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PROLOGO 

El objeto de esta tesis es el de4tacar la importancia 

que significa el conocimiento de las afecciones pulpares des-

de las mía simples hasta las complejas y que son, en gran me-

dida, el motivo esencial de consulta en la odontología. 

No es mi intención presentar una investigación ni mucho 

menos una aportación nueva al campo de la Endodoncia, sino 

que el presente trabajo es resultado de lo ya expuesto por 

famosos y destacados miembros de la profesión; los cuales tra-

tan de facilitar y dar una guía sencilla de conceptos básicos 

para el mejor entendimiento de dicha patología pulpar, que tan-

tas satisfacciones otorga durante el ejercicio de nuestra pro-

fesión,. 

Así pues, se exponen las diferentes patologías desde un 

punto de vista clásico abarcaddo su etiología, histopetología 

signos clínicos, diagnóstico, pronóstico y tratamiento,, con-

siderando que son conocimientos fundamentales e indispensables 

para el buen ejercicio profesional de .Ddo cirujano Denttots, 
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La Endodo, es clerada actualmente como uno de 

los aspectos soporto de la Odontología. Es esta ra-

ma la que mía fica profesión dental, elevándola --

del concepto doEiOametico o de "sacamuelas" al 

rango de una etalidontologica, guardiana de la sa-

lud dental, cale aphar todos los recursos terapéu-

ticos modernop pral curar, salvar y conservar sanos 

los dientes, os deprdial utilidad para el organis-

mo. 

En un prlo, lintervenciones endodonticas", te-

nían por objelviariolor dental, aplicando localmen-

te analgésicomtanciuímicas que ocasionaban la muer-

te pulpar. eti comlamiento radical, La extracción, 

Despulle ¡arcille formas de tratamiento, con tac-

nieto rudimenis y des de conocimientos bisicos por 

lo que el fndle exiera muy bajo, existiendo gran con-

triversia acole l'Ora o no tratarse un diente con 

enfermedad pu 

Aotualmicontgan teorice, técnicas y motodoo 

comprobado. 	hocen posible que los tratamien-

toe, en en morir un Osito, 

Lo Ighopcipal profesionales tratar, por todos 

100 medios, ?s di' permanexcen en su lugar, ya asa 

provintindo Iferolulpor, conservando su vitalidad 

o bien Una vItabialla patologfa proceder de Una ems-

nora acertad' 



sneralidades sobre 

pipa Dental 



EMIRIOLOGIA PULPA1  

La fase inicie un diente 

Arre en la prolifer4EruP o de cé-

las del epitelio bu/tive subya-

nte, la cual se inflo del incisi- 

central temporal a hay una pro-

fetación de la lámiios variables 

en diferentes sitio' de los demás 

entes. 

Existe relacL tiempo en el 

je se inicia y el. tiLeta el desarro 

del diente, pues  larrollaree ant 

'mina de hacerlo an 

El epitelio On el tejido 

inj unt ivo subyacentehvoll:riondose 

difereneilindoee coehara el dela-

'ello de la corona y fa del diente. 

'te °n'arto sirve cold 4111" que se 

istruye e diversos Ipletando sus 

'rte. la f unc idn  pa1eile0111.ndid4 

Al invéla tniOlae del *pite-

,o bucal, se abre ul conjuntivo, e 

la l esta limitada pireasslae 4. c‘• 

1144 eptteltelee colecte de puente 

la regth m s hen 
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las espinosas que estrato 

1 epitelio bucal valal pa-

egiones basales de llena-

tftdas por una membr4 tronco 

Iza 	la profundidad rl tablece 

Indario de proliferalsarro-

1 particular, y degele del 

tronco o lámina denLan cálu-

lo conjuntivo que selediete-

le la parte más predio* pro-

ndeneación de dichasáte el 

o de desarrollo de 1. 

oto fase, la región Mente se 

blo én tanto que lalVen de U-

n proliferando latelto lo dia-

l' separa en la rogjl encime de 

1 lámina y penetran ¡te en el 

Iriso, Estas prolWites y prg 

el epitelio ostern; órjano 

litalna terminal del lita es en-

futura reaién incilm la ce-

liom. Al proliferarlas capee li-

la tésina dental y ptitundamente 

ranjuntion que 140 %Palio ter- 

raleo de le límtne toren 14111"^ 



bién con Pulas en las regione 

profundasM.atura la morfolog 

la corona,'al se desarrolla de 

la capa i del esmalte o capa 

loblastos tejido conjuntivo 4 

pila denle han proliferado ral 

te, empur superficie inferid 

gano dellte la forms de camal 

las 20 semanas, los 

istarallil se funden: las cé 

norias qu  degeneran )  también 

le Igeinpitelio externo del 

fund e ena cierta distancia 1 

la 

legenerar la lámina 

egrende ritello interno y exi 

eomoltai liquido inrercelul 

eolulesterencfan en cuorpoa 

redondos  radiantes que se O 

con  :ojea células contigu4 

Nicroso  retículo eetra11ed1 

pulpo  dedo. 

ipe de células que 

ris" 	proltterando coal 

copa  41 1ae regiones pendí 

loo oi  el ~obre de células 

te int 



i capa extele1  epitelio se 

Lempre en n o región más pr 

dio de un lastos; dicho 10 

a d a an t e rí nivaina de la ral 

ara región ¡ corona del die 

azo cervical 

Dell esmalte, los 

ctuart direclormación del el 

an  la capa  Illulas de tejí! 

ubyacente nl'ae en odontobli 

Al ameloblastos, I 

;lara y esto entre la regir 

imeloblastoqiférica de las 

luto:latosas le ésta manen! 

:élulaa de lo para diferenq 

: obia atoa . I jido conjuntiva 

liarse  en opinando del tejí 

.ntercelulal coldgeno (fibl 

.as cueles t un incremento 

Afgana u orPredentínal hay 

lattendan Pm quo alsananilisa. 

o., 

monto de t'atrio 

oro  " h4coirocci6n dol 14 

matra tac adobiaataa 4141 

uf lo 00411440$ de fotos 4  

multitud lo 



La dl siendo elabortmica 

De ésta ele, la papila dirte 

en pulpa ,Ire el epiteliolerno 

y los odoij a la forma del ame-

lodent inatelio prolifera la ban—

da epitel, que esta vinelrma--

elAn radioanentes de éstken co—

mo loa ra de Malassez. 



-9- 

1LOGTA PULPAR 

El panuetelervioso es uncid ido con- 

Jntivo muy dif. 	Sus componed son t 

ustancia intel Grupos celulat 

1) sustamental. Es delPrfa, y  q 

icamente está de por protecnIn glucopr  

afilas y mucoplos ácidos. Tilo de pon 

ieeci6u, que (cuerdo con la 	fisiolág 

estado patol condiciones nolístencia 

irme del gelOresencia de inkde a des!)  

ineriesrse °ciencia de enzimal liberada 

su aspecto jquido. 

Esta attoriene elementeliribuidos 0 

os espacios loros, y son 1 

e) ribralel 	Son las míinaln la cal 

orlar les do ;gneis tenejl, lenes, se 

uonrron oiro[00 Visos 04nOW"01" 40  

én' con la 0114nono onoonroOleoto inci 

o de Ookfte t 

b) ribrsiree • PrinciPlintrAn lit 

or Ae loe yrrn000 y lento astas • $0 

roe que son Ilion*, lnsadu 



fibras de Van las ret iculares 

en el tejido pltra entre los 

lose hacia la pinde se abren el 

quedando inclkst anci a orgánii 

aspecto de :I aras van maduran) 

1 propiedad de p calcio. 

l.a pulpa dental) fibras elástii 

robles t os t 

Oon laa células en los diente] 

rormee, tiene nrolongacionee cl 

le extienden doelular princip 

pcipal es la elibras colggenaa 

la edad éstas oinuyendo en ci 

pipar al contentad de fibra. y 

elementos celuana capacidad di 

da. 

Odontobleatoe.las mío diferenc 

dietribuiden ti de la pulpa y 

o nredeentlnertil de 6 e 8 c‘lul 

la y en contacto elles. con le 

y con lea elle "dio do fibrili 

definido conttl nucleolo e  y pe 

ro del !tette )entine. El eta 

Id de 4olgi, isiltitee lipoideo, 

cada edaatobialPrelefie8c168 et 

la riatfigarie in lo. tholoo 

1 Vibras de Tenis, 



La as célulazila sustancia-

damenta! se distrl fibras, ffiecto 

gel e tfiv ésta sustis de Van M Be 

van difrayendo sa; formándoll la  

predent A partir 1 otra caplpre-

dentinage la nrimlo resultaf pro-

ceso de, Y formacl• 

L ailpar es prr la Arterl-

xilar 1 ramas DerPental Pos>r 

e  in f rIneralmentfia y dos V. La 

4rterio redes el de haber kra-

do oo rkal. Exilaos menorle se 

introdluieros acyales, 

gn la sangicapilar, itrans-

p or t al:Os vasos e 

'papilares 	tejido Pi jben 

es sby éste se elecign dincon el 

nemerOsenles' 

is dada polonio MOR y a-

xilar 

 

romificse/ todas !tse del 

dientligements 1 vaquita Ooner-

V1000 VAing atinl Porct6n 4 Y m. 

dio  jpioess ess'indowi 4} Otros 

a la j'ía, se rialo  la. fiblisti la 
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Pos de fibras n Pulpa : 

/densas sensitivas, In hasta los 

()d on o Amielfnicas o5rresponden al 

s 	contiguas a 105s 

nornHEICtliar • 

vasos para 

en rlenera3 se encul 1-08 vasos 

Denominados s migratorias 

pero 

anteiflamat orto se lacriSfagos. 

lenquintatosas 	Se localizan 

fuer sanguíneos, y Ive celular ya 

que transformarse Idontoblastos, 

bao/13111On lee neeestorlas o repara 

tifoideas Harragfeeltes• suelen 

ancloionales de la 

I.- En condictio 00 onetiontrinl 

la inroblemo infljeoe tienden tnp 

Ilpeeeei- En el/ no cuelen enol 



lT OMIA Ptrq 

La pulpa Iris ocupa geomItria 

e y está tia totalmelnrina. 	So 

ulpa corot  o  cámara  )111pa radil 

los conducradicularell-visión el 

dientes (arios condro en los 

solo toril no exístela oeteeeil 

lefon se hrediante urinario q 

1.a pulpa al del cuelt, 

Porción 'aria - poda cilepid 

una proldSn mis oída de la 

da cuerno Ir, cuya elpuede inod 

la edad 11)1/acotaos In, caries 

les, EstailongacionOerte de 11 

que limileSSIversall Cilindra pu 

techo de [violad. 

Siendo ividad pull se aloja 

Indría, olinatoci6jes que est 

pd nombrarVII0  con le 

de  tea cd. la  . corla corrompo 

't tabialStibulore Péletinsi 

goptiporomlos son himbidin 



los dientes dueto y ocwe 

piares inferior piso pulpie 

(imitación preci que posee' 

ps, y la pulpa P. estrechail-

pata el foramen 

X el contrario de varios) 

Neto o piso pul los condi 

°grafía muy pelaos grande-

s cuando se diy ramas ter 

irci6n Radiculal a la path 

adicutar. Es loíde o tubo 

Ido sale del piospués receta-

ongitudínal dejlar termin)-

Ipical, el cualil exteriotsi-

1  donde  penetrelcuinnervti 

forma del con/ depende 

le propia reia,le sea &ti. 

foramen spieallieicamaalco 

Ida conducto, ocie termtPd-

Idstermtnedo do/Plalsrslel 

coso forasitnasli 

Osbién se enomencres colono-

quo calen del Ira su/Parro-

leen e las rito!,  la blriti 

estos conductrsn enornews-

loblersree Youelle pocole re-

gio ceda ollentroas 
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10LOCIA PULPAR, 

Igía pulpar es tl 

inci6n Formativ/ada la pritci6n 

ide formar dentl 

inci8n Nutritivlrecibe loes ne-

iutrit ivos por la de odontatua-

iuperf Joie de hipar de lo 

Incidn Defensiviontien todementos 

necesarios pariinflamatolensa , 

para detener oigentes nodnvaden 

dent inales 

linci8n Senaitivintiene taras ner-

loitivas que no la den time ayu-

llar el flujo hl delicados del --

pido pulpar 



1 PARTE • s básicos Ira 

11- $' 
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INFL 

isción es h local del, por la 

degente irrhualquier s capaz 

siendoico, QuimIgico o 

6gcomprende 1s fundamesién, Real 

ReiSn o degel tejido. 

