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C A P I T U L O I 

INT.RODUCCION 

Hemos elegido este tema por 13 im~Jrtancia oue tienen

las diferentes lesiones periaoicales nue se desencadenan -

Jor la falta de at~nci6n, lo cual nos inouieto oara reali-

zar este tema oro.::undiza!1donoE" m~s. 

La frecue:1cia con "Ue dichc·s le'."io:1es ~o:orecen, y ilebi 

do a J.as c:mtroversias "Ue existen o::i.ra el trats'!liento y -

los conocimientos aoort?dos oor los inve~tig~d0Ye2, nos mo

tivaron a recopilar todos los aspectos actualizndos o~~a 02 

der cont8.nular los conoci::Jientos sobre est~ ti.r,io de lesio -

nes. 

Debido a la f~lta de pr1ctica profesion~l hemos desa-

rrollado ~E'ta t~sis dnic::-:nent e en bases t e6ric" s por lo que 

la trata:nos de elQborar lo mds sencilla y accesible, 

Consientes de la resnons<=>bilid::id aue i:n"Olic~ el rP.ali

zar una t~sis "Orofssional, la oone~os 8 consideraci6n del -

H. Jurado confi··ndo la juzgará con benevolencia. 



C A P 1 T U L O II 

Lª dentina es un tejido conectivo duro que envuelve a

la pulpa de la corona y dP. la ratz. rorma la masa del dien

te. Lª dentina es semejante al huPso en la composici6n de -

su matriz (fibrillas colágenas y glucoprote{nas), en el ti

po de cristales (apatita), en la capa ger~inativa de origen 

(mes~nguima) y en los aspectos qufmicos. 

Aspectos Fisioqufmicos, propiedades fisicas. La denti

na de la corona se continua con la de la ratz y excepto por 

los conductos radiculares es ininterrumpida la cantidad y -

el grosor de la dentir.ide los dientes deeiduos son la mitad 

de los que corresponden a los permanentes. En los dientes -

permanentes el color es amarillo pálido y un tanto transpa

rente. ~l color es m~s pálido en los dientes deciduos, la -

dentina de los dientes deciduos es m~s blanda que la de los 

permanentes, en ambos es bastante el~stica. Esta es una pro -
piedad muy valiosa, porque tiende a ofrecer estabilidad al

esmalte que la cubre. Ya que la dentina est& mucho menos -

caicilicada que el esmalte, los Rayos X la pene f'ran rnb fa

ci lmente, esta propiedad se conoce como radiolucidez. 

caracterlsticas nutmicas. La oentina est'A compuesta de 

aproximadamPnte 10~ de agua, 20~ de substancia org,nica y -

70' de minP.ra1. L• porción org&nica esta hecha prtnclpalme!!. 

te de collgeno y prof'einas relacionadas con la etasttna. !l 

col,geno se encuentra en forma de fibrillaa. LOS ~aterlales 

... 
1, 
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inorg~nicos 1e combinan para formar cristales de Apatita que 

tienen un diAmetro de 300 • 1000 ~. La separación de loa 

tres componentes de la dentina puede hacerse por lixiviación 

con Acido (descalficicaci6n> o incineración. Al descalcifi-

car, se quitan los cristales de Apatita, de modo que QUP.da -

el armazón orgánico. Al incinerar, se quema la materia orgá

nica y se extrae e1 agua quedando el "esqueleto" mineral de

la dentina. cuando se hacen cortes de tejidos no descalcifi

cados no se hace más preparaci6n que cortar y pulir. En este 

tipo de cortes las substancias orgánicas e inorgánicas que-

dan más o menos intactas. 

La dentina est' constituida por dos elementos básicos;

prÓlongaciones odontobl&sticas y matr!z calcificada. Lª den

tina se clasifica como tejido conectivo porque consiste de -

poc~s c~lulas (prolongaciones); y una gran cantidad de subs

tancia intercelul?r (matriz). La matriz forma la mayor parte 

del tejido. Lª porción mineral de la dentina constituye apr2. 

ximadamente un cuarto de su volumen pero cuatro quintos de -

su peso total. 

Clasificaciones de la matriz de dentina. La matr!z que

llena los espacios entre las prolongaciones odontoblásticas

contiene fibrillas col~genas incluidas ~n una substancia fun 

damental de mucopolisacaridos. En su forma original es com-

pletamente orgánica, pero pronto se mineraliza por mndio de

gránulos de fosfáto de calcio; ~stos se encuentran ~n forma

de cristales de apatita. LOS cristales se depositan sobre, -

en y entre las fibrillas, 'stas fibrillas pueden tener muy 



4 

distintos di&metros, muchos miden 640 A• La dentina de la --

corona se ha dividido en capa superficial y dentina circum-

pulpar. Lª capa su~rficial de la dentina es lo que primero-

se produce en la corona. nueda adyacente al esmalte y llena

los espacios ocupados antes por lámina y membrana basales. -

por lo tanto mide de 3 a 5 M de anchura e incluye tambi6n -

los territorios de la lámina bñsal y de las fibrillas aperi~ 

dicas Odl';!ntadas perpendicularmente. En la matriz predominan 

fibrillas colAgenas de clasificaci6n especial (de van KOrff) 

NO se no~an diferencias claras entre la substancia fun~amen-

tal y los elementos que se clasifican. El tipo de fibrilla -

que predomina es el de von Korff. Estas son colAgenas, tiP.-· 

nen un di&metro de 0.1 a 0.2 M y muestran periodos de 640 A. 
! 

Lª característica J)Oco usua1 de ias fibrill~s de von Korff -

en la capa supec-ficial de dentina es qui! estjn orientadas -

en forma m6s o menos perpendicular a l• linea esmalte-denti-

na, como haces en forma de abanico. 

Lª dentina circumpulpac- es la pore16n de la dentina de

la corona que se deposita despu6s de la capa SUPf!rficial de

dentina. ts producida s:ior odontoblastos completamente dife-

renclados. La matr!z de la dentina circumpulpar no contiene

fibrlllaa aperiodlcas. Adem~s, los elementos colAgenos de la 

variedad de von Korff son muy poco numerosos, y cuando estAn 

present.ea, se aUnean en forma paralela a las prolongaci'ones 

odontoblAstieas m~s grandes. El componente colAgeno que pre

domina aqul est.A compuesto por fibrill~s ~uc~o mAs pequenas

que no se unen para formar haces y no est'n orientadas en --
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forma espec{fica sino que corren en todas direcciones for~a~ 

do una malla muy P.lahorada. Aunque tas fibrillas muestran -

marcas, no necesariamente la pr~sP.ntan a intervalos regula-

res d~ 640 ~. La capa supE>rficial de dentina difiere de la -

dentina circumpulpar en que contiene fibrillas ap~riodicas y 

fihrillas de von Korff. 

Dentina peritubular e 1ntertubular. Otra clasificaci6n

de dentina (matriz) se basa no s6lo en la composición de las 

fibrillas de la matriz• sino también en el grado ne calcifi

cación. r.sta es una distinción mAs corriente y se aplica tan 

to a la capa superficial corno a la dentina circumpulpar. ~n

esta clasificación se divide la matriz en dos áreas. Lª oue

rodea a las prolongaciones odon~oblásticas y forma la pared

de los túbulos se llama dentina perítubular. Lª aue llena -· 

los espacios entre las árPas peritubulares se llama dentina• 

int~rtubular. cuando se estudian cortes de tejido no descal

cificado, se E'ncuentra un c!rc:ulo claro que rodea a uncen-

tl:'o de ~ejido obscuro. el centro obscuro es et lunien del tú• 

bulo de dentina que contenta a la pro1on9aci6n odontobl,sti• 

ca. A la obsP.rvac16n se le encuentra llena de desechos resu! 

tantes de amolar y pulir el tejido, ~1 anillo claro que ro-

dea al t6bulo es la de~tina peritubular y las áreas en cier

to modo más obscuras que se encuentran entre los anillos - -

forman la dentina intertubular. 

Lª dentina peritubular se diferencia de la variedad in

tertubular en que estA mAs ca,lc1ficada. r.st.o se indica cla-• 

ramente por las difPrP.ncias en su reacción a·1a acción de --

1os ~cidos.LaS áreas peritubulares reaccionan en forma tan • 
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acE"n tuada que la mayor P·"rte del tejido se pie cde, como en • 

el caso del esmalte. por otra pacte,las áreas intertubulares 

permanecen. por tanto. si se hacen cortes cercados (adyacen

tes) de tejido no descalcificado y se comparan empleando el

microscopio de luz con otros de tejido descalcificado por -

acción ácida, se notará que la dentina peri~uhular de la - -

muestra tratada con ~cido desaparece. f.ste espacio se agrega 

a1 lÚmen del túbulo de modo que su diámerro se exagera. ori

ginalmente se crey6 que los lúmenAS amplios observados en -

muPs tras des1calcificadas se produc!an naturalmente y funci~ 

naban como conduc os para que fluyP.ra el liquido tisular. ~1 

estudio con microscopio de luz y e1ectr6nico ha hecho evide~ 

te que las·prolongaciones celulares ocupan la mayor parte de 

espacio del túbulo. 

Lª matriz orgánica de la rlentina peritubular como se ha 

determinado mediante el microscopio electrónico, est& com--

puesta de filamentos muy finos sin estructura. solo los ex-

tremos de fibrillas col~genas del ~rea intettubular pueden -

alcanzar la matriz peritubular. El ex6mcn de la dentina con

microscoplo electr6nico muestra que la ~patita toma la forma 

de cristales en forma rle agujas o placas. Fstas partlculas -

hacen QUe el área peritubular aparezca burdamente granulosa. 

La matriz lntertubular forma la mayor parte rle la den-

tina. ~sta compuesta por una malla de f1hrilla5 colágenas. -

Las fihrillas tienen un di!metro que va de• menos de 0.1 -

a o.~~ y muestran periodos colágenos. Las fibrill~s estan -

o son incluldas en la substancia fundam~ntal amorfa. LOS - -

componentes org!nlcos constituyen aproximadamente la mitad -
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del volumen de la dPntlna. 

vaina de Neumann. La zona de unión P.ntre la dentina - -

peritubular y la intP.rtubular reacciona en forma diferente -

a trata~ientos con colorantes, ácidos y álcalis. gasanrlose -

en estas diferencias, algunos cient!flcos creyeron oue las -

dos matrices estaban separadas por una especie de me~brana -

que llamaron la "vaina de Neumann". LOS estudios con el mi-

croscopio electr6nico no confirman la existencia de una vai

na de unión; m~s hien se ha visto que ninguna de las dos ma

trices tiene limites definidos sino oue se entrecruzan libre 

mente. Por otra parte, se encuentra un revestimiento semeja~ 

te a membrana en la pared del túbulo. Lª microscopia e1~ctr~ 

nica ha in1lcado que se trata de una acu~ulaci6n no minPrali 

zada de filamentos peritubulares. gs co~parable a la preden

tina o dentinoirle quP separa a la dentina calcificada del -

cuPrpo celular del odontoblasto. runciona probablemente como 

una barrera protectora y como mPdio de intercambio para la -

difusi6n. 

Túbulos de dentina. La matr!z de dentina contiene nume

rosos tóneles de diferentes tamar'\os. ~stos se llaman túbulos 

de dPntina y contienen ias ~xtensiones protoplasmicas de los 

cuerpos CP.lulares de. los odontoblastos. tos túbulos m&s gra~ 

des albergan a los procesos mayores, mientras que tos mAs -

pequer'\os contienen tos procesos menores ( f1 lopodios) los t6-

bu tos en cada mllimetro de dentina (diámP~ro de 4 M) se en-

cu~ntran en el cuerpo celul~r del odontoblasto, los mAs pe-

quer'\os (aproximadamente 1 M) se localizan m~s eerea de 1• 

uni6n del esmalte y dentina. LOI t~bulos mAs !)'!que~os son 
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los que contienen los fllopodlos. LOS t6bulos cerca de la 

pulpa son no solo de di~mP.tro mayor y estln mSs cerca uno de 

otro, sino que son m~s numerosos que los de la dentina peri

f~rica. se ha estimado que pueden ~star contenidos hasta - -
1 

75,000 túbulos en cada milimetro de dentina. Lª ~P.r.tina ~cr.!_ 

f~rica contiene aproximadamente 80~ menos túbulos que la - -

pulpar. ~sto por supuesto, indica que la matriz de l~ rlenti-

na externa es mucho mAs abundante. 

El curso de los túbulos m~s grandes sugiere qu~ las pr!?. 

longaciones odontoblAst.icas mayores estan alineadas en forma 

diferente en el diente. A aumentos muy peque~os puede verse-

que la dirección de los túbulos de la dentina de la ra{z es

dlstinta a la de los de la corona. LOS de la dentina radicu

lar pueden ser rectos pero adquieren una curvatura ligera -

cerca del lrea cervical. Lª curva,·ura m~xima se encuentra en 

la dentina de la corona. ~stas se llaman curvaturas prima---

rias y toman la forma de dos arcos poco acentuados que se do 

blan en direcciones opuestas. Forman una imagen de espejo de 

la letra "~"· La d1recc16n del arco externo es hacia la su-

perflcie de oc1usi6n; mientras que la del interno es hacia -

la ralz (apical). A aumefttos mayores, los tObulos secciona-

dos longitudinalmente revelan sucurso ligeramente ondulado.

~sta OftdUJaci6n constituye las curvaturas SP.CUndarias. f)e la 

pulpa a la un16n del esmalte y dentina, un túbulo puede es-

tar compu~sto por 200 curvas secunda~las o m~s. se cree que

representan el curso r~torcldo de los odontobl~stos cuando -

1e re9res•n hacia la pun~a durante la dentlnog~nesis. 
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LªS protonqaciones odontobl~sticas sen extensiones de -

los cuf!rros celularP-s de los odontoblastos. E:l seqw•nto ,.,~s

grande de la prolongac16n es el oue surge con el orlontotlas

to. t,os el<tr-emos de las pro longacione:.; mayores se ·'!de lqazan

Y se vue1ven más peque~os hacia la unl6n del esmal~e y den-

tina. A ciPrtos intervalos originan ram~s pequeftas. Estas se 

llaman fllopodios y terminan a corta distancia de la prolon

gaci6n original. A v~cP.s se dividen los filopo~ios para pro

ducir extensiones filamentosas finos. Ssto ocurre más fre--

cuenterr.ente en la capa superficial de dentina. con el micros 

copio de luz se determinan facilmP.nte detalles estructurales 

burdos de las prolongaciones odontob1ásricas, pero solo con

el microscopio e1ecrr6nico se demuestran claramente sus ras

gos citol6gtcos. El citoplasma del odontoblasto confluye con 

el de las prolongacion~s y las membranas limitantes de los -

procesos se continuan una con otra y con la d~l cu•~r-po ce lu

lar-. ~l citoplasma de los filopodios es mis denso aue el de

las prolongacionPs mayores y está prácticamente libr~ de oc

ganelos. Las pr-olongaciones m~s grandes contienen citoplasma 

menos denso en el que puPrlen encontrarse or.ganelos ~ incluso 

en peque~as cantidades. ourante las fases activas de la den

tinoq~nesis las estructuras cirop1asmáticas son más num~ro-

Si!S. LOS or-qanelos sol\ mAs numerosos cerca del cuerpo celu-

lilr dPl odon~oblasto y comprenden vesicu1as, miroeondrlas, -

gr~nulo~ de secreción y otros cuerpos citopl~smicos. 

Nervios y sensibilidad de la dentina. ~uchos histólogos 

bucales est~n convencidos de que los túbulos de ia dentina • 
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estAn ocupado3 completam~nte por las extensionP.s citoplAsmi• 

cas de los odontobtastos; p~ro muchos otros creen que exis~e 

un microscopio-espacio entre las prolongaciones y el revest!, 

miPnto del t6bulo. Este espacio hace posible Ja circu1aci6n

de líquidos tisulares que sirven como medio para el in~erca~Q 

bio de substancias entre tejidos duros y blandos. LOS espa-

cios pueden actuar tambi~n como conductos que llevan pro lon

gaciones nerviosas. gstudios recientes de la dentina en el -

microscopio electrónico han hecho pensar que es muy probable 

la pcesencla de fibras nerviosas.·sl tal es el caso de que-

se explica la causa de la sensibilidad de la dentina. por -

otra parte, muchos hist6logos dentales creen que el espacio

es muy pequeno para alojar nervios. LOS QUe descartan la pr!_ 

sencia de fibras nerviosas en los t6bulos opinan que las 

pro1on9acion~s odontoblAsticas poseen prop1Pdades muy desa-

rrolladas de irritabilidad, al s~r estimuladas transmiten -

el impulso al cuerpo celular de los odontoblAstos. ~stos pa

san entonces el impulso a la red de trasmiciones nerviosas -

(plP.XO de Raschkow) que rodea a los cu~rpos celulares. 

LOS patrones es~ructurales de ia dentina son el resul--

tado de muchos factores entre los cuales estan: 

10.- oep6s1to diario de matriz. 

2o.- FOrmaci6n de m~tr{z en on~as recurrentes. 

3o.- Part1c1paci6n de muchos incrementos diarios en 1a

ca1clficaci6n inicial. 

4o.- ca1cificaci6n inicial en forma de esferas que au-

mentan de tamaf'lo por crecimiento perlf~rico ( acreci6n >.• 
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So.- crecimiento y fusi6n no sincronizarlos de ~sferas -

ad yacen tes. 

60.- Intensidad desigual e irrequlñr de la calcifica--

ci6n inicial a trav~s de la dentina. 

1o.- variaciones en el mP.tabolismo del calcio. 

80.- Desviaciones en los cursos de los túhulos dP. dent~ 

na. 

LOS diversos patrones estructurales se exp:>n~n en lo -

siguiente: 

Lineas de von Ebner. El grosor de los incrementos dia-
rios de dentina va de 4 a 8 M• Las variñciones en el aumento 

del grosor ocurren en di~ntns diferentes, as1 co~o en árPas

dis Hntas del mismo diPnte. Ya aue el proceso de la dentino

génesis no es continuo, los periodos de reposo entre los in

crementos diarios se registran en forma de marcas delicadas. 

r.stas aparecen mAs claramente en los cortes de tejido no des 

calfificado ligerament-e tratado con ~cido. <;e les conoce por 

varios nombres; 11n~as de 1mbricaci6n, ltnea de incremento -

o líneas de von ~bnP-r. 

L!nP.as de con~orno de owen. Lª dentina se deposita en -

bandas de increm~nto que tlr.nen su origen en el borde incis!, 

vo o en las puntas de las c6spides. Las direcciones de expa~ 

s16n de la matr(z son a~1cal (hacia la ralz) y central (ha-· 

c1a la ~ulpa). Las bandas de la matriz que representan apro

•imadamente cuatro d{as de crecimiento (16 ) entran •l ~

riodo de calciflcac16n al mismo tiempo. Las fases de ealcif!, 

cae16n mu~stran un retraso de varios d{as y est•n represent!. 

des por bandas curvas y amplias ~ue slq~n el contorno del -
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patrón de cr~cimiento de la rlentina de la corona o de la 

ralz. ~stas bandas se llaman l(nP.as de contorno de cwen. 

Muchos cient!ficos opinan que estas lineas de cwen est.an 

causadas por trastornos en el metabolismo del calcio. La 11 

nea de contormo m~s prominente se prorluce durante el perio

do entre el nacimi!'n to y unos cuantos días despu~s. cesa --

con el ajuste del lactante a su nuevo ambi~nte. ~sta linea-

de contorno de owen exag~rada que se forma durante ~ste ne2. 

natal de la dentina tiene su homóloga en el esmalte, otras-

11neas de contorno tienen sus homologas en el esmalte como-

1tneas de Retzius. La anchura de las lineas de con~orno de

cwen esta determinada no solo por el tama~o y el número de

los incrementos diarios que participan sino también por la

duraci6n de la influencia perturbadora sobre el metabolismo. 

oentina lnterglobular. La calcificac16n de la matriz -

de dentina, como se observa en et microscopio electr6nico,

ocurre con la aparici6n de cristales en forma de agujas o -

placas. LOS primeros cris t'ales se "deposlt-an" sobre las fi· 

brillas o sobre otros componentes orgánicos de la matriz. -

Estos sitios de calcificaci6n inicial se expanden por cree!, 

miento perif~rico y alcanzan otros cuerpos que están aumen• 

tando de tama~o tambi~n. oe este modo se mineralizan m~s y-

m~s porciones de la matriz. cuando estos cuerpos han creci

do hasta obtener dimensiones 10 suflcientemen~e grandes pa-

ra ser observados con el microscopio de luz, se ven todavla 

mAa o menos redond~ados y se tes llama calcoesferitas. oene -
ralmente el crecimiento de las ca1coesferitas y su fus16n -
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con euP-rpos sene1antes producen la formaci6n de un frentP. -

d~ c~lcificacl6n l!nAal. ~ste e~ el m~todo normal de calci

ficaci6n y se registra Pn la dentina como bnn~~s de seudolft 

mlnillas. r.stas se homoqcnizan y desapar~ce ~od~ huella de

su disposición Pn capas. En estos y otros casos, ocurre un

retraso en la tasa de calcificaci6n oue evita la funión de

las calcoesfPritas. En tales casos la dentina aparPce "man

chada". Las manchas son la ~reas mAs calcificadas, los es-

pacios int~rm~dios mAs. claros est~n mf.!nos o sea que están -

hipocalcificados. Las regiones de la dentina que se carac-

terizan por dentina manchada son las que constituyen la de~ 

tina interglobular. En algunas ~reas de la dentina oueden -

loéalizarse un retraso en la fusión o trastornos en la ca1-

clficaci6n o ambos, en áreas adyacentes puede llevarse a ca 

bo normalmente el proc~so de minPralizac16n. Lª dentina que 

~os~e estas variaciones de actividad mu~stra un3 mezcla de

bandas lineales y calcoesferltas. 

La dentina int~rqlobular se encuentra con mayor fre--

cuencia en la corona, bajo la capa superficial de dentina.

En la ra1z se localiza bajo la capa granulosa de TOmes. ~e

cree qu~ las reglones en oue hay dentina lnt~rglobular es-

tán asociadas con las lineas ~e contorno de cw~n. Lª denti

na pP.ritubular no puP-den presentarse junto con la dentina -

interglobular ya qu~ ~sta óltima representa condiciones de

calcif1eaci6n defectuosa. 

~1 e!ecto de manchas en la dentina interglobular se r! 

vela mejor ~n cort~s de tejido descalcificado. cuando tales 

co~tes se tl~en con hematoxilina y eosina, las caleoesferi• 
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tas y las lamlnillas se tiñen de c~lor azul y las breas in

termPdias de color rosado. r,n cortes de tejido sin descal-

cif lcar la dentina lnterglobular tiene un aspecto completa

ml"nt-e disHnt·o. <;e piPrde gran parte de la humPdad de 1 die~ 

te en los procesos de seccionar, amol~r y pulir impllcados

en la preparac16n de tales cortes de tejido. Las Areas de -

dentina inter9lobular se afectan tan gravemPnte que la dis-

minuci6n de la dentina produce numerosas grietas. estas se

ven obscuras porque están llenas de aire y desechos. 

Capa granulosa de TOmes. LOS primeros dep6sitos de den 

tina radicular tienen un aspecto muy distinto de sus hom61~0 

qos en la corona (capa superficial de dentina). ~sta denti-

na, localizada cP.rca del c:ement.o ,es 1rregu l"rmente granulo• 

sa y se coloce como capa granulosa de TOmes. Generalmente -

se res•rlnge a la ralz aunque se ha observado bajo el esmal 

te cervical qu~ estA def1c1entemente mineralizado. En real!. 

dad, se sabe muy poco acPrca de la naturaleza de la capa -

granulosa de TOmes o la raz6n de su producei6n. Algunos in

vestigadores opinan ~ue este tipo de dentina se forma por -

lncorporac16n de esferill~s aisladas de dentina calcificada 

completamente en una matr{z parecirla a la predentina que --

funciona como substancia fundamental cementosa; cuando esta 

matr!z tambi~n se calc:ifiea se produce ta textura granuln--

.sa. 

cu~nrta una capa vidriose (aspecto hialino). ~sta capa hl•• 

lina queda entre el c~1r.ento y la capa 9ranu1osa de TOmes.-

eomo en el caso de la ~apa granulosa, suele estar restring! 
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do a la mitad dP la ra!z y es mucho m~s conspicua en casos • 

de dientes d~finitiv~~0nle calcificados. 

El orl~~n ~x~cto de la capa hialina no se ha detPrmina

do. D~bldo 11ue es E-1 prim~r tejido que apaC"ece en la futura

uni6n de dentina y cemPn~o, muchos histologos bucal~s consi

deran auc es un proñur.to de los odontoblastos. si tal fuera

el caso es que una clase esp~cial de dentina porque, aunoue

las prolongacion~s odontob!Asticas y sus tóbulos, nos~ han

observado en la capa hialina. 

Dentina prim.~ria y secundada. t,a dentina de la corona

y raiz producida durante las erapas de formación y de erup-

ci6n se llama dentina en desarrollo. una VPZ que el diente -

encuentra a su antagonista del arco opuesto o adquiere posi

ci6n funcional en la cavidad bucal, los odontobl~stos cesan

de deoositar dentina. Las c~lulas que producen dentina se -

encuentran presentes en estado de reposo en la vida adulta -

del diente. Al igual que 1os ost~obl~stos en hueso, los odon 

tobl~stos pueden estimul~rse para volver a estar ac~ivos de

modo que se deposita dentina otra vez. Lª dentina producida

despu~s de que el diente adquiere su posición funcional e~ • 

la cavirlad bucal se llam:3 dentina primaria y la qu~ se pro-

duce durante pertodos de estimulaci6n aguda es la dentina -

secundaria. 

Lª dentina prirr:aria contlnnCia siendo producida por los

odontoblástos entre periodos de re~oso en ta vida del diente. 

con el desgaste de las sup~rfici~s eon que se muerde y Mast,!. 

ea, se agreqa dentina a la superficie pulpar. Normalmente ·

ocurre ~sto en forma muy lenta, de modo que la cimar• pulpar 
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se· hace g!'adualmcnte m~s pequeña. NO se han observ.~do di.fe

rencias conspicuas entre la dentina en dPsarrOllo y }a den

tina primaria, de modo que los r.os aparecen sin notarse. -

por otra parfe, las denHnas primarias y s0cundat"ias Pstán

separadas por una l!nea hipPrcalcificada de dentina. 

oentlna secundaria, ya sea porque los odontoblástos se 

acumúlan en un espacio m~s pequ0ño por reducci6n de tamaño

de la cámara pulpar o porque el estímulo aplicado es rudo,

los cuerpos celulares de los odontoblastos se desplazan li

geramente. Este cambio en la orlnntaci6n de las c~lulas sc

recoerda p~rmanentem~nte mPdiante la linea de demarcaci6n -

formada po!' los tóbulos de dentina que entonces aparecen un 

tanto inclinados respecto al curso anterior. pueden produ-

cirse dos tipos de dentina secundaria: regular (funcional)• 

o irregular (reparativa). 

