lidad ~l¡nr de los dientes comprometidos y In t..'Voluclón radiográfica 

de la zona translúcida. 

Suele encontrarse también, en pleno tejido óseo, y en la vccl!!. 

dnd del ápice de un diente extra ido hace tiempo, una zona translúcida 

de límites precisos, rodeada o no de ostcocHclerosis. Estas áreas r~ 

diolúcldas, poco frecuentes, constituyen generalmente estados resi-­

duales de un proceso pawlógico pcrinpicul preexiHtentc o de una In ter. 
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venclón quirúrgica incompletamente reparada con hueso nuevo. 

Si bien, estas poc¡uei\as zonas circunscritas pueden estnr OCUP!!. 

das por tejido fibroso de cicatrización, no ce posible realizar radlogr!!_ 

ficamente un diagnóstico diferencial y podrlÍl tratarse, en algún caso, 

de un pequei\o quiste o foco de Infección residual. 

En alguna ocasión, podrlá aicontraree, durante el examen ra­

diográfico rutinario, una zona rndlolúclda ubicada aproximadamente -

entre las raíces del Incisivo lateral y el canino superiores. Si los die!!. 

tes afectados mantienen su vitalidad normal, puede pensarse en la pr.!:_ 

sencla de un quiste glóbilo-maxllar, originado por restos epiteliales 

remanentes en cea reglón. 
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DOLOR 

Los dolores que no se vlnculan con lesiones de la pulpa o de la 

zona perlaplcal, pueden provenlr de dlvcnms causas. El absceso peri~ 

dontal a menudo se confunde con un absceso alveolar agudo (periaplcal), 

A veces, el traumatismo lnclsal u oclusal ocasiona una reacción pul­

(Ilr, por lo general hlperemia, que desaparece aliviando la oclusión. 

La slnusltls maxlla r a menudo provoca dolor en los dlentes posterlo­

res del maxllar superior. La pericorunitis pu<."<le despertar síntomas 

puti:nres o sus manifestaciones confundirse con las de un absceso pe­

riapical. La senslbllidad causada por la dentina o el cemento denuda­

dos, particularmente después de la cirugía pcrlodontal. o la abrasión 

cervical, también llevan al paciente a contrnltar al <><lootólogo en bus­

ca de tratamiento. Otras veces es una sen>1lhilidnd o un dolor dese°'.!. 

certante durante el acto masticatorio, que hace pensar en una rajad!:!_ 

ra profunda en la dentina. 

Se!-\ún llurwitz, los dolores que sirnulnn el causado por afeccl~ 

nes pulpo res o periaplcalcs, [1Ul'<len tener 1111 origen real en una neu­

ralgia atípica, la migraña, el dolor cardiaco o la nrtroHiS temporo­

mamlihular. Spicer hace rcferencla a un 1rneurismn de la arteria ba­

silar, que prot:nblemente producía prellión 1mbre el quinto nervio cr!;!_ 
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neano y se reflejaba dolorosamente en un molar inferior. Verbln, de! 

cribe la odontolagla de un Incisivo lataral superior, debida a un her­

pes zoster de la rama maxilar del quinto par: el dolor calmaba esPD!l 

táneamente cuando desapareciÍl Ja erupción cutánea mucosa. Sakurai., 

y Richardson, describen dolores vasculares del cuello que se reflejan 

en los dientes posteriores del maxilar Inferior. 

En ocasiones, es dificultoso para el paciente determinar el 1!:!_ 

gar exacto del dolor. Puede sef\a\ar un cuadrante de los maxilares, e 

indicar solamente si el diente que le rnolesm es anterior o posterior, 

sin ser capaz de indicar específicamente el diente dolorido. En otras 

ocasiones, una vez realizado el diagnóstico por el odontólogo, e indi­

vidualizado el diente afectado, no es raro que el paciente se sorpren­

da, pues atribuía a algún otro diente de la zonn. En un estudio exper! 

mental, los pacientes podrían señalar con exactitud lo que sentían en 

1n vecindad del diente estimulado, pero identificarlo con seguridad no. 

Dolor reflejo. - El dolor originado en los dientes, puede refl~ 

jarse c.11 distintas partes de la cabeza. li111 afecciones de la pulpa o -

del perloJonto de los dientes anterosuperiures, put.xlen reflcjarnt: en 

el ojo, cauimndo temblores en los párpHJm¡ u una sensación de dolor. 