Cerada la In como un 1 cambio 

o se su bastal en losi vascula- 

t de evolumnoidad deaci6n son 

esienden de Id y la nahl doflo, 

roo ebundontente cousaespocifici 

nepoder de tdn del orgif como duo 

dente egreel 

tnflomodl coroctor4r000ntor 

merarlos olaMoni Coloruhor, dolí 

'am, pérdidooidn. 

4 loe hietofieentee sople en loe",  

Itelidoe, por homo' Otorgo geni 

40 conitdolroltdo PuktLculers 

141u* el trrlhe hecho le primera 

;ola voll0000ldo orteridleree que 

10 14001 dellepitebleciOn4c1.1401.6n , 

1 14a, 
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seguida hay vasodilatacióorial y autolumen 

y viscosidad del flujo sato por un 1 pro-

(hasta 24 hrs.); se presensouls lenmal --

.rculación que en ocasionede deteveripleto 

1) dando lugar a la formac coágulosdebido 

ly aumento de la permeahillcapilar, laita 

la de liquido y aumenta laosidad dell intra- 

la zona periferica de la n se sufrehos cam-

:eriormente descritos, y mas en la rAda ca-

ly flujo sanguíneo, en la 'cris se effimentado, 

sangre circula normalmentdos corril central 

, donde se encuentran los latos celul sangre 

sitos, leucocitos y plaquoy otra pein donde 

el plasmo, Durante la ioición agudirrlentes 

a invertirse, es decir, Mementos die se di-

¡cía la periferia y el plOrcula enr do ce-

arteriolas y vénuloe. Lprficie roles célu-

atalialeo tienen eumentsdadhe.ividepormite 

eritrocito. se adhieren l dote y #0 en tor- 

na. de monedao• 	01 le le ea leve llint-e misma 

',pulirlos a otro sirio, pndo ser Othdp pero 

senil en proceso. 'preveo luyendo, ewasiones, 

plato le circulecidn. 
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dén  los  use adhieren entre sled 

kr y por swimientos amiboides se -

través de del vaso, fenómeno i 

desis. 

plaqustssItrocitos también mapia131 

pero so rasos en que la :stavaao—

Ilación son 

permeabillar se caracteriza pitipo 

/deo' esto) que inicialmente Wnto 

oto de la Jdad capilar de pocas meg, 

e un descetalacdu lenta y proa durl 

se penas que ode pl 

lilided er4 que loe tejidos inlbell 

nuatanciadades semejantes a  Me,  d 

nada sustlaa pués Menkin postOtta 

exudados ¡íos una sustancie siald 

oxina, sovorque atrae leucoci 

exudado emula en el sitio dsL6n 1111 

Irte prodoOr alguno de loe otottAufl 

londiondo Ontdad do la Isoilin iíRfonle 

1min diformi do denominad-6n 110, 0 

jr inllaeSfA i fibrinoes, 1~01105  

Mn conbinolf* illsos 
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En la inflamación las células más frecuentes son: Leuco-

citos Polimorfonucleares Neutrofilos y Eosinófilos, Macró-

fagb s células nlasmáticas e Histocitos, que generalmente 

emigran al sitio de la inflamación en forma autónoma, 

Se tiene conocimiento que en el sitio de la afección se --

liberan sustancias con propiedades de atraer éstas células, 

mecanismo denominado Ouimiotaxis positiva; en los casos en 

los que el proceso tiende a dirigir las células en sentido 

contrario, se llama Quimiotaxis negativa. 

Clasificación de la Inflamación, 

Desde el punto de vista bistológico, la inflamación se --

divide en: 

1) Aguda, si se presenta ripidamente y su evolución es cor-

tas sus modificaciones comprenden: constricción arteriolar --

breve, seguida de dilatación de venas y capilares; aumento de 

la corriente sanguínea a través de arteriolas, capilares y 

vénulas; mayor permeabilidad de l'hules y capilares; exudado-

inflamatorio o edema, retardo o estancamiento de la corriente 

seuguinsa, poso de los glóbulos blancos a través de la pared -

vascular y mg:M.11'8016n de estos al Agrio do la luden, 

Clinicements la inflamación aguda se distingue por tumor, e 

CIMA del edema, rubor y calor, debido a la blperemiel dolor; 

dote es producido por la prooidn e irritación que experimenten 

ice fibras nerviosa. locales por causa de los producto. mut-

tantee del proceso inflamatorio, 
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Abscemconsiderap camón de inflamación 

aguda,teriza, posis tisular que abarca 

los lmresentes 4 con licuefacción subse-

cuente,ón de Pusdado está contenido en una 

cavidmredes estktas por tejido conjunti-

vo jóvi 

Mímicos deación, 

Ivado, quefuere el tipo de lesión loe 

tejidolan de unas o menos idéntica a la pro-

vocadmismos bac( Esto se debe, por lo me--

nos enl hecho devea de que una célula es --

danadaldm, presc e l modo en que se produce 

le leste una serancias químicas, llamadas - 

Mediadicos, que pan el proceso de inflamación 

Algunas sustancilapslºs que desempañan son 

los sh 

do N. La Nue causa permeabilidad ce-

pilerstecib inamacenadoe principalmente 

en 1000 y Besof 

Nine. oceligracídn de leucoottoo 

(promotor loph (L.P.h), promueve la 

formelucocitoe Ele 

1. Promuevabilidmd empilar en sus di- 

itollor le Infle, 

ioi, Ceuealln de lo. tejido.. 

14# Oculto,' 

lo do prommatedentne  Constrihuven e 14 

repen 
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Las enzimas prdas por los mícrorganismos comprenden 

otro grupo de agentioquímicos que pueden iniciar la infla-

mación. Entre eatalimas cabe señalart 

a) Hialuronidaiflespolimeriza el ácido bialuronico, prc 

vocando licuefacciólla sustancia fundamental del tejido co 

nectivo, haciándolueptible a la invasión de microrganismol 

(streptococus mitis 

b) Colagenasa iculinasa. Despolimerizan las proteinl 

fibrogénicas, 

c) Condroitinssza. Despolimeriza el ácido condroiting 

fdrico de la sustsnmndamental, con la consiguiente enfer-s 

mediad pulpar. 

Los productos litícos son liberados no solo por los aN 

gentes lesivos, sinliin por las células afectadas y necroo 

das, produciéndose lacto de reciprocidad. 

11,- Crónica,- Sobre cuando el irritante es de poca inten-i 

aidad, prolongado, ica virulencia, si la resistencia del 

huésped es buena o lo la inflamación aguda ha entrado en -

las dltises fases rtivas, 

Microicopicomei vasodilatación capilar asta presento' 

las oflulas inflaman predominantoo son loe linfocitos, 

plesmoottoo, macrdfi y exudado raletivamente escaso, la 014.1 

Mes de vasos eansio y la estanca multiplfeecién de telid0 

de granulartoin, 

K1 Ph hterfoo xlina al lodo ge140 #  le inflamación 

nicle puede pormlmttl tiompo indefinido durante meso. o 4000 
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según lad de resuluci& individual. 

cti inflamación cre atribuye elementos 

celulares Histiocitósie) y tejido de gra-

nulaciltuyendo masas d Iircunscritas, se --

deterno de "inflamacPmatose", que se en-

nuentrpas con tubercIfilís, infecciones - 

fungoslas otras enferi 

ce se presentan volumen y consisten-

cia dejos; existe poc¡ dolor y la tempera- 

tura 	elevarse lige:No se observa la con- 

gesti&an notable comllamaci6n aguda si no 

que 1 un tono rojilele. 

loncreta al tejil  mencionaremos a con-

titulaos producen ésth inflamatorios, 

1 partida para, de la pulpitis es 

aceptItrata de una r(01 un irritante )  por 

lo qopos a tomar enieero su origen, 
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(LOGIA 

Los agentes Icasionan la lesión orritación del te-

jido pulpar son ntriados, sin embargo, las manifestacionl 

histológicas soniantes entre sf. Dependiendo de su oris 

gen las vamos a tacar en Extrínsecos e Intrínsecos. 

Extrfnsecos i  

a) Ffsicos.$nicos, como traumatismos por golpes o 

cafdas, técnicasstorias defectuosas, movimientos brusco 

en tratamientos 16ncicos, manipulación incorrecta en exo 

doncia, trauma ol, desgaste patológico, etc. 

2) Térmicosir excesivo durante la preparación de ce 

vidades, pulimieM restauraciones, cambios térmicos en 

dientes con hipesia dentinaria, en dientes que han gide 

obturados sin diento adecuado, etc. 

3) ElletticProducide ésta por la corriente genera(' 

entre dos obtures de diferentes metales; por radiación 

plisada a ~ron problemas oncológicos, etc, 

b) Qufmico/ntre éstes es encuentran varios (Imito 

de oplicacidn laque generalmente ocasionen lesionas irrI 

albis. en el tOulpar. For ejemplo: Alcohol, fenol, al 

itcoe, resinas, 

e) B10110044 cuna mde comdn es la filmado bruta 

na, Vetos puedirl por caries o expooteldn pulpar accidI 

tal, en infecctilnglvoleo por anacoreste, enfermedades 

recriase' generdoe. etc, 



Intrfmsecas. 

Existen vados patolel orgenii 

alteran las ei del tejid Como ejet 

cionamos a coi los sigui 

Avitaminliene conocie la defil 

vitamina C, oigeneracilmstica. 

La admin!prolongadwides afeci 

odontoblastosdose la dais. 

El hipofmto de latiroides o, 

reducción de 'ridad pulicalcificac 

tinaria y ósei 

En la Dids pacient/envejecimi, 

saturo presem la pulpehes degene 

inflamatoria m la dent4 
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dACION DE IPA DENTAL 

nes observen la inflamación di te-

jidcdel cuernobién son observadoorma 

semonflamacioml tejido pulpar, prendo 

se yimilar deecimientos. 

malquier de irritante pulpar,lriorl 

nomluce la pro reacción de los oddasto¡ 

a wplasma, mmdo franca irritacila al-

ter) en la clodontoblast 4  ...ca estaciona 

d a  >nes de 'alón osmótica por aul de 

methalulare¿ios productos de deglión di 

odoionados afl a las deslía célulaffito-

bilsu vei s  rema dañados o muertows pra 

duosfectan lolidos subyacentes y lomien 

01 atorio. 

*meramente pnetriccidn capilar Ida dl 

POI del telhiPer,  # en éste ~ere ven • 

enIbinstica, lores que estuvierompre 

vhdbintee de lo inflamad Se h 

nao ml cidaulwritroettosi Trae dee pro 

unl liquido le capilar.. hacia tildo c 

culuyéntInae I 1010 odontobleetoes Wte 

o una mote* liquido seguido de trenb 

ijte s  loa oddeetes resultan eepia de 

40 tejidos ventee por el thottleule4 



En 1 se ve la ruptura de la membrana pulpo 

tinariaJe produce la marginación de los leucocl 

en los vfneos. A causa de la Quimiotaxia, los 

cocitoal los vasos y tapizan la capa odontobléi 

a menudon éstos de la dentina. 

Tale que los leucocitos penetran en el tej 

pulpar 0 pudiéndose observar también eritrocit 

en loa 4sticos. La hemorragia resultante asum 

caríctei pudiendo causar la destrucción del tej 

pulpar 

Lodel exudado inflamatorio sobre la capa 

dontobll le compresión y muerte de las células, 

espectolamda resulta alterado. Cuando muere ul 

mero sito de odontohlestos, se puede observar, 

oortssjciln del tamaño y amplitud de la capo 1 

bienio 

ottidn odontoblastica es, el desplagamienl 

los ndotoe hacia la dentina, llaiíndosetee odi 

hlostop o ectdpicop. 