Lª ·dentina secundaria re9•..1 lar se conoce también como • 

dentina funcional porque se produce como resultados de est! 

mulos funcionales m~s intensos. La cantidad de dentina se-

cundaria qur. se produce depende del grado de intensidad del 

estimulo. Adem~s, esta dentina no se distribuye regularmen

te sobre la superficie de la pulpa, sino que se produce en

mayor cantidad sobre las superficies que resronden a estim~ 

los de desg~ste m~s funrtes. La dentina secundarla puede -· 

por tanto encontrarne en el techo y en el piso de la cámara 

pulpar. La matriz de la dentina secundarla re9ular pu~de -

tener un contenido mineral igual al de la dentina primaria, 

pero frecur.ntemente es menor. Lª dentina secund~r1a 1rregu• 
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l<lr~nte e.o:;tá a rr.enuéo tan de!icientemen~e calcificada at.:c -

eo casi imposible d~scubrirla mediante las técnicas corrien-

l')en!"ina secundada irregular.- t,.os odontobl~stos oue re 

ciben est1mulos agurlos co~o lo5 proporcionados por ataque 

de caries o por la accl6n de buril y cincel en procedimiento 

quirúrgicos re$pOn~en depositando dentina secundaria irregu

lar e reparadora.Hay menos túbulos y estos toman un curso 

más encorvado. ~n algunos casos no hay túbulos,ya que los es 

tó!mulos pueden ser tan intensos que se destruyen los odon-

tcbl~stos y las c~lulas vecinñs (fibroblástos) son los que -

se activan para producir la matriz. Debido a que estas c~lu-

tas no tienen prolongaciones largas, no se encuentran túbu--

los. LOs túbulos de los odontobl~stos destruidos estarán en

tonces vac!os; la muerte del cuerpo celular produce la muer-

te de todas las prolongaciones. 

AlteracionPs de la dentina, los cambios en la dent:lna -

causados por edad avanzada o est!mu1os externo~ de intensl-

dades variables incluyen formaci6n de dentina secundaria cie -
rre de túbulos, túbulos vac1os y dentina esclerótica (trans-

paren te). 

~l cierr~ de túbulos por dentina pP.ritubular pueden pr!_ 

sentarse naturalmente con la edad. Algunos clent!ficos pien• 

san ~ue ia dentina peritubul~r en dient~s j6venes forma una

b.1nda angosta alrededor del lúmen del tóbulo. con la ~dad, -

la anchura del anillo per1~ubul~r aumenta, disminuyendo pro• 

gresivamentt! el di!1Tte~ro interior del t6bulo hasta cerrarlo• 
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~s obvlo que l6s protongaciones odontobl~stleas se obliteran 

con 1a formaci~n de dentina peritubular. LOS t~bulos m~s pe

queños en tas uniones de esmalte y dentina o de dentina ce-

mento son los primeros que se sellan. r.n dientes viejos pue-

de extenderse este fen6nieno hasta los tObulos m~s grandes --

localizados cerca de los cuerpos celulares. 

TÚbulos vac!os. En la exposici6n de dentina reparadora

se indicó que con est1mulos agudos, los odontoblSstos pueden 

reaccionar en forma violenta. Por ejem: si el est!mu10 es e! 

cesivo, puede causar lnmuerte del odontobl!sto y sus prolon

gaciones. LOS t6bulos que no contienen prolongaciones odonto 

bl~sticas se llaman t6bulos que no contienen prolongaciones

odontobl!sticas se llaman t6bu1os vacios, No todos tos túbu-

los vaefos son el resultado de odontobl~stos destruidos. Al• 

9unos estimulas pueden no ser mortales, pero lo suficiente-

mente fuertes para hacer que el odont:oblhto retraiga sus -

prolongaciones. El segmento del t~bulo en donde falta la pro 

1ongaci6n se llama tambi'n t6bulo vacio y suele ser m&s cor-

to. 

L• muerte de los odontoblAstos no se debe siempre a cau -
sas externas. Es muy posible que con el depósito de dentina-

primaria y secundaria y la d1sm1nucl6n de tama"o de 1• c&ma• 

ra pulpar, los odont:oblAstos se acumulen tanto que los m!s • 

vie~os y dfbllea se destruyen. esto tambi~n produce túbulos

vacios. ~n cortes de tejido no desealfificado los túbulos -

vacioa se ven obscuros bajo transm1•16n de luz debido a que

est•n llenos de aire y desechos. con refracción de luz se -

ven claro1. 
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Dt~ntina esclerótica. LOS cortes de tejido no descalci-

ficado de dL~ntes pueden mostrar bandas anchas de dentina -

que se ven vidriosas baJo transmisi6n de luz. r.stas son á--

reas de dentina escleró~ica o transparente, Representan re-

giones en los que los túbutos vacios han formado una barrera 

protectora de dentina hipermineralizada, Algunos investiga-

dores creen que el material orgánico de las prolongaciones -

muertas ac~óan como sitio susceptible de dep6siro de crista

les minerales. Ya que los grupos de tObulos estAn llenos de

substancias muy calfificadas, está dentina esclerótica es -

semejan te a la que se produce en la formaci6n de dentina pe

ri t.ubu lar. La dentina esclerótica se encuPntra con más fre-

cuencia bajo esmalte muy delgado como en depresiones y fisu

ras. Lª dentina esclerótica es mAs resistente al ataque por

caries, pero debido a su m1neral1zaci6n aumentada se vuelve

muy quebradiza, 

Predentina. Lª delgada capa entre la dentina calcifica• 

da y la superficie distal de tos odontobl~stos se llama pre

dentina o dentinoide. Se encuentra en todo tiempo en el bor• 

de entre dentina y pulpa. Lª predentina est& compuesta de -

fibri11as col~genas, bases de pro1on9aeiones odontoblásticas 

fibras nerviosas y subs tanc 1a fundamenta 1. t.a subs 1'.ancla fu!l, 

damenta l oculta la idenHdad c!e los otros componente~ • .A.de-· 

m~s de proporcionar una fu~nte inmedla ta de producc16n rte -

den tina, se cree que la predentlna sirve tambl~n como barre

ra protectora contra lct resorci6n de dentina. 

i.a dentina está menos mln!!raUzada que el esmalt:e, pero. 
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au contenido mineral es mhs atta que el del hueso o el ce--

mento, la !racc16n min~ral de la dentina varia desde 68 a --

79% en peso, aproximadamente, en contraste con el 97% en pe-

so, aproximadamente, en el esmalte. El grueso aproximado es

en promedio de 20 a 35 ~ y sus longitudes son de ordinario -

de 200 a 300 ~. aunque se han medido cristalitos hasta de --

1000 ~. El volumen de un cristalitocb esmalte es aproximada

mente 200 tantos mayor que el de un cristalito de dentina.-

como las reacciones qu!micas están confinadas en la superfi

cie de los cristales de apatita, el menor tama~o del cristal 

de dentina, acompa~ado de un &rea de superficie correspon--

diente mayor, hace que la dentina sea menos estable ~ue el -

esmalte. se ha hallado que de ordinario, aunque no siempre,-

18 raz6n ca/p en dentina es m~s baja que en esmalte antes 

se mencion6, y se ha informado de la presencia de fosfato c

cálcico amorfo (FCA). se hall6 quP- 35~ de la fase mineral 

dentina es rCAt aproximadamente la misma fraec16n que en el• 

hueso compacto. 

tstructura de la dentina. A diferencia del esmalte lnc! 

te, conserva 1a dentina un componente celular vital, el odo~ 

tobl~sto, cuando madura. sin embargo 1a dentina, al igual -

que otros tejidos conectivos, consiste primaria~ente de subs 

tanela extracelular con solo una p~que~a cantidad de materi• 

celular. el componente ext.racelular ocurre primariam~nte en

la forma de una matrfz eola9enosa densamente mineralizada, -

que encierra estructuras tubulares. ~sta matrfz dentinal mi• 

neral1zada forma el cuerrio del diente, protege la pulpa den~ 

tal y proporciona uni6n y apoyo subyacente al esmalte protec -
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tor oti~ recil::a el di"'nte y al cemento. E:n dentina madura es

posible demostrar, Pn un corte transvArsal• las siguientes -

estrcc turas: 

lo.- Dentina intertubular. 

2o .- capa hi~ornine rali;,ada ext.erna. 

3o.- capa hipominr.ralizada interna. 

4o.- oent·ina pcrl~ubular. 

So.- PrOlonqaci6n dentinal del cdontobl~sto. 

~n un solo corte no es f&cil demostrar ~odas estas es-

truct.uras. se obsP.rvará que en este corte en particulAr no -

puede verse la capa hipominerallzada interna. La dentina in

tertubular consiste en un arm~z6n colagenosa mineralizada -

que se extiende entre los rúbulos dcntinales. tas fi~ras - -

colagP.nosas exhiben las bandas t!picas transversal~s a 640 ?, 

de distancia interbandas. ta dispo~ic16n y distribución de -

las b fibrillas colaqenosas pueden verse P.n un corte de la -

matriz de dentina desmin~ralizada. ~sta fotograf{n muestra -

que las •ibdlla:; colag~nosas de la matdz están dispuest.as

en un acmaz6n a mo~o de enrejado, mientras algunas de las -

fibras parecen corrPr tanqencialmen~e a los túbulos dentina

les. La presencia de vis~as lonqitudinat oblicua y ~n sec--

ci6n transv~rsal de las fibri11as indica que siguen un curso 

al azar en relaci6n con los túbulos. 

Lª porci6n tubular de la dentina madura consta de la 

prolongaci6n odonroblá5l"ica inh~r-na, que est& separada de la 

dentind perirubular por un~ capa hipomin~rallzada in~erna. -

La dentina peri~ubular está separada igualmente de la denti-
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na intertubular por la capa hipomlnerallzada externa. Lª -

pro1ongacl6n odontobl~stica es la prolongact6n citopl~smica 

del odontoblasto a trav~s del túbulo. Cerca de la vecindad

del borde predentina-pulpa, se ha mostrado claramenre que -

la prolongaci6n odontobllstica es una prolongaci6n del cito 

plasma del odontobl~sto, con continuidad de la m~mbrana de

plasma, que se extiende ~entro del t6bulo dentinal. A este

nlvel, la pro1ongaci6n odontobl~stir.a, conserva todav{a al

gunos organitos citopl~smicos, entre ellos el ret1culo en-

doplfismico y mitoconrlrias. !'\l progresar desde el borde pr~

dent.lna-dent.ina, para penr:trar en la dentina más madura, ha 

resultado dificil el estudio de la prolongaci6n del odonto

blásto a causa del gran contenido mineral de la dentina ma

dura. sn ¡a región de la predentina, el di~m~tro de l~ pro

longaci6n del odontoblasto es aproximadamente de cinco mi-

eras. ~n la dentina mineralizada, la pro1ongaci6n odonto--

bl~stiea se reduce a dos mlcra5 aproximadamente y no siem-

pre pu~de mostrarse la continuirlad del citoplasma. En estu

dios en que se empleo desmineralizaci6n y fljaci6n de la -

dentina madura, algunos t.úbulos dentinales exhibian fibri-

llas colagenosas. Otros estaban vacios o mostraban la pre-

sencla de agregados de materia granular en la luz del t6bu

lo. Lª dentina peritubular es una materia hipermin~rallzada 

depositada entre la d~ntina intertubular y la prolonqaci6n

del odontoblásto. Este tejido es depositado o secretado por 

el propio odontobUsto. con la maduraci6n del t<ibulo hay -· 

una reduccl6n del dlhmetro de 1a prolongaci6n del odonto--

b lAsto desde cinco micras a una o dos micras, aproximadame!l 
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te, al nivel de d€ntlna intPrmPdia, con Pl aumento corr~~ron

dient-e en el gr-u<'r:o r~e la dentina p,~rit-1.ibular. Lil dent!.na pe. 

ri~ubuLar parece SP~ la fa5e do dentin~ m~s densamente mine-

ral1zada, pues tiene una den3ldad de 2.~ comparada con la den 

sidad de 2.1 a 2.2 de la dentina total. 

tas fibrillas colaqPn05as en Ja dentina pcrituhular son

m~s estrechas que en las áreas dentinales tubulares internas. 

Las fibrillas ~ritubulores tienPn diámetros en el 1ntervalo

de 250 a 500 ~' en comparaci6n con la anchura de fibrillas de 

600 a 700 ~ hallndas en ia d~ntina intertubular. ~e depos1ta

continuamente materia en las pared~s de los tóbulos en la for 

maci6n de la dentina peritubular hasta que la luz del túbulo

está casi o completamente oblitenada. Hasta que ocurre el ci~ 

rre completo, la dentina peritubular muy mineralizada, est~ • 

separada del resto de la pro1ongaci6n del odontobl~sto por -

la capa hipominera11zada. como la dentina intertubular ~e for 

ma antes que la 0entina r::erirubular en un plano cualquiera -

dado, los dos ~ejidos est~n separados por una estrecha ~ona • 

de tejido hi~omin~ralizado. esta ~ona se llama la capa hlpomi 

neralizadora externa. 



CAPITULO I l I 

HI.STOLOGIA Y BI COUIMIC"A DF; LA PULPA DENTAL• 

Lª pulpa dent<tl es a menudo llam;¡da e~ronearr.ente "ner--

vio" del diente. La endodoncia es una rama importante de la

odontolog!a que se ocupa de causas, prev~nci6n,diagnóstico y 

tratamiento de enfermedades de la pulpa. Lª pulpa dental es

uno de los tejidos conectivos blandos m~s prim.l.tivos del 

cu~rpo. Porma la parte central de la corona (pulpa de la co

rona) y de la ra!z (pulpa radicular). Lª pulpa est~ rodeada

por la capa odontobl~stica y la dentina. 

Las funciones de la pulpa dontal son cuatro: formativa, 

nutritiva, de sensibilidad y protectora. 

rormaci6n. La ~orfolog!a de corona y ra!z se establece

por la formaci6n de dep6sit.os iniciales de dentina. ~n el 

caso de la corona, es la capa superficial de dentina y en el 

de la ratz, la capa granulosa de TOmes. LOS odontoblastos 

contin~an produciendo dentina tanto tiempo como hay pulpa. 

Nutrici6n. va que la dentina no posee su propio aporte

sangulneo, depende de los vasos de la pulpa para su nutri--

ci6n y sus necesidades m~tab6llcas. ~s por esta raz6n que 1a 

pulpa contiene numerosos vasos sangu!neos. 

sensibilidad. r.n la pulpa se encuentran nervios mielin! 

zados y no mielinizados. Algunos de log nervios est&n asocia -
dos con vasos. sangulneos, otros eursan ln~ependientemente y-

terminan como redes (plexos) alrededor de los odontoblastos. 
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í'Odos los estlrnulos (ca1or 1 fdo y otr;os) t"ecibldos por las 

terminacionPs nervicsHs de la pulpa se interpretan de la -

mi5ma man~ra y, por t~nto, producen la misma sensaci6n-do-

lor-. 

protec:c16n. Las célUlns protectoras de la pulpa son -

los odontoblas~os cue forman la dentina secund~ria (repara

dora) y los macrófaqos, ~ue combaten la inflamación. Lª fo~ 

maci6n de ~entin~ secundaria, especifl~amente de dentina -

reparadora, es una medida de defensa de la pulpa pat"a mant!: 

ner una bar-rera prorectora contra numerosas fuerzas extet>-

nas. r.stas fuerzas pueden s~r desgaste natural, caries y -

otras. La exrensi6n a ou~ reacciona la pulpa a los es~!mu-

los dependP., por supuesto, del. tipo y la intensidad de la -

lesión. ~n forma semejante, al rP.staurar dientes, la pulpa

reacc:iona a algunos procP.dimientos opP.rat:ot"ios más aue a -

otros y a algunos materiales que se utilizan en restauración 

en fot"ma m!s intensa que a otros. 

La forr-;a y la mic roes trucrur-a de la pulpa eanbicJ, ya -

sea en forma n~tural, con la edad, o anormalmP.n~e, debido -

a est!nulos extremos. LOS cambios pro~ucidos por estos Úl•• 

timos son consptculos y r-~pldos. el tejido conectivo de Ja

putpa es ge.l~tinoso. Debido a esta propiPdad pu~de quitarse 

(P.xtirn~rse) del dLPn~e sin perdPr su forma. La porción m~s 

qrande de la pulpa es~~ conre ida en la corona. P.l perfil • 

de la culpa corresoon~e q~n~ralmente al de la superficie -

ex terna de la corona, inclusa en cúspides y bordes incisi-

vos. t,.as ex!'ensiones de l-11 ma:u eP.ntt>al de la pulpa dentro

:e las cúspides y. en le~ vorcles se lla"'ª" euP.rnos pulpares. 
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Lª pulpa de 14 corona tiene su vo1umsn mAximo y reproduc@ • 

111~s fielment:e la forma de 13 corona cuando el diente surge-

por primera vez en la cavidad bucal. Dt?sde este punto, ios

dep6sitos de dentina primaria y secundaria reducen el tama

ño de la cAm3ra y alteran su contor.no. ~structur~n calciíi-

cadas, como dent!culos, caMbien también la fo~ma de la cá~a 

ra pulpar y menos rapidamente en el techo y por Último a ~-

los lados. por tanto la forma de la pulpa se altera mAs ra-

pidamente en su eje vertical. 

Las ra!ces suelen sP.r estructuras c6nicas que están 1!!_ 

cluidas en los alveolos dentales mediante el ligamento p~ri, 

od6nt1co. A v~ces son r~ctas, pP.ro m~s a menudo se curvan 

llgnramente cerea de la punta o ápex. $e encuentra con la • 

corona en el cuello. La pared interna est~ compuesta de den 
. -

tina y la superficie de cemento. La dentina y el cemento s

son continuos desde el eervlx hasta la punta, ~xcepto por • 

algunos conductos a veces presentes que van dl!sde el tejido 

period6ntico hasta la punta radicular. ~stos peque~os con--

duetos son ll~mados conductos laterales, donduetos aeceso-

rios, conrtuctoi:> secundarios y ramificaciones apicales. El -

tejido contenido en los conductos accesorios en id~ntico al 

de 1• pulpa radicular. 

~l volumen de la pulpa radicular es tambi~n mayor ~xac -
tamente des~u~s de la erupci6n del diente y la pulpa radicu -
lar es asimismo gelatinosa. 01f1ere de la pulpa de la coro

na en ~ue est& compuesta principalmente por arterias, venas 

y nervios. Las c'lulas de tejido con~ctivo son mucho meno-

res en n~mero y excepto por la c~pa odontobl~stica, ias • -
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otras zonas no son conspicuas. 

ta abertura del conrluc~o radicular se conoce como agu• 

jero apical. €s por esta abertura por dono~ entran al diP.n• 

te y salen de él ar~erias, venas y nPrvios. ~1 ta~año y la

local17.aci6n de las aberruras no son sie~prP- lo5 mismos, -

~ro son mayOt'eS in:-r'."di:1~amf'nte sobre el extremo de lC! raíz. 

Ya que las raices p~~den crecer m~s durante torla la vida de 

diente, lo~ agujAros apicales pu~den hacerse m~s peaueños y 

desviarse según el nuevo crecimiPnto. En algunos dien~es se 

@ncuP.ntran los agujeros apicales en la punta de la ra!z p~

ro m.~s a menurlo se presentan hacia los lados de 13 raiz. 

ta Histoloqla de la pulpa ~ental ca~~ia desde sus Pta

;lils i:1e dE!r.arrollo a través de la vida actulta. ta pulpa se -

origina del mesénquima y en dientes j6v0nos muP.stra muy po

cos cambios e~cepto por el establecimien~o de vasos sangul

neoz y linfáticos e inervaci6n. 

i.as papilas dentales o pulpas en desarrollo consi~ten

en una capa'perif~rica de odontchla~t.os, un centro de c~lu

las mesenquimato~as y fibroblastos y una ~ed de fibrillas -

precolágenas. 

i.os vasos san guineos se desarrollan en la oapi la den-

tal a corta di5~ancia de ia capa odontoblástlca en la etapa 

temprana de la campana. La cantidad de vasos sangu!neos au

menta rápidamente al iniciarse la formación de dentina. ~1· 

periodo exacto en que aparecen nervios en hta es hasta 

ahora desconocido. 

Qdontoblastos. Lª 2ona odontobl~stica tiene de una a -



28 

cinco capas celulares de grosor. LªS c~lulas son de cuboides 

a cilfnddcas. ya que las células altas estAn a menudo aso

ciadas a formaci6n de dentina, muchos cicnt!flcos considera 

las c~lu1as alargadas como activas y las cuboides como en -

reposo. e:ste eoncepto tiende a ser sostenido por el h<>ct-.o -

de que los estudios con microscopio electr~nico revelan que 

las c~lulas altas contienen organelos numerosos, particular 

mente aparatos de O>lgi y retículo endoplásmico. tas c~lu--

las cuboides tienen pocos organelos y el núcleo ocupa la --

mayor parte del cuerpo celular. 

zona de well. Lª regi6n de aproximadament:e 40 u de an

chura por debajo de los ondoblastos contiene relativamente

pocas células. esta Area se conoce como zona de weil libre

de c~lulas o, m~s adecuadam~nte, zona pobre en células. Las 

c~lulas que se encuentran en esta regi6n, aunque dlsminui-

das en n6mero, incluyen flbroblastos y c~lulas mesenquima-

tosas. LOS fibroblastos producen y mantienen flbrillas. Las 

c~lulas mesenqulmatosas están generalmente cerca de ¡os pi

lare~. Ambas células pueden diferenciarse en odonblastos -

s1 se presenta la necesidad. Hay Macr6fagos para protección. 

~1 área intercelular está ocupada por fibrillas reticulares 

" y substancie fundamental. Nervios y vasos sanguíneos pasan-

ª t raves de la zona weil para llegar • lOS odon tob 1 as tos Y

• la predentina. 

zona rlca en c~lulas. L• regi6n m!s hacia la DUlpa de-

Ja zona de well contiene numero~as c~lulas y se desconoce -

seg6n esto, como zona rlca en c~lulas. Tambi4n se encuentra 



en la pulpa radicular aun~ue ~ht no es tan conspic~a. ~a ZC• 

na rica en c~lulas "S f>'.::Pt>cialmente promint'nre. La pramin•~n

cia de er.~a caoa no ~s uniforme a ~ravés de torla l~ pul~a -

s lno que en si~ios Psracia]PS co~o ~iPas de dP~6si~o dP dcn

~lna o inflarnaci6n 1 la zona rica Pn c~lulñs puPdP ob~cure=Pr 

se por el gran núr~ . .:>ro de ciÓlula d.:fE'n!;oras o produ: roras 'J•:

f~hrillas. LOS componPn~es de las zon~s rlcas ~n cAlul~~ da

fen5oras o produc~oras rle fihrillas. tos co~~onenr0s ¿e l~s

zonas ricas encélulas son semejantPs a las de la5 rPciorns -

ariyacentes. Las c~lulas de la culpa oro~ia~Pn~P rii~ha sen Pn 

su ~ayor oarte fibroh\As~os; las células "P~ennuimAtosas son 

pocas y es~~n siempre confinA~as at lPcho caoil2r. Las cflu

l"'!s de rlef!"nsa, cor.:o histiocitos, CPlulas plasr:i.hic¡¡s 1 J'.;--

fo.::itos, polihln~~os y eosinófilos son t-a:nbi~n escasas haio

~onrllcion8S normales. 

;.,:.;:; fthdllas é~ li! pulp.1 NI rlesarrollo (panila deMal) 

son pdn-:::1:-·->tment» r'~riculares <precolác¡€'nas}. Tar11bi~n h11y -

fibrillas ~~ o~ila"in en lil oulpa rlel <lPsarro110, vero mAs -

tarrle 11';;~:"\dr"'.cen. ¡_as fihrilli!S rf-'HcularPs t-stan present<"S 

solo ·~n las O'Jlp.-is !óvenes. 

LOS vaso~ SJ~a~!nPoS "'5•a~ o entran al diente y salPn -

de ~l oor et 3~ujero aoical y Pl conducto radiculílr. LOS va

sos linfÁt'ic.,:; no .':e ciisrinqU<!n microsc6picamenrP ct~ l0!3 va• 

505 sangu!naos ~cr~~e lo~ ~a~ll~res ylas v~nulas de la oulpa 

n? son ~[pi~os morfoi6aicamPn•e. A\qunos ci~ntlfico~ creen -

nue los vasos linf~ticos no ~s~&n pr0s~n•es en la oulpa den

i-at, P'!:'r'O la ln•1estiq<tci6n ~m~lF>ando oerfusi6n, con aplir:a-

e i~n ~6piea ~ iny~c=i.onf's suqiere fUf'!'." .. emen"e la presencia -
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de conductos linf~~icos en la pulpa. 

Nervios. Cursos y ra~lf lcaci6n de tos nPrvio5 dental~s 

son generalmente id~ntlcos a los de l~s arteriol~s que los

acompañan. FrecuentP.mente, art.P.das y n<'rvios se dlvicien va 

rias VPCPS antes de entrar al dl 0 n~~. Una de sus ramas se -

desv!a lateralmente para ah~stecer al fondo del alveolo con 

vasos sangu!neos y nervios y las aue auedan asciP.nden por -

el conducto radicular hasta la cám~ra pulpal. LOS n~rvios -

y las arteriolas raramrnte se dividen en el conducto radicu 

lar. 

~e encuQntran en la pulpa dos unirladP.s de organizaci6n 

de nervios. La prim~ra es el haz t!ptco o fascículo, que 

PstA comnuesro por fibras n~rviosas, fibrillas de ~ejido 

conP.c•ivo, cfiulas de ~c~wann y diminutos vasos sanguíneos. 

LA s~qunrla unidad de organizaci6n es aquella en que l~s fi

bras nerviosas forrT1.an un1t vaina a la arteria. Debido a su -

localizrici6n y su orien•aci.6n, "!Stos neC'"lios son llamados • 

nPuroadventicia pPrlvAscular. ~ientras que esta disoosici6n 

de tos n~rvios es frP.cu~nte Pn pulpas dentales, P.S ex•raño

encontrarla en ore-os t~jirlo:; -iPl cuerpo. F:n la f\Ulp.~ ~:~ "'!ti

~uentran nervios mieliniz~dos y ne ~ielinizados. ~structu-

ralmP.nt~ ~stos ~1e~~r.tos son los mismos que en otros rejl-

dos. Las fibras no mlelinizadas esfimulan a los m6scu10~ de 

fibra lisa de los vasos sangutneos p~ra que se contraigan,

y de este modo cont'rolan el tamai'\o del conrluxto vascu11n·. L. 