Cuando los afectados son lrn; dientes pomeros11pcriores, el dolor pus_ 
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de reflejarse hacia un lado de la cabeza, cercano a la sien, hacia el 

seno maxilar o hacia la reglón posterior de la cabeza. El dolor cau­

sado por los dientes posterolnferlores, puede reflejarse hacia el oí­

do o la ¡:arte posterior del cuello. En ciertos casos, el paciente esl!. 

ni convencido que tiene una afección del ordo, y consultará a un otól!!_ 

go. 

A la inversa, las enfermedades del seno maxilar o los resfríos 

pueden provocar dolor reflejo en los dientes superiores; en cambio, -

la otitis media causa dolor reflejo en los dientes Inferiores. El dolor 

persistente que abarca no sólo un diente o grupo de dientes, sino una 

zona grande de un maxilar (o aún de ambos maxilares), puede sugerir 

la presencia de una neuralgia o unu afección de origen psícogénico. -

El dolor fugaz pero repelido, primero en un dlt.'11te y después en otro, 

puede resultar sintomático de una afección <lel Hlstema nervioso cen­

tral. Algunas enfermedades generales, como paludismo, fiebre tifoi­

dea, gripe, anemia, hipcrtensi6n y ncurast(..'llla, pueden causar un d~ 

lor generalizado c11 todos los dit.'11tcH, La iniciación de la rncnstrua-­

cl6n, también p.ic<le provocar periódicamente dolores <le los dientes. 

Una radiación intensa, puede causar síntomas semejantes a la 

hlpcrcrntn o a la pulpitís serosa, tal corno la scnsibilldnd ni rrro y al 
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calor, a los dulces y al cepillado a nivel del cuello de los dientes. A 

veces, el diente puede sentirse en forma incldiosa entumecido, o aún 

alargado. La prevención de la caries mediante una buena higiene bu­

cal y tratamiento dental periódico, completada con la obturación de -

las leslores carlosas iniciales, es imperativa antes de somete< al P.!. 

ciente a la acción de radiaclooes. 
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CONCWSIONF.S 

La conveniencia de mantener una p,1lpn viva y protegerla de l!:, 

siones, fue reconocida por los primeros prdctlcos de la odontología. 

Durante la evolución del arte dental, la Integridad de la !).ll¡:n 

se sacrificó con frecuencia, en provecho de una restauración rnecán.1 

ca técnicamente satisfactoria. Se sacrificó la estructura dentaria, a 

veces Indiscriminadamente, ¡:nra reallzar una obruracic5n o un puente 

que llenaba más la ¡:nrte estética que la funcional. Por lo que la pul­

¡:n, en consecuencia, llegaba a la monificnclón poco tiempo después 

de haber colocado la restauración. En otrou cnso11, se la extirpaba d!:_ 

liberadarnentc, sin emb1rgo, el valor de la !).lipa como ¡l1rtc Integra!!_ 

te del diente fue reconocido por muchos dmtisUls, qulcnctl dlrlglcroo 

sus esfuerzos hacia su conservación. 

Actualmente, la historia ¡nrece repetirse, In cxlontología re~ 

tauradorn ha formulado demandas fundamentales sobre la Integridad 

de la p,1lpn y la rcco1rntrucci6n bucal ha Impuesto al dentista respon­

sabilidades que no siempre son satisfechas, en detrimento de la salud 

bucal. 

La preparacl6n ele coronas y cavidades con" alta velocidad" o 



aún a "supervelocldad", con W\ chorro suficiente de agua dirigida 92 

bre el diente, no causará daños permanentes en la pulpa sl se ejecu­

tan con cuidado. Una preparacl6n rápida, pero en medio seco, aún a 

bajas velocidades, puede causar daños lrrernrables, 

(147 

En cooclualón, la preparación cuidado11a de la cavidad, la es­

terilización adecuada, el empleo de aisladores o de cementos en cavl 

dades profundas, así como las visitas periódicas al dentista y los cul 

dados higiénicos, son medidas que ayudarán a mantener la Integridad 

y la vitalidad pulrnr. 
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