Lililtos son atraídos o empujado. hacia I 

tina, oorten las protonascionep citoplepaític 

dataa t ndo icono una bando elíptica donde los n 

son at4a le dentina. le han sugerido en dite 

aatudilleeno de desplazamiento planteado por 

aurayal ee motivado por el *tapie corte dentin4 

lo pre0 cavidad.s y también por les eltereci4 

flanaterovocin la prooth directa y movitir0 

loa 001. 

Oets a la l'afín de hitas cOlulso, ap pi 

una asen la VntRacib de dentina reparadora, 
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dose tambieá lcificación de los núcleos de la predentina. 

Las altenes que se producen en la predentina son 

causa directap lesión de los odontoblastos, por falta en 

la producciónmaterial colágeno, alterando así, el espe-

sor de la cappredentina. La calidad de la predentina tam-

bién se modifsi se elabora rápidamente una gran cantidad 

de matriz, semce una estructura atubular y amorfa; si su-

cede lo contr, se produce dentina reparadora más tubular y 

homogénea. Ais no se distinguen los odontoblastos pero se 

sigue forman&dentina, por lo cual se puede deducir que, 

otras célulaoares, los fibroblastos o células mesenquima-

tosas indifeadaa, tienen la capacidad de funcionar como 

odontoblastáiborando colágeno, 

Pocas hsdespués del desplazamiento odontoblastico, 

edema, vasodOón e interrupción de le membrana pulpodan-

tinaria, laslas muertas atraen polimorfonucleares neu-

krofilos porliotaxis. Estos leucocitos pueden ser obser-

vados en la odontoblastica y en la regido subyacente a 

los tubulos Inarios afectados, Cuando muere una gran can-

tidad de 'culos, se liberen enzima. que loa digieren, pro-

ductilindoas »ureoidn y estableciéndose set un abeceio pul-

pa,. total o4eado• Esto se produce en preeencía de un pH 

bajo, debid4 acumulación de leido láctico. 
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INFLAMACION PULPAR CRONICA 

Después de aproximadamente 5 u 8 dlas,0  resolverse 

la inflamación aguda, ésta se convierte enica. Si no 

se elimina por completo el irritante, se g un estado de 

equilibrio entre las defensas de los tejidel irritante. 

Este estado de inflamación crónica secteriza por 

células de una clase diferente a las pressen la inflama-

ción aguda y por la presencia de tejido deulación, 

Comienzan a predominar las células tes, denominación 

que se aplica a linfocitos, plasmocitos y lagos, Se les 

llama así porque en muchos casos hay formatransición en-

tre ellas, La presencia de éstas células n respuesta a 

la alteración del pH hístico que comienza atnarse al lado 

écido. 

Las funciones especiales celulares denflamación cró-

nica comprende el Hecréfegos, relevos de laimorfonuclearms 

neutrétiloe, actdan fagocitando cuerpos szls, es decir, au-

mentan considerablemente,. 

LA funoidn de loe pleemocttoe y linfoio  es par una par. 

t• tavel por producir anticuerpos (gammealnow). Estos son 

euptinell# manufacturadas por el oraentemole combinan con 

lee proternee estrenos y lee neutroliganl loe lae conoce 

como antfaenoo, 

gotee células también ce lea puede (mor en la sena 11- 

bre de células o invadiendo le cape odontobca. 

Si PI 'intento externo ee rilpido a motu deerruve muchos 

040011111,40to0, lo pulpa los reemplasa mavlllo hacia ello re- 
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gión células jóvenes con capacidad de diferenciación para dar 

células productoras de dentina. El tipo y la gravedad de la i-

rritación original y la respuesta inflamatoria subsecuente in-

fluyen en la actividad reparativa o degenerativa. 

REPARACION PULPAR 

Para lograr el tratamiento adecuado de las lesiones pul-

pares es indispensable conocer, por una parte, las consecuenci-

as biológicas de los traumatimos y por la otra, los mecanismos 

naturales de la reparación. La primera etapa en el proceso re-

parativo de las lesiones es la eliminación del tejido necrosado 

y material extraño, 

En la periferia del tejido inflamado, factores de crecimien-

to comienzan a estimular la reparación, pues en la inflamación 

la destrucción de los tejidos marcha pareja con su reparación, 

Podemos determinar, en la reparación, dos etapas, 

Primera etapa) Comienza con la fase exudativa dende el mo-

mento mismo de producirse la lesign. Se dirigen hacia la he-

rida, el plasma bemAtico y elementos hemetscelulares inflama-

torios, 

El lfilutdo loe coagula y forme fibrina, que celta el hua• 

no y suapande te hemorragia capilar. ñimulténeamsnt• e la forma-

ción da la red ftbrinoaa y Diapédagia de noutfoftioa hacia lo 

herida. POCO despub, a la actividad de los neutriSfiloo ee 4" 

gregen ta de loa macrdfagos, provenientes de la sangre o da los 

talidos, 

los tejidos lesionados acumulan motobolltoo écidno y la de- 
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gradación de los tejidos imbiéTS libera productos 

protéicos ácidos; probable111, ácido atrae a ].os 

leucocitos que inician la is de los tejidos muertos 

y los contaminantes. 

El sellado de la herí proceso de reparción, pro-

porciona la condición anaela que el tejido dañado y 

el exudado se desintegran Ircionar los elementos ú-

tiles en la reconstrucción 

La actividad celular ke en los fibroblastos jó-

venes del tejido conjuntív►dcleo grande y el citoplas- 

ma begonia:), datos que indssis de proteínas. 	La con- 

tribución de los tejidos 00 la zona de la herida se 

traduce en migración celuls local. La utilidad de la 

primera etapa reside en lan del material incompati-

ble de los tejidos, la apl defensas locales adecua-

das y la preparación de 1144 reparativa. 

Segunda etapa.- En hén de las heridas, gota e-

tapa consiste en el desaritojido de granulación, que 

aparece, aproximadamente,J dio, si  no  hay infección 

O/ tejido de granulación le una barrera para cubrir 

lo herida y proteger a lomtnetres dura el proceso 

do curación, Rl costensojspe advierte diverso, filo. 

toree, principalmente le 10  le primera feas. 

En une herid• iispislo de granuleci6n deriva 

principalmente de los elelatie del tejido conjunti-

vo, es decir, los fibrobb espitareis y lea fibras 

colOgensw, 
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Los fibroblastos son células capaces de transformar las fi-

brillas intracitoplásmicas, en fibras colágenas intercelulares. 

Los fibroblastos tienen origen multiple y aumentan exagerada-

mehte en la fase de proliferación durante la curación de las 

heridas. Forman directamente colggena, que da resitencia a 

la herida y que, una vez depositada, es metabólicamente inerte. 

En una herida limpia, la fibrogénesís se manifiesta hacia el 

cuarto o quinto día, cuando se considera que ha terminado la 

primera fase. Este fenómeno produce, en la segunda fase, la 

dentinogénesis o dentina reparadora. En algunas ocasiones los 

odontobliatos dañados pueden recuperarse, y lós destruidos son 

fagocitados y algunas otras células pulpares ser estimuladas para 

convertirse en odontoblastos y elaborar dentina reparadora. 



TER 	Patolar 

1 legresivos 

2 

3 

4 aguda sera 

5 aguda suptl 

6 crónica ul 

7 crónica h4 

8 

9 

10 Mi *pica 

11 licAl agu4 

12 pic41 cran 

13 

14 Icol 



-34- 

idos regresivos de la pulpa. 

Es difilstablecer una división neta entre la 

Fisiología nl y la patofisiología pulpar. En los 

procesos re/os de la pulpa la formación de dentina 

translucidaorfa, los nódulos pulpares y la atrofia 

de la mismas aparecen tarde o temprano en la mayo-

ría de los 'es, sin que se presente sintomatologia 

clínica y mastornar su vitalidad ni función. 

En éshmbios regresivos de la pulpa es donde 

se produce cimera disidencia en el diagnóstico en-

tre el clic', el anatomopatólogo. El clínico consi-

dera un ditoormál, cuando su corona está intacta, la 

pulpa reep0 lee pruebes de vitalidad y los tejido. 

que soporti diente no presentan evidencie de triotor. 

nos patolóp El patólogo en cambio, examina en mi-

croscopio ilpa del mismo diente, y al encontrar ves-

culoritacii los odontoblástos, atrofia reticular y 

calcificecial tejido pulpar piensa que goa pulpa no 

00 normeli embergo el diagnóstico del clínico es en 

lote cesoOrnoto,  

Por s explica la gran variedad de elaaiticacto-

neo do lamrenloa afecciones pulparee, que partan de 

loe doe mies toportantosi «1 clínico y el Hietol6gteu, 
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El conocimiento preciso de la afección presente solo 

se puede realizar mediante un estudio histológico. El Diag-

nóstico presuntivo se obtiene clínicamente por medio del es-

tudio de la evolución del proceso que son!' signos, síntomas, 

radiografías, pruebas eléctricas y térmicas, etc. 

Ambos puntos son causa de gran discusión; por eso 

algunos investigadores han tratado de relacionar los afilie-

mos clínicos con los cambios histológicos presentes, llegando 

a la conclusión de que muchos de 'éstos cambios no tienen ma-

nifestaciones clínicas. 

A continuación exponemos una clasificación que relaciono 

algunos estados histológicos que dan manifestaciones clínicas 

considerando que nos permiten establecer un diagnóstico que 

si bien no tiene una base científica perfectamente bien es-

teblecida proporcionen, en lo posible, a todo odontólogo, éxi-

to en el tratamiento radical que se haya determinado. 
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DEFINI(ION, Se engloban en  éls e grupo todos los 

procesos no infecciosos pulpares, denominados también 

estados regresivoso degeneratívos4  

Procesos degenerativos son aquellos en los que exis-

te una disminución anormal de las capacidades metaboli-

cas y funcionáles de la celula, acompañada de alteracio-

nes morfológicas. 

Estos estados se caracterizan por la presencia de 

materiales químicos (que en condiciones normales no se 

encuentran) en el interior de la célula, en la sustancia 

intersticiol o en ambas a la vez. 

Los cambios degenerativos pueden ser reversibles o 

de poca importancia si la alteración es a nivel del cito-

plasma: e irreversibles, si la causa es grave y se encuen-

tran involucrados células y sustancias intersticiales. En 

date caso las células afectadas son los odontobldatos y 

los fibroblastos, 

ETI0LOGIA, No se conocen con exactitud los agentes 

espeafficos que causan este tipa de problemas deginerSti-

vosl sin embargo, se han observado asociados a diversos 

factores como; 

a) Hateas, esmbioe tOrmIcoa l  aclusién trsumétics 

hipalunclén oclusivs por filie de ,antagonista, trausatís-

so e irritantes leves pero persistente., preparelOn de 

cavidades, radiaciones, etc. 
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b) Químicos. Sustancias cavitarias tóxicas e irri-

tantes. 

c) Biológicos. Caries dental, edad del paciente in-

flamaciones períodónticas y gingivales, aspectos sistermi-

cos, e idiopáticos. 

SINTOMATOLOGIA. Clínicamente, loa signos y síntomas 

no son definidos. El diente puede reaccionar normalmente 

a las pruebas térmicas y eléctricas y no presentar cambios 

de color ni transiluminación. 

CLAS/FICACION. Dependiendo de los diferentes materia= 

leo que me han encontrado en les células, los cambios dege-

nerativos se agrupan ent 

1) Degeneración vacuolar. 

2) Degeneración grasa. 

3) Degeneración Nialina. 

4) Degeneración Fibrosa, 

5) Degeneración str6fLco. 

6) Degeneración Cálcico. 

7) iesorción"-dentinaria inerna. 

A) Reoorciln cemento dentineria externa. 

1.- negenereciln Vecuoler,- Xo uno de los tipos de  

degenereciln eie prematuros, 140 olidos afectadas Be en-

cuentran con eltoraciln.en el metabolismo del egos; ya que 

loo odontoblootoo degeneran provocados por le outolteis de 

proteinse en el ciroplooma y como no eo euetituyen, dejen  

espicho* m'otee, en forme de y/acoplen, que ee conocen con 

e/ nombre do linfa intoretldel. S* reconoce que el contenido 

04  4, naturales Prot‘fcgh pero tombth se croo que lotes Ve«. 

c001441  ce formen por ebeorolln d• los elemento• circundantes, 
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b) Químicos. Sustancias cavitarias tóxicas e irri-

tantes. 

c) Biológicos. Caries dental, edad del paciente in-

flamaciones periodónticas y gingivales, aspectos sistermi-

cos, e idiopáticos. 