LOS vasos contr-alcios, con su lumen más p<>quei'lo reducen P.l • 

flu)o san9ulneo. Las fibras no mlelinizadas pu~den s~pardr• 

se del haz nervioso o d~ la ~rteria par~ dirigirse a la - -
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Ci'!pa mu«cular de otro va~:o sangu{nec al aue van a ln,..rv,1r. -

Est-as fib:-a:; rF,rvio::e:s t('rrninan CO'TIO prolongacionc>s muy pe

queñas en forma de glóbulo!': o púas sobc.-e la supP.rfi<:ie de -

las células de mú;,culo llso. 

Las fibra~ mielini7adas con las mhs numP.rosas en la -

pulpa. su destino final es la p ... riferia de la pulpa. para -

llegar ah!, las fibras se Pnsanchan en forma de abanico a -

partir de los grupos primitivos localizados en el centro de 

la pulpa. A medida de oue se aproximan a la zona libre de -

c~lulas, se desprende la vaina de mielina. Cada fibra da -

lug~r entonces a una serie de. ramificaciones que producen -

una red densa conocida como plexo de Raschko·11. Alqunas de -

las ramificaciones pasan entre los odontoblastos pAra en--

trar a la predentina; otras se extienden de los túbulos de

dentina con las prolongaciones odontob1Asticas¡ pn.ro la ma

yoc.- parte rodea las b~ses las prolongaciones odontobl~sti-

cas y regresa a la pulpñ. 

~l tamaño de la cámara pulp~r del diente maduro es más 

grande cuando este asume su posiei6n funcional en la cavi-

dad buca1. ta formaci6n de dentina es un proceso continuo -

y se acelera duranfe pPriodos de est6mulo aumentado. Aunque 

la dentina se vuelve orogresivamP.nte mAs gruesa, la cámara

pulpnr y su tejido conectivo disminuyer. y esto puede conti

nuar hasta nue la cámara se oblitP.ra casi completamente. se 

producen efectos profundos en e1 pl~xo perif~rico de vasos

sanqulneos y nervios como resultado del aumP.nto del qrosor

de la dentina y la disminución del tejido pulpar. se ha vi! 



to que los nervios son menos numerosos en la dentina externa 

y más numP.rosos cerca de la Pulpa. r.sto se ha explicado por• 

el hecho de que las fibras y as terminaciones del plexo de

Raschkow se incorporan a ia dentina cuando P.sta última se 

deposita en el ~rea. Por otra parte, los vasos sangu!neos 

no persisten con la intrusi6n de dentina; más bien se ha vis 

to que se »cierran~ o colapsan y se establecen nuevos plexos 

capilares en el área odontoblástica repuesta. 

LOS cambios en la cantirtad de odontoblastos oue se pro-

ducen naturalmente con la edad, afectan celulas y flbrill~s-

1ntercelulares. LOS odontoblastos disminuyen en n6m~rO a me

dida que el tamaño de la cAm3ra putpar se reduce, debido a -

que los odont.oblastos debilitados pueden morir por }a acumu-

1acl6n de c~lulas en un espacio m5s pequeño. 

Antes se creta que el número de c~lulas del centro de -

la pulpa disminuye con U edad. M~S recifmtemente se ha su-

gerldo que, aunque el númerQ de eélul~s disminuye durante el 

desarrollo de la pulpa, con la madurez se estabiliza y per-

manece mAs o menos constante durante toda la vida del di~n--

Las fibrill~s mu~stran cambios definidos con la edad. -

por ejemplo, mientras que pueden encontrarse fibrillas de 

oxlta1An en ta pulpa en desarrollo, ·no están presen~es en la 

pulpa madura. Las fibrillas reticulares Cprecolágenas) aumen -
tan su nCamero con la edad, particutar'llente con la ra!z • Lª • 

membrana basal aumenta su grosor a medida que 1~ pulpa enve-

lece. 
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Atrof ta pul~~r. ta estlrnulacl6n intensa o aguda, as! -

como la que ~e oca~iona ror caries, preparaci6n d@ cavidad,• 

lesi6n, y otras causas pu"dP, prorluc:-ir cambios atrófico!! ,. •• 

incluso deg~n~rativos en el tejiño conectivo. 

LOS minPralizaci6n de la pulpa Ps de dos tipos: difusa

y focal. La prim~ra es mAs o menos sin l!mltPs y puede en--

contrarse ampliamente distribuida en toda la pulpa; tambi~n

se le llama calcificact6n fibrilar. Lª min~ralizaci6n focal

se limita inicialmente a ~r~as específicas y más taroe se ex 

tiende. ~stos dep6sitos de calcio se conocPn como dent!cu1os 

o calcules pulpares. 

Calcificaci6n fibrilar (difusa). r.sta variedad se obse!. 

va a menudo en pulpas PnvP.jPcidas. LOS sitios de mineraliza

ci6n son las fihrillas colágenas dP vainas externas dP gran

des vasos sangu!neos y de nP,rvios. La calflf1caci6n progresa 

a lo largo de los conductos, ya VP.CP.s puede ~xtend~rse a las 

flhrillMS del tejido conectivo ~xterno y fundirse con otra -

árP.as de calcificaci6n. OP.bldo a que tas Areas mineralizadas 

se har, visro en la pulpa radicular mient.ras que la pulpa de

la corona PS h~ libre d~ el l~s, !l! ha propu"!sto que l<t calci

ficaci6n emoin:a en la l"a!z y 111~s tarde se ext'i,,.nde a la co

rona. 

~ineralizaei~n focal. ta calciflcac16n de este tipo in

c 1uye la formación de cu~rpo~ de forma irrP-gular lla111ados -

dent!culos o cálculos pulpatP.s. ~e rPconocen ctos vari~dades

basándose en la 'structura: den t-dcutos verdaderos y dentku

los (aJsos. tos d~nt!cu1os verdaderos tienen matrices que --
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contienén pequeños conductillos de curso irregular a trav•5• 

de ellos. LOS conductillos son relativamentP. poa:s y albergan 

prolongacion~s de c~1u1as asociadas al dent!culo. LOS dent!• 

culos v~rdadPC"OS son semejantes en estructura a ta dentina • 

irregular. 

LOS dentlculos libres son los que se encuPntran en la -

c~mara pulpar completamente rorleados cte teji<lo eonPctlvo - -

bl~ndo. con el dep6sito continuo cte rlentlna, esta puedP al-

canzar un denticu\o librP. y fusionarse con ~l. ~e dice enton 

ces que es un dent1culo adhP.rente, Si los cA1cu1os pulpares

se incluyen en la dentina, se les llama dent1culos intersti• 

ciales. Algunos lnv~stigador~s opinan que la c1asificaci6n -

estructural de 1os rlent{culos (verdaderos y falsos) no ti~ne 

valor, debido a que ninguno de 1os cuerpos c::alcif1cados pre

sent.a c::onrluctillos en su periodo dr. desarc-0110 m~s temprano. 

se ha pensado que el dolor faeial que sigue el curso •• 

del nervlo trig~mino y algunos dolor~s de la pulpa son debi• 

dos a dentlculos, p~ro la mayorlade los pat6toqos bucales -· 

creen que los cálculos pulpares no tienen lm~ortancia c1tni• 

ca. 

Desplazamlr.nto de los odontohtastos. ~xlste un acuerdo-

9enera1 acerca de que los odont-oblastos aue han sufrido cho

~ue r:or estlmu1os intensos r-esponde inmediatam~nte desviando 

su poslc16n de modo que se producen espacios lntercelulares

de los odontoblastos s~an arrastrados a los t6bulos de den-

~lna. r.ste fen6meno, conocido como desplazamiento c~lular, • 

produce la muerte del odontohlasto. Lª lesi6n más grave a •• 
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aieas. 

ruentes de bacterias. L•S bacterias puP.den tener acceso 

•l diente • trav~s de caries, fractura, ligamento period6n-· 

tieo y vasos sangulneos. r.1 proceso de la eariP.s llnga a la

pulpa por descalc1ficaci6n del componente mineral del esmal• 

te (primer grado) y pasa entonces a la dentina donde se pro

duce la digestión adicional del componente prote!nico (ca--

ries de segundo grado). si el proceso expone la pulpa, se d.!_ 

ce que es caries de tercer grado. cuando una lesión por ca-

ries alcalza solo una corta distancia dentro de la dentina,

el efecto sobre la pulpa es muy ligero. por otra pafrte, a-

medida que la lesi6n pP.netra m~s prof un~amente dentro de ia

den tina, la participación de la pulpa es mayor. La caries -

ocurre con menos frecuencia ~n la ralz y su pulpa que en el-

4rea de la corona. su vla de entrada es a trav~s de cem~nto

o esmalte cervical. 

L• pulpa dental, aunou~ anatómicamente separada de los. 

otros tejidos blandos de la cavidad bucal, est~ re1aeionada

con, e11os lne tricahlemPnte por eon~ideracio~s de estruetu• 

ra, func16n composiei6n, patolog!a y terapt4utlca, y por ello 

su naturaleza b1oqulmica ha de examinarse 1 l• luz de l• re

lae16n. Histoldgicamente, l• pulpa guarda notable semejanza. 

con el t.ejldo c:oneeUvo de las enclas y esta similitud est.~

conformada en todo, salvo en unas cuantas conslderacion~s -· 

bioqul•leaa. •mbos tejidos tlenena su cargo mantener la ae-

tlvld1d adontolbllatiea y la nutrici6n del tejido con~ctlvo

Minerallsado adyacente. L• nutr1ci6n e inervación de 11 pul• 
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pa son por v[a de canalPs que atraviesan el pPriodontio, -

lo cual brinda una !urnte com6n in~vltab}e de patoq~nesiR.

La p€-rm,~abi lirlad de lñ d~nH.na p~rmite intercilmbio nurrici~ 

nal apreciable ~nrre los tejir.os y de este modo cierto gra

do de simbiosis y ~e mutua respuesta. D~ hecho, la rerapeu

tica del canal de la ra1z tiene ouP. dirigirse, idealmente,

hac!a la estlmulaci6n del cierre pPriodontal (del cemPntol

del agujero de la c~mara pulpar. 

Aunnue el estudio de la qu!mica ~e la pulpa se desarr~ 

116 como acercamiento a la odontog~nesis, es poco dudoso 

que el intPr~s actual se dirige a lograr una terap~utlca 

m~s eficaz de la pulpa. Lª pulpa es notahlem~nte ser.slble -

a su ambiente y, aunaue parece estar biPn aislada, es facil 

mente influida y da~ada por una sucesi6n consl'ant-e de facto 

res f{sicos y ou!micos. LOS extremos de calor y de presi6n

san transmitidos fAcilmente a e11a y no s610 pued~n causar

daño trau~~tico, sino ~a~bién daños qu!micos por camhios -

i6ni~os y alteracion~s en la confinuraci6n mol~cular de sus 

~acrom·::>l/>culas. puede producirse daño qu!mico cfir"Peto por- -

m3~~r:a1es de ~mpaste, o por acc:l6n como VP.nenos de enzimas 

después de difundirse a la pulpa, o elP.ctroou!mic:amente al

mor!ificar su balance i6nico. Ctras drcg~s usadas en la pre

paraci6n de la cavidad y P.n l" ~era~uHca de la pulpa (por 

ejemplo, Ag~c3 , Na~, znc-euqenol, ~a(OH) 2 ) puPden actuar -

de man~ra an~loga o como simples preclpitantP.s de prote{nas • 

. •.demAs, miccoorganii;mos poodf!n atAcar la pulpa en todo su -

pPrimetro, creando daños bioou!mic::os de mitn~ra se•nejant:e a-
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eomo lo hacen en otros tejidos conPctivos (po~ •jem~lc, ~Or• 

producci6n de tolllinas, por hidr6lisis de macrorr.01&.cu1as CP.lu 

l~res, de fibras y de l~ substancia fundamPntal, por modif1-

caci6n de substancLas orgánicas de bajo peso mol~cular con -

formaci6n de substancias nocivas, como ~minas y por carnbios

en el pH). Asf, el P.studio de la bioouimica de 1a pulpa es -

un prerrequlsito para el establecimiento cte todo sistema de

terap~utica dental o de la pulpa basada en "principios biol6 

gicos sanos 11 • 

Histol6gicamPnte, la pulpa ha sido d~scrita como "t~ji

do conPctivo prlmltivo". La mayor!a de los pormenores qu!mi• 

cos de su estructura pu~den ser ctP.duci0os por Pxámen de la -

biooulmica del tPjido con~ctivo gingival, estr~cham~nte re-

laeionado con ella, por lo oue no se rPoP~ir~n en este cap!

tulo. La pulpa es un tejirlo suelto o 11ouido en estado diná

mico. contiene r~lativamen~e pocas c~lulas: fibrohlastos ou@ 

tiene a su cargo le prortucci6n de flbras y la odontog~nesls, 

c~1u1as mesP.n~ulmatosas, que posiblemP.nte est~n encargadas -

de la prof1ucc16n de mueopo lisácaridos e histioci tos que in-

t~rvi~nen en mecanismos de defensa. r.n~re estas c~lUlAs ~s-

tAn dlsp~rsos unos cuan•os ~le~entos v~culares, nervios y ea 

na1es llnf~ticos. ~ntre las c~1u1as hay una red de íibras, -

mayor~ente col~qenas. To~os e~tos elementos formados estln 

~n suspensi6n en la substancia fundamental eompue~ta de lf-

quido de pulpa, de origen vascular, al cuat se han aqregada

fundamental muco¡:ic>lisacaridos ~rimitivo~ de esta substancia. 

~s de 10 mAs notable qu@ su ~ejido tan sJmpte slrva ta~ 
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bien a tas divPrsas funcionos que tiene a su c3rqo. rstas •• 

y df' dentina. 

~.- ~utritiva.- Nutrlci6n de las fibras nerviosas y den 

tina. 

3.- sensorial.- ruP.nte de receptores de dolor. 

4.- Protectora.- por inflamaci6n y por formación secun-

darla de dentina. 

Para lograr esta eficlAnci~, cada unidad estructural ha 

dP. s~rvir por lo meno~· a una o m~s funcion~s vitales y ~stas 

han de estar muy bien integradas. por ello se ha propuesto -

que la frecuentemente citada falta de defensa de la pulpa 

se oasa E:-r. el h1•-::rw de qoo una perturhact6n en cualouiera 

de las funciones se refleja ráp1dam~nte en todo el 6rgano, • 

con la consiguien~e falta vlsivle de mecanismos de alivio -

en comparaci6n eon los otros tejidos. 

TOdas est-as consideracion~s nos llevan a un punto ert•i -
co en 10 aue se refi~r~ a la bioqu!mlc~ de la pulpa dental.

tas funciones aroultect6nicas. sensorial y protectora de ia

pulpa son ejecutadas por l~s e~lulas, euyo número es eseaso

en proporc~6n con la gran m~sa de subs~ancia fundamental. ~u 

con+-ribuc!.6n al metabolismo de la pulpa es t-otal. La runei6n 

nu~ritiva d~ la pulpa y la preponrleraneia de su masa resld~n 

en su ~x~enso material 1nterce1ul~r, que re?resenta su com~ 

sici6n qulmica, pero no su metahollsmo, r.sto es m&s eierto • 

en el caso de 1a pulpa Que en •1 ~ue se haye en cualquier ... 

otro te}ldo y nos ~ab\a de ia n~eesldad de elt.ar datos ~eta-

___ . .::·.,'.' 
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b61icos cuan~ativos a base de algun~ funci6n de la masa ce--

1u1ar total, que varía mucho a trav~s oe las dlv~rsas zonas

del órgano de la pulpa histológicamente distinguibles. Esta

es la razón por la cual la exposición aue sigue tratará de -

las cAlulas, las fibras y la substancia funrlamPntal d~ 1a -

pulpa, con sus funciones integradas. 

La bioou{mica del fihroblasto y sus modificaciones han

sido investigada tan PXtensamente que en este capitulo es -

esencial restringulr la exposición a las facetas que pP.rte-

necen específicamente a ta pulpa. ~st~s se refieren prima--

riamP.nte a su respiraci6n y su actividad odontohl~stica. 

~l metabolismo de carbohidratos pPculiar de cblulas de

la pulpa es un mP.tabolisrno que favorece la s1ntes1s de ~el-

dos grasos, y en algunos fobrocitos mAs o menos aislados e-
por ejemplo, condrocitos} se ven inmensos g16bu1os de grasa. 

~l material porlr!a funcionar como en forma de reserva de 

energla o en la slntesls de material nP.utra. Hodge hall6 qué 

la pulpa humana conHene (is base de peso h6medo) 0.91 por --

100 de l!pldos, O. 70 por 100 de fosfol!pidos y O. u poi:- 100-

de colesterol. ?or comparaci6n, hall6 que las enctas humanas 

contienen o.?O por 100 de colesterol. r.n la búsquP.da de al•• 

gún COl'llf>OnPnte de la pulpa que pudiera most-rar cambios pro-

gresivos durante 1a maduración del diente, risher y Stickley 

es t.uc11 aron e 1 con ten 1 ño d~ ca les t:e ro 1 de f'U lpa humana y bov!. 

na. ~n ambOs casos hallaron aumen~os con la edad, algo mAs -

altos en el mBterlal humano que en el bovino. Tiene cierto -

1nter~s Que en comparac16n con ot~os tejidos humanos y bovl• 
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nos, n6}o ~1 h!g~do y la gt<ndula supr~rren~l tienen valeres 

r,.c;tos reji<:"'os, al lr:ual 11ut: la pulpa, son notablt.>s por-

su metaholisro ~e fosfoqluconato y por su s!ntesls rl~ este--

roi<fos y acti•1i<'~d rle SP~r,,,ci6n. se desconoce aún la impor--

tanela del au~~n•o del contenido de colesterol con ia edad,-

al igual aue ocurre en el plasma y otros tejirlos. 

~e ha demo~~rado que la pulpa contiPne diversas enzimas 

capaces de hidrolizar 1 a fraq~~-rtos utilizables (amino~~idos) 

los restos que se acumulftn constantemente de fibras de colá-

geno deqenrradas y otros desechos celularPs y de activ~r - -

ciP.rtos procesos CP}u}ares esoeciales. La presencia de estas 

proteasas en \a pulpa ha sido demostrada por ~écnicas histo-

I6gicas. ~e ha hallado que preparaciones d~ odontoh\astos --

de la pulpa conti.Pnen divP.rsas proteasas y dipepHrlasas cap! 

ces de digerir h~~oqlohina y de reducir col~gP.nO a sus amino -
~cidos libres. Kroeg~r y colaboradores hallaron o~P. la pulpa 

de rat6n, rata y perro conti~n~ una polip~~ti<lasa oue hirlro

liza e inactiva la substancia estimulante de músculo liso •• 

obtenida de la pulpa de diP.ntes est1mul~dos. 

~l g1uc6geno se Pncuentra en g~neral, en altas coneen-· 

traciones en los ~rea~ son de ~x1s~encia mecanica de ealci--

ficaci6n, es d~ presumir que para ser utlllzado como fuP.nte• 

de ~1eoholes glucoll•icos que podrtan form~r ~steres fosfato 

y, ast mant~ner altas las eoncPntraeionea d~ fosfato en so-

luci6n. ~e ha demostrado la oresencia de gr3nu1os de g1ue6--

9eno ~n odontoh1astos de 1a pulpa. tstos grAnulos d~sapare-

cen durant~ la ealeifleaei6n activa y vuelv~n • apar~cer en-
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el estado de reposo, como serta de esperar ~or su funcl~"• 

~l mPt&holt~mo de c~rbo~idratos en la pulp~ dental ha -

de servir a varios fines importantes, aparte de la funci~n -

de producc16n de en~cqia que es común a todas las c~lulas. 

Entre dichos finPs sobresalen estos: 1) la provls16n -

d~ materiales para la s!nte~ls de 1os mucopotlsacáridos que

consti tuyen la porción mayor de este 6rgano1 ?) la s1ntes1S• 

de Psqueletos de carbono para las 9rand~s cantidades de gli• 

eina, prollna e hidroxlprolina necesarias para la s!ntesls -

de c6laqeno, y 3) ta provis16n ~e alcoholPS orgánicos para -

la formae16n d~ ~steres fosfato en P.1 proceso de calciflca-

ci6n. Aunqu@ no se ha demostrado que Ja s1ntes1s de estos -

derivados de carbohi<lratos ocurra @xc1usivamente en la pulpa 

(parte e110 po0rta ser suministrada por la sangre) es suma-

m~nte probable Que una fracci6n may~r soa d~ natu!al~z~ en-

d6qena. 'dem~s de las consideraciones anteriores, la rApida· 

producc16n de tejido cot~geno supone aue la pulp~ una gran • 

demanda de pentosas usadas en la·stntesis de RNA. 

Estudios sobre la respirae16n dP. 1a pulpa contribuyen • 

m~terlalmente a explicar cómo se satisfacen estas múltiples. 

LOS resultados pu~den resumirse como sigue: 

lo• Lª fl'Seasa poblac:i6n celular de la pulpa tiP.ne a l'IU• 

earqo la resplraeidn de toda su mé"sa, J)Or lO oui-., a bas@ del 

peso, su consumo de oxigeno en reposo es b~jo comp~rado con

el de otros tejidos. 

2 •• ~u coelente respiratorio (C~) (C02/02> ~s a~ro•ima• 

dAmP.nte 0.90 en 1• .mayorh de tas especies flstudi adas. 
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3.- ~l consu~o rlP ox!ge~o es máxima durante la rlentino-

genesis (1102 "'2,04), y eñe a valores m~s bajos (0,47) en P.l 

esrado de reposo ulterioi:-. 

4.- ~l consu~o de ox!oe~o ~s mbs alto en ia pulpa tovi-

na au~ en la pulpa humAna, quizá a causa de orlontog?nesis --

continua. 

cierras observAciones suoleren aue el mP.tabolisrno de car 

bohidra~os en la pulpa difiP-re del de la rnayor!a de los de--

m~s ~ejirlos. ~n estudios in vitro, a pesar del hecho de que

las reservas de carhohl~ratos podr!an estar limitadas, y as{ 

agotarse r~pirlamente Pn la pulpa, e1 tejido sigue respirando 

durante ocho a l? horas, sin necesidad de adici6n de glucosa 

y sin usar reservas celulares de l!pidos o prote!nas (aunque 
) 

posiblem?nre usando reservas dP. la matriz , ~e ha derr.ostrado 

que alguna forma de gluc61isis anaer-obia es· m~s impol"t-antl! -

en la pulpa que en la mayoría de los otros tejidos. Adem~s,-

1a pulpa produce gl"an cantidad de ~cido en condiciones anar

r-oblas 1 el cual podr!a actuar eomo fae .. Ol" l"~guladol" en su --

m~tabolismo. ~sros dlvel"sos datos indican la existencia en -

la pulpa de un vigoroso m~tabolismo de cal"bohi~r-atos del ti

po de del"iv~ci6n de fosfogluconato (fosfato de p~n .. osa), a-

de~~s dr.l camino gtucol!tico usual y del ciclo de ácido ci-· 

.. t'ico. c;sre sis tema de det"i vacl6n procura la funci~n t"e·la ti• 

vamPn .. e anaerobia, suministt'a qrandes cantidades de ribosa,

conduce a aeumulaci6n de (]t'asa y :;e tia mostrado guarda p.•ra-

lelismo con la sintests de colAgeno eft 1• pulpa. 

A causa de las múlripl~s func:ion~s que desempe~a ta ~ul -
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pa, serta 16gico ~sperar quP. Ja inhti.ci6n de su 1i~tema res• 

piratorio tuviera rPsultados not~bles. risher y colaborado-

res han mostrado que muchlsimos de los m~teriales empl~ados

en procedimientos cl1nicos dentales tienen la propiedad de -

deprimir la absorción de ox!qeno de la pulpa. LOS resultados 

reflejan en cierta ~edirla la solubilidad en agua de los di-

versos agentes y la proxlmirlad a la pulpa que podr!an lograr. 

Cbs~rvacionP-s similares diversas sugieren que ios datos de -

esta podr!an ser crit~rios valiosos en la evaluación expRri

mental de varios nuevos agentPs terap~uticos cl!nicos. 

Lª mayor1a de los hechos conocidos en lo que respecta a 

la red fibrosa de la pulpa dental lnrlican que es similar a -

la del tejido cor'll!ctivo ginglval. por ello s610 rPouerirán -

especial atenci6n a1gunos puntos sobresaliPntes. Las fibras

eon sintetizadas por tis odontologos y son de dos tipos prin

cipales. En la matriz hay predominio de eo1Ageno, y se en--

cuentra predominantemente e1astin~ en las paredes de los de

hldroxiprolina en la materia viva y se c~raeterizan, ad~mAs, 

por ten~r alta conc~ntraci6n de glicina y prollna. Olfi~r~n

grandemente en }as eantibdes relativas de estos tres a~inoA

eidos y d@ otros. 

LftS flbras eot5genas representan un~ parte integral del 

contenido de nltr6geno de la pulpa• 11;1 c:on•enldo df! nHr6ge

no no varla entre diferentes especies, pP.to puede aumP-ntar -

algo con la edad. ~n gen~ral, la stntesis d• colágeno Cy por 

ende •1 contenido fibroso) no par~ce aum~ntar apreeiable~en

,te co.ft la @dad, tino 1610 como una rf!spue!lt-11 a 111 irrUac i6~ 

~srud1os de sln~•sls d@ fibras co1¡9enas por f1brob11stos, • 
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medidR ~º' la absorci6n dP am1noAclrlos marcados con l5N, muPs 

tran ou~ ranro 1a sínte5is co~o la desco~posici6n proce1en -· 

a velocidad similar a la del hígado y menor ou~ en la ~ucosa• 

gingiva1. 

ralt a la del telida con~ctivo gingival, Sstá compuesta de ll 
quido de pulpa dental (Pxudado) dPrivado del PlRsma sangui--

rieo y que contiene mucopolisacáridos coloidales agreqa~os. --

aue tienen su origen en los elemPntos ce1u1~res je lR pulpa.

Una porción liquida de la sub1'tancia fundam.,,ntal abandona --

tambi~n la pulpa por su sistema linfático y, en mPno~es canti 

dades, por vta de la dentina, el cemento y el esmalte, Lª - • 

substancia fun<lament-al ~iPne mayor contenido de calcio y fos-

fato aue el P.Mudado de olasma d~bido ~l enlace de esrñs suhs 

tancias por los mucopolisac~ridos. rl contenido de calcio y -

fluoruro tiende a aumPn•ar con la edad, y Pl cont~nido del -

fluoruro del ag•Ja pat-able. Lª i!dministr'ici6n de ~<1rathormona-

Hende a aument-ar el eontentdo de cHr:ato de la pulpa, lo - -

cual oudi~ra exolicar algo de la dP.scalcificaci6n oue ocurre. 

~aMbiAn aumenta, sin emb~rgo, el nómPro de fagocitos pre~en--

tes en ¡a pulpa, lO cual po~r!a ser causa del mi$mO resulta--

do. 

!n gPneral, la pu\pa c?nrien~ !ts ~ismas.can~idades rle -

qlucosa y o+ros m~t~bo\iros rle PPSO mo1ecu1~r h~jo oue el - -

plasma sangu!nt:>o. ~610 conHenP, sin embargo, apro>ümactament-e 

la auinta ~~rte del contenido de proreina del Plasma, como es 

caracte~tstico de otros filtr~dO!. L~ prot@{na ~s!~ comouesta 
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mayormente de ñlbúmina y globulinas al, a?, B y, en propor-

ciones similares a las del plasma sanguíneo. ~l liquido pul

par dififlre del liquido dentinal y del 11quido del esmalte • 

en que tiene un contenido de proteína mucho mayor que el de

estos 11ouidos, que son ultrafiltrados. 

LOS mucopolisacád<ios ca lo ida les de la substancia funda 

mP.ntal aumentan su viscosidñd, aunque p~rmiten aue por e11a

sigan difun~iendose fácilmP,nte los nutriP.ntes. Estos mucopo

llsacáridos consisten en gran parte de los pollmeros linPale 

de peso molecular alto. 

i.- ACido hialurónico, compuP,sto de unidades alternan-

tes de Acido 91ucor6nlco y N-acetilglucosomina. 

?.- sulfato de conr1r'o1Hna e, compuesto de unidades al

ternantes de ~eido idur6ni.co y sulfato de M-aceti l9alactosa

mina. MO se conoce con certeza la prt>senc ta de otros deriva

dos de condroitina en la pulpa, ~unque pudiera estar presen

te un derivado de conrlrottina en la pulpa, aunque pudi~ra -

estar presente un derivado del ~cido siAllco. 

Estas substancia~ son comun~s a la subs•ancia fundamen

tal de todo tejido conectivo. '!'Odav1a no se sabe con certeza 

si los fibrobl~st.os desempeñan todo el papel en su stntes1s

Y subsiguiente destrueci6n. 

NO todas las fur.ciones exactas· de los mucopolisacáridos 

en la pulpa se conocen con certeza, pero de algunas de ellas 

se tiene 18 seguridad. parPce, as!, establecido oue estabi•• 

llzan fibrill~s de eol&geno en fibras, por enl~zar tran~v~r

satmente de manera qutmica tas mol~culas de eo1Aqeno. En el• 



47 

latirismo, caus~do por consumo de cantidades excesi~as de -

ciertas legumbres (al~ortas) o artifici~lmPnte por ~dminis• 

traci6n de aminoacetonitrillo, es de~ri~1da la s{ntP.sia de

mucopolisa~áridos y a1 col~geno no s@ convierte en fibras • 

de colágeno insolubles. LOS mucopolisacáridos int~rvienen -

también en el enlace de calcio en !rea! mineralizables y, -

de esta manera, participan en el mecanir-MO de calcificaci6n 

Pinalm~nte, por ser coloides hidrof!licos intervienen en ~1 

enlace de agua y su retenci6n, 10 aue TY"rmlte interconver-

sion~s so1-ge1. ~e cr~e que este hecho estA asociado con 

los P.fectos observados de ci~rtas substancias endocrin~s 

sobre el tejido conectivo. 

La pulpa dental es un tejido único desde el punto de • 

vista hioou{mico, a causa de la notable adaptación de unos

cuan tos tipcs de células para efectuar diversas funciones.

~demis de un sistema 9lucol{tico normal. contiene un siste

ma respiratorio de deriv~ei6n de fosfato de p~n~osa, lo que 

le permite funcionar en div~rsos grados de lsnuemia, para -

sintetizar es~uPlP.tos de carbono para la slntesis de mucopo 

lis~cáridos y col~~~no, y contribuir ta~bi~n a la sintesis

de ~NA direcra~ente con grandes eantidad~s de riho~a. La 

~ulpa tiP.n~ un~ estructura muy organi~ada, ,,ero e~ns@rva 

naturalP.~a ~r~able y l!~uida. ~us enzlm~s respiratorias y 

el estado dP. agregaei6n ~~ sus mucopo11s~eáridos son extra

ordinariamente sens1hl~5 • 1nflUP.nei8s ambl~ntal~s. 



CAPITULO IV 

A) HIPgR~IA PULPARt r.s una ingur9itae16n del techo eapl•• 

lar con predisposici6n al edema y a la pres16n capilar incre -
mentada, como resultado de una vasodllatac16n prolongada. -· 

f:ste aument.o de volumen de la pulpa dental da como resultado 

un aumento de 1• presión lntrapulpar en la zona afectada. Lª 

hip~remla no es un estado patol6qico, sino la r~spuesta lni• 

cial y potencial~ente lrr~versible, que prepara la escena P! 

ra la aparic16n del ciclo inflam~torio. L• extens16n de la -

hipereMla depenje de la intensidad y durac16n del irritante

putpodentarlo y puede estar limitada a un peque~o segmento -

de la c'mara o conducto pulpar. 

~tlologla. La vasodilatac16n prolongada y la resultante 

1ngurqitac16n vascul~r pu~de ser inducida por agentes mleros -
bianos, flsicos, t~rmicos o qulmlcos. Microbianos, los micro -
organismos deben estar pr~sentes en cantidad o virulencla •• 

suflelentes par• iniciar una respuesta hiper,mica. Las con•• 

sentraclones bajas son de8tru1das 1nm~diatamente y fa~oeit•• 

das por las cf lula• defensiv~s locales, esta relac16n ~uede

ex"rta.sarse con est• f6rmula hislcas. 

Est•do 
eantidad de mieroorqanls~os X vlrulenel• 

enfer111 • 

l'ft•istencia de los tej. 
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LOS mlcroorqanismos ou81en invadir por las exposiciones 

• cariosas o traumAtic~s, o por ~úbulos dPnt-Lnarios cuando se-

pierde el esmalre p.-·.7;t-i:•ct-cr por frar-:tura, abrasión, l'.'rosión, 

cariPS o anomalías como ?l dens in dente. Lª inva:.ión PUlpar 

por los ~icroorganismos puerle sPr inducida por procedimi~n--

tos odonto16~icos relacionados con pr~sión, es~ecialmente en 

cavld~des orofundAs. ~l cementado y la condensaci6n de mate-

riales de restauración, la tom~ de inpresion~' P~r ·~cnlcas-

indirectas y el u~o dP instrumentos rotatorios son todos ¡os 

procedimi~nt-os operatorios oue ejercen presiones contra la -

• dentina. ~on caoaces de impulsar microorganismos por los tú-

bulos dentinarios, hacia la pulpa, si la resistencia dP. la -

pulpa es baja y la virulPncia o concentraci6n o amb~s de }os 

microorqanismos dentinarios es alra, Pnronces puede generar-

se una hip~remia. ~i la pulpa estuviera ya hiper~mica o ln--

flamada 1 entonces l~ sucedP.r!a un estado inf la~atorio mAs 

grave (P.xacerb~ci6nl. Las oulpas previamente inflamadas o 

parci~lmPnte nPcr6ticas son suscPotihlPS a la inv3si6n micro 

biana cuando existe una bact-eremia orgánica generalizada co~ 

co~it-ante. LOS microoroanismos pueden escapar hacia ta pulpa 

af?ctada oor los vasos sanqu!neos lesionados y filtrantes. • 

Otra v!a de con~a~in0ci6n o infecci6n pulpar está en los co~ 

duetos laterales, apicales o furcales oue se comunican con -

bolsas periodontales. 

~isicos. La extP.nsi6n d~ la vasodilataci6n pulpar como

resultado de los irri~antes f1sicos depende de la intensidad 

y duración de e11os. ~os proc~dimlentos de corte casi siem•• 
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pre producen a1g~n da"o pulpar, pPro estA involuerado m~s • 

de un factor: presión, velocidad, tamaño de ta fr~sa, t~mp:., 

ratura, profundidad cavltaria y protección aislante postop~ 

ratoria. ~tan1ev demostr6 que tas velocidades de 50,000 rpm 

o más eran bio16gicamente aceptables para ta pulpa cuando -

el profesional controlaba: l) la tempPratura con refrig~ra~ 

tes adecuados, ?) ta tuerza (presi6n), al usar instrumentos 

adecuados, 3) el P.spesor de la dentina remanente con una 

profundidad apropiada para la cavidad y 4) la protecci6n 

postoperatoria de las cavidades profundas, con cementos 

sedantes como el 6xido de zinc y engenol. ~1 factor m~s 

critico en la determinaci6n del grado dP respues~a pulpar -

es el es~sor de la dentina remanente, que se mide desde --

el piso de 1a cavidad de tejido pulp~r. Dada una velocidad-

y t~cnica con!lt:ante de corte, ¡a intensVad de la respuesta 

pulpar aumenta al reducirse la dPntina remanente. son m!ni-

mos los efectos sobre ta pulpa cuando el espesor de dentina 

re~anen te es de 2mm. o más. ~tan ley ha 116 que no se produ-

ci r!an quemacturas en ninguna profunctirlad cavitarla siempre

~ue un refriq~rante adecuado acompa~e el procedimiento. La• 

refdg~raci6n adecuada perl""itl.r~ qu8 el piso de las prepara -a 
clones eon baja o alta (mAs de 200,000 rpml velocidad sea • 

llevado a 0.3 mm. de la pilpa con m!nimo P~l{qro de res~ues 
. -

ta infll!lmatorla severa. Vt>lOC1r:!ades de entre ~.ooo y 30,000 

rpm. parecen ser m~a da~osas para la pulpa aun cuando se •• 

use roef'rigP.rante .\cueo. La capacidad traumática de las tP.c

nicas de corte puoden ser reducidas por la produecl6n de •• 
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dentin~ de LrritAci6n, que se g•nPrA an~es y en Mayores ca~ 

tidades con l~B tfcnlc~s de baja QUe con las de ~lta veloct 

dad, n~-.se al esp~~sor d.,, den1-in11 rPrn.~nr-nt""• ~:o obs~anre lrn • 

de t~ner!e aue cunnto mayor la fuer~a lrri•ante y m~s pro-

funda ta prep~racl6n dP ta cavirlad 1 es ~l mayor da~o para -

los df!n tinohlas tos, con lo cual se requii:>r? un ~Priodo de -

r>"'CUP"'raci6n M·~s or:olongado para la zona denrtnoh1.~stic,;. 

Hay o~ ros facto res ir ri ra n rl"!s fls leos aue scJn: l ) p.! r

d ida d"' esm•i 1 ~e coronririo o cemeonto ci:>rvica l por erosi6n ,-

ahras i6~ o fracturas oue exponen a la dentina a repetido~ -

ataques y a una posihle respuPsta hlpr>rsensLbl~ o hiperémi• 

ca. ?) proc~dimien•os rl~ cementado e imprezt6n que ejercPn

una presi6n contra el piso de dentina tubular y causen un • 

desplaza~iPnto dentario, imprudente uso del !eparador mect

nico o un movimi~nto orrod6ntico demasiado rápido, que puP

den producir una rPspuesta pu¡par secundaria como r@su1tado 

de la prPst6n pariepical o p~rirradicu1ar. 

T~rminos. ~1 grado de calor por fricc16n generado por

los in:;tr•Jr.il".n tos de corte depende del tamai'lo y U,:>o del in~ 

trum~nto cor~ante, la velocidad dP rotaci6n, la profuMdidad 

de la cavidad y la ~ficiencia de refriq~rante. Las fr~sas -

grandes afectan más superfkl.e dentinarlA y los instrum~ntos 

de desgaste reouieren Mnás presi6n ~ue los d~ corte. ~in 

~mbarqo, los instrum~ntos empl~ados en la preparaei6n d~ lA 

cavirlad no son la Onica fu~nte de 1rr1taci6n tfrmlea. LAS • 

ob~curacion~s metálicas sin •1 debido 11s1ami"n~o de r@cu-• 

brlmientos y has@s tr&nsmi~e ta alteraei6n tArmlea ambi~n-· 
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tal inmediatamente a una pulpa ya lrrita~a por la prepara--

ci6n de la cavidad. LOS mismos es válido para el calor gen!. 

rado por un cemento que fragua o para el ~ulido de una res

tauración. 81 pulido d~ restauraciones metálicas con 001vos 

y ruedas de goma, tras cementado con CPmento ~cido, es cau-

sa frPcuPnte de hiperemia. 

~u!mlcos. LOS agentes qu1mlcos utilizados para ~steri

lizar la sup~rficiP. dentin0ria son drog~s altamente irrira!!_ 

tes que pr~jucen una serie lesi6n denttnobt~stic~: fP.nos, • 

alcohol, cloroformo, agua oxigenada y nirrato de plata. ~1· 

fenol para ser eficaz, requiere un conta~to prolongado con

la pulpa, ~eltZPr demostró oue son pocos los ca~bics eviden -
tes en ia pulpa cuando ~1 esp~sor rParinente de dentina es -

de 3 mm., pnro en las cavirlades profundas, donr.e s610 aue--

dan 0.6 mm. de dentina, la lesi6n pulpar es seria. ~l alco

hol y el clorofor-rno no sólo P.roducen irrU.!cl6n t-~rmica por 

ia evaporaci6n sino qu~ tambi~n deshir.ra~an los túbulos y • 

p~r:niten ~ue el ~cido del cemento de fosfato de zinc oene-• 

tre a una mayor profundidad. pronto y SchP.inin, en su filme 

0 m1crocinemritográfia de la pulpa dental", demostraron oue .. 

el agua oxigenada puede viajar por los t6hulos dentinarios

y hasta la pulpa, doncte producen embolos y alteran as{ y •• 

quizA son los ~ue aun impiden la circulaci6n pulpar. ~1 ni• 

trato de pl~t• no es 'tan autollmHante como algun11 v~z se -

pens6, en \as eavldad~s profundas puP.den penetrar facilmen• 

te en 1a pulpa, aun cuando f>>eistan barreres de dentina f!'S-• 

c1~r6tlca y de 1rrl~ac16n. La lrrltac16n ~ulmica a la pulpa 
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dental por los componentPs llauidos 'cirlO! de los cemen~o!

de silical-0 y fosfato de zinc y del mon6mero dPl acdlico .. 

ha quedado bien PstablPcida. Ariem~s, el potenci~l de contr! 

cci6n de ~;,tos mdreriales de ohsturaci6n y su incapacidad -

para sellar eficazmente dan por resultado una frritación -

pulpi!r ultf'dor como rPsultado de la p"'1rcolaci6n mñr-ginal.

!l óxido de zinc y eugeno} siguP slPndo el agente sell~dor

m!s eficaz. 

Histopatolog{a y síntomas cl!nicos. ~l volumPn hem~ti• 

co lncremen~ado de la hipc-remia aumenta tambi~n la pres16n

intrapulpar en la zonaaf~ctada, ~ue pUE>de Ps~ar limitada a

un cu~rnc pulpar o incluir la cámar-a coronaria integra. ta· 

presi6n ejercida conrra el dentinoblasto y los n~rvios Ji-· 

bren aue forman la cÁ~sula sensorial perif~rica ~n la zona• 

afectada, ~s subliminal o no lo bastante qrant:1E> pa·~a ini--

ciar un impulso doloroso. ~l umbral dentinobl~st1co, empero 

ba }a pñra dP jar a 1a dentinii P.n un e!.'l tado de hipen;ens ihi 11 

dad. LOS irritantes leves externos, o primarios (~alos, - -

frio, dulce, ácido) aplicados a las prolongaciones d~ntino

bl~s~icas ya irritarlas rlun por resultado la actív~ci6n de • 

un impulso nervioso bajo la for"'~ de una respuesta dolorosa 

exaqPrada. ~i se elimina al irritante Pxterno primario, el. 

dolor cesa inmPdiatamente. 'l.unoue la hipPrP.mla va acompaña

da por una dentina ~ipr>rsensiele, la presenci& de ~s~a no -

siqnifica nPces~riamente que tambi~n halla hi~remia. Puede 

significa~ sólo la ausencia del esmalte p~otP-ctor o d~l ee

men to c~rvic:al. 
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oiagn6st1co. r.l dolor asociado a la hiperemia no se ·

~resenta e~pontaQneamente. Lª hip~~emia es un estado asint~ 

máticO que requiere un e5ttmulo e~terno (irritante prima--

rio) pñra sucitar una respuesta dolorosa. tos dolores son • 

agudos y breves, cPsan al ~tlrñr el estimulo. ~l dolor ha

sido descrito como una sP.nsact6n de "c~onuP.". 

r,xamen visual e historia.- CbsP.rvaci6n de caries. r~s

tauracion~s, frncturñs, oclusión traum~ticíl. f.l pacienre 

podr!a s~r capñz de dar una cronolog{a de restauraci6n y P! 

sado tratami~nto, as1 COMO una historia de lOs s!ntomñs • -

subjptivos. 

Radiograf!a. ~l ~spacio p~riodontal y ta l~mina dura • 

aparP.cen normales. tas 1ndiograf!~s pu~den mostrar la profu~ 

didad de la caries o la orP.parac16n de la cavidad. Percu--

si6n, h~bitualmente la respuesta es neg~tiva. Pu~de haber -

una respuesta leve si hubo una severa y prolongada vasodil! 

taci6n pulpar, particularmente despu~s de la prep~raci6n •• 

de la cavidad. Tambi~n es posible una hip~r~mia inVPrsa ge

n~rada como resultado riel esfuerzo oclusal contra el p~ri~

pice. r.1 único trata~iento aoui ~s el alivio de la desar~o· 

nia oetusal. 

Pru~bas de vitalidad. ~n las prue~as térmicas, 1a pul• 

pa responrle m~s prontamente a los P.sttmulos fr!os que a los 

caliP.ntes. ~n las pruPbas eJ~ctricas, se requierP. corriente 

etActrica m{"ima. 

tCu&l es el mejor tratamiento para la hiperP.ml1 '• La• 

rP.spuP.sta serA hallada en una revisi6n de los factores e••• 

tio16gicos: pr~venci6n. ~on P.s~ncial~s el con~rol de los .. 
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procP.sos OP'"!rator-1.os y unaconci,,ncia de los aqPntes causa-

les. si la prPparación rle la cavirlad es extensa, PVitese la 

colo~aci6n de una restauraci6n pPr~anente por varios sema-

n~s o mAs, si es necesario. svlte los irritantes móltlples

Un diente con caries cxrensa, somerico a la presión y el e~ 

lor por fricción de la preparación de la cavirlad, seauida -

por un lavado de. alcohol o éter, cem~ntos ácidos y rlespurs

continuos choques t~rmlcos por una restauración metálica, -

sera vulnerable a la vasodílataci6n orolongada de la hiper! 

mia y una pulpitis incioienr~. Utilice siemprt- una b,1se ~e

dante en las cavidades profundas. ~n alqunos casos se puede 

usar solucion"s desensibilizantes oue contengan prerlniso\o

na, cesatin" y paraclorofenon alcanforado esto sirvP para -

rlisminuir el malestar aue pueda ocaslonRr el postoP"rarorio 

~e recomi~ndan los bArnices sólo para cavidades superficia-

lP.S • 

Muchas v~ces el dolo~ P.S espont4n~o. 

La ~adiograf!a muPstra la relación culpa-cavidad, pulpa 

con1-or.-no del muñon, pi lpa-supt>rficie de fr:actura, Ptc., así

como la or~sencia de b~ses orotectoras o no en los dientes ~ 

obsrurados. La anamnesis compl~mentar! los datos necesarios

para llegar a su dlagn6stico cl!nico. 

~l tratamiPnto es la PulpPcto~!a, 

P.1 término pulpiti~ ha sino utilizado comunmente por -· 

los profesion~les para referirse a una(odontoloqia) odontal

gia. ~n v~rdad el dolor dental pued~ ser eausado por diver-

sos factores y no es dP.bido n~cesariamente ~ una inf la~8ei6n 

de pulpa. 
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B) PULPITIS AGt.mA HIPTLT"ATIVA.- Criginada a partir de. 

la hi~remia, los signos earactPrísti~os son el pasaje de ·

glóbulos blancos y suP.ro sanguíneo a trav~s de ias paredes -

de los capilares, avanzada defensiva de la pulpa P.n la zona

de ataque. Tratándose de caries profundas microp~n~trantes -

ta 1nfiltrac16n se clrcuncribe el lugnr de penPtraci6n toxi• 

microbiana, qenP.ralmen~e un cuPrPo pulpar. ~e trata de una-

pulpitl s parcial cerrada de evolución agu~a. Cuando ¡a ex-

tens16n del foco infiltrativo abarca la mayor parte de la -

pulpa coronaria antes de llegÑr a la ahscedac16n, puede diaz 

nosticarse microsc6picamente una pulpitis lnflltrativa cerr! 

da total. clíniramen~e, ta diferenciación entre una pulpitis 

infiltrativa pArclal o total PS dudosa, porou~ no siempre el 

dolor aumenta proporcionalmente a la ~xtens16n de la infil•• 

tracl6n. Si la pulplt1s 1nfil~rat1va evoluciona h~eia la abs 

cedaci6n y no P.~iste comunicación con el mPdio bucal, et pr~ 

ceso de descombro debe producirse a trav~s de l~s ~xigu~s -· 

vi~s. apicales. ~l infiltrado de h~matles en el tejido pul--· 

par y la formaci6n de tromhos en los vasos, es otra de ias-

earactl'.!rlsUcas de la pulrU1s infiltrat1va, oueenes~a fa• 

se se denomina h~morragia. r.stos cuadros de defensa gPneral

mente se forman frente a la zona de ata~ue. 

LOS sintomas de la pulpitis inf1 ltrat:iv11 a diferencia -

de la hiJ)f!remla, el dolor P.S expontáneo y de mayor durac16n

es d~clr, Que aunaue el irritante ~s retirado (frlo, ea1or -

etectr1c1rlad, etc). ~l dolor continúa varios minutos y 1 ve

ces contin6a hasta horas. Las pruebas al trio, al caLor, y a 
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}a elPctrlcidad, etc). ~l dolor continóa varios minutos y a 

veces continú~ hasta horas. Las ~ruP.bas al frio, al calor,• 

y a la el~ctr1cidarl 1 dan rP.spuestas positivas qen~ral~ente. 

F:sPPcialmente el dolor aumenl'ct en la noch~, el doloP' es SU• 

mamente fuerte, terehrantP y cont!nuo. r.ste es el tipo de -

dolor oue hace oue aun Pl paci~nte rn~s agresivo vaya al co~ 

sultorio odontológico en busca de alivio. ~1 bi~n P.n sus -

comienzos, el dolor no pasa de ser OPri6~ico 1 con el tiem-

po set-orno continuo. uno de los s!ntom:is m~s corrun"'"i es -

el dolor a la pP.rcusi6n. 

~xamen radiogr~fico.- como PUPde darse el caso de aue

solamente la narte coronrtria de la pulpa se encuentrP Pn es 

tado de inflamaci6n y Pl t~rcio apical d~l conrlucto Aún con 

tenga tejido anor~al, ningún cambio se notrtr~ en le zona oe 

l"iapical. sin errib;:,rgo, 13 radiograf!a señalar-á el l'a~ario 

y la extensión de la caries, o la proximidad de una obs~ura 

ci6n a la pulpa. ~n lAS "ru~bas de vi~alidad pulpnr, ~1 - -

diente duele g~nrralmPnte a la percusi6n. Las ircturas efe~ 

tuadas en P.l citalometer confunden muy a menudo al op~rador 

· ~stas puedPn SPr bA}as o por comol~to nrgativas, seg~n sea

el estado de la pulpitis en ese momento derrrminado. LOS -

tes~ t~rmicos son m~s utiles en ~stos casos. C.en~ralm~nte -

al dolor se inicia o se aqrava con la aol1caci6n del calor

y se calma temporalmente con la apl1caci6n del frie. 

TratamiP-nto. conviPne esl'ahlecer un rlr•naje del absce

so pulpar elimin~ndo toda la dentina cariosa oue lo cubre •• 

puede ser necesaria la aplicación de anestesia infiltrativa 
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Ni bien se abre la cámara pulpar, sale un exudado compuesto 

de sangre y pus. Bn la mayor!a de los casos nebe realizarse 

en estos momentos una pulpectom1a completa. Ahora bien, en-

los casos de emergencia, como ser de noche, puede calmarse

temporalmente, al paciente ~oniendole una curac16n oue con

siste en una torunda de algodón e behida de c1orobutanol -

y aeelte de clavo, tal curación dPberá colocarse directa---

mPnte sobre la pulpa, reciPn exnuesta, y será cubierta con

otra torunda de algodón humP.fecida con barniz de ~andaraca. 

oespu~s de tran5curridas ?4 o 48 hrs~ la pulpa podrá ser 

Pxtirpada administrando alqún anest~sico local y se harA la 

pulp~ctom!a. si la pulpa ha sido expu~sta mientras se r~al.!, 

zaba el tratamiento ne emergencia, no valdrá la p~na tomar

un cultivo bacteriol6q1co en el momento de la pulp~ctomla,

pues de por si la pulpa ya se ha encontrado exru~sta a la -
flora bactP.riana bucal. 

tis es muy parecida a la de la hiperemia. ractores bacteri! 

nos. Las caries profundas, son microorganismos salivares --

~ue han invadido los cana1tculos dentinarLos, son la cau~a

directa más frecuente dp la pulpitis agu~a s~rosa. ~unndo -

la dentina est~ expu~sta a ia saliva durante ~np~rlorlo pro

longado de ti~mpo, co~o ocurre cuan~o cae alguna obturaci6n 

constituye una de las causas de la pulpitis aguda sP.rosa. 