SINTOMATOLOGIA. Clínicamente, loa signos y síntomas 

no son definidos. El diente puede reaccionar normalmente 

a las pruebas térmicas y eléctricas y no presentar cambios 

de color ni transiluminación. 

CIASIFICACION. Dependiendo de los diferentes materia 

les que ee han encontrado en las células, los cambios dege-

neretivoe se agrupan eni 

1) Degeneración vacuolar. 

2) Degeneración grasa. 

3) Degeneración 

4) Degeneración Fibroso, 

5) Degeneración strdfica. 

6) Degeneración Melca. 

7) Resorción'-dentinerie inerne, 

8) Resorción ~tllo dentinorie externa, 

Degonersicién Vacuolert- Va uno do loe tipos de 

degenereciOn eols prematuros, lee ciba* afectadas se en-

cuentran con oltereciets en el netaboliewo del ligues yo que 

los adontoblaotoe degeneren provocadas por la outotiete de 

proteínas en el citoplasma y como no se sustituyen, dejen 

m'oribe vicios, en VOTOS de vacuolas, que oe conocen con 

al nombre de tinte intersticial# ge reconoce quo el contenido 

es de  W14,111014  pret0ica, pero temblOn ee cree que 'lotee ve-

m'olmo se torean por ohoorath de loe etenentos otrcundontew, 
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Bajo el microscopio se observan edemotosas los odonto-

blastos, por lo que se le ha denominado también, a éste ti-

po de degeneración, Hidrópica. 

Su etiología está íntimamente ligada a la preparación de 

cavidades y obturaciones sin bases protectoras. 

El tratamiento radica en la vigilancia clínica cuidadosa 

mientras sea asintomático, hasta la pulpectomfa. 

2.- Degeneración grasa.- También denominada esteatosiss 

es la presencia anormal de grasa, distribuida en pequeñas goti-

tas en el citoplasma de las células de la pulpa como en los 

odontoblastos. Es relativamente frecuente el estado degenerativo. 

Al principio, se observa interrupción de las síntesis de 

Proteínas, dando como consecuencia una disminución de lipopro-

ternas, cuya función es mantener la estabilidad de las grasas 

dentro de las células. Si asta función se encuentra disminui-

da, la concentración de la grasa irá aumentando, por consi-

guiente aumentaré el volumen de la célula. 

Existen varias hipótesis en los que se menciona que al a-

nulo de grasa en la célula, es sustituido después de alsdn tiem-

po por tejido fibroso. Se desconoce cual es el mecanismo, ni 

oo una mecido de comen a afecto o si son cambio. tnclepondion-

tal, 

Le otiologte i  tampoco esti bien definida o al oro refiere 

e le sieso noturolpos. 
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El tratamiento también radica en la vigilancia clí-

nica cuidadosa, mientras sea asintomático, hasta la pul-

pectomia. 

En casos de depósito de dentina esclerótica, ocurre 

al principio una degeneración grasa de las fibras de --

Thomes junto con los odontoblastos, y al final una obli-

teración de los tóbulos dentinarios por sales de calcio. 

3.- Degeneración Hialina. Con éste nombre se desig-

na la presencia de material amorfo, retráctil y eosinó-

filo, en el citoplasma célular o en los líquidos intersti-

ciales, 

La hialinieaciSn del tejido pulpar se observa con cam-

bios fisico-quimicos en sus fibras colggenas constituyen-

tes, las cuales se fusionan y pierden su identidad indivi-

dual, En lo■ odontoblastos se observa la presencia de és-

te material en grupos pequeños p incluso dispersos en for-

ma independiente, progresivamente van aumentando en can-

tidad y tamaño, llegando a ocupar todo el citoplasma. Puede 

llegar a eliminarse todo el material depositado, volviendo 

la célula a su morfologte y metabolismo normales. 

Le oetureleza del material hialino no •• perfectamente 

bien conocida, sin embargo, entre la gran variedad de mate-

rial.• hialino, que ee conocen, vario, parecen ser de natu-

raleza 'notitas. 

Le •tiologfs, no bien conocida, se remite a cualquiera 

de loe factores C4UO414111 anteriormente expuestos, 
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El tralto radica en la vigilancia clínica cuida- 

dosa mientria asintomático, hasta la pulpectomía. 

4.- Deación Fibrosa. Se caracteriza por la pre-

sencia de mal homógeneo eosinófilo con propiedades --

semejantes fibrina. 

Histolimente es un material amorfo, de bordes biem 

definidos 0 se le ha denominado fibrinoide. 

Existo teorias básicas que señalan la aparición 

de fibrinohue derive del tejido conjuntivo mismo, es 

cir, de laancia fundamental, o bien, que provenga de 

tras partele infiltre, o sean, las fibrinas y globuli-

nes. 

Cuandtejido conjuntivo se deposita en áreas dond 

hubo una 11 necrotica o destructiva, considerando cono 

un procesdicatrisación llamado Fibrosis. Al haber aui 

to de fibra diente pierde su capacidad de defensa y 

senaibilid 

Loa Otos fibrosos estín dispuestos en forma de 4 

que clíniltel le dan un aspecto coriácea caracterfatil 

cuando soOpedas. 

La elgra no bien conocida, as remite a loe (acto 

caueolee ¡tormenta expuestos. 

El ciento radies en la viailencte clínica cuida 

does, atol sea seintomitico, hasta le pulpectomia. 

5...leraot6n etrilfice, Denominada tmehtin ostroft 
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Pulpar. Larte unicelular es difícl de apreciar en 

un tejido, su resultado es la disminución total del 

número de Las. A éste proceso se le denomina Atrofia. 

Se compleb, la disminución de nervios -ases sanguí-

neos conceite a una calcificación progresiva. 

Puedelltar no solo de la muerte o desaparición de 

algunas cá, sino también de la disminución en tama-

ño de dicaementos. Esto condiciona la disminución--

de sensibil del tejido Pulpar. 

Su elfa está determinada principalmente por el 

avance delflos, la cual se le llama atrofia Fisioló—

gica; auncliede presentarse como consecuencia de las 

causas citen todas las pulposis, que determingTa la 

atrofia Plica. La respuesta defensiva caracterizada 

por la apin de dentina reparativa (proceso por el --

cual el ti tiende 4 disminuir de tamaño), y las célui. 

las que ríen dañadas tienden a ser reemplazadas por te-

jido conjio, 

gi tliaata radica en 14 vigilancia clfnico cuida- 

dona, miel 004 asintomático, Imita la pulpoctomfa, 

6,- larachin Celcion, Ce el depdatto en lores de- 

oordenadaaloe de calcio 	f6.foro y otro. minerales 

en al tetulper. Hay que distinguir la celciticecitin - 

o denttn146n fteloldgica que progroolyeeonto ve día--

winuyondwoluelen pulper con la edad ~toa, de le cal. 

Ctf10401610164,C4 Coso roenuoota reacciona?,  pulpo,' do 

dlferenteloldete comas 
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a) Físicos. Traumatisomos, trauma oclusal, abrasión 

patolócia preparación de cavidades, etc. 

b) Químicos, probabilidad ocacionada por un aumento 

en la alcalinidad local relativa que se presenta en la zo-

na previamente lesionadas 

Estas zonas se encuentran predispuestas a la precipita-

ción cálcica. 

e) Biolágicos. Procesos cariosos, degenerativos tejido 

pulpar progresivamente desvitalizado (favorecedor de depósi-

tos anormales de sales cálcilas), en paredes de vasos sanguí-

neos arteioesclerosados, tejido conjuntivo hialinizado, zonas 

de degeneración grasa, en trombos depositados después de algún 

tiempo (flebolitos), o (calculos pulpares falsos) y ciertas 

clisendocrinias, 

Esta calcificación patológica pulpar, corresponde a la 

llamada Distráfica que es la aubclasificación más frecuente 

y roan. te calcificación Distr6fica probablemente sea oca-

sionada por elementos locales en la zona lesionada y no por 

el exceso del calcio sangufneo circulante. 

Ese concentraciones son variables en cuanto 4 ubicación 

forma, t'indo y estructuras se refiero, denominim10001se Ná-

dalos, Catculos o 'dentículo. pulperos, 

Do acuerdo is su estructuré me ciega-ricen oil verdaderos 

falsos, y claaifiessiones difusas, 

a) C‘lculos Verdaderos, pon los que *quin formados por 

dentina. Genaralmento se encuentran junto el foramen apical 

y en la enmara pulpar. Zo posible que surjan, alquilas veras, 

de los restos epitelialaa do la vaina rotiflular de Hormig, 

tncluidea en le pulpa por un traoterne local 44rAnte---- 
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el desarrollo, 

b) Cálculos falsos. 	Se forman a partir de una matriz 

constituída por células en degeneración o también a partir 

de un trombo o coágulo sanguíneo y del mismo tejido pulpar; 

donde se depositan poco a poco las sales del calcio aumentan-

do progresivamente de tamaño. 

En ocasiones pueden ocupar toda la camera pulpar, pero 

es importante señalar que el tejido circundante se puede en-

contrar completamente normal. 

c) Calcificaciones difusas. Son depósitos reguladores de 

calcio que se localizan en los haces de fibras colggenas o 

de los vasos sanguíneos, 

Son el resultado final de una degeneración, Su tamafio 

y localización son variables. 

De acuerdo a su ubicación pueden ser: 

a) Libres. Si se encuentran rodeados por 

tejidos pulpar. 

b) Adheridos. Si se encuentran parcialmente 

unidos a la pared dentinaria. 

c) Incluidos. Cuando estén cubierto* total- 

mente por dentina, 

En el CASO de loa nódulos, no hay aintometologia clf- 

nica y su diagn6stico leeré unicomente histopatoldgico yo 

que radiogriticamente es dificil determinarlo, 

Si cualquiera de los clIculoe llegan a tener grande. di• 

~tetona* pueden hacer pretil-6n sobre las torminacionee 

violo.e y ocasionar dolor. 
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El tratamiento dependerá del tamaño y ubicación de di-

chos nódulos, por la dificulatad de que existe para introducir 

el instrumental endodontico. 	En caso de que los conductos 

se encuentren calcificados se practicara un curetaje radicular 

o parodontal. 

7,- Resorción Dentinaria Interna. La resorción de los 

tejidos dentales calcificados, representa un aspecto de destru-

cción de dichas estructuras. 

gata resorción se caracteriza por un aumento progresivo 

del tejido pulpar, ya sea en la porción cameral o radicular. Se 

puede considerar que la "proliferación" de éste tejido tiene 

un caricter invasor, porque al producir resorción ocupa su lu-

gar. 

Existen dos mecanismos capaces de producir resorcidni 

a) Desmineralización por alteración del mecanismo de 

calcificación' 

b) Reaorcién de una zona determinada por la presencia de 

células destructoras, (oateoeibtoe),  

Hiatolodgicamente, en la zona de la lesión, el tejido 

pulper es reesplasado por tejido de orenulactént estén pre-

sentes todos los elementos do inflasecidn crdnice, coso célu-

las plarméticse, linfocitos y escrdfados• setos tienden e di-

derenciaree en oeteoclostoa cuya runcidn principal es desctruc-

toro, 
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Etiología, No es bien conocida y hasta hace poco tiem-

po la mayor parte de los casos publicados, lo han sido como 

resorción idiopatica, pero posteriormente se han ido citando 

como posibles caudas diversas como: 	trastornos metabolicos, 

traumatismos, polípo pulpar, factores írriLativos como; Orto-

doncia, Protesis, Obturaciones y finalmente la pulpotomfa vi-

tal y la biopulpectomía parcial que han demostrado ser quizás 

una de las principales causas de resorción dentinaria interna. 

Sintomatología. En la etapa inicial del padecimiento, no 

hay sintomatología subjetiva; el diagnóstico se obtiene por 

medio de las radiografías rutinarias . Las lesiones avanza-

das pueden dar molestias como pueden ser: aparción de dolor 

pulsatil al realizar cierto tipo de ejercicios, en las prue-

bas térmicas y eléctricas pueden obtenerme valores ligeramen-

te menores que en el diente homólogo. 

En los casos en que la lesión se presenta en la porción 

coronaria, el diente muestra una zona rosada central caracte-

rfotioa porque el esmalte permite transmitir el color del te-

jido subyacente. 

Mito frecuentemente se presento en la porción radicular #  

pero su deteccith temprana es mío diffcil. Puede ser de evo-

luci6n ripids o lento. Le importancia del diegnibitico precoz 

es evitar que el proceso destructivo provoque comunicecOn 

porodontal o fractura de la corona del diente, 
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Radiográficamente se observa una zona redondeada u oval 

centrales, contorno no bien definidos y radiopaca, 

El pronóstico es favorable, mientras el diente pueda 

ser preservado. 

Tratamiento. Depende de las condiciones evolutivas 

del proceso. Si es detectado antes de producirse comunica-

ción externa, la pulpectomía y la obturación correcta del 

conducto permítirad la conservación del diente; pero si pár 

el contrario, la comunicación se ha establecido, el trata-

miento será la extracción. En caso de que se eligiera la 

obturación del conducto, existiendo la comunicación pulpa-

parodonto, se puede producir la resorción radicular, dismi-

muyendo así las posibilidades de salvar el diente. 

8.- Resorción Cemento- Dentinaria Externa. Aunque tam-

poco no es un problema degenerativo ni tampoco tiene su o-

rigen en la pulpa dental, vale la pena mencionarce, por la 

relación que puede existir con la resorción dentinaria in-

terna en cuanto 0 diagnóstico diferencial se refiere. 

Se caracteriza por tener distribución irregular de con-

ducto» y cavidades multlpies en zonas diversas, que en pro-

cesos avanzados perforan la cavidad pulpar. Léll sone erosio-

nada es oilnceva. 

Nistoldgfeamente el tejido de aranulacidn parodontal 

sustituye si cemento y la dentina reabsorbido. por loe 

onteoclastoss cuando perforan e invanden la clama palpar 

la pulpa es, tambilin reemplazada por tejido de arenulactein 

convirtiéndose en una resorción 
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En dientes temporales se presenta de una manera nor- 

mal y fisiológica, al producirse la rizaligfs en la hoce 

correspondiente. 

Puede localizarce a nivel apical, cervical o corona-

rio indistintamente. 

Etiológía. Exceptuando algunos casos idiopáticos, las 

causas más frecuentes son: Dientes retenidos o incluidos, 

Radioterapia, inflamación crónica de los tejidos parodonta-

les sobre la raíz ( que en presencia de tejido granulomato-

so, en contacto directo con el cemento o hueso, predispo-

nen a la resorcián)., trauma oclusal lento, tratamiento sú-

bito de ortodoncia, después de tratamientos eridociénticos y 

durante el proceso de reparación► 

Sintomatologia. El diagnóstico es casi exclusivamente 

Radiogréfico, empleando diferentes angulacionee para saber 

aproximadamente, au forma y localizaci6n. En resorciones 

extensas, resulta difícil el diagnéstico diferencial, entre 

la interna y la externa. 

Su pronéstico es dudoso, 

Tratamiento, En top casos que lo permita le ubicación 

se aconseja hacer un colgajo, preparar una cavidad en le co-

na reabsorbido y obturar con amalgama sin cinc. Si le la-

elan •e muy amplia,  'moliere la Oalraceldni 
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HIPEREMIA 

Con este nombre se designa a la acumulación excesiva 

de sangre en el tejido pulpar,ocacionando congestión vas-

cular transitoria. No se considera como una enfermedad, 

sino la primera manifestación de defensa de la pulpa ante 

diversos agentes irritantes o agresivos, la Hiperemia es 

denominada también Estado Prepulpftico. 

Etiología. Puede sert 

a) Físicos,- Traumas, el calor que producen el pulido 

de restarnraciones o la preparación de cavidades, etc. 

b) Químicos,- Colocación de resinas sin protección a-

decuada, cementos, etc, 

c) Biológicos.- Caries dental, restauraciones mal a-

justadas o deterioradas; cuando la porción servicial de los 

dientes queda descubierta en la enfermedad parodontal, etc, 

Clasificación. Dependiendo de la intensidad y duración 

del irritante, tse divide en dos* 

a) Hiperemia arterial, activa o agudo, 

b) Hiparemta venosa, pasiva o erbio.. 

Le Hiperemia metido es una v000ditotacith reptila con su-
mente de nulo aansufneo, que produce pupa', intro palpar 

comprimiendo los tarmineciones nerviosas y provocando dolor, 
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Una de las funciones de las fibras nerviosas es con-

trolar la dilatación y contracción del endo€elio de los 

vasos. En la hiperemia activa las fibras no son lesiona-

das, por lo que la dilatación arterial es facilmente con-

trolada de tal forma que limitan el flujo aferente contra-

yéndose y permiten que la vía venosa eferente elimine el 

exceso de sangre. 

Sintomatologfa.- El signo principal es el doior agu-

do. provocando con diferentes estímulos como sont ácido, 

dulce, el frió lo desencadena, mientras que el calor, al-

gunas veces lo calmé; al eliminar el estímulo, el dolor 

desaparece. 

No hay respuesta positiva e la percusión, y los re-

sultados obtenidos en lee pruebas 4e vitalidad son seme-

jantes a los del diente homólogo, 

Le hiperemia paella se un disturbio circulatorio 

crónico, provocado por le ropeticiEn continua de un esti-

mulo que no permite que la pulpa se descongestione. 

Ointomatologio•- Bit Ilota caso el dolor es pulaitili 

y no des aparece insedieteeecte despulle de eliminar el ee-

tfeuloi lo desencadene, algunas voces, 54a repidamente--

el- calor que el frío, o sebo, a la veo. 

A le porcueión no hay respuesta, pero lee pruebo, de 

vitalidad e* encuentren diesinuides en comperacib con el 

Atente hew6logo. 

En mohos cecee, rediogréficsiente ee observe rOtnet—

Oonal4 4411 caries baja rootnnrocionss nrevimo a intorprn.1,  

l'eles pero en *Ormino. lionorilns proton4n. restourncionch 
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mal ajustadas, pero no hay evidencia de alteración pulpar 

o oeriapical. 

El pronóstico de la hiperemia activa es muy favorable 

sobre todo en dientes jóvenes; en tanto que en la hiperemia 

pasiva es dudoso, Algunos autores consideran que ésta últi-

ma es un estado de pulpitis incipiente irreversible. 

Tratamiento,- En cualquiera de sus dos formas, debe 

ser conservador, tratando de devolverle a la pulpa su fisio-

logfa y protegiendola de la acción de los estímulos externos, 

Primero hay que eliminar la cuasa que la produce, después 

colocar une base protectora de hidfoxido de calcio, aplicación 

tópica de corticoides, cemento de óxido de eine y eugenol y por 

último la obturación definitiva, 
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Así se le llama a los procesos inflamatorios e infeccio-

808 existentes en la pulpa. 

ETIOLOGIA.- Es de gran importancia conocer la extensa va-

riedad de agentes que lesionan el tejido pulpar, ya que el 

profesional en su práctica diaria realiza muchos procedimientos 

que con frecuencia, en vez de realizar una labor curativa, la 

convierten en una entidad patológica, bien llamada pulpitis 

latrogénica. Los agentes causales pueden ser: 

1) Visicos.--  Traumatismos, trauma oclusal, manipulación 

operatoria incorrecta, desgaste patológico, variaciones en la 

presión atmosférica, preparación de cavidades sin refrigeración 

adecuada, fraguado de cementos agresivos, obturaciones con meta-

lee distintos ocasionando corriente galvánica, radiaciones/ a-

pliceci6n de aire a presión, durante loa tratamientos de ortodon-

cia, presión ejercida sobre la dentina durante la toma de im-

presiones, al realizar profilaxis extensas, etc. 

2) Quimicos,- Fenal., es citotóxico con propiedades mfni-

mes deoinfectentes. 

e) Nitrato de plata, germicida, pero tiene el inconveniente 

de introductivoe en top tdbulos dentinarios, causando inflamación 

odontoblietic a. 

b) Oxido de Zinc y bueno!, aplicedo sobre le pulpa expues-

to origina una gran respuesta inflamatoria, 

c) Desnaturaliaa las protarnas de las prolonga-

*tono. Oduntoblasticsa. 
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d) Agua Oxigenada, aplicada sobre la pulpa expuesta 

libera oxígeno, el cual interfiere en la circulación, lle-

gandose a formar coágulos. 

e) Fluoruro de sodio, desensíbilizante dentinario, 

que provoca la muerte de los odontoblastos, razón por la 

cual queda sensibilidad disminuida. 

f) Cemento de oxifosfato de Zinc. Es irritante colo 

cado en cavidades profundas como base permanente y en los 

casos que se usa como cemento para restauraciones, 	La irri-

gación es directamente proporcional asu consistencias entre 

más fluido sea, la reacción exotérmica es más lenta, pero 

su estado acido es más alto provocando la agresión correspon-

diente a los odontoblastos. Por lo tanto, siempre en lo po-

sible, se colocaran bases intermedias. 

g) Gutapercha. Se utiliza como material de obturación 

temporal y además de sus propiedades irritantes, es necesa-

rio calentarla para poder colocarla. 

h) Silicatos, 	El obturar con éstos materiales en cavi-

dades sin bases y barnices protectores, tendrá como resulta-

do que la liberación constante de materiales oustancloo tó-

xicas que libertin o  provoquen la muerte de /ole odontoblastos 

y células subyacentes. 

1) Acrflicoa. 	Le gran cantidad do calor generada por 

la reacción de polimertseción, provoca una gran reacción ir-

ritante sobre la pulpa dental. 
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j) Trióxido de arsénico. Fármaco citotóxico que produ-

ce en pocos minutos, una reqcción irreversible que conduce 

a la necrosis pulpar química algunos días más tarde. Esta 

acción tóxicofarmacollgica es utilizada en la desvitaliza-

ción pulpar, 

3.- Biológicos. Estos pueden ser: 

a) Bacterianas. Entre los gérmenes patógenos que producen 

con más frecuencia infecciones pulpares se encuentran: Los 

estreptococos alfa y gama y el estafilococo dorado. 

También se han encontrado hongos de los géneros Candida y 

Actinomyces. 

Caries dental. Esta considerado la causa més común de lesión 

pulpero Se discute acerca de la fase en la que la caries den-

tal produce reacción pulper o  pero existe un acuerdo general en 

qu• los cambios irreversibles en la pulpa tienen lugar cuando 

la caries se aproxima mucho a ella. 

b) Enfermedades sistemiticaso Producen lesiones vasculares 

en le pulpa, la Diabetes, y la distrofia pulpar en 10 hipofosf0- 

temí*, 
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1.- PULPITIS AGUDA, SEROSA. 

Como su nombre lo indica, predomina el tipo de exudado 

seroso el cual esta-formado por edema inflamatorio y cantida-

des variables de Fibrina y neutráfilos,pudiendo existir do-

lor paroxístico o provocado. 

Etiología. La causa más común es la invasión bacteriana a 

travéz de una caries, pudiendo ser originada por cualquiera 

de los factores anteriormente descritos (físicos, químicos y 

biológicos). También como consecuencia de una hiperemia. 

Sintomatología. Puede ser provocado por cambios bruscos de 

temperatura especialmente por frío; por alimentos dulces o 

ácidos; por la presión de los alimentos directamente aplica-

dos en la cavidad; por la succión ejercida por la lengua o 

la melilla y por la posición de decúbito, que produce una guiri 

congestión de los vasos pulpares. 

En la mayoría de las veces continúa, slgdn tiempo, des-

pues de eliminada la conde y puede presentarse o desaparecer 

espontáneamente, sin causa aparente, El paciente puede des-

cribir el dolor como agudo, pulastil o puneante y eenerolmen- 

te intenso, 	En la pulpttte parcial, el dolor en tolerable 

dura unos cuantos minutos, es locoliaado, pudiéndose determi-

nar cual as el diento afectado, En la pulpitie total el dolor 

ea intenoo, de mucho mils duración y en mucbse ocasionen irra-

diado. Cuando se presenta dolor reflejo bocio loe diente. eh. 