Pactores t~rmlcos. a) Presas de al~a velocidad ~ue no son 

r~frlg~radas lo sufici~n•e. b) calor gP.nP.rado en el acto •• 

de pulir unn ohturacl6n. e) calor emanado de lAS comidas ea -
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lient~s y transmiri<lo ~or las obsturacionPs extPnsas. dl ~~-

cesos ~P secar l~ dPn~ina con alcohol y pr~si6n de ~lre. ~l-

con~acto con la fresa demasiado prolongado mientras se pre·-

para una cavidad. ~l trauma oclu5al rP.suttante de ohruracio-

nes o pro~esis que sobre-ocluyen puede causar una puloitis -

aguda serosa. un golpe suavP- puede ser causa d~ disturbios -

en la circutaci6n pulp~r y ocasionar una pulpitis serosa • -

temoor~ria. La irritación ~cirla resultante de las obturacio-

nes con cemento de silicat~ durante la orimera semana, es 

causa suficiente para producir una pulpitis agurla serosa •• 

Las drog~! altamente irritan~es, como el tri6xido de ars~ni-

co o el nitrato de plata, tambi~n pue~en ser cau~a de una --

pulpitis agurla serosa. r.l shock galv~nico, despuPs de colo-

ear una obturaei6n dP. amalgama en contac~o u ocluyPndo con -

una obruraci6n de oro, pu~den originílrse dolOrPs aqurlos pa-· 

sajeros aue si se continuan, darAn origein l! una· pulpHis. 

sintomas. Si bi~n son similares a los de la hiperemia-

pulpar, son m~s sP.veros y mAs prolongados los de la pul pi Ha 

Lª severidad y la prolongae16n o duraci6n del dolor son pro-

porcionales al grado en que ha sido interesada la pulpa. iP• 

n•ralmP-n•e, el dolor aparece y se VI! sin ninguna causa apa-

rente. Desoui!s de un período prolongado, el dolor son prooor 
. -

ciona1es al gr.ado en que ha sido interesada la pulpa. Gl'!nP-• 

ralmPnte, el doler apar~ce y se va sin nin~una causa ap~ren

te. l')!!spu~s de un periodo prolongado, el dolor puede exten-

derse y el pacien~e ~uede encontrarse 1moosibllitado de re-

fer1rlo a una determinada pleza dentaria. 
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Oiagn6st1eo radiográfico. Puesto que solamen•e esta in

flamada la porc16n coronaria de la pulpa, el resto puP.de 

ser normal, 1'10 hay raz6n para que ex1sl'<1 nlnguna compliea-·-• 

ci6n peri~pica1. ~l periodonto y la l~mi~a dura o cortieal • 

6sea son normales. La rad1ograf1a pu 0 de sernos de u!'llldad,

para determinar la extensi6n de la cariPs o 1a profunrlidad • 

de la obturación en relación con la pulpa. ias pruebas de -· 

vitalidad pulpar nos inrlicarán que la pulpa serAhipP.rsensi-

ble y responder' a un Pstlmulo mPnor rlel vitalometer. tas 

pruebas h 0 chaR con hielo orovocarán una r~pida respuesta, 

mlP.ntras que la apllcacl6n rle calor no sPrá practicamP.nte no 

tada. 

Tratamiento.- ~i la causa principal es una caries, hay

~uP ~liminar ta caries supP.rficlal y es necesario efectuar • 

una inmPdiata extlrpaci6n d~ }a pulpa. ~os vasos nulp~rP.s -

puaden habP.rse ingurgitado de sangre, como rP.sultado del pr~ 

ceso inflamatorio, y dar iug~r a una hemorraqia no hl~n se -

p,:anetre ~n la cámara l:)Ulp<tr. ~l tejido pulp"r debe ser ell-• 

min~do lo m~s cui~adosAmPnte posibl~, evl~ando cual~UiP.r - • 

manipuleo dP. lnstrumPnto~ en Pse momPnto, pu~de forzar los • 

microorganismo5 m•s allA de los confinPs del conducto. Para• 

aliviar la cong~sti6n de la zona p~riapical y para oue dls-

mlnuyan los microorganismos present~s, es conveniente irrl-· 

gar el conducto frecuP-ntemente con una so1uci6n de hipoc:lon

to de sodio, revotvlP.ndole m~s que hombeandola dentro rle ~1, 

con ayuda de una. p>ouel'la lima. una y,.z !1Ue se ha tl!.'rminado--

1a llmplPza blom~canlca, deb~rá colocarse en el conducto una 
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curacl6n nue consiste en un~ punta de papel embPbida en - -

paraclorofenos alcanforñdo. 

C} PULPITIS rRCNI~~.- ~e produce pulpltis cr6nica co~o 

consecuDncia de CAries ¿ent~l orofun~a, procPdimiPntos ope

ratorios, lesion~s c~riodont!lPs profundas y movimi~nros 

ortodonticos excesivos. cuando no se trata de una caries 

profunrla, la oulpa adauiere gradualmPnte una infiltraci6n -

e rónica. 

La infiltraci6n está confirmada en un~ porci6n corona

ria de la pulpa, en un comiP.nzo {es decir, un~ nul~itis P~! 

cial cr6nlcal. F:ventualmente, empP.ro, tocia \.3 pulpa y ios -

tejidos p~ríapicales-oQriodontales resul~an afectarlos (es -

decir oulpitis cr6nica total). sn las per50n~s más jovenP.S• 

en quienes el aporte vascul~r a la nulpa f'S ~Axi~o, el te-

jido pulpar expuesto y con infla~aci6n cr6nic~ y el tejirlti

de granulaci6n oroli'erante pUP.df' protruir de 13 cámar-a pul 

par. ~l ~~jido granulomAtoso se asemaja entonc~s ~l tejido

qingival (pulpitis crónica hipP.rpl~stica). sn las o~rsonas

Jllayores, no se prorluce una hipPro1~sia consecutiva a la f'X• 

posición pulpAr, La ouloi~Ls cr6nica en Pstos Adultos ~s co 

nocirla co~o cutnitis ulcerosa, porcue el re~ubrimiPnto dP -

la pulpa !la rien~lna\ ·-.a ~ido elirrinado POI:' 11!!1 orocP.sO riP. -

cari"'s• ~n di~ntPs con restauraciones SP- ou~rle @ncontrar la 

oulnitid,n~r6nica oue se ha desarroll~do de~pu&s de lA5 ma

nioulacionP.S op"'raror1as o i::o"'·º !'F!Sulrado de lesionP.s o~rio 

odontales o ~ovi~lentos orrodonticos o !)ar su so~a. ftunoue

a lgunas res l'auraclon~s ourtieron no haber sido pP.rfecl'as, --
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con frecuencia la calidAd de la restauraci6n no esta relacio

nada con la presencia de puloitis. Lª pulp1tls er6nlea es ~l

r~sultado de una pulpitls cr6nicas de etio1oqla opPratolia, -· 

p riorl6tica u ortod6ntica puP.den ser pnrciales o totales, --· 

seg6n la @xtensi6n de la lesi6n pulpar. ~abotualmrnte, el te• 

lido pulpar coronario subyncente a la regl6n de los t6bulO$ • 

dentinñri05 abarcados está infla~ñda (es decir pulpitis cr6-

n1ca pnrcial). NO obstante, la inflamaci6n puede exl'enc!P.rse • 

dPsde esa zona de iesi6n inicial hasta los tObulos dentinari

os abarcados est& inflamada (es decir pulrltis cr6nica par--

eial). No obstante, la lnflamaci6n pu,.,de ex~enderse descie t!sa 

zona de lesión inicial hasta los tejidos pulpñres ~rofun<los-

en cierta medida. con no poca frecuencia, se desarroll~ una -

reg16n de nP,crosis por liouefacci6n dPntro d~l tejido pul~ar-

1nflamado (P.s decir pulpitis crónica parcial con nP.crosis • • 

parcial por 11quefacci6n). No P-s n~cesario ou~ PXistan s!ntO• 

mas dolorosos, p~ro puerlen producirse al suceder esto. pero • 

con frecu~ncia de inflamnci6n ab~rca el ~e~ido pulpar r~dieu

lar (P.s decir) pulpitis cr6nlca ~otal). Invarla lP~ente, s~ -

encu~ntran regiones rlP. nncrosis por 11ou~facci6n ~n las pul-· 

pas totalmente inflamadas (es decir, pulpitis cr6nica total • 

con n~crosis parcial por liouefacci6n). ~uelen existir s!nto

mas dolorosos asociados a esta ~tapa de pulpltls. 

PULPI"'t~ ~RONit:A 11r..r:r::::J05A.- r::s ia ulcerac:i6n de la pul-

pa expuesta. La pulpa ulcP.rosa presenta una ~ona de células -

redondas de lnfiltraci6n, deba1o de l~cual ~xiste otra de de• 

gP-nerac16n cAlclea, ofreciendo un vet"dadero nuro al e•terior y 
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aislado al resto de Ja pulpa. eon el tiempo, la inflamaci6n

termina por extenderse. r.xiste adernAs baja virulencia en la-

infecci6n termina y la evolución es lenta al quQdar bloouea

da la comunicación caries-pulpa por tejido de granulación.-

una pul~itis supurada, si no es suprimida mediante una pul-

pectomia, puede pasar el estado cr6nico, con la formación -

de Úlceras dentro de la púlpa misma. Sin embargo, las célula 

de defensa qu@ posee la pulpa y oue ya hab!an sido puestas-

en movimiPnto durante los primPros estadios de la pulpitis,-

pueden habPr establecido una zona bien organizada de células 

inflamatorias. Si bien la pulpa ouede haher ouedado expuesta 

a la saliva rlurante un tie~po en la porción m~s cercana a la 

exoosici6n, todavía está en condiciones de llevar a cabo un

funcionalismo parcial. Ross ha mostrado esauemáticam0nte los 

tres estadios que, sPgún ~l, corres~ondén a la respuesta 

tisular provocada por los microorganismos de la cari~s. ~n -

el primer estadio la ha~r~ra calcificada y la formación de -

dentina secundaria, son pruebas evidentes de la acc16n reta!, 

dante y la defensa oUP. dese~oe~a esa parte de la oulpa. 

sintomas.- LOS oientes co~ oulpitis crónica U}CP.rORa 

son la mayor!a de ias v~ces, asintom~ticos, Fxceoto alguna -

eMacerbaci6n dolorosa provocada, cuando ia comirla es accid~n 

talm~nte emp~ou@tada dentro de la cavidAd. Si lA exoo~ic16n-

pu1par llega a obs~urarse por cualouier causa y de manera -

t•l que est~ imposibilitado el drenaj@ de pus, tendrAn lugar .. 
do1ore• mAs sev~ros. La radiografla es a~u1 de poco valor, -

pu~• no noa •u~•~r• nAda oue "° hallamos ya observado cllnl-
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camP.nte. como la mayoría de las veces la porci6n apical de

la pulpa conserva su vitalidad, no habrá cambios radiográ-

ficos aprPciahlP.s en el pariapice, estos ca~bios tienen lu

gar en casos aislados. El tejido pulpar del conducto d~be -

su vitalidad a la eficacia de las células defensoras, que-

forman la barrPra de leu~oci~os polimorfonucleares y nue -

aislan la porci6n ulcerada de la pulpa. Las pruPbas de ca-

lor y con fr!o provocan respuestas muy d~giles. ~l paciente 

puede sentir una P.xacerbaci6n dolorosa cuando las comidas -

frias o caliPntes se ponen en contacto con la pulpa expues~ 

ta. 

Tratamient.o. P.l único tratarniento posible para un dif!n 

te cuya pulpa se halla tan deteriorada como para haber lle

gado al estado de pulpitis cr6nica ulcero$a, es sin duda la 

pulpectomia total. como la porción coronaria de la pulpa se 

encuentra eumamente infectado con los microorganismos sali· 

vales, es sumamente eliminar la infP.cci6n de esta zona, an• 

tes de intentar penetrar al conrlucto propiamentP. dicho con

las limas a los escariadores, tal como lo haciamos con la -

pulpitis aguna supurada. una vez eliminada la porción coro

nC1rh de la pulpñ con fr(l!sas redondas, deberá inllnde1rse la

cámara pulpar con una sotuci6n ne hipoclorito de sodio an-~ 

tes de llP.v~r ningón instrumento a1· conrlucto. Este ayudará

ª disminuir l~ entrada de microorganismos infecciosos a la

roca o zona perispical. 

Pulpitis er6nica hipt'rpl11sHca,- ~sta pulpiHs es UM• 

varlP.dad de la antP.rior (pulpitis crónica ulcerosa), en la• 



aue, :il aur,·~ntar el tPji'.~O ne granulaci6n de ia p11tpa f>:<---

pu"!sta, se forma i~n polino 0ue PUPdé llegar a ocup'r P"rte-

de la c;¡virlad. ~l ~e·i~o e~i~elial ginqival o lin~u~l puPrle 

baja infecci~n h~ct~riana. ~l dolor es nuro o leve por la -

presión '1lirr.ent-ada sobre el polipo. <:l dlagn6sHco P.S sen-

cillo r;-or el t!pico as~c~o del o6lipo pulpar, pero pu,..rlen-

exis~ir a veces du¿as de si el r61ioo es culpñr, p~riod6nt1 

co, gingival o ~i~ .. o, co~ P.n aue bastará con ladearlo o -

disenset"!'arlo para ohsl"t'Vi'!r la acei6n nutricia del p·~d!cu--

10. ~n los casos de c-o5ihle ccr'1unicaci6n cavoriautpop~nod6nti 

ca habrá oue t"ecurL"1r a un exá~~n roentoenogrdfico, orevia-

cotocaci6n de punt-as de gu .. anercha o plata en el fcndo de -

ta cavidad. 

vlvaldl y spuler, han es .. udlado 40 casos, demostrando-

la gran canaci1~1 reoaradora pulpar, oue llega a form~r una 

bnrrera dP m~cden~ina que se interpon~ entre el ~6lioo y la 

pulpa cameral, gPn8ral~ent~ en bu~nas condiciones se vitali 

dad y han cit-~do casos de recu~eraci6n total PSoontán~a, --

oue se oroduce ~n un 25~ de los casos. ~1 pron6~tico es fa-

vorable el diPr.r~ y aun~u~ se acostumhra la pulpectom!a tO• 

recomi~ndan la pulpec~o~la, logrando la cons~rvac16n de la• 

pulpa radicular, con for~ación de pUPn~e de neodentina, re• 

paraci6n d~ la re3orci6n rlentinarLa si la huhier~ y un rit

"º norma 1 di" l des .lr rol lO a pica 1, con un 100,.,, de ~. it-os. ta-
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pulpitis cr6nica hlp~rplñstica o p611qo pulpnr pr~senta al• 

exámen c1ínico, caracterisricas que lo hacen inconfudible.-

Opbe realizarse el diagnóstico diferencial con el pólipo - • 

ginqivat, separando nuevamente con un instrumento ad~cuado • 

la masa del tejirlo de l~s paredes de lñ cavictad y obsPrVa--· 

do d6nrle se origina. ~anto ta pulplris ulcProsa secundaria -

com~ las hipPrpl~sricas son enfermedades irr~versibles de la 

pulpa, salvo casos dP. excepción. Resul~a nPCPsario realizar

la pulp~ctom!a total. 



C A P T T U ~ O V 

una periodonti tis aguda implica que se ha desarrollado 

un;i lesión P. tr.f lzra-: i6n Fisulilr "'º el l iqamen to pedorlon-

+-~sco pero nuP. ella n~ h;i ~ido acomoafi~da por una munr~~ ~i 

:>11iñr y ouP. liis b1c+-Prias se h.:illan aun restrino1''as a los

ca~ales apicales. 

r.tiologia y pa+-ogenia.- La causa mÁs frecu~nt~ ~e in-

flamaci6n apical aqu~a Ps l~ rlisminuci6n dP. una oulritis -

persistente por cariPs, ~e establece una rliferenciaci6n en

tre una pulritis y una periodan+-i+-is princt~alm~nrP. debido

ª la tan contrastante sintomatoloqia aún cuando el nroc~so

p;;tol6gico sea esenc1al'l1.::>nte el mismo, =::n muy rat"as oca~.10-

nes, sin ernbarqo una inflamaci6n aoica\ aguda pu~d@ s~r el

r'f"SUlt-'3dO de cau~as fisicas ~a1es como u" i;olpe en un dien

~e, 1a periodonti~i~ aguda pu~de ~ambi~n sPr c~usada por el 

~:-~•2ML~~to del con~u~to radicular, por ~edicaci6n 6 cor 

infec-i6n, 

~1$+-~oa~o~ocla.- LOS ca~blos d@ infoamacl6n aoical ag~ 

da nue~~n ~Rr !l~~lificados aqruo~ndolos y considPrando, a

su VP.z, los ef~c~os oroducidos ~n los tres tejinos comoone~ 

i..•s r"l "."·~:-~Y~rn•ic, !!l telido i:oner::Hvo !ihroso do!>l ll~s-

~e~r~ :-0rio~~n•lcc, el nuPso atve~lar circond~nte y los te 

jirlos dentin~riO$ c~lcifie~dos. ~1 llqamento ~Priod6nt1ec • 

muesrra la LlMg~n ecnvt>l'1ciona1 de 1nflamac16n .,gurta ou@ - -

~ued~ observarse en cuatoui~ra de los tejidos blandos del • 

r@gto del cuerpo, ta diferP-ncia orinci~al P.n~re la c~riodon 



-
68 

titis aguda y un absceso p~riapical aguda, r~dica ~n oue la-

primera el foco central de la mUºl:'tP tisular se halla aun --

restringido a los canales aplcalPs, de modo que pu~de obsPr• 

varse una forma mAs lPve de compromiso P.n el l igami>nto p1>r1~ 

dontico adyacente. 

~n amhos casos esta zona central de teji~o mortificado-

se halla rod~~da por una r~qión que inicialment~ contien~ -

una concPntraci6n de pollmorfanucleares faqociticos, c:apila-

res dilatados y P.xudado rle fihrina, directamentp alrededor -

rlf'! los canl!lles apicales en el caso de la periodonHHs aguda 

ron el transcurt\O <il-1 ~11'.'N\O ¡alrededor de une SP!\">ana} esta-

infiltración de po}imorfonucleares resulta r-eemplazada, cada 

vez en mayor grado por e~lutas redonrlas, lnetuyendo linfoci

tos, grandes mononuclPares y números vanabtes de células ·--

plrlsmáticas. 

~1gnos y slntomas.- ~l llgflmento period6ntieo es la r~! 

lidad, una !orma morliflcada de perioRtio y ~e halla r1eamen-

te dotado de terminaciones nerviosas sensoriales. ~sto oueda 

reflejAdo por el nPtO contr-aste de earaeter1~t1eas el!nieas• 

entre el dolor proveniente de inf lamaci6n ~r1odontica y ori 

gen puramente pulpAr-. ~1 dolor rle la periodontitls agud8 no-

es ni referido ni regional y el pacien~e pu~de locAllzar con 

exactitud el dl~nte afl!'ctado. 

La 1ngPsti6n de eosas calientes, frias o dutees ya no • 

produce un efecto 8lgnif1eat1vo por cuanto ta púlpa se en--· 

eu~ntra muerta y el dolor di! una pl!riodontl Hs aguda f'reeue~ 

temente sur~ expon~~nl!ftmente. una conqestlón infl8matoria • l 
l 
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aquda y ede~a en •1 ~rea a~ieal d•l periodontio hace oue •1-

diente se el@ve en su atve6to y el paciente lo sienta alto.

~n las etapas tempranas ta leve pasión de la mordida puede -

producir un transitorio alivio del dolor, probablPmente de-

bido a la congestión pasiva en el periodonto apical no se -

ha 11• finalmente establP.Cida y resulta aun posible exprimlr

sangre fuera del 'rea hiD~remica. 

LOS otros signos y s1ntomas cardinales de inflamación -

aquda tambihn pueden acom~a~ar al dolor de la periodontitis

agu~a. pero el rubor, el calor y la hinchazón solo se tornan 

aparentes c1tnieamente si ta eondic16n inflamatoria ayuda se 

aproxima lo suflcientemen~e cerca para que la superficie de

l• mucosa se vea directamente comprometida, por lo general -

eomo resultado de un absceso dentoalveolar. 

Tal como se ha Manifestado previamente, las a1teracio-

nea radio16glcas a causa de 11 inf lamaci6n aquda no resultan 

detectables hasta aue 1• afecci6n haya perman@cido activa -

durante unos 10 dlas. por esta raz6n la ausencia de altera-

clones radlol6gica1 no pu~den excluir un dlagn6stlco de pe-

riodontitis aguda en las primeras etapas de su manlresta---

ci~n. sin embargo existe cierto grado de falso concepto por

cuanto en la pr6ctlca es demostrable una refracc16n a~lcal • 

en muchas rad16graflas de dientes afectados por periodonu-

Hs aguda. 

~1 tratamiento sigue los mismos principios qulrurqicos• 

que e1 trat.am~ento de condlcione1 1nf1amatorlaa aguda en - -

cualquier parte del cU@rpo. Sl ha tenido un grado slgniflca-
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tlvo de muerte tisular y ya hay for~aci6n de pus, PntoncPs -

en primer t·/>rnino, la 11ro"1or:i6n d!;' un rlrr>naje óyudando 3$1 -

al cuerpo a elimin~r el foco d~ lnfPcci6n. La reducción en-

la SPveridad dr>l estado inf lén'l torio aou·;.1 PS una consecuen-

cia usual de la lih~r0ci6n riel rus, 

El ~plce del di~nte la in~1Hmaci6n no SP r~nolv~rá del

tocto por el simPlP éiren.'j' :l···l pus, sola.,r•nt-e no ~,·,:-,i,.i:-'.\ -

al cuerpo eli~in~r el fo=o infeccioso oriainal, ouP se en--

cuPntra en ~1 int~rior dPl canal radicul~r. oor lo •anto, 

una complrta rPSOluci6n PXiqn la eli~inaci6n a~icional ~e 

este nicto bact~riano, ya nu~ s~~ ~~diante tra•~Mi~nro dP.l e? 

nal de la ra!z o la ex .. racci6n del rti~nrP. ~e u¡..ili?.an an•i

bl6ticos par~ una mayor disemlnnci6n del procPso lnfPccloso. 

LOS anti~i6ticos constituyen pcd~rosos so~dyuv~ntP:, y pu~den 

provocar P.l aborto ñe una sPncilla oP.riorlontitis agud~. 

Lª histopatolog!a rlifi~re de la del abscPsO aoical cr6-

nlco so1amen~e en la falta 1e un3 franca invasión bac ... eriana 

del pnriod6nto apical as! como 13 au~encia cte un foco de neu 

ros1s tisular y for~~~i6n rte pus en los rejidos blRn~os del

Ugamento pP-r-iodonHco. un foco cen+-ral del "e1ldo mu!'r .. o 4"

lnfecc16n bac .. er-iana se hallan realmente ~r~sentes p~~ con

t~astando con el absceso crónico, s~ halla con!in~do al ca-

nal apical. ~1 da~o tisular en ~l liga~~nto o~riod6nrico ~s

el resuHado de la difusión de lrrHanr~s a ~ra·1~s ~el for-

~en apical de mor.o ouc l~s zon~s de infiltr~ci6n ~~1u1ar cr~ 

nica, tejido de granulaei6n y la for~aclón cte un ~~co de 
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absceso se hallan todav1a pre~enres p~ro centraliza~as alre. 

dedor del foramen api~al y el foco de infPcción necrótiea --

que el mismo contien~ todas las den~s características asocia 

das de una lnfla~aci6n de restos rle mazales, he~orraqia an--

terio~ y actual. Aun cuando Pstas alteraciones sen usualmen-

te ~!ni~~s, ~parte ~A ciPrto grado de reabsorción oue trae -

co~o result~~o un mod~rado ensanchamiento del liaAmento re~i 

crónica los organismos se hallan confinados, casi exclusiva-

men~e en los canales aDicales, su eliminación ya sea oor vía 

de tratamiento del canal radicular o una simple extracción -

permite, por lo tanto, oue ceda ¡a inflamaci~n pnrmitiPndo -

una compl~ta cicatrización de la región a~ical. 

r.tioloqia.- ta flltraci6n de orote!na tóxica o de bacte 
. . -

~ias infl'ctivas del tejido necrotieo o gangrenoso de la pul-

pa, '1 travl.s dl'l agujisro aol.cal, activar-á la formación de --

una zona inflamatoria def~nsiva por parte de los tejidos ---

~~riapiralP.s, oue son invadidos por abunrlan~es leucocitos --

oollmorfonucl~arns. 

LOS ~1ntomas se~ejan una nPriodonti~is aguda con cir.rto 

~xtensi6n del diente. ~l progresar la inflamaci6n, la forma-

ei6n de pus origina un aumento del dolor debirlo a la compre~ 

si6n de los tPji~os del ~r~a. ~1 pus se habre ca~ino a tra--

v~s del hue5o alveolar bu~eando los puntos de menos resiste!l 

cia. ~1Pntras ~1 pus intenta hallar una v{a de salida, au---
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menta mucho ~on la presi6n sobre el dien•e y su ~e~brana pe• 

do<lon~al •. .\l pocQ Hempo la prf9si6n sobre el di-.nte ya f>n ~ 

extrusión provoca un dolor ~uy agudo, aue se asentúa ~sne---

. cialMPnt·e cuando el pacient-e adcpra la posición de dec(zbU·o

prono, Finalmente tras perforar la plica 6~ea cortical VPs-

tibular o lingual, el ous se colecciona bajo Pl pPriostio -

formando un absceso suhpPrióstico. si no se PSta~lPce un --

drenaje mndiante una fistula se puPde producir una celulirls 

grave. 

n1agn6stico radiogr~flco.- ~orno el ti~~pc que rr~~s:u-

rre entre la necrosis total de la ou10,1 y la for1T1aci6n de un 

absceso alveolílr agurlo es relativamnn~e co~to, no hay oPor-

tunidad pal"'a oue se prorluzca una reso:-ci6n ósea extensa. r.n

consecuencla, la rPorgenograrn~ puede ~ostrar sola~en~e un -

engrosamiP.nto o la pérdirla de la membrana periodontal en el

~plce del diPn .. e. ~n alqu~os caso~ incluso puPde haber una • 

ligPra resorc16n alv~olar rlifusa aue se rPvela por una ~ayor 

radioluc1d~z en el hueso periap1cal. 

La prueba de vitalidad ~As concluy~nte en el absceso •• 

agudo es una in .. ensa resouPsta al calor auP. desencadena una

reacc16n dolorosa violenta con la aplicaci6n del frio el do

lor cede temporalmente, s6Io para residivar cuar1do el di@nte 

va calentAndose las pruevas et!ctricas de vitalid~d carecen. 

de todo valor. 

Tratamiento.- ~n los ca8os benignos d~ ab,~eso alveolar 

aqudo, la simple abertura de la cám~ra oulpar p~ra o~r~i .. ir

la salida del pus es suficiente para a¡iviar al paci~nte, ~e 
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debe de dP}ar el diPn~e ahi~rto hast-a ouP h~yan dPSñp~recido 

todos los slntcm~s, despu~s dP los cuales se pua~e continuar 

el tratamie~to endorlóntico. ~in •~bargo el trata~iento rle -

los casos de Absceso alveolCTr aoudo sevPrO con tu~~fr.cci6n,-

1nrraoral1 celulitis y te~prana no plenea un orohlema r~n -

si~ple oor las siquientes razones: 

1) i::l paciente pu.,.,ce f'>st.~r muy i:ebilitado oor la falra

de suerio, el dolor nrotonoado y la ahsorci6n de prcrluc~os 

ter~inalcs •6xicos oroc~dentes del mismo absceso. 