Yacentes o me leeoltron en le sien o en el sano *axil« pue-

de (recargo de Inc Manteo eibtereeneeriores, o hien en el 

0f40, en el case de lea mdaterolnferfores, 
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Diagnóstico.- El examen clínico generalmente advierte, 

cavidades profundas expuestas, caries por debajo de obtu-

raciones caries profundas., que comprometan o no los cuer-

nos palpares, proximales, con su respectiva interpretación 

radiográfica. La prueba vitalométrica puede ser un eficiente 

auxiliar, ya que un diente con pulpitis responderá a una in-

tenoídad de corriente menor que otro con pulpa normal. La 

prueba térmica revelará, algunas veces, marcada respuesta al 

fri9 mientras que la reacción al calor es normal o casi nor-

mal. 

La transiluminación, la movilidad, la percución la pal-

pacign y las rarefacciones radiográficos no proporcionan e-

lementos para el diagnóstico. 

Diagnóstico diferencial. tos síntomas pueden aproxima-

maree a los que una pulpitis supurativa. como dolor lacinante 

sordo y mantenido, te prueba vitalométrica puede requerir 

mayor intensidad de corriente y la respuesta térmica puede ser 

igualmente dolorosa tanto al frío como a lo caliente• Esta 

estado, generalmente indica un estado de transición entre 

la pulpitio serosa y la supurada, 

Hirtopetotoite. En el examen bistopotoldeico se observan 

los atino. carecterfaticoe de la inflamación tipo serosa y 

que en resumen oonl vegoconitrioeldn seguida de vasodilata-

ción de lee venulae pulperea,extrevasacilln de 'momo hala-

notorio y 14~41400 neutrdtilos hacia los odontoblestos y 

tejido circundante, 
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La capa odontoblástica y la membrana pulpo dentinaria 

se desorganiza. Pueden observarse, algunas veces, eritro-

citos en los espacios hIsticos. También pueden encontrar-

se los núcleos de los odontoblástos desplazados hacia la 

dentina. Como respuesta a la lesión de éstas células se 

produce una aceleración de la formación de la dentina re-

paradora, lográndose la calcificación de los núcleos de la 

predentina. 

El exudado seroso se caracteriza por la gran canti-

dad de edema inflamatorio que contienen poca cantidad de---

fibrina y neutrófilos, Estas caracteristicas pueden repre-

sentarse parcial o totalmente en el tejido pulpar, 

Prónostico.- En pulpitis serosas parciales, el prónos-

tico es favorable para la pulpa, es decir, puede ser rever-

sible, En pulpitis serosas totales el pronóstico ea des--

favorable para la pulpa, es decir, es irreversibles pero fa-

vorable para el diente, o sea, para su conversacióg, 

TRATAMIENTO,- En pulpitis serosas parciales es conve-

niente cereicrerse, de que no se be producido herida o ex-
poolotbn pulgar y en loe 04.00 consecutivo. e la ohtureci6n 
con motorista' toxicopulperop., que no hayan iniciado une le-

sión Irrevereihlo, circunstancia que e menudo ee dificil de 

conocer hasta pasados algunos citas da la terapia apropiada 

y la nueve obturacif'n, 
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El empleo de corticosteroides constituye una de las 

medicaciones más modernas y efectivas en la terapia de la 

pulpitis serosa parciales o reversibles; por lo tanto con-

vinados, con los cementos de Oxido de Zinc-Eugenol e Hidró-

xido de calcio y antisepticos potentes como el paramonoclo-

rofenol, timol, cresanana, etc., pueden mejorar en gran es-

cala, la medicación sedante-protectora wur dr aplica local-

mente en el diente lesionado. 

En pulpitis serosas totales el tratamiento debe ser ra-

dical, en decir, pulpotomfa en dientes jóvenes (por le impor-

tancia que tiene en conservar su vitalidad hasta su completo 

desarrollo) y pulpectomfa en dientes adultos. Si ninguna de 

astas medidas terapeiticas resulta efectiva se procederá, por 

dltimo, a la extracción. 

Clínicamente pueden o no presentarse comunicación direc-

ta entre la pulpa y la cavidad oral, llamándoseles pulpitis a-

biertas o cerradas respectivamente. 

LO pulpitis aguda serosa parcial engloba quizás la enti-

dad nosológice más importante en Endondoncia, La que en el 

campo cientifico ha creado mío controversias y trabajos de in-

vesitigacion, y la que en el campo asistencial privado o insti-

tucional lleva mío pacientes con odontalgias al consultorio. 

El hecho de que el amito frontera de la reversibilidad pulpar 

se encuentra predicamento en la pulpitis aguda parcial, da una 

importancia básica ai diiinoetico clínico y por tinto, a 14 

eemlnInote pulparl dedo ie falta de corral-41Mo entre los tio. 

lieeigeo eibleue e hietopatolOgicos. 



-58- 

Por otra parte. aunque ya se conozca el diente en- 

fermo, el primer objetivo diagnóstico está ligado a la li-

mitación de la terapéutica y la reversibilidad del proceso 

pulpar. Este punto es quizás el más delicado y el eje so-

bre el que, el profesional deberá poner su máxima atención 

y responsabilidad para evitar el sacrificio de una pulpa 

que quizás pudo tratarse con éxito o por el contrario pro-

teger una pulpa destinada inexorablemente a la necrosis. 

Lamentablemente el síntoma máximo y casi único de que se 

dispone es el dolor. 	Por supuesto que los demás síntomas, 

la experiencia clínica, etc, serán de gran valor. 
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II. PULPITIS AGUDA SUPURADA 

La pulpitis aguda supurada es una inflamación doloro-

sa caracterizada por la formación de un absceso en la su-

perficie o en la intimidad de la pulpa. 

ETIOLOCIA. Al igual que en la pulpitis serosa, la 

causa ele comen, es la infección bacterícana por caries, 

pudiendo ser originada por los factores, anteriormente descri-

tos; físicos, químicos y biológicos, También como conse-

cuencia de una pulpitis serosa o una hiperemia. 

SINTONATOLOGIA. En pulpitis supuradas el dolor es 

siempre intenso y generalmente se describe como lacinante, 

agudo, puliefil o como si existiera una presión constante. 

Muchas veces mantiene despierto al paciente durante la no-

che y continda basta heceree intolerable, pese a todos los 

recursos pera calmarlo, En las etapas iniciales, el dolor 

puede ser intermitente, pero en las finales se hace más 

constante. Aumenta con el calor y a veces se alivia con 

el frío phi **huso, el frío continuo puede inteneifIcarlo 

1110 existe parodontittg, excepto en los estadios finales en 

loe que la Inflamación o la infección se han extendido al 

parodontoi es decir, que algunas veces responderá positiva-

mente a la ~oído vertical o agio/. 

DIAGOICIOTICOD Generalmente no es diffcil hacer el diag-

nostico en hace a la información del paciente, o ego, sor 

le butripet6n del dolor y el examen objetivo, Este examen 

puedo revelar tejido. bucal.. "queesdo." por la aplico-- 
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ojón tópica de sustancias como, alcohol, esencia de cla-

vo, aspirina. El estado general del paciente también, pue-

de revelar signos característicos como; cara con aspecto 

dolorosoly agotamiento, por falta de aneas:). 

La prueba térmica indica, algunas veces, que el frío 

alivia el dolor mientras que el calor lo intensifica, o co-

mo decíamos anteriormente el frío también puede intensifi-

carlo, 

La prueba vitalométrica indica que, el diente responde-

rá a una intensidad de corriente menor en los periódos ini-

ciales, y alto en los finales, o bien estar dentro de los 

límites normales, 

Este signo significa que la prueba vitalométrica no tie-

ne mucho valor diagnóstico, por ser variable, 

El examen radiogrlfico, puede, algunas veces, revelar 

rarefacciones parodontsles como, engrosamiento de lo mem-

brana parodontal en su tercio apical, Otros veces puede no 

revelar nada. 

El diente puede, algunas veces, estar sensible ligera-

mente a la percueidn, la transiluoinación, la polpoci6n 

y la movilidad no proporcionan* elementos diagnirticoo, 

DIAONOOTICO DIVERENCTAL.- Daba hacerse el diasndotico 

ditarencial entre pulpitía supurado, pulpitis, serosa toithl 

y absceso alveolar agudo, En el estadio inicial la putpitta 

aguda supurada puedo confundir,e con la pulpitis ~sol pa-

ro en le pulpitia aguda supurada al dolor ee ido íntmnio y 

sostenido, la respuesta al calor ea dolorosa, la 	 
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respuesta vitalométrica generalmente es más elevada; y la 

pulpa evidentemente no está expuesta sino cubierta por una 

capa de dentina cariada o una obturación. También puede 

haber ligera sensibilidad a la percusión, debido a que el 

proceso se ha extendido al parodonto. Si el absceso fuera 

superfíciall  puede aparecer una gotita de pus o sangre al 

exponer la pulpa. 

La pulpitis aguda supurada también puede confundirse 

con un absceso alveolar agudo por la intensidad y tipo de 

dolor, El absceso, sin embargo, presenta por lo menos al-

guno de los síntomas siguientes que ayudará a diferenciar-

lo de la pulpitis supurada; Tumefaccción, sensibilidad a 

la palpación y percusión, movilidad del diente, o presen-

cia de una fístula, 

La respuesta a la prueba tórmica, puede variar según 

el tipo de inflamación, dato muy importante y que ayuda a 

elaborar un diagnóstico diferencial; cuando todavía no se 

ha formado 'lona de necrosis o absceso, el diente responde 

muchas veces, con dolor al frfo y al calor, pero en estados 

más avanzados de inflamación, el calor puede causar dolor 

y por si contrario el frfo aliviarlo, de tal manera, fue 

el poniente refiero enjusauom can elua bolada, esto aigni-

teca que hay forma supurada de pulpitis y que la necrosis 

ys se ha iniciado para evolucionar inexorablemente hacia la 

necrosis total. No obstante, no existe correlación compro-

baldeo entre el arado de inflimect6n y la sensibilidad 41 

frfo, 
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Cuando el paciente no ubica con presición el diente 

doloroso, es decir, que la odontalgia le abarca la hemicara 

y le aumenta con los cambios térmicos, será necesario una 

semiología detenida y muy cuidadosa con radiografías peda-

pícales, pruebas térmicas, apertura exploratoria de las 

cavidades para su inspección y exitación mecánica e inclu-

so el control anestésico, muy util en éstos casos, serán 

las pautas a seguir para poder ubicar con exactitud el dic-

te responsable, principalmente en aquellos casos en que e-

xisten varios dientes con cavidades u obturaciones sospe-

chosas o cuando el paciente indica como responsable a un 

diente equivocado. En ocasiones es factible intentar tam-

bién, el diagnóstico por exclusión iniciando la terapéuti-

ca con la colocación de bases sedativas y protectoras. 

HISTOPATOLOGIA. El cuadro histopatológico se resume 

de la siguiente manera:, se presenta una dilatación de los 

vasos sanguíneos con formación de trombos y degeneración o 

destrucción de los odontoblástos. Los neutrófilos, al pasar 

el tiempo mueren por la acción de las toxinas, por el cre-

cimiento bacteriano en su interior o por llegar al límite 

natural de vida. Lea fibrillas del tejido conjuntivo, están 

saparadae ampliamente por líquido edematoso, El raspe aseen-

cies) de le Inflamacidn purulenta, ee le muerte tisular, que 

abarca a los leucocitos presentes en lo sone de destrucción 

can licuefaccibn subsecuente, Cuando loe bacterias que pro-

ducen abscesos oicengan su desarrollo óptimo, lee sustancias 

tosiese meten a 140 ~44 ti-aislares Y a loe 10140vtt00 0. 

migradoe. 
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Los neutrófilos, comienzan a desintegrarse, liberando 

enzimas digestivas. Estas enzimas proteoliticas, produ-

cen la digestión del tejido, es decir, la células muertas, 

la fibrina y otras estructuras. 