?' ~1 o~ciente pr~senra una Plevaci6n de te~~eratura rle 

3) Lª incapacidad del pacienre oara man~ener la niciene 

oral debirlo a los prolonqarlos episodios ~e dolor hace aue la 

boca este muy sucia, y aparesca ~umefacci6n en Pl :~hio v 

la ~e1illa, osi co~o sobre el diente. ~n los ca~os sev~ros,

el di 0n~e afecrado puede sf>r solo visil°'le P.n prit"tE por l~ -

ex .. ens~ 1-um~focci6n de lo~ tejirlos ain9iva1es. 

l"JF.:F'''JT~:C'!.- ~s '.lrl.:i inf"!r:::iér. d~ pc-:a virulf.'r.::!a v lr·::-

g;i :bracl6n, locali~aca P.n el hueso alveol<'!r O"'danical y c

riainada er. Pl conriu~~o radicular. 

s~tCLC~!•.- 2s una Praoa evolu~iva de una mu~r~e pulpor 

ext-e>rdiénnose ta infer:ci6n h-=13ta el r:er-iápice. puAdP. -::onsH.

t-uir un ~srado t-ard~6 de un ~bsceso agudo. ~uando nor ~iver

sas razon~s, el oroceso rP.oarador. ganA alguna ventñja sobre

el irri 1-an~e 1 lo '"'.U'll nu(~de sel" dPbido a un dr~naje l"!Soon .. á

neo, o sea una ~~jorln ~n 13 resouP.s~a qeneral del pacten~~} 
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o puede surgir par transfor~3ci6n de un granu1o~a o incluso

de un quiste, probahlPmPnte, a CnU$~ de un ln~remento de la

inv~ci6n b3cteriana. 

Tratami~ntos de conduc~os mal rea1izndos, obturaciones

que sobrepa::;en el ap{r.e radiculñr, pul'.'<fon Sf'r t-ñmbi~n causa

de una irri+-aci6n continua en los +-ejl'"!o:; pPr~opic:llles, con-

1a consigui~nte fo~mación de un absceso cc6nico. 

~unque hablamo:. de quP la causa princip~l es una inva-

si6n bacteriana, pul'.'d~n PXiR+-lr ta~bl~n ob~cPsos est~ri1es,

debldas a traumatismos o Bus+-anclas irri+-antes aplicadas den 

tro del conducto. 

MM.!IF'f.~TACIO'lr.:<; CLINI,..\S.- GP.ner-a l111Pnte es asint;,rn~Hco 

su descubrimiento se har5 unas veces durante el ex~men r-adio 

gráfico de rutina; y erras por ¡a prpsencia de una fistula. 

~l pacie~te puede quP.jarsc de dolor ligero, per.-o con -

frecuencia se encu~ntran grandP.s abscesos crónicos sin mQ--

l~stias. tn tales casos es imoortante la anamnPsis, por~ue-

nos revela muchas vPces ataoues pr~vios de dolor e hincha--

zon. cuando hay dolor, suf.!l~ ser difuso y mal localizado. 

~lgunas veces puPde es~ar proyectado en otros dient~s del 

mismo lado de ia boca. r.l diente mismo es qeneralmente sen-

sible a la pPrcusi6n, a 1 ·nque esta sensihi lidad quizá sea s6-

lO una ligera ~olestia o sensación ·algo anorm~l. 

LOS ganglios linfáticos regionales suelen ~star alqo 

agrandados. Las reaccionPS qen~rales del p~clent~ son muy ll 
geras. La te~peratura y pulso son ~uchns veces normales a 

pQsar de la presencia dP. absc~sos aplcalPs cr6nicos qrandes. 

puede habP.r alqún matP.star gen~ral, p~ro no @s frecuente. 
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~l Pxá~en clinico pu 0 rle rev~lar la prPsencia de una ca 

viriad, una ob~Uri3ci6n o cualouiPr tipo de rest~uraci6n, ba

jo la cual put:>rie habf>rse mortificado la pulpa sin sinrorn?-to 

logia. ~s oos1ble confirmar el diagn6stico rle presunción de 

un absc~so crdnico, abriPndo el 1~ 0 n!A y ~xp!orando Pl con

ducto con ~enea 11~a y estéril. 

rorro :-,0 ncioni'!mos el ab!:'ceso cc-6nico p·"'riariical, puece

per~anec~r en ~stedo Asinromático duran~e largo tie~r.o. pe

ro en un mo~~nto dado, una exacerbaci6n dolorosa puede ro-

mar-los agurlos, llno de lOF caso.:: m!ts frecu?n~es, de es tns -

reagudiz~ci ones es la acumulaci6n de pus orovocada por el -

ci~rre rle una f!stulíl nue impirlP. el drenaje correcto. 

POr la f{stU}d 1 nJ materi~l prulento drPna sobre la -

SIH~~rficie de la enc:1ri y, puede hricP.rlo en fOr!Tiit continúa -

o d~scontinua; en este Últi~o caso ta dP.scarga de pues ~s -

pn'!cedida por la turr.~f<'!cc16n de la zoM, debldc al c:ii?rre -

de la ahPrtura fistula. ~uando la presión del pus ~ne~rrado 

es suf iri~nte como para romper iris fln~s paredPs de los t~

jirlos ginqival~s, la colecci6n purulenta drena en la boca a 

trav~s de un~ oeoue"a abPrtura oue puede cicatrizar y abrir 

se nu0vnmente cuando la pres16n vence la resistencia de los 

t1?jidos ginqivales subyacent@s. r,sra p~oue~~ prominPneia se 

locali7a a nivel del irle~ radicular, en algunos casos ~u~de 

hacerlo a distancia del cie~te afectedo. cuando el dien~e -

~re5enta una cavidad ah1P-rta ~l dren~je puede hac~rse 8 -

trav~~ del conrlucto radicular. ta f1~tula pu~de formarse -· 

t-anto en la mucosa l~hial como llngua1, siendo tos incisi-• 

vos la~P.rales superiores y las raic~s p~lat1nas de tos ~ri• 
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meros molares sup~riores, los que se fistulizan m~s por el -

paladar. 

En casos excercionalBs; en vez ~e abrirs~ en mucosa, -

¡a fístula se extiende por los plano~ faciales, abriéndose • 

en la supPrflcie dP ¡a piel, constituyenrlo as! una f!sru}a -

cuttlnea. 

\'-IANIF'l':-S1'.1\CTm!P~ Rl\ílICLC(i!CAS.- como el absceso apical -

cr6nico, casi siempre tiene una anamn~sis dA algunas ~e~anas 

o incluso de a~os, Pxlste a monudo una zona evidente de re-

sorci6n osea alrededor rlel v~rtice de la ra!z, y reahsorci6n 

del extremo radicular. r.l con~orno de la cavidad osea es en

general algo circular aunaue b~stante irregular. r.sta hrea -

radiolúcida puede s~r tan difusa, hasta llPgar a confundirse 

con el hueso normal, sin ning6n llrnite de dAmarcaci6n lige-

ra, no suele haber signo3 de un mºargP-n ~scler6tico con ~l -

hueso , aunque esto puede ocurrir. 

H!~TCP~TCLCG!~·- ~stá car~cterizadc por una e~vidad - -

central de tamaño variahl~ ~ue conti~~~ pus, nu~ su~le ser -

m!s fluido y m~s sero3c nue el de un absceno agudo. tas c~-

lula~ oue cont~en~ ~ncluyendo algunos lAu~ocitos polimor.fo-

nucleares nu<'tr6filos, ;:iero casi siempre hay un númP.ro mucho 

mayor de linfocitos, cAlulAs plasm~ticas y grand~s c~1u1as-

mononuc1eares, junto con las bacterias. ta cavidad est~ cen

trarla en el orif1cio ~p1c~l de ta ra{?., donde los productos

t6x1cos se rifunden, ocasionando }a deslns~rci6n o p~rd1da -

d~:_!ll~UnaG fibras peri~dontñleS SPguida por }a destrucc16n •• 

del p~riodonto dDieal. ~1 cn~Anto aoical ~a7bifn puerte es~ar 

afectado. 
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Alre,~edor r'e la r-.wid2d c<•11tt·a1 se nncuc·n~rri 11n,J r:"P''

de qranulr,ci6n ir,filt'r-;do ¡::~r el-lulas inflar·arodar.; cróni··

cas, li'i CU"ll .-.'.;r.~ dcli•1itt1'. 1a r·or un<'! c¡¡nsuta dF> tl".>jido fi-

broso a•Jf' y.~c-.; al lwJo dPl h1:r·so. r.l h1~e~o suAl"" niostr~r -

a1a6n ~io~o de ~orci6n y rr>~ara~ión. 

~l r>s~rscr dp l~s ~cn~s ~n ~ejido de oranulaci6n y ~e

jid~ fibroso y líl int-Prsirl~d y tioo de la reacción en Al -

hurso de la dur~ción y actividad act-ua1 de la infPcci6n y -

de la rf'spu,-:.sta dpl tf> jir1o. 

~n gAnªral hay algón ede~a h!stico, aunaue dP intensi

dad mucho m0nor que Pl aur> se encuAntra en el absceso agudo 

considerando el PXUdado purulento co~o Pl elem~nto bA

sico de un absceso, 10 anali7are~os detalladamente. 

Lª necrosis del exudado PUPrle ser provocada por el - -

agPnte infRccioso rnls~o, pnro con mucha mayor frecuencia se 

trata de la dlq~sti6n proteolltica del inflamado por la de

sin~egraci6n de un gran nómPrO de 1"'ucoc1tos polinucleilres; 

el ~a~erial míls o menos l!ouido que resutt-a de la necrosis

y digestión proteoliticas del exudado y oue contiene abun-

dantes leucocitos olinu=le~res en dis~in~os grados de dege

neraci6n, se conoce como pu~, oue es un llauido de colora-

ci6n gris o gris amBrill~nto, a veces de tonos verdosos. 

O sea, las Pnzir."'IS libo.radas po!" !"orlils las células ne

crosad;is, oa!"t~c:.ilarmente los polinucl-:>ar-es, rer:ninada el1 

minandolas por completo, es ~orno si testimoniaran nue no se 

conv~rtirán en una car-g~ para el resto del organismo. De ~s 

ta manera sP forma un ~bsceso, pues las enzimas no solo - • 
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dlgiPren los lPu~ocitos, sino ~a~hiAn lo~ t~jirlos a~yacen~~s 

destruido5. ~in emhé!riJO r:nrro ya M;ot.3·..:y. al pr-in:::lplo, no "'s 

n~ces;:irio }a p::-Psencia \"le rnicro0:·q;inis0·0:; p.-ira que sP fOr:","!

un absceso, pu0rle prPsún•nr~e un abscPso est~rll, nrovocado

por irritantes f!si~os y qu(~icas. 

es de importancia hacPr notar, nue ~xiste una 0nt1Anzl

ma que anula nor~a1m0nte l~ acción de los fPrmnntos proteoll 

cos. ssta antiPnzirnn se ~ncuPntra en Pl pl(!sx~ sanc¡uínno y -

se pi~nsa quP es elaboruda Pn Pl hlg~do; 00ro cuando los fer 

men~os se acumulan en qran cantidad, co~o sucede Pn el pus,

la antier.zim~ desaparece y los tejidos mu~~en. 

F.scapa de pus desde ~l hu~so en el ~bsceso rrónico pe-

riapical .- ~l pus p~OCPdente de un ab~ceso perec~ elPgir la

v!a de mPnor resistencia.- ~lgunas veces P2:a~~ a lo l~rgo -

del liga'llento pl'riodon!'al, se acu,..11!a en el surco gingival o 

a trav~s de la mucosa ginglval y simUlñ un absc~so PPriodon

tal. F.n ocasion~s el drenajP. se realiza por el conduxto ra-

dlcular y cA~ara nulp~r de la cavidad a trav~s del orificio

de ta exposición cario5a. ~in e~b~rgo ~stas v!as son muy ra-

ras. 

rP.neralmen~~ la exrensi6n se efecrúa a travAs dPl huP.-

so hacia la suoerficie m6s pr6xirna del -ismo, dcnrlP for~a -

en primPr lugar un Ahsceso subp~ri6stico y lueqo se ulcera -

por fl-1 pr,-riostio den!-ro dr> los tcjirlos blanrlc:;. ~n la rnilvod 

a de los casos ~s~o ocurre en la cara bucal cte unos de los -

maxilares y P 1 pus llf'qa sl a situ,1r:-se inim<>dia tamPn re d<~ba

jo de ta mucosa del surco bucal o l~bial, sobrP la ra!z ~n-

fer"ma. ceas tona aqu1, t-urn~f acci6n localizarla e infla?"r1aci6n -
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de la muc:o:;;n. i::sta oo:.h~fl'li l la termina por madurat' y ulcerar 

rla as rod~acta de tPjido fibroso y su orificio cubLPrto por 

ep.i te lio. 

Bacteriología.- rstrPptococos del tipo he~ol!tico o --

viridians y estafilococcs ciel tipo alhus, aureus y ~itrous-

son los microorganismos enconrradcs con m~s frecuencia. 

~n el caso de abscesos sup~rficiales lncidtrlos a tr~--

v~s del,> piel st» suele encontrar cultivos puros de esrreo--

rococos, o cultivo~ mixros de estreptococos y estafilococos. 

Otros microorqanis~os hallados han sido qaffika tetra-

gena y bacilos aerobios formadores de ~sooras. 

En ios casos en los cuales no hubo ningún c:r-ecimiPnto-

en los cultivos aerobios, la aplicací6n de cul~ivos anQerobios 

ha mostrado algunas V?.ces la presencia de ramibacterium ra

masus {fusiformis ra~asus)• clostridium perfr-igens, lacto-

bacillos bifudus y estreptococos anaerobios. 

ss dificil lleqar ~ una eonclusi6n universalmP.nte ac:ee 

table ·para la bac~eriolog!a de las dem~s entidades patolóqi 

cas apicales y a oue hay muchas contradicciones, Esto se de

ba quiza a los m~todos utilizados para obtenP.r las ~uPstras. 

~e cree oue algunos estr~ptococos producen uMa enzima • 

abrino1t~ica que desin~egra la fibrina, ayudando a~! a la 

pro6aq1'ci6n de la infecci6n, mientras aue se ere@ quf! ios 

esfatilococos producen una cuaqulosa que favorece la for-na-

e16n de fibrin~ y local1zaci6n de la l~sl6n. Seg6n otras te2, 

rll!ls • a lqunos es tr~pt-ococos produce l'I una h1Uunoridosa aue-

• 
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desintegran la substancla funda~ental del teildo, pftr~i~ien

do una penetrac16n más rápirla de los microorganismos. 

tos polinuc leares 11.b,,ran un corr.pu(~sto elle grner-a !"rom

boplastina QUP con~ribuye a la for~aci6n de fibrina y al --

morir tambl~n llb~ran lnn enzimAS proteolttica~ oue diqiPren 

la fibrina y las c;;lulñs mtt"'rt.;s. 

TRATA~I~NTO.- consiste en eli~inar l~ infección radicu

lñr. una vnz logrado tal pron6sito y obrur~rlo el con 1uc10, -

gPneralmPn~P se produc~n Jn rep~raci6n de los tajirlos perla• 

f)ica les. 

si eKiste una f!stula, ella cerrar~ tan pronto como se

loqre la esteri llt1ad del conducto, sin r~ouPdr ning6n ~ra-

tamiento esrecial. 

tn prPsencia de una zona cte rarefacción Pxtensa (5 mm.• 

o M~sl, arassman prPfiPr~ ~fectuar una 3olcPcto~!a y curPta

je de la zona afectada y no confiar Pxc1usivam~nte en el tra 

ta!'Üento de conductos. 

pronóstico.- el pronóstko para el diP.n,.e ou<>dP. osciliH" 

dPsde dudosa hasta favorable; ello depPnrl~ del estarlo g~nc-

ral del paciente, la accPsibilirlad dP. los conductos y exten• 

si6n rle la dentrucción 6sea pt"esente. 

complicaciones.- ~e dehP. pr-inclp~l~en~e a l~ cxtenr.i6n

directa de ¡a infecci6n y de sus producros sP.cundarios, p~ro 

tambi~n su dise~inacl6n llnfAtica y vascular. A vecPs sur--

gen como resultado de un ~a~bio en el carácter de la Iesi6~, 

como cua~do se ve en un ab~ceso y se convierte en una forma

m3s invasiva de 1nfeee16n. 
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O:·n~ ra l"'l<"nt-e ocu rr.:•n COl"O ccrnpl icacionf'S C'le un abscPso 

aqu-!o, aunr.ue 121 Lnf<''•.:ci6n local t .. 31 vez la c¡:¡usen inf1?cctoº 

nes agud~s y crónicas. 

LAS co-olicacion°s ocurr~n con mayor frecuPncia a cau

s~ de la dise~in~ci6n del pus a lo largo d~ vias inh~birua

lªs al ascaoarse del hu~so. ~sras vías están dadas por la -

anci to.,-,!a tor::il l, f'S c<->ciil lmen re la ele los músculos y pl;rnos -

facial~s que le i~pirlen progr~sar convenien~emente. 

rl car~cr0~ de la infección ouede cambiar dnsrle el ~i

ce l•>:'"·':liz.·:i<'.o l"nv• ... :r•lro ¡;or una T,..,,.,brana pi6g"n<1, hasta el -

tino nue se disemina con m~s raoidez en el hueso por oar~i

cipAcl6n vascul3r co~o la ostPomielltls, o en los tejidos -

blan~~s como la cetulititis. ~src ocu~re: 

l.- A causa de trau~a u otros factores oue ocasionPn -

una rup~ura df' la c~psula fibrosa limitan~e. 

2.- ~ causa del tioo ~e microorganismos aue vence }as

ten~a~lv?.s de localización. 

1.- DorouP. duranre el trata~iento pu~de haber introdu

cci6n d~ nunvos ~icroorqanis~os que son más o m~nos virul~n 

tos o de tipo m~s invasivo. 

4.- ~causa de la dis~inución de la resi3tencia qen~-

ra l de 1 paciPn te. 

Lª infecci6n s~ OUPde extenrler h~cia los oanqlios lin

f~ticcs, ta':'bién rur-de invadir los vasos causando un;i 1-ro.,,ho 

sis aue oronuce una n~~rosis: o caus~ndo un tromboflehitis

con P;ec~os r~qion~lPs o lP.siones amb6licas P.n oulmones y -

cer~brc. •fortun.i·~~Pnte la ~ayorla ~e ~stas co~plicacionPS 

3~n ~eras y están ~~ctAnrlose ~~s raras con el uso de los an 
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t ibi6 ticos. 

LOS microorganismos procedentes de los diPntes infecta

dos, pu·~dcn pasar dentr-o de la cor-rienre cir-culatoda si'T1Pl!:, 

mente por el acto rle ~ masticaci6n y en un n6m~ro mayor du-

rante extracciones, para causar una h2ctPri~la, aunou~ es -

prcbable quP esta no SPa rPso~nsablP. ctPl gran n6mPrO de co~

plicacionPs oue le han sido atribuidas. 

una consecuAr.c ia tt"figi ca de un Rbsceso cr-ónico pr->di'lpi

cal sin tratamiPnto es cono ya digimo~, la osteomlPliti5. 

nicha ccmplicaci6n ocurre cuando por divf~rsas ra?.Onl"St

el absceso se rompe dentro dP-l hueso a trav~s dP su mP.mbrana 

pi6g~na e infiltra P.l hueso circundante. Si la inf~cci6n es

suf lci@ntemente virulenta, quizS se propague hacla los espa

cios medulares. ~1 esto ocurre en el maxilar inferior pJede

alcanzar las ramas de ia arteria dental inferior o incluso -

la arteria principal donrle provee~ trcThosis. como el maxl-

lar inferior posee una circulación colateral exigua, se pro

duce nPcrosis. ~sto constiruye la base p~ra el desarrollo de 

una osteomielitis. 

E} GRM!Ut~t P"'.RIAPir.'~L• 

t>f:PPJ!":ICN.- El granuloma pr-J:'iaoical se oriqina dP. t.ej.!_º 

do conJunrivo fibroso, celular o c1ágeno; PS inf ilt.rado por

elementos inflamatorios cr6n1cos o sub~gudos. r.s consecuencia 

de la mortificaci6n pulpar y consiste en la polif~raci6n de

t~jido de granulaci6n en continuirlad con el ~eriodonto, con• 

difus16n de los productos t6xlcos de los ~icrcorganismos, o

de los ~~oductos autol!ticos. desde el conducto hasta la 1.o-
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nél del pedápice. 

ta masa locali~a~a de tejirlo de qranulac!6n organizado 

y encansulado p0r teji,_,o fibroso, es considerado co~o el -

granulorn;.¡ pPriarica1 típico, que puede p1>rmanece>r años sin

provocar s[ntcmas c1lnico5 y ~in variar el tama~o de su - -

diametro que es gennral~Pnte de 3 a 10 ~m. 

~1 granuloma P.S una lr;sión e r6nica, aun cuilndo ia re>s

puPsta inicial pudo haber sido agur.a en forma de absceso. 

~el 60 al 65~ de los granulom~s son dentales. 

~TIOLC~IA.- se consideran causantes de granuloma: ia -

introrlucción de bacterias por medio de traumatismos, el tr! 

tamiento radicular o caries profundas: as! mismo ia necro-

sis de la pulpa sin bac~erias provocada l'Or traumatismos -

agudos¡ el calor orovocado por frpsa dental y los aparatos

ortod6nticos. LOS factores mencionados al actuar con poca -

intensidad y en tiempo prolongado y controlados por una de

fensa viP.n organizada del tejido conec .. ivo pPria~ical oro-

vacan el estab1eeim1Pnto de la lesión. 

ta mayoría de los granulomas son ~st~rilP-s, en especial 

los de larga duraci6n. 

cuando hay prF>sencia de bacterias,1a respuesta inflam! 

toria provoca migración dP. los elementos corres~ondientes,

adem¿~ de es .. imular a los fibroblastos a oue proliferen y -

limiten al oranutoma, Pvitardo su di!~~!n~ci6n, ta zona 

'Tl•'is r:ercana al for'am1>n anic~l Pr""senta :nayor 1.nfi1 .. rac:i6n -

oor to general, PO~oue s@ relaciona !nrimamente con 1a zona 

de araoue microbiano. 
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Lª prolongación de la periodontlt-is aguda o subaguda -

pu~de considerarse tambi~n un f~ctor etiol6gico. 

r.l qran11 loma se for"1ar~ s610 desruAs de que haya t-enido 

lugar la mortificación pu}par; en alqunos casos, inGlstimos, 

es prec~di1o por un abscP.so agudo o crónico. 

MANtF'E:S't'.A.CICNl":S CLIMF~A.S y RArr:cG~1.Prr.~ s.- Lª his 1-oria-

cl1nica proporciona un cuadro de dolor severo en un dienre -

que posteriormente disminuye y desaoarece. por lo g~neral no 

es viral y respondP con deficiencia a la prueba de vitalidad 

pu lpar. 

~n la formaci6n de inspección no se observa pPrforaci6n 

ni formaci6n de f!s~ula, a menos cue la lesi6n halla sufrido 

exacerbaci6n aquda. F:l dient-e f-'S asl ntonhico. ~. la percu--

si6n y masticaci6n lP.V~mente dolorosa, as! mismo ou 0 de exis-

tir reacci6n dolorosa a la exploración pulpar y aún dolores

por la agudizaci6n de una pulpitis crónica pr~~xistente. 

Radlográficamente, el ?ngrosami~nto de la membrana paro 

dontal a nivel del ápice es el cambio m~s temprano. A medida 

que el tejirlo de granu1aci6n y la resorción o sea aumentan,

aparece la lesión como una superficie radiolúcida de tamaño-
"' 
variable alrP.dedor del ápice; en ocasiones d~ esta superfi-

cie puede aparecer como una área radiolúcida difusa, oue su-

giere una fase m~s aguda. 

Algunas veces se presentan pulpitis cr6nicas de larga -

duraci6n con infiltraci6n de p~riodonro apical; si dicha in• 

filtrac16n se acentúa y CQmienza la r~sorc16n d~ hu~so, se -

hace visible radiográficamente la les16n ~ p~aar de la vi~a-

lidad de }a pulpa. 
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~a~bifn algunas v~CPS el PPrlorlon~o apical sdlo P~~~ in

fecra~o en una peauP~a -x•Pnsi6n por migrAci6n de los g~r~e-

~es o ~~nor resist~ncia rle los reji~os; ~l grñnuloma pu~de 

desarrollarse en un~ zona alejada del ápice radicular. 

~i un tratamiento Pndorlónticc ~~rmitP ia reoaraci6n ~Pl

granulo~a nue es rPenol~z~do por nuevo hu~sot ~e obsPrvará -

radloo~áficarnPnte la o~rsisrer.cia rle la osteoescll"rosis coro

zonas d~ r~yor calcificaci6n 6~ea alrededor del proceso sin -

consecuencias clínicas ni ratol6aicas. 

4¡r•cpa~CLCGIA.- ~u~hos qrJnulom~s son l"!t~r!les, auncue 

lOE r..~croorr.rnnb~·os Pxi~ren~"S en el corir't.:ctor; a r.P.flidi'I c'lUe

-stos viven y se ~ultiolican en los con~uctos infectados tien 

den atnvPz.'lr el farAr11er1 apical p~ra irwadir los tejirlos 

hlanrlos del pcri~~ice: el oroanismo en~onces consriruy~ una -

barrera de granulaci6n cue se encarga de destruir los g~rme-

nPs aue orolif~ran ru~ra del conducto• imoidlendo su pPnerra

ci6n a tl'!jidos periac·icales: cuando el '1'lecanis.,,o fallase eri-

cuPntran qranulomas con gran cantidad de microorganismos. 

Lª .:-eacd6n d~ dE>fenr.a de los te; irlos pedaoica les se 

pre$enta ~a~bién,aún en ausencia de in'~cci6n, desouts de una 

lesi6n traum~~ica o qu!mi~a. 

>unoue ta infecci6n puPde ocasioner un granuloma, al ser 

~limir,acia, la lesi6n ouPde OúrsisHr. 

~l ~eji0o ce qranulñci6n de or!gen conectivo y funci6n • 

dPfP.~siva, re~mPlñza al pericdon~o y al huPSO atv~olar ~me-

dida ~ue reatsorbe. riPn~ color rojizo, é~hido a la or~sencia 

de numerosos canilarPS originArlos en los vasos sanqu!nPos por 

l~ oroliferaci6n d~ c'lulas endlo~elialPs. ~stos capLlarPs •• 
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permiten la ~lgraci6n de las c~lulas rle defensa a la zona -

de ataquP y el contacto de ellas con las b~CtPrias y sus -

t6xin;:is. 