El liquido producto de la destrucción se llama pus. Esta 

formado por restos celulares amorfos, entre los cuales hay 

piocitos, o sea, neutrófilos en diversas fases de desinte-

gración. Si el absceso es producido por gérmenes como el es-

tafilococo, a menudo hay abundantes bacterias vivas en el 

liquido purulento y a veces, también en el interior de las 

células; por eso el pus es muy infectante, Su aspecto pue-

de ser de color amarillento o verdoso y ocupa el centro del 

absceso. Puesto que el pus se forma principalmente por la 

acción de enaimas liberadas de neutrlifilos y otras células 

destruidas y quia* por enzimas provenientes de bacterias, 

contiene todos los tipos de productos de desintegración de 

las proteínas y otros contenidos celulares, asé como cons-

tituyentes del plasma sanguíneo exudado: colesterol, leci-

tina, grasas jabones y otros, la formación de leido lleti-

co, como producto en la perturbecién del metabolismo de los 

glécidne, hace que el pH disminuye coneides4blenentu ;ocien-

do que los neutréfiloa sean incapaces de sobrevivir y son 

reemplesedoe por otras células regociteride como loa %acta-

roano, Hémericomente el pH puede valorarse entre 6.0 etw 

colino. 

Visera de le sone licuado as aglomeran los macrftagoa 

que junto con bandas fibrtnoeaa, pueden formar une sorra  don. 

44 llamada membrana Obstina, Re probable que loe Ormino' 
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no atraviesen esa zona, y si el pus se drena por rotura 

espontánea de una superficie o por canalización quirúrgi-

ca, el absceso cura rápidamente. Si no hay drenaje, el 

cuerpo absorbe lentamente el material muerto pero el au-

mento de volumen y los signos de inflamación ligera pueden 

prolongarse por mucho tiempo. Eventualmente se transforma 

en una inflamación crónica. 

El absceso o los abscesos, a veces, numerosos y gene-

ralmente pequeños, pueden localizaráe en una pequeña zona 

de la pulpa o agrandarse hasta comprometerla en su casi to-

talidad, 

PRONOSTICO,- El pronóstico para la pulpa es desfavo-

rable pero favorable para el diente, es decir, el tratamien-

to será radical pulpectomfa. 

TRATAMIENTO,- El tratamiento consiste en evacuar el pus 

para aliviar al paciente. La cámara pulpar debe abrirse lo 

mis posible o completamente para proporcionar un amplio dre-

naje. 81 el absceso pulpar estuviere localizado superficial-

mente, al remover la dentina cariada con una fresa o explo- 

rador puede drenar una gotita de pus e travda de la apertura 

seguida de una pequeña hemorragia, lo cual puede bastar pa-

ra aliviar, temporalmente al paciente. Mediante una jeringa 

se lava la cavidad con agua templada para arrastrar el pus 

y la sangre, di la pulpa estuviera adn sensible, se colo-

can curaciones sedantes o desinfectantes, parcial o total-

mento protegido la cavidad, para su posterior pulpectorda, 

bajo anestesio local, preferentemente dentro do las primeras 

74 o' 4$ horas, 
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Si la pulpa no está sensible, se puede practicar, en 

esa misma cita, la pulpectomra, cuidando de no proyectar 

material séptico a través del forgmen apical, una vez detenida 

la hemorragia, debe de colocarse en el conducto un anti-

séptico o una convinación de antíbioticos. 
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Cuando los tratamientos conservadores realizados en 

los procesos inflamatorios agudos no tienen evolución fa-

vorable o éstos estados no son diagnosticados a tiempo y 

los diversos estímulos persisten, la pulpa tiende a de-

fenderse estableciendo un sistema que impide su destruc-

ción total, es decir, un equilibrio de ataque y defensa--

denominado inflamación crónica. Esto sucede aproximada-

mente en el lapso de una semana. 

I.- PULPITIS CRONICA ULCEROSA 

Como su nombre lo indica, se caracteriza por la for-

mación de una ulceración, parcial o total, de una pulpa ce-

rrada o expuesta. Puede presentarse en pulpas vigorosas 

de personas adultas o en pulpas jóvenes, capaces de resis-

tir un proceso inflamatorio de larga duración y de esca-

sa intensidad en cuanto a virulencia y síntomas dolorosos 

se refieren. 

ETIOLOOA. A partir de estados inflamatorios agudos--

que no tienen evolución favorable y que persisten por oh, 

ndn tiempo, También, se pueden incluir cualquiera de loa 

factores otiol6gicoo anteriormente deecri-tos como, Hui-,  

cae, °uf:micos y llioltleicoe, 

OINTOMATOLOGIA. El dolor puede ser inexistente o ea-

infectarse en forma ligera y sorda, Adn en $a100 44004 no 

, es intenso, debido a la degeneración de 149 fibra. ner-

vioeas superficiales. 

AbIONOSTIen, Durante la apertura de 14 cavidad, es-

peclelmente debajo 4. obturaciones, puede observara* una 

capa 4. dentina necrlitica de color variable, que cubre 
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a la pulpa. La superficie pulpar se encuentra erosionada 

percibiéndose en esta zona un olor característico de descom—

posición. La exploración o el toque de la pulpa durante--

la excavación de la dentina que la recubre generalmente no 

provocan dolor, hasta llegar a una capa más profunda de--

tejido pulpar, a cuyo nivel puede haber hemorragia y dolor. 

La radiografía puede evidenciar una exposición pul--

par, una caries por debajo de una obturación o bien una ca-

vidad o una obturación profunda que amenazan la integridad 

palpar. 

La prueba térmica tiene respuestas débiles pudiendo e-

xistir respuesta normal, tanto al frío como a lo caliente. 

La prueba vitalométrica, es dtil para el diagnóstico 

ya que requiere mayor intensidad de corriente para obtener 

una respuesta, 

DIANOSTICO DIFERENCIAL, La pulpitis crónica ulcerosa 

debe diferenciarse de la oulpitie serosa en que en la pri-

mera el dolor es inexistente o muy ligero, excepto cuando 

hay compresión por alimentos dentro de la cavidad, y re-

quiere de mayor intensidad de corfiente para provocar res-

puesto. En la pulid-tia cerosa el dolor es agudo y se vra.-

santa con mayor frecuencia o en forme conttnuat regatero 

~V intensidad de corriente que la normal para provocar 

una respuesta, In la necrosis parcial, no os encuentre 

tejido con vitalidad en le césar* pulpar, sun cuando *sigo. 

te en el conducto radicular, y el umbral de respuesta a 

la corriente oldctirice esp sGn mio alto que en la pulpitio 

HlaTnPATOt.001A, El cuadro hiatopatoldstco muestra el 

oliftwoo de los procesos vitelo* 4e la pulpa para limitar 

1-4 cona de inflseaciOn o de doetruccib 40 la auparttcto 
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de la misma, Es evidente la presencia de un tipo de célu-

las diferentes a las de inflamación aguda, llamadas células 

redondas, o sea; linfocitos, plasmocitos, macrófagos y sus 

formas de transición. A éstas se les puede encontrar también 

en la capa odontoblástica o invadiendo la zona libre de cé-

lulas. La presencia de tejido de granulación, hacen que se 

limiten zonas ulcerosas, algunas veces con presencia de peque-

ños abscesos. setas ulceraciones pueden abarcar, gradualmente 

la pulpa coronaria encontrándose la pulpa radicular en limites 

normales o con infiltración de células redondas. En casos ex-

tremos, data infiltración puede extenderse al parodonto, sin 

estar afectado el hueso periapical, Algunas veces, el tejido pul-

par puede transformarse en tejido de granulación. 

El tejido subyacente a la ulceración puede tender a la cal-

cificación, encontréndoee eones de degeneración aletea, ofre-

ciendo así un verdadero muro al exterior y aislando también el 

reato de la pulpa, Con el tiempo el proceso inflamatorio ter-

mina por extenderse. 

PRONOSTICO.- El prónoetico para la pulpa es desfavorable 

paro favorable para sil diente, es decir, se orecticont la pul-

pectomte. 

TRATAMIENTO, Consiste en la extirpación inmediato de la 

pulpa eetimuldndoae la hemorrmaie mediante lrriaacionee do a-

gua templada, Hecho la pulpectomía# 04 seca la cavidad y ao 

colocan convinaeionse antibióticas adecuadas junto con su cu-

ración protector a provisional. Todo este acto operatorio se 

lleva a cabo mediante anestesia local. 

Por dittmo el paciente of le alto e tse 74 o 4$ hre. 
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II.- PULPITIS CRÓNICA IIIPERPLXSICA. 

La pulpitis crónica hiperplásica es, una inflama-

ción de tipo proliferativo de una pulpa expuesta, carac- 

terizada por la formación de tejido de granulación y al-

gunas veces epitelio, causada por una irritación de ba-

ja intensidad y larga duración. 

ETIOLOGIA.- La causa es una exposición lenta y progre- 

siva de la pulpa a consecuencia de una caries. Para que 

se produzca una pulpitis hiperplásica son necesarios los 

siguientes requisitos: una cavidad grande y abierta, una 

pulpa filven y resistente y un estimulo crónico y suave. 

Con frecuencia, la irritación mecánica provocada por la 

masticación y la infección bacteriana constituyen el es-

timulo, 

SINTOMSTOtOGIA.- La pulpitis crónica hiperplísica es 

asintomática, excepto durante la masticación, momento en 

que la presión del bolo alimenticio puede causar cierto 

dolor, 

DrAGNANTtC0.- la pulpitis crónica hiperplisica se ob -

serva en pacientes pontiefloa o adultas Oveneo y en dion---

tea preferentemente molares temporarios y primero. 

reo permanentes, donde lesiones cariase. estonios. dejen 40' 

plise sonso de tejido pulpar al descubierto. Lea corso—

terroticas clínicas del pólipo pulpar son lee aieuientesi 

01 diente afectado omento una gran cavidad, con exposi-

ción de la címara pulnor, una 004011 roja y carnosa de talle,  
40 1101100140 yace en la cavidad o se prpyopt4 y sobrepase 

la superficie 4, pcholln, Oi bien en loe estadios inicia- 



-70- 

les la masa poliposa puede tener el tamaño de una cabeza de 

alfiler, a veces puede ser tan grande que llega a dificultar 

el cierre normal de los dientes. Es menos sensible que el te-

jido pulpar normal y más sensible que el tejido gingival. Es 

prácticamente indolora al corte, pero transmite la presión al 

extremo apical de la pulpa, causando dolor. 

Tiende a sangrar fácilmente'debido a su rica red de vasos san-

guíneos. 

Cuando el tejido pulpar biperplásico se extiende por 

fuera de la cavidad del diente, puede parecer como si el te-

jido gingival proliferara dentro de la cavidad. En realidad, 

la pulpa ha proliferado por fuera de la cavidad, y se ha re-

cubierto con epitelio gingival por transplante de células de 

los tejidos blandos adyacentes. El diagnóstico de pulpitia 

biperplésice no ofrece dificulatedes y es suficiente el examen 

clínico cuidadoso. 

El examen radiográfico generalmente muestra una cavidad 

prende y expuesta directamente con la cámara pulper. 

Le pruebe tirotea esti, considerablemente disminuida o 

completemente disminuida, a menos de que se emplee un frío ex-

tremo como si cloruro de initio' 

Le pruebe viteloodtrica requeriré mayor intensidad de co-

rriente que la normal para provocar respuesta, 

DIAOMOITICO DIFORKSCIAL. Ou aspecto ee corocterístico y 

es reconoce fácilmente, excepto en loe casos de hiperpleeie gin-

gival que ee extiende sobre loe bordes qingivakee de une mia 

dad, en que cabría la «entumido con lo pulpitie hiperplgoice, 

en cuyo caso baldar* con deatoserterlo para observar la ool6o 

nutricia del pedículo e Olipop Wn los caspa do posible comuni-

oseidn cavo,pulpo-perio44ntlea habrá que recurrir el *aseen redlo- 
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recurrir al examen radiográfico, previa colocación de pun-

tas de gutapercha o plata en el fondo de la cavidad. 