,q finalizar el proci=>so aqurlo, los lPucocitos poli!Tlor-

fonucleares degeneran, d~saparecPn y se re~~rlazan nor lin

focitos oue predominan nn este tPjlrlo; aoar~cen ta~hLtn - -

macr6fagos en for~a ~e c~1u1as espumosa~, c~lulas qigantea

y en algunos casos cristales d~ co1es~erol, proveninntes de 

l~ destrucci6n epitelial. Al mis~o tiempo, comiPnza la for

maci6n de tejido conPctivo joven y fibrilar de reaparaci6n. 

LOS hacrs de col~gena se condensan en la periferia del 

granuloma formando, la cápsula o barrera de col~gena aue -· 

separa a la lesi6n del hueso, la sup~rficie ósea resorcio-

nada pres~nta osteaclasros. 

r.n un porcentaje rle qranulo~as, se encuentran las oro

llferacLones epiteliales oue provienen de los restos de ~a-

1asse2 d~ la vaina de yertwing rP~~nPnt~ a p~rtir de los -

cuales puP.den desarrollar~e cavidadPs au{sticas. 

tJn granuloma oue SP suoura o fistuliza puede lnj~r!-ar

se por lnvaqinaci6n de epitelio 1e ia mucosa, en la cavidad 

de un absceso crónico, P.l cual a ¡a lnv~rsa puPde originar. 

un granuloma cuando 1as ~1redes de su cavidad ~iendP.n a cu

brirse d~ epitelio. 

~1 ~es~ruirse la porc16n in~~rna dP. un granulOMa, pu~de 

originars~ un absceso en P.l momento P.n ou~ sP- ro~oe el ~qui

llbrio entre ~l lrtltanto y la renpuesta y se consti~uye ~n· 

tonces una cavidad con ous y rP.stos necr6tir,05, rorl~ada oor. 



al ti::-o <HJuro, cCCl ,,r . ...:;<•nci.~ r'<" :">us. 

•,•u::~cs e1ui-or;:s ~(•ncionan r>l rf.r·~ino ~e tejido q.-r>nulo

!"'.atoso C'1 lUQ'lr <'.A ;e~i:lo de qr'°1'.•:1;clÓn¡ ".i·:>be i:'Clilr:Jt'<'. -

qué'! el 1->:ji'i:) ;rar.•Jlo,., .. 1rce;·:i, f.'S un teji:':o de odr:nn o:itoló

gico, ~e n~~ur~l~ze no Psc0c!fic~, rPnrP~PntantP rle rPnccLo 

nes infla~atorias no surur~d~s, Pn Pl aue PXisten co~o com

ponentPs calulares DlAsmocitos, histiocitos y linfnci~os. 

~1 tejido de ~ra~ulaci6n movili~~do pilra ~Pf?nrler 1A -

invasi6n b~ctPriana es un tPjirlo joven~ no patol6glco que -

se tnfe~ra dificilm~nre. 

t.,os granulomas !6•1AnP.s t-ienen mayor actlvirlad c~lular

y son l'l'IPnos 1r.nsos, '."li"'nrras oue 10:; •1iejos conHPren '!l~:S -

tejido fihroso y ti.,.ndPn a pres~ntar ~ayor consisrencia. ~l 

granuloma de larga nuración ouP. cr~c~ a exoensas de hu~so -

presenta as~eoPSClProsis circundanre. 

"'ºª'!'!.••rr:wrc.- !:e coincide ae tu~ lmenh~ en dejar co~o úl 
ti'!\O recurso disconi~le a ia 1ntcrvenci6n de ti~o auirúrqi

co en el trata~iento del granuloma. ~uchos autores sostie-

nen que no i~oo~tando el ta~año d@ la iesi6n, sino la evo-

luci6n oosto~ratoria, el trata~iento d~ eon~ucto5 radicula 

r-s es suflci~nte.·~1 ~r. ~aistro con su t~cnica d~ sobr~-

obturaci6n, h~ obs~rvado con nos~~r1oridad que el te,ldo de 

granulomaci6n se absorbe y se forma nu~vo hueso bl-n trabe

eulado. 

sin ~mbargo recórdemos ~ue el ~~liqro iatent~ son los-



restos epitnliAles oUP en el 95~ de los granulomas existen; 

mi~ntras dichos restos no son estl~ulados la l~si6n pnrMa-

nece estable, pnro si sucPde lo contrario provienP co~o co~ 

secuencia la formaci6n de auistes. cuan~o un tratamien~o -

oe conductos no logra su finalidad orimordial de provocar -

involuci6n del granulom~ y ree~plazo de PSt~ por nuevo hue

so y por el contrario se PStimula lH formeci6n au!stica, se 

recurrirá a la apicectomía o al curetaje apical, con el fin 

de eliminar el tejido epitelial remanPnte por m~~orlos aui-

rúrqicos. 

F) OUIST8 p~qIAP!CAL• 

l·- D~rINICICN.- :;1 quiste es una cavidad qu~ se pre--

senta en tejidos blandos o duros con un conrenirlo l!auido, -

semi liquido o gaseosos y que está rod~ado por una ~P.mbrana -

o cápsula que generalmente se encuentra con r-evestimiento e

pitelial. 

El quiste p0riapica1 ~s llamado .. a~bi~n: Radicular, 

periodontal o apical, es el m5s frec~ente de los quistes bu

cales. 

r.s un saco for~ado en el ~olee d~ una ra!z, constituido 

por una membrana r.pitellal aue rodea un ~spacio central lle

no de c~1u1as en estado de 1icuefacol6n y que primitivamente 

forMaron un granuloma. 

~.- 2~IOLOGI~·- ~l qui~te periaplcal es una lPsi6n que

repres~nta un proceso inflamatorio crdnico y se gP.n~ra s610-

a lo larqo de un prolongado perl6do. Pr1:>sur>onr. la existencia 

de una irritaci6n fl~ica, qulmica o bacteriana. aue ha cau-
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sado una mort1ficaci6n pulpar. Al propagarse el proceso in

flamatorio desde la pulpa hacia la zona periapi~al del dien 

te, se forma una masa de tejido inflamatorio cr6nico llama

do granuloma apical. Dentro de ~sta encontramos c~lulas - -

epiteliales oue son restos de Malassez, remanentes de la -

vaina de Hertwing, generalmente locali7.ados en la porci6n -

apical del periodonto, formando islote. Aunoue en los granu 

lomas o quistes supurados y fistulizados, pueden injertarse 

restos por invaginación del epitelio de la mucosa. 

AUn cuando con frecuencia estos restos permanecen inac 

tivos, pueden ser estimulados por la intensidad de la rea-

ce16n inflamatoria en esta Area y crecen; muchos granulomas 

poseen restos epiteliales pero no todos originan quistes. 

Lª proliferaci6n epitelial sigue un patr6n de creci--

miento irregular, a veces ofrece un aspecto atemorizante a. 

causa del car!cter seudoinvasor de tas c'lulas. Al conti--

nuar l• proliferaci6n, con aumento de tama~o de la masa epi 

tel1•1 Por divisi6n celular p~rif~riea, que corresponrle a -

l• capa basal de un epitelio superficial, la pore16n cen--

tr•l oueda cada vez m&s alejad~ de sus fuP-ntes nutritivas -

las capilares y el llouido intercelular del conluntivo. Al• 

dejar de obtener dichas c'lulas el sustento, degeran, se 

neerosan y entran en 11cuefacci6n. r.sto crea una cavidad 

tapizada Por epitelio y ocupada por un liquido. 

3.- f'ANtfl'P.:ST.A.etCNCS CLtNIC.A.S y RADtOGR.a.rte.a.s.- Al9unos 

autores la IM!ncionan cOftlo mendlbul• COMO el sitio ~As fre-

cuente en qw apareocen loa quist•• per1apicuea; en cambio

otroa suponen que l• wiayorla de 101 quht•• radicuL11.re1 H• 
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observan en los maxilares supPriorPs. ~n rPalidad afectan -

por iqua1 ambos maxilñres. LOS auistes se presentan en cual 

quier edad y no muestran preferencia por ninqún sexo. 

A ia inspecci6n el quiste pPriaoical PS muchas ve,es -

aslntomAtico. se encontrar~ sie~ore un ~iPnte con pulpa ne

cr6tica con su tipica sinto~atolog!a. 

rl diente asociado en el ouiste no f'S vital y c2si - -

si~mpre oresenta caries dental. ~n algunos casos hay una -

amnesis de rrauma enla rQgi6n corresnondiPn~e y ~n ocasio-

nes se ohsPrvará un diPnte tratado endoctoncicamente de ma-

ner-a incorrf'cta. 

Debido a ~ue carece lPntamenre a exr~nsas del hueso, -

la palpaci6n nuPde ser nPgativa. ~l auiste p~rianical suele 

quedar pequeño y no procede dilataci6n maxilnr, p~ro al~u-

nas veces se nota abombamiPnto de la tahla osea e incluso -

puede ~Prclblrse una ~recioitaci6n. ~u ramaño pUPde variar

desde varios mm. de di~merro, has~a ~n CM. o mAs, g~n~ral-

mente no tiene un rli~mntro ~~yor de 0.5 cm. 

La superfici~ mural rlel auisre puede ser gugosa o lisa 

segGn estado de desarrollo. ~l conrenido ~s gru~oso de~ co~ 

sist~neia viscosa y color pBrdo conreniendo gran cantidad -

de cristales de col~sr@rol rPsnlande~ien~Ps en for~a ro-~oi 

de; ~s~os cristalns son origina1os ~s~~ci~l~~n~e cor la - -

dPstr-ucci6n eplteli~l y por eso ~s aue se ~ncu~n•ran m~s -

fr~cuentemPnte en tos ouiR•~s viPjos. 

LOS quisres pAriaaical•s muy frecuentemPnte ~s•~n li-

bres de gl>r-menes, son e!J t·éri Je~, pero este proceso in: la;n,;

torlo cr6nico defensivo pu~rle agudi~arse por el aum~nto de-



91 

viruJPncl! de los g~r~Pn~s del conrlucto y rlis~inuci6n rl~ 

procPdi~iPnto infl9matorio a menudo causa deqnneraci6n y 

ulcr>r?.c~ón del revP.stirni0.n!'"o epitelial. PaciiogrMicarr.ente -

se v~n co~c ~rP~S radLolóclrlas si~uadas con mAs frPcuencia

en r~l ápice de los rlil'>n~•"S, aunciu"' ta,~bi.!>n se pu·.,"P. ::wrP--

ciar en la supr:-:-ficle l::if·erat rle J.'l raíz rJel diente. F'ste -

Ólti~o SP for~a cuando esté i~nlicando un con'ucto accPso-

ri~. Sstes ArPas radlol6cid~~. son unilocul~rPs mAs e menos 

esfPricas ui'l'1alf:s, or.-"!ini'lria~,ente se forma una ca~a deloé!da 

de huPs::> cor•ic.?1 alrr>rledor fiel auisre, esto le nres!'"a el -

aspecto de un borde radiopaco delimi~ado. 

Sl dlPnte del aue se ha rlesarrollado el auis~e mu~stra 

dPsrrucci6n de la lá~ina dura. 

~ocios los autorPS ~odernos coinciden en que es prActl

carnen+-e i~oosihle realizar un diaqn6stico c11nlco entre gr! 

n•Jlcma y quiste reriapica1. 

4.- 4I~~CP!~CLC~t•·- ~icrosc6pica~~nte es cosible ob-

servar los estadlos, desde un ca~hio aui5tico mínimo dentro 

de un qranulorna apical, hast-a una es+-ructura nuistica hlen

definicia y grande, lihre en gran part.e de E')(Ur.!ado inflama-

torio. Alrededor de los cordones anastomAticos o islas de -

célul3S epireliales prolif<>rante5 ~n el auiste oi?riaptcal -

joven, se; observar. hU,t-ocitos, linfocit·os, cP.tulas olasmá-

ticas, cuP.rpos de =-u!".sel algunas células giqan .. Ps de cu1>rpo 

pxr:a~o y en los c~sis ~n aue hAb{A coles~erol se observar4n 

numerosas hendlr!uras acticulares (en forma de aguja). 1".'0n~i~ 

n~ ~a~b~~n ~n algunos casos sl~mpr~, piqmen~ando hemA~ico y-
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pus. 

~n los quistes perlaoi~a1r.s puPde hab0r fibras de oxi-

t~lano, un co~ponente ncrm~l del llgaM~nto p0riodontal las -

fibras de colAgeno se dProsltan circunfencial~ent•. 

~l epitelio SUPle ser rle ~ipo esca~o50 estrati~i~ado 

y relatlvamPnte grueso, muc~~s veces en p!r•e a:3nra~oso y -

ulcprado. ~l epitelio pu~r.P s~r dP otro rino rle raras PY~ep

cion~s, por eJe~olo Pn ril0nt~s sup0ricrPs en rP1~ci6n ~on el 

seno ~axil~r, Pl e~i~Plio es cilí~~rlco seudo Pstratificado. 

~l eoirPlio Psca~oso for~a n.ueratina. 

~l tejido conjuntivo oue recubre el enltPlio "~~á c?ns

tituido por ~aces paralelos de fibras cotAgen~s nue a ~Pnudo 

se mu~s•ran compri~idas. Hay cantidad variAblP dP fibrobl~s

tos y p~queños vasos sangu!neos. Hay infil~raci6n inflamato

ria en el tejioo conjuntivo adyacente al enitelio. ~egún ca

hn "los pequeftos ouistes qu~ gen~ralmPnte se presentan infl! 

mados y el exudado inflomatorlo no solo ac•úa co~o defensa -

contra la infpcci6n sino que tiene una accL6n inhi~irlora so

bre la potencialidad oroliF~rat!va del ~citelio-. 

ouistPs o~ria~icale~: tuts y colaboradorPS encontraren qra~. 

des cantidad~s de enzi~a (ltsoscMal hidrcll~ic? v f~sf~t~s~

AcLda en c~lulas epi~ellalns. exofolian~es. miPn~r3s oue en-

1a capa basal del auis~e era rica en d0s~iriroqPn~sa su~cln!

ca, lndl~a~do una acci6n anJ~6l!:a. •1::P~ y HBltorow ~s~u-

diaron las !raccionns inmo~lo~ut[ni~~~ ~P qui5•es P~rianica

les y encontraron aue qran ~As elPv~acs en los ~uPros de los 
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mismos pacientes. 

LC5 cu,,.rro~ Kinlinos en el P.oitelio dos obr,ervó por 

primr>ra v,,.z ren~y c->n 1'11~. Rusht-on comprob6 cue existíiln en 

el 4·'!', de lo~ nui;,tes p,-.riapicalE's. ShPar los encontró en el 

10~ de su sPri~. ~stas ~asas tienen una longitud dP ~e~os -

de 0.1 ~m. y parecen es~ar compuestos d~ un núcleo granular 

interior y una 7.ona clara exterior. ?asando sus evaluacio-

nes en varias colaboraciones histioou!rnicas se suqir!o que-

10.c; cuet"pos hialinos eran de ori9en tiematógeno. 

5.- TPATAvI~NTO·- Yay muchas opiniones al respecto; 

alqunos autores recomiendan como única so1uci6n la extirpa

c16n y total del qui~te oor medio re u la aoicectomía o le

grado oeriapical. 

f'.•6ci1.ca sugirió inyectar un aq~nte esclet"osante corno el 

~cido triclorocA•lcc, sostenla oue en ?4 horas se ~erdfa el 

epitelio. :.n los Últimos años he cambiado la planif1caei6n

de la rerai:;.1->uHca de los quistes perian1c!'lles en f;enHdo -

conservador, con tendencia no s610 a trat~r endod6ncicamen

te a les dient~s invo1ucrados, sino de @vltar la ciruqla -

hasta donde sea posible. ~aisto cpina aue la ónica ccntra-

lndicaci6n Jl trcta~i~nto de conduc•os es cuando Pxiste ah

sor~i6n c~~Pn•o dentinBria PXtPrna. 

una v<~z F:'liminado el factor- irrHaHvo ou~ supone una

oulpa n0.crótic~, rn~diante un trat~~iento corr~cto, el ouis

te puedP involucrar y deoaparecPr o lentam~nte. ~n todo ca

so si seis ~eses o un año d~snu~s con~inua igual, se oodr&

r~currir ?. la ciruo!a CO~OlP~enta~ia, tng}PS y ~laskar y --

_.,_··_ ... 
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tasala ~ntre Ot-ros autOrPS SOn de la mis~a onini6~. 

Hay cios mecani~~os ~UP facilitan 12 elirinaci6n no aui

run¡lca de la lesi6n 11ui:o-tica euit-eli·;;. t:r:·::i con"i~Hda -;>r,

obt-urar ~~s alla ciel Anlce duran~P lA arn~~ración dP loe 

conduc~os 1 provocando un~ 1nfla~aci6n a=~~ª• lia 0 r'a y t~n~o

ral que a su vez lograda la tnfiltra:'.6n y Ji:üs d"- 13 ·=·"ºª 
epit-ellal por los l"'UCOcit-os oolirnorfon·~-::1r·ares. C::-1 sPgun"'o, 

menos frecuente, la sobreobturaci6n provocnr!a una he~orra-

gia en los tejidos periapicalPs, proCPSO cue quizAs dest-ru-

yese la capa e pite lla 1. 

cuando se obrura bien y un ápice ou~da correcta~Qn~e -

sellado, la reparaci6n C0!"11Pnza a los cw1+-ro dÍñs. pero al -

ser hueso inmaduro no es visible por los Qx., hasta seis me

ses despu~s y si el diente siaua a!lnto~~ric~, no hay ~rayes 

to fistuloso y la }Psi6n no ha aumentado ~e tama~o, no hay -

necesidad de intervención auiró~gic~. 

oe prt>ferir la intPrVPnci6n ouirúrgica se !"OdrA hacer- -

la fenPstrac16n o cis•ot-o"'.\!a ave consiste en la ahertura oui 

rúrgica de un oui5te, dejando una comunicaci6n o canaliza--

ci6n con la cavidad bucal. 

ta dis~inuci6n rlP l~ presi6n int-rauistica durante aloún 

Hernpo, unida al trata.,i~:i~o en1~d6nti·:o c<:l -:tP.n~P. CO"'.IOco-

mPtido a los ev0ntua1~s lavadoG lntran~uisrlcos, aue ou"~en

hacerse a tra·:"'s 1~ la co'111mica:::i6n Quirúrgica, lag ran oue -

pautatina"'~nte vayn dis"1in1:yen'.10 el ~.ani.nflo del 1Jlliste yaca

be finalmente por ~~rsuoiallzar3c y d~sap~~~ce~ o •n •l c~or 

de los casos al SPr ~is peque"º sar~ mAs facil y ~enos cruen 
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ta enuclP.aci6n. 

Lª marsuapializaci6n u opf>t"aci6n ce part-sh, seda en -

realidad la forma M~S drástica de la cistotomia 1 esra r~cni

Cil podría Pstar indicada en grandAs ~uistes involurr3~~c fo

sas n<Jsa les o seno maxilar y evi tac-.!;i la in iur!;1 de los - -

dientP.s Vf'Cinos. 

r.n cuaioui~r caso s~ hará Io posihle por h~cer trata-

miento endod6nico en to~os 103 ~i~n~~s co~nro~Ptidos y ~vi-

tar así la exodoncia, para au~ de ~sta ManP.ra facilitar la -

reparaci6n, mejorar ¡a est~tica y logr~r ~ejor y ~ns rapirla

rehabi li taci6n oral. 



C A P I T U L O V I 

DIAGNOSTTCO DIFERENCIAL• 

IN~qODUCCIC~.- para analizar adecuadamente los proble--

mas pato169icos periapica1es, y formular un dlagn6stico di--

ferencial, es indispensable aplicar todos los principios 

fundam~ntalPS del diagn6sttco bucal P.n forma sistemática y -

minuciosa, además de poseer conocimientos b~sicos de todas -

las facetas de la biología humana. 

Al aplicar estos conceptos en la elaboración de un diai 

n6stico, el dentista a alcanzado un grado que lo capacita -

para el siguiente caso, que es el de formular y llevar a ca

bo un plan de tratamiento adecuado para el mantenimiento de

la salud bucal. 

€s de suma importancia llegar a un diagnóstico adecuado 

ya que si se instituyen procedimientos correctivos y restau

rativos antes de formularlo, se malgasta el tiempo del pa--

ciente y la energta del operador, pudiendo perjudicar al es

tado de salud dental del paciente. 

Debido a los grandes problemas que se presentan r1 tra

tar tejidos funcionales las infinitas variaciones que prese!?. 

taba el factor humano, e1 cltnico deber6 basarse en el ex!-

men radiogr~fico, en las manifestaciones c1tnicas y en la -

his topa to log!a de las lesiones como m~~odos inseparables - -

paca un buen diagn6stico diferencial que orientar! a obtener 

una diferencia más o menos exacta entre tas diversas anorma

lidades ~eriapicales cr6nicas aue puedan presentar. 
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sin embargo el problema del diagn6stico diferencial en

tre el absceso cr6nico, el granuloma y el quiste no está re

suelto y como cita Cattoni (1961) "Uno no puede establecer -

el diagn6stico de un quiste o un granuloma sin el exámen - -

microsc6pico del tejido"• En un esfuerzo para facili~ar el -

diagnóstico mediante el empleo de material de contraste, PO!:, 

sberg y Hagglund (1959), han empleado urogra final 60~ in--

yectándola en el quiste a t-rav•~s del conducto ¡::or función -

directa, asegurando haber obtenido un diagnóstico diferen--

cial exac~o en todos los casos. No obstante el trabajo públi 

cado últimamente por(N)Cunninghem y penick (1968) es bien -

concluyen te, y en comple t-a disenci6n con la opinión de los -

autores su?cos antes citados, ya que empleando como cont~as

te solución acuosa de un derivado de diat.r1zoato de sodio, -

conteniendo un 59.87'1, de yodo inyectado en la correspondien

te cavidad de 41 lesionP.s, obrw ieron en muchos cai;os imáge

nes semejantes en quistes, granulomas y abscesos c~ónicos y

nin9una correlac16n entre el exámen histopatol6gico y la ima 

gen radio-opaca de las 1-.siones. 

En general podernos decir que la acumulaci6n de datos -· 

6t.iles obtenidos en el estudio de la sintomatologia subjeti• 

va (antecedentes del caso y manifestaciones de dolor), y en

el cxámen clinico radiogr!fico del diente afectado, perm1te

diferenc1ar más o menos con exactitud tos d1st1n~os estados

pato16gicos periapicales y orientar su tratamifl!nto. 

MANIF'E:ST·\CIONP.S Cl.INICAS·- LH l@siones de 1 te jtdo co--
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nectivo periapical evolucionan en forma aguda o cr6nica, con 

características cllnicas que frecuentemente responden a es--

tados anatomopatol6gicos definidos. 

Lªs afecciones periapicales crónicas pueden ser de etio 

logia física, qu1mica o biológica. LOS traumatismos ~on cau

sas fisicas como consecu0ncia de un qolpe, una sobreobtura-

ci6n o una sobreinstrum0ntaci6n y oue van a causar una morti 

ficaci6n en el tejido p~riapical. ~ntre las causas qutmicas-

encontramos los medica~entos que de origen biológico o bac-

teriano son las m~s frecuentes y pu~den desarrollarse a par-

tir de una lesión cariosa muy avanzada, una infección acci-

dental durante un tratamiento de conductos, o una lesi6n - -

cariosa muy avanzada, una infección accidental durante un --

tratatamiento de conductos, o una les16n peciapical muy se--

vera. 

Las enfermedades periapicales se van a derivar por lo -

general de diP.ntes con pulpa necr6tica o que hallan sufrido

una mortificación pulpar muy severa. i::sro no ouiere decir --

que no se pueda llegar a ias lesiones periapica1es cr6nicas

directamente, por ejemplo cuando se presentan como consecuen 

cia ~e un fuerte trau~atismo. 

Generalmente se observar-on s!ntomas de ias lesiones agu -
das como fuertes dolores pulsátiles~ dolor a la masticación, 

palpaci6n y percusión, asi como reacc16n a las pruebas de v!_ 

talidad que gradualmP.nte fueron desapareciendo hasta dar lu

gar a la formación de la lesi6n crónica. 

En el absceso crónico el paciP.nte presenta por lo qP.ne~ 
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rat de di~ntes con pulpa necr6tica o que hallan sufrido una 

mortificoci6n pulpar muy severa. 8sto no ouiere decir que -

no pueda llegar a las lesiones pariapicales cr6nicas direc-

tamente, por un ejemplo cuando se pr~sentan como consecuen-

cia de un fuerte traumatismo. 

Generalmente se observaron sintomas de las lesiones --

agudas como fu~rtes dolores pulsátiles, dolor a la mastica

ci6n, palpaci6n y pPrcusi6n, ast como reacción a las prue--

b2~ ·~~ vitalidad que gradualmente fueron desapareciendo 

hasta dar lugar a la formaci6n de la lesi6n cr6nica. 

gn el absceso cr6nico el paciente presenta por lo gen~ 

ral antecedentes de inflamaci6n y dolor, al orden o igual • 

que el quiste y el granuloma. 

~n los casos más comunes en que no ha precedido supu-

rac16n, la reacci6n se produce tan lentamente que los stn-· 

tomas, como la formaci6n de la fistula (postemilla) y el•• 

abultamiento de la enc!a (poruUs) de un color rojo azula-

do así como inflamaci6nt con raras excepciones, faltan com

pleta~ent-e para diagnoztiear la presencia de un absceso er6 -
nico. 

Sin embargo el diente puPde estar sensible a la percu

s16n a causa de un punto doloroso del alveolo en la reglón~ 

apical del diente, s!ntoma que se intensifica cuando exacer -
ba la lesi6nt es decir que se adugiza, en tales casos el ·-

pacien~e experimenta un dolor sordo que puede presentar 

infarto y sensibilidad de 1os ganglios l1nfAt1eos y asi ob-

servamos que si la infecci6n se encuentra en los incisivos-
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del maxilar inferior, los ganglios sub~entonianos estarán -

afectados; y s1 se trata de algún otro diente, los submaxi

lares manifestarán el daño. 

A la palpación el quiste puede apar~cer como abulta--

miento en la enc!a como resultado de la ahsorci6n interna y 

oposici6n exrerna del hueso¡ a medida que éste crece, hasta 

llegar a formarse una lámina delgñda que al tocarse puede -

prepitar, esta cáscara ósea puede desaparecer quedándo el -

quiste cubierto solo por la membrana bue al que se pu~de - -

romper y como consecuencia salir el liquido quistico y apa

recer una 1nfecci6n secundaria. 

El granuloma es levamente sintomático a la percusi6n,

no as{ a la palpación. g¡ quiste eh cambio es asin~omA~ico

a la palpac16n y percusi6n, es dPcir no presenta dolor. 