HISTOPATOLOGrA.- La superficie de la pulpa está casi 

siempre, aunque no invariablemente, cubierta con epitelio 

pavimentoso estratificado, que puede provenir de la encía o 

de, las células epiteliales de la mucosa de la lengua, re-

cientemente descantadas. El tejido de la cámara pulpar con 

frecuencia se transforma en tejido de granulación, el cual 

es predominante, hay proliferación de fibroblístos, capi-

lares dilatados e infiltración de células redondas, 

No existen fibras nerviosas en el pólipo. El tejido subya-

cente se encuentra vital, El tejido de granulación avanza 

desde la zona pulpar descubierta al interior de la cavidad, 

PRONÓSTICO,- El pronóstico para la pulpa es desfavora-

ble, cuando no se practica pulpotomia con hidróxido de cél-

cío o formocresol según la indicación,•Pero siempre favora-

ble para el diente. A menos que se practique la exodoncia 

por la aren clostrucoi6n del diento' 

TRATAMIENTO.- En casos favorable. lielaccionedo. puedo 

intentara• primero la pulpotoare. 

Cuando se fracasa o se olivo direcicaonto la pulpocto-

mi. se ~tes iota bajo ano.toote local, eliminando pri-

mero del tejido polipolda y eatttpar luego la pulpa, K1 p6-

lipa puedo rowoveree con un excavador filoso, con hísturr, 

una soc eliminada le porciiin hiporplioica 40 le pulpa, eo 

lavar$ la cavidad con agua renplada y a. collíblr4 la homo- 
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rragia con adrenalina o epínefrina colocados directamente 

sobre la pulpa expuesta. En los casos que se extrae la 

pulpa radicular, se medican los conductos y se pone cura-

ción temporal con sellado total de la cavidad. Concluyen-

do posteriormente el sellado definitivo de los conductos 

y su restauración adecuada. 
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NECROSIS 

Cuando las células integrantes de un tejido pierden 

la capacidad de manterner el control específico de su me-

dio interno, pasan a una fase irreversible. 

Necrosis es la muerte patológica y aséptica de los e-

lementos celulares y demás componentes de un tejido deter-

minado en condiciones vivas. En éste caso nos referimos 

al tejido pulpar. 

La necrosis debe diferenciarse de la necrobiosia que 

no es mis que la muerte fisiológica y aséptica de las cé-

lulas. 

ETIOLOGIA.- entre los agentes causales más importantes 

se encuentran,: 

1) Físicos.- Traumatismos, que ocasionan ruptura del 

paquete vesculo-nervioso, quedando interrumpida la circula-

ndo provocando anoria, calor y frío excesivos. Corrien-

te galvInice entre obturaciones, radiaciones, etc. 

2) Oufmicos,- Agentes corrosivos como, leido fosfó-

rico, l'éstos »etílicos como, arsénico, ttlatcoa orainicoe 

cono, fenol alcohol *Mico, acrlicoe eutopollmarisahlee, etc. 

3) biolgalcoe, Como consecuencia de inflamación pul-

par, quedando la circuldeidn oferente bloqueada, 

HIOTOIPATOLOO1A,- Nietológicanonte loe coebioe quo ocu. 

Tren, no ce chlocven íncledictemente vino que aparecen des- 

puse de un periodo de vario. winutoo a dise. 
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Las primeras alteraciones a nivel celular son el nú-

cleo, que se encuentra disminuido de tamaño, con gran afi-

nidad a los colorantes, y de forma irregular; la cromatina 

tiende a salir hacia el citoplasma y fragmentarse por la 

ruptura de la membrana nuclear, desapareciendo el núcleo 

por completo. 

El citoplasma pierde su estructura, se condensa, la 

membrana celular desaparece y se fusionan las células entre 

sf constituyendo una masa protéica amorfa. Esta masa protéi-

ca puede ser fagocitado por los macredagos o netréfilos o 

bien disuelto y reabsorvido, Esto se debe a que en todas 

las células del organismo existen enzimas inactivadoras pro-

teoliticas. 

Las células necrosadas y sus productos de desintegra0.- -

ci6n incitan a una reacciSn inflamatoria de intensidad varia-

ble. 

CIASIFICACICK.- En el tejido pulpar se han observado dos 

tipos de necrosis' 

1) Nocrogio por coagulticidn. Resulta de le coagulación 

de sustancies intro y extrscoduleres, formilndoso un, mese 

firmo, friable, Olido o bien de coloración gris ~Mien-

ti. Le ceoeifiescan o necrosis CAO004, es une torpe de 

necrosis por cAssulAci6n en que los tejido. se convierten 

en une 10604 semejante Al queso, formada principalmente por 

proteínas coagulados, armo y sigue, Os uno forms coman de 

necrosis pulpar► 
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2) Necrosis por licuefacción, Se produce cuando las 

enzimas proteoliticas convierten los tejidos en una masa 

semiliquida o liquida, de color ligeramente amarillento o 

verdoso. asta ligado a la formación de abscesos pulpares 

o períapicales. 

SINTOMATOLOCIA.- Un diente afectado con pulpa necró-

tica no da manifestación dolorsai cuando el paciente re.. 

fiere dolor, es por la presencia de inflamación pardodontal. 

A la inspección el diente puede presentar cambios de 

coloración, que a veces es el primer signo aparente de ne- 

crosis pulpar., 	Es decir, que la trasiluminación del dien- 

te serio opaca. 

Una pulpa nscroStica puede descubrirse por la penetra-

cign indolora a le egaéra pulpar durante la preparación 

de una cavidad. 

A la palpacign puede haber ligera movilidad. El do-

lor puede ser provocado ton le aplicación de calor, por 

dilatación del conteniée eliamose, que presionan las 

terminaciones sonaiorales do los nervios de los tejidos 

adyacente.. 

Lee pruebita vitalométricea son negativa]. gadiogrl-

ricamente se pueda observar ensanchamiento de la membrana 

parodontal. 

DIAOSCOTICO•- la opecids4 ded diente a la traellomt-

naci4n generalmente es el signo oda característico de la 

necrosis. 
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Las pruebas térmicas hacen que algunas veces, respon-

da dolorosamente al calor. La prueba electrica está descar-

tada no responde ni aún al máximo de corriente. Para estable-

cer un diagnóstico correcto deben correlacionarse las prue-

bas térmicas, y eléctricas, completándolas con un minucioso 

examen clínico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- A veces debe hacerse el diag-

nostico diferehcial entre una necrosis pulpar y una pulpitia 

o un absceso alveolar agudo en formación. Debe recordare. 

que la necrosis de la pulpa puede ser solo parcial; no siem-

pre es fácil diagnosticar el estadio intermedio entre una 

pulpa próxima a la mortificación y una mortificada. La pul-

pa puede, algunas veces, presentar síntomas de vitalidad, es 

decir, cuando la pulpa se ha descompuesto en une masa flui-

da capar de transmitir la corriente a loe tejidos vecinos 

adn cuando las pruebas clínicas sean algo °enhilas. In ca-

sos dudosos, puede ser necesaria tallar une pequeBe cavi-

dad para establecer un dial:tafiletee correcto, 

P*OWOOTICO,- Ot prendstic0 pera el diente se fevo-

reble eiempre que ee redice une terapia redioular adecua..  

da. 

TRATAMIENTO,. El tratamiento *e radical, pulpectomie, 

En casos con perodontitie ee deja una medicación de eusenol 

y su sellador correspondiente, 
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GANGRENA 

Gangrena pulpar es la invasión de microorganismos sa-

prófitos al paquete vaaculo-nervioso que ha sufrido necro-

sis previa. 

ETIOLOGIA.- Por lo general es producida por caries 

profundas, traumatismos que ponen al decubierto la pulpa 

provocando que .ésta se infecte. También como consecuencia 

de pulpitis infiltrativas. 

Este estado es considerado como final dentro de los 

procesos inflamatorios pulperías. 

La invasión bacteriana se puede presentar por diver-

sas vías como eónt 

1) Kn presencia de caries, principalmente hay pene-

Mofen de Estafilococos, Weumococos y Estreptococos por 

los tdbuloe dentinerios, 

2) Por comunicseilb del tejido al exterior, 

3) Cuando las bolsas parodontales son tan profundas 

que llegan hasta el hico, o alconaan los conductillos ec- 

casorios, penetrando microorgeniemom. 

S) Por anacoreais. 

IllOTOPATOLOCIA.- Cuando se presenta la generen*, la pul- 

po frecuentemente se torna putreecente. 	Goe producto, fina- 

l., de le doecomposcilin pulpar son los »lomos que generen le 

deaeompeaelIn de lee proteínas en cualquier otra parte del 

puorpo, la  4.0141 440 sulfhídrico, *montees, sustancia. Ar0040 

401141 enhf4rico cerhAnico. 	toa productos intermedios, ta-

les como el Wat, el eecotol, Ja PUtregetn4, y la 044AVert- 
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na, explican los olores sumamente desagradables que emanan 

de un conducto con pulpa gangrenosa. 

CVASIFICACION.- Dependiendo del tipo y la cantidad de 

gérmenes que se encuentran en el tejido pulpar, la gangrena 

se divide en: 

a) Gangrena Húmeda. Se trata de una necrosis isqué-

mica e invasión bacteriana. En algunos casos la necrosis 

inicia el cuadro clfnico, invadiendo las bacterias sapró-

fitas al tejido desvitalizado. 

En otros casos la infección ocasionada por bacterias 

patógenas inician el proceso y dan lugar e una isquéeie l, ya 

sea por comprestol de vasos sangufseos o por favorecer la 

coagulación de le sangre. 

Debido a la acción de las Emitimos bacterianas los te-

jidos invadidas se reblandecen, mía o menos entran en estado 

do licuefacción, despiden mal olor y aparecen con diferente 

coloraci6n, debido a los productos de desintegración protli-

CA, es decir, verde perdure(' o amarillento. 

b) Gangrena Seca. Oaneralsente surge cuando la !lecha-

eta se sredual, titileado por oclusión erterialo CA decir, in* 

suficiente aporto sangutneo, 	te participacién bacteriano 

es mínima o nula, 

Los tejidos afectados ee ancontrerin reedloadoe, Toman 

una ooloracton amarillo verdoso, coa o bien negrusca, 
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c) Gangrena Gaseosa. Es muy poco frecuente éste tipo 

de gangrena. Los microorganismos presentes son anaerobios. 

SINTOMATOLOGIA.- Clínicamente no hay dolor, pero puede 

ser provocado aplicando calor, ocasionando expansión de Los 

gases, los cuales producen presión de las terminaciones ner-

viosas sensoriales de los tejidos adyacentes. 

DIAN6STIC0,- Radiográficamente se aprecia una cavidad 

profunda o una obturación o fractura que propician la in-

filtración de microorganismos, provocando, algunas veces, 

ensanchamiento del ligamento parodontal. 

La prueba vitelomítrica es negativa, 

La percusión existe cuando el ligamento parodontal está 

involucrado, 

PRONOSTICO,- El pronóstico para el diente es favora-

ble, siempre qua se realice una terapia radicular adecuada 

TRATAMMT0,- El tratamiento es radical, Pulpectowds, 
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PATOLOGrA PERtAPICAL 

Patología periapical es el conjunto de procesos infla-

matorios e infecciosos manifiestos en el periápice de los 

dientes. 

Las enfermedades de la zona períapical pueden agru-

parse de la siguiente manera: 

PERIONWITIS APICAL 

La periodontitis apical es la inflamación aguda de la 

membrana parodontal de uno o varios dientes. 

ETIOLOG/A.- Las causas más comunes que producen infla-

mación del parodonto sont 

1) Físicos,- Trauma directo sobre un diente. Obtura-

ciones altas, agresidn con instrumentos endod6nticos o pun-

tas selladoras, empaquetamiento de alimentos o introducci8n 

de palillos cerdas del cepillo dental entre los dientes, 

Maloclusiones, u oclusidn 	traumática, 

2) Químicos, Por lo aplicación de sustancias irritan-

tes, depositandorie sus vapores en lo reillAn pertepicel l  te-

le. pomo, Yormeorewol i  perimonoolorotonol, entilipttaoe tuer-
t•s, •to, 

3) Biolbeicoe. Por le invaoldn de microoreenieson y culi 

toxinas procedentes del conducto radicular cuando •1 tejido 
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pulpar se encuentra en estado de inflamación, necrosis 

o gangrena