MANIFf:STACI9N~S RAOICGRAF'ICAS·- por medio del .oxámen • 

radiográfico, es posibl~ diferenciar el ab"cP.sO alveolar 

cr6nieo de un granuloma, ya que la zona refracci6n en el 

absceso alveolar es difusa, mientras que en el seaunno es -

mucho mAs de ilimitada l:t circunscrita. ~e diferen.::i:l de un 

quiste, en que ~ste tien~ una zona de refracci6n con l!mi-

tes a6n m~s circunscritos, rodeada por una l1nna ininrerrum 

pida de hueso compacto. 

Como el absceso apical cr6nico, casi siempre tiene - -

una anamnesis de algunas s~manas o incluso de varios años,. 

existe a menudo una zona evidente de resorción ósea alrede

dor del v~rtice de la raiz, y la misma raL~, quiz& presente 
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alguna resorción. El con~orno de la cavidad 6G~a ea en s~r~

ral1 algo circular aunnue bastante irregular, a diferencia -

del quiste no infectado. No suele haber signos de un margen

ezcler6tico con el hueso, aunque ento pu~de ocurrir. 

Es necesario estahlecer una diferencia entrP. la zona de 

rar~facci6n rle un granuloma y de un quiste. rl quiste tiene

su zona de refacci6n delimitada por una línea blanca y con-

t1nua. Un ~lem~nto adicional de diferenciación ~s que el - -

quiste comunmente alcanza un tamaño adicional de d~ferencia

ci6n es aue el auiste comunrnnn~e alcanza y pu~rle causar la -

separaci6n de las raices de lo~ dientes adyacentes, 

~l granuloma pu~de ap3recer en dos formas distintas: 

una área circunscrita y radiolúcida con una linn.a blanca en

su perifAria o bien una área bien definida circunsc~ita y -

radiotúcida sin lin~a blanca en su periferia. 

Por medio de la imagen radiográfica, no sierr.pt·e es posi. 

ble diferenciar un quiste radicular pequeño, de un granuloma 

sin embargo, la mayorla de los casos pu~de hacerse esta di-

fe •enciaci6n ya oue el contorno de un quiste es mejor def1ni 

do y está rodeado por un bor-de claro, fino que indica la - -

presencia de un hu~so más denso. como ya rlijimos ant.eriormen 

te la separación de los á1ces de los dientes causada oor la

presi6n del liquido quistico es un elem~nto de diagn6s~ico-

diferencial. 

HISPl\TCLCGIJ\·- para P.s turiiar la hispa tología de las lesiones

pedapica 1es cr6nicas, pode'TIOS considt'!rar a la peciodonritis

cr6nica co~o la primera ~anifesraci6n patológica, dlferen----
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ci~ndose del absceso cr6nlco, quis~e y granuloma en que no -

se va a encontrar ni formación de abscPSO ni encaosula~i~ntc 

por m~mbrana fibrosa, y que en la mayoría de los casos va --

evolucionar en un granuloma. 

El absceso crónico SP. va a caracterizar por no poseer -

epitelio y formarse pus, rodeado por una meMbrana p16gena. -

un quiste se diferencia porqUf' va a t:"ntrar o P..::tar roderido -

de epitelio escamoso estratificado que proliferó por estimu-

laci6n de una inf lamaci6n y oue contiene en su interior un -

liquido aue su<•le estor formndo por teji-:Jo necrosado· y pro--

duetos de degeneraci6n y de mEt3bolismo normal, como crista--

les de colesterol. gn contraste un granu1oma está rodeado --

por tejido fibroso en continuidad con el pe.riodonto y es una 

masa densa ampliam~nte vascularizada formada además por cé--

lulas monunucl~ares y restos epiteliales de Malassez en for-

ma de islotes en el 95% de los casos. 

podemos ob~ervar que a partir de un granuloma se pu~de -

form~r un quiste o un absceso. El quiste se formará por los-

restos epiteliales de Malassez que al ser estimulados por la 

infla:naci6n prolif~ran se extienden en forma de eadenñs qui"• 

se ramifican y con frecuE"ncia rodean Areas de tejido de 

granulaci6n hasta provocac- la disoluci6n central de qranulo

ma por falta de irrigación, y la trasudaei6n del liquido a -

trav~s del epitelio dentro de la cavidad. r.l absceso a su -

v~z se formará por la destrucción de la par~e interna de gr!!. 

nu1oma por la infilt.rac16n bocreriana dando luq~r a la forma -
ci6n del pus y se encontrari rodeado por una membrana pi6qe-
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na sin epitelio. 

por consiguiPntc del absceso se puede formar un quiste 

o un granuloma. r.l quiste se desarrollará en el interior de 

un absceso cuando por invagin0ci6n del epitelio proveniente 

de la mucosa prolifPra y forma una capa ~pitelial que va -

a ocasionJr la dismunici6n de los elPmentos infiltrativos -

hasta provocar la li~uP.facci6n del centro y por conclusi6n

la for~aci6n ~el qulste. ~l granuloma procedPra de un absce 

so cuando proliferan los fibroblastos hasra for~ar tejido -

conectivo denso y fibras de colágeno paralelas a la perife

ria y constituir la cápsula fibrosa que aislará el exudado

purulento hnsta formar el granuloma que contendrá en su in• 

~erior numerosos capilares que van a la periferia, as{ como 

numerosos plasmocitos, histiocitos y linfocitos. 

Un quiste o un granuloma puede llegar a infectarse y -

contener en su interior exudado purulAnto, incluso fistuli

zarse, sin olvidar que el proceso supurativo puede destrui~ 

los completamente hasta formarse un absceso cr6nico. ~l - -

exudado purulento que se forma en las lesiones ya citadas-

se desarrolla a partir de la entrada de microorganis~os pi~ 

g~nos y de la apar1ci6n de los leucocitos polimorfonuclea-

res a travts de los espacios intracelulares, transformAndo

se en pus. 

Tambi'n puerle suceder que la cipsula que rodea a un -

quiste o a un granu1oma r~sista la supuraci6n destructora,• 

lo cual explica el llamado saco de pus adherido a un diente 

extraído. gsto quiere decir que se pueden encontrar en de--
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terminados momAntos estados rle transición entre lesión y - -

otra. 

E:n conclusión podemos decir que la pa!·olog1a periaplcal 

crónica es una sola y que recibe distintos nombres, rlndos -

cada uno de ellos para diferenciar un estado de e~lu=i6n de

otro. ya que se ou~de considerar el granuloma como la base-

de las enfermedades periapicales crónicas y que recib0 <lis-

tintos nombres seg6n el grado patol6gico en que se encu~ntre 

as! tenemos que si se rod~a de una capa de tejido epitelial

estratificado y se licúa su interior, se le llamá quiste, -

si dicho granuloma se infecta y se forma pus se le nombrará

absceso. 



C A P l T V L O V ! I 

R"'.:P\R~CICN f.P!_r:'.AL Y Pf:'RIAPICAL PO<;TS2ICR f.L 'l'RATAl'-1!8"1'!:_2 

~n el momen~o Pn oue los tejirlos perio~ontales cesan -

en su rescu~sta o lucha anti-infecciosa, se inicia de inrnP

diato la rP~~raci6n rlP las lesionPs y ~PcUelas oroducidas. 

ta rep.1raci6n co'"i~nza por e>l descc'T!!cro o reriro de -

los productos de la inflamación y de los teji~os necróticos. 

A continuación se inicia la regPneraci6n, con una acrividad 

especifica de la membrana periodontal¡ los fibC"or1astos, -

los cem0nrobla~ros y ¡os osteoblastos, que en conjunto lo-

gran poco a poco la total reparación de los tejidos les1o-

nados. 

La repaC'aci6n, ~s favorecida pori 

a) un ~ínimo de lesión en tiempo y espacio. 

b) Gran capacidad r"egenerativa de los tejidO!la 

e) Buen C"iesgo sanguíneo. 

d) suen estado nutri~ivo del paciente. 

e) Ausencia de estado tóxico. 

f) Juventud. 

RSPAR~~rcN O~~A·- La formaci6n de hueso se realiza por 

mecanismo ~e oposici6n. ~sto exige exis~encia de células m~ 

ctr~s que presentan en las superficies ós~a, para proporcio

nar células suceptibles de difer"enciarse en os~eoblastos y

despu's en osteoci~os. Estas c~lulas madres, suelen llamar

se células os~eógenas. Las c~lulas m~s int~rnas que se for-
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,,,;in co·~.c n•:;ul t;:ido de la mi tosi~, pue'1f'n éifercnciarse ense-

guida en osteoblastcs, que secrPtan sust~ncia in~ercelular -

alredPdor ~e ellas. r.n Psta forma sP añade una nu~va capa 

de hueso a una sup~rficiP 1 sin aue disminuya el n6rn0ro de 

células madres que cubren la superficie. 

El proceso de for~aci6n de huesos se d~nornina osteogé--

nesis¡ para que este f~n6m~no ocurra es n0cesario la aoari--

ción de célUlñs especial~s de or!g0n m2senquimatoso, denorni-

nadas osteoblastos. 

Al procucir 1 los osteoblastos la sustancia intercelular 

orgánica rodea sus cuerpos celulares y sus prolong~ciones --

más tarde los cuerpos ce1u1e:res quedan en peauefios espacios--

de la sunstancia intercelular llamados lagun~s. una vez ocu-

rrido ~sto que comi~nza cuando la c~lula era un osteoblasto, 

en condicion~s normales, continúa a medida que la célula se-

convierte en osteocito. 

~n un corte teñido se observa al osteobtasto con núcl~-

os excéntricos y una gran cantidad de tioos o cit6plasmas ba . -
s6filo. (Debido a que pos?e en su citiplasma muchas vestcu-

las de superficie rugosa, encargadas de la síntesis de pro-

tetna, destinada a secreci6n) y una regi6n de GOlgy (relacio -
nada con la secreción de la sustancia inr~rcelulGr que esta-· 

sintetizando) • 

• ~s importante señalar que la sustancia org~nica interc~ 

lular sintetizada por los osteoblastos, se calcifica a medí-

da que se forma. 

Lª sustancia elaborada por el osteoblasto ti~ne dos com 
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ponentes principal~~. col~grna y mucopolisac~rirlos. ~x~s~~-

la perlo~ici~ad de las mi~rofibrillas rle col6qeno ~ue se po

lirr.eriz.:1n ínr.i'"diataf"•~nte afuera de las ostcohlastos. 81 ;.r'--

gundo producto de secr<>ción es un surtido rle diversos m1;::c00 

lisac?rirlos, la mayor parte de los culiles son '!e los ripos -

sulfarados. El compon0n~e ~uco~oll=acárído actúa como cem~n

to e~ el que se incluyen las fibrillas colágenas. 

sn el proceso de la calcificación empiezan a depositar

se en la sustancia minósculos crístBles de mineral. se pien

sa que por alguna característica física de la colágena puede 

servir como núcleo para iniciar la formaci6n de cristal. Tan 

pronto como ha sido depositadas fibrillas de col~gena por -

lAs células, aparPcen en las fibrillas puntitos de fosfato -

de calcio. LOS punros se funden finalmente y dan bandas de -

mat~rial electr6nicamente ~enso. LOS iones de la sal del - -

hueso son principalmente ca, P04, OH y co3• También hay en -

e1 mineral d~l hueso p~queftas cantidades de magnesio, sodio, 

hierro y ion~s de citrato. Se cree oue la estructura crista

lina del min~ral del hueso, depende de la hi~roxi-apatita. 

Debido a que el hueso no m2duro contiene más células, • 

mÁs col§gena y menos cemenro y mineral que el maouro, es me

nos fuerte y menos op~co a los rayos x. 

La for~aci6n del hueso maduro se carac~eriza por la • -

adici6n de nuevas cacas a superficies 6seas en forma ordena

da. 

en los lugares donde los osteoblastos proliferan y se -

diferencian más rapidamen~e. pronto aparecen prolongaciones-
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radiales de hueso neo-formado que reclbem el nombre de es-

plculas o trab~culas. El hueso constituido por trab~cu1as,

sue1e denominarse esponjoso. 

f,s una red esponjosa, los os~eoblastos y las células -

oste6genas, subren ios lados y los extre~os libres de cada

trabécula. La oposici6n en los extremos libres aumenta la -

1ongi1ud de Pstas lo cual explica la difusión de la osteo-

g~nesis a partir de centros, de osiflcaci6n. Sl hueso nuevo 

que se aílade a los lados de las trab~cu1as suele depositar

se en for~a de laminillas bastanle unifor~es. 

Aunque el hueso inicial que se forma por osiflcaci6n -

intramembranosa es de tipo no m~duro, el hueso subsiguiente 

es maduro, cuando ya se han for~ado redes de hueso esponjo

so, el tipo de hueso que se constituye es sobr~todo de la -

variedad madura. Si en una red esponjosa se añaden nuevas -

laminillas 6scas a los lados de las trab6culas, los espa--

cios que quedan entre ellas se estrechan. por consiguir.nte

el constante dep6sito de laminillas frescas de hueso en las 

trabAculas que circundan los espacios pronto modifican el -

car~cter del hueso cambi~ndolo de una estructura de grandes 

espacios eon poco hueso, a otra de espacios reducidos con -

mucho hueso. 

R~PARACICN CE;r1f.NTAílIA·- La infecci6n por v!a pulpar o

casiona la destrucci6n de tejidos pcri~plcales, pero cuando 

el agente infeccioso desaparece, es factible obs~rvar la -

neoformac16n cementaria en el lugar de la lesión. 

La causa mejor conocida y más común de absorción cemen 
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to dentinnria externa e~ Pl tejido in~l6matorio cr6nico 

visuali~ado, en cont~ct0 con ~l cP~ento, est~muJada p~~ la -

acci6n ~oxicoinfeccio~a. Destruye fibras pcrLodontales Pn el 

~pice dP la raiz produclendo necrosis dPl CP~Pnto, los fr~0-

mentos del cemPnto son s0cues~rados y ahsorvidos. 

LB absorción rndicular se reJliza ~en m~s frecuencin er 

gr~nulomas apic~les, ya que el ~~ice ectA ~n contacto ~~rn~

to con t~jido de oranul~ci6n, no nsí en absceso y auist~. 

tos trata::iir.·ntos endod6nticos, los traur:-.atismos y sobr;:;_ 

cargas oc1usa1~s, la oresi6n ejercida por lo~ quis•es o por

los dientes reteni~os, la aparatología en crtodoncia y la -

reimplantaci6n dentaria, son factores etiológicos concci·!os -

de ésta lesión. 

ta a~sorci6n de los tejirlos ~entales calcificados por -

el tejido conectivo perianical c;e proíluce del "isrrio morlo que

la os~a, excepro en cuanto el menor ritmo de remoclón de los 

t~jirlos dentales. 

En el caso .de aue la atrofia coexista con la infecci6n

sea ésta derivada de una extracción pulpar, o oue ha motiva

do la absorci6n de cemPnto, la denudaci6n de la dantina, la

destrucci6n de las fibras periodontales y la atrofia de la -

cortical alveolar del tejido osreotrabecu1ar, puede esperar

se la reparación de todos esos tejidos afecrados. Lª reinte

gración ti su lar se rea 11zará si<:?mpre que vencida la infe---

cci6n; los cementob1asros proliferen sobre la denrina y re-

pongan el espacio con nuevo cemento. 

cuando la inflamación cede y se inicia la reconstru---

cci6n, los c~mentoblastos comienzan su trabajom reparan las-
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absorciones adem5s de reducir pau1atinam0nte la luz.del co~ 

dueto y del foramen apical, con cem~nto secundario, la cual 

también cubre las absorciones del cemnnto preexistente y --

de la superficie de la raiz. r.l nuevo cernen to aún puedP. de-

positarse sobre ce~ento n~cr6rico que no halla sido absor-• 

bido siempre que no exis~a infección. 

E:l mismo proceso de regt~ner;oici6n periapical se ha ob--

servado a ra!z de ¡a resección quir6rgica de ápices patoló-

glcos. Un nuevo cemento cubre la dentina expuesta quirurgi

camente circundándose de fibras periodontales neoformadas -

y limitándose de la cortical alveolar, en la cual se inser

tan tabi~n dichas fibras. 

El cemento en el tercio coronal y medio es acelular, -

en el resto encontraremos clltilas que se incluyeron en la -

matriz agánica durante su formación, estas c~lUlas son ce--

mentob1astos y el cemento -se denominará celular; los cemen

toblastos est~n incluidos en pequeños espacios de la matriz 

calcificada denominados lagunas, comunicados, con su fuente 

de nutrici6n por canal!culos. 

~l incremento de cemento se calcifica directamente des -
pu6s de que se han formado y calfificado ias primeras capas 

de espesor uniforme, s6lo se forman capas adicionales en --

regiones localizadas. 

La inflamacl6n cr6nica de tejidos periapicales, habi-

tualmente como resultado de una infección pulp~r, estimula

ª v~ces e1 dep6sHo excesivo de cemento, es decir, provoca. 

hipercementosis, 6sta no se produce en el ápice radicular • 
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direct0~"n'~ n~y~=en~e a la zon~ de inflaLlaci6n, ya que 10J

cem1>n •i::hléi!: tos han •:l.,:-,.0¡parecir.o en esa .1r!'a e.:.:'o re:;ul r0do-

del proc~so inr1~~~f~rlc cr6nico. ~n vezm, el CP~ent~ se de

po3i ta en la supnrficie radicular a ci~rta distan~ia ~or so

bre el ápice, inducido al parecer por la reacc1•5n infla'11ato

ria. 

Rf.PARACTON SN ''C!-'BRA"!A P.~RCJ)O!JTt.L.- La raíz de un dien

~e, está unida intima~ente a su a1ve610, por med~o 1a un te

jido conjuntivo diferenciado, formado principalmente porfi-

bras colág~nqs. tsta capa por su origen a partir del mesen-

quima y por la forma en que se diferencia, recuerda mucho el 

p::riostio que rodea al hueso en desarrollo. 

Desde todo tlpo de vista es un::icapa de tejido periosti

a1, con sus c61u1as osteogénicas cercanas a la ralz del 

diente y su capa f lbrosa uni~ndose a la hoja periostial que

reviste al alveolo. 

A medida que se forma la ratz y se depositan cemento, -

se desarrolla entre el diente y el alveolo, llenando el es-

pacio que queda la membrana paradontal, que interviene en lo 

formaci6n del cemento (cementob1astos) y del hueso alveo1ar

(osteob1astos), as! como de fibl:'Oblastos que dan orrigen a -

las fibras col!genas de ligamentos. 

Lª membrana paradontal est& constituida por fibras col! 

genas del tejido conjuntivo. ~ste tejido acaba formando por

hcces gruesos dé fibras col~gcnas dispuestas en form~ de li• 

gamP.ntos suspensivos entre la ra!z del diente y la pared 6-

sea de su alve610. Entre estas lineas, se localizan •asos --
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sangulneos, vasos linf~ticos, nervios y algunas zon~s de -

cordon~s de células eplteliales que seconocen con el nombre 

de Restos de Malasséz, además de estas estructuras se obser 

van células diferenciadas localizadas en su periferia como

los odontoblastos y los cemPntoblastos. 

En el borde 6seo, las células de la membrana producen

fibras colágenas y elemPntos Ge la matriz 6sea; éstos últi

mos se depositan alrededor de los haces de fibras colágenas 

que quedan incluirlos en matriz ósea que luego se calfifica

quedando unidas al hueso. ~ste mecanismo se efect6a gracias 

a los osteoblastos que se encuentran entre las fibras cerca 

del tejido 65eo. ~l mismo fen6meno ocurre en el extremo den 

tal de la membrana, aqui las células ~e la membrana perio-

d6ntica en desarrollo, producen fibras colágenas asi como -

los demAs componl'ntes del cemento. e:sto s 6lt:imos mateda-

les se depositan alr~dedor de las fibras, de manera que las 

incluyen en el material que se calcifica y fija firme~ente• 

a la dentina, constituyendo las fibras de snarpey que es ia 

porción de la fibra que queda incluirla en el tejido duro;-

la porei6n intArtredia entre dos fibras de Sharpey se le de

nomina plexo intermedio. 

Importa tener prPsente que debe formarse cemento s las 

col&genas de la membrana han d~ fij~rse firmemente al dien

te. por lo tanto, si las fibras se separan del c@m~nto, co

mo ocurre en div~rsos tipos de enfermedades periódonticas,

no pueden vo1ver a fijarse firmemente a menos que se fOrme

cemento nuevo. r,sta destrucci6n de elementos fibrosos es -

debido a la hidr611s1s enzim~tica microbiana o a la slnte--
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sis defectuosa de colAgena poca el mantenimiento. si la le-

si6n no ha sido ex~Pnsa y la causa de la absorción se h3 re

movido, se for~ará nuevo cemento reeemplaz~ndose as{ tanto -

la pérdida del cemPnto como la inserción de nuevas fibras -

paradontales, fijandose nuevamente el diente en 1a zona de -

reparaci6n. 

tas fibras de la membr-ana period6ntica generalmr.>nte son 

algo .. más largas que la menor distancia entre el diente y la

pared del a1ve610. Esta disposici6n permite cierto grado de

movimiPnto del diente dentt"O de su a1ve610. 

Las fibras apicales son las que nos van a interesar en

~ste caso, por encontrarse en el periápice. Tienen una dire

cci6n radiada, extendiensose alrededor del apice de la ra1z 

del diente: pueden ser horizontales o verticales, las prime

ras van a ser del áp1ce al hueso alveolar y las segundas se

extienden desde e1 extremo radicular apical, hasta el fondo

del a1veo10. 

~s de suma importancia mencionar las fibras de Oxitalán 

que se encuentran en gran abundancia alrededor de abscesos,

quh tes y gran.ulemas. Estas fibras s610 se encuentran inser

tados en hueso y cemento. 

tn estado de deficiencia 1as fibras del tejido paradon

tal del lado del diente son bastante estables, mientras que

las del lado del hueso no lo son. r.sta inestabilidad se pue

de deber a la presencia de mayOt' n6mero sanguíneos portado-

res de microorganismos que se encuentran el el hueso, ya que 

en el cemento no se encuentran vasos sangu!neos. 
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En inflamaciones crónicas, la subs~ancia funrlamental es

tA en disgregaci6n y como consecuencia, las fibras p~radonta

les se encuentran en el estado de sol. Para que se estatlez-

ca la reparaci6n debe de acumularse la substancia funda~ental 

en el &rea, posteriormente se inicia la fibrog~nesis que jar& 

lug~r al tejido conjuntivo diferenciado, 

A causa de la naturaleza tan cr!tica d~ la membrana para 

dontal en la salud dental,ha de h~cerse m~nci6n del pa?~l - -

de hueso alveolar en el mantenimiento y reparación de esta -

membrana. La regeneraci6n de 13 membrana paradontal, supone -

la producción de un tejido muy evolucionado en donde las por

ciones m~s recientes Apareceran siempre menos desarrolladas -

y menos organizadas. Gran part.e de la reparaci6n deriva de las 

c~lulas indígenas de la propia mcMbrana periodon~a1. Así pu~s 

desde este punto de vista la activirlad metabólica en el hueso 

alveolar está en gr~n re1aci6n con la serie deeventos ~isio--

16gicos y patol6gicos que transpiran a regiones del periodon

to que pudieran estar considerablemente alejadas de ~l y en -

las cuales no intervienen directamente. 



CAPITULO VIII 

Al aol.icar los o:ci!lci 1ios ¡\1.:,d?.mentale2 del r1 ia.gn6sti .. 

co buc-::1 en ~ .J:·:n;:o: :-isi: ern.~t:.ca ~r ;::.in1iciocn, ?.derr.!o'ís de nose-

er conocirnie~~o2 bqsico2 de histolo~!a y bioou!~ica de la -

dent in::. y 'J; l.n'.\ ,ju:1to c?n l? ·1· toloi::ía del rl ie-:-,te se vuede-

e~tablecer un corr<::~to dia.;:'.::t6stico de l=s lesi 1ne~ .-.ue se -

oueden desenc·den r. 

Con la ::.c'..l. .. ulación de el: tos obt ":,lldos e:1 el e2t!.1dio -

de lq sint0m.stolog!a subjetiva, en el exámen clínico radio~ 

¿ráfico, se ouede aetablecer un correcto diagnóst1;:0. 

Las infecciones del tejido peria~ical 9ueden evolucio

nar en for:na aguda o cr6nica, con car:=.cter!stic-:-2 c~!nicas

oue r~s':'londen a eetados an?.tomopatol6~icos defi!'l.idos. 

Le~ enf er~ed~des peria~icales se deriv~n ryor lo gene-

ral de dientes con 'JUlna necr6tica y ta:r.bién n>.teden ser le

siones cr6nicas direct::.rr:.ente. Los sint'Jrn::s observe.<los en 

las lesiones a¡~d~s aQn zid~ dolores pulsátiles, dolor a 

la :nasticación, 9al9e.ci·5n y -;iercuci6n as! co:no tambi~n a --

las prueb~1s de vi ;;.,,;.lidad l' :z cuales al ir desapareciendo 

dan lugar a la form&ci6n de la lea16n cr6nica. 
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Por medio del exá.'llen radiográfico se puede diferenci-

ar el absceso alveol'D' cr6nico de un gr:mulor:.a debido a --

que la zona da refracci6n en el absceso ulireohtr e3 difu:::a 

y en el granuloma es m~s delimitada¡ se diferencia del 

quiste en que tiene un~ zona de refracci6n con límites m~s 

circunscritos. 

La diferencia de un granulom2 y un quiste es que est~ 

tiene una zona de refracción delimitada nor u...~a línea blan 

ca y continua: el quiste también alca.~2~ un ta.~año 8dicio-

nal y por esto nuede causar la separaci6n de las raíces, -

aunque por lo general es casi imposible diferenciarlos. 

Se le considera a la periodontitis cr6nica corno la 

primera manifestaci6n patol6gica dif erenciandose del quis-

te, granuloma y absceso en que no se encuentra ni formaci-

6n de absceso ni encapsulamiento 9or membrana fibrosa. 

El absceso crénico se caracteriza por no ~oseer eoit! 

lio y formarse pus, rodeado de una membrana ní6gena. ~ --

contraste con un granuloma está rodeado por tejido fibroso 

I 
en continuidad con el periodonto, que e:c U..'1~ mssa. densa, -

vascularizada formada uor célul2s rnononucleares y restos 

epiteliales de ~alassez. 

De la formaci6n de un granulo:na se puede -;¡reducir un 

quiste o un absceso; el q_uist e se forma por los restos epJ: 

-___ : __ ._-_•¡ ., 
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teliales de ;.'.alassez y el absceso &e forma por la dest:ruc-

ci6n de la parte interna del granuloma. 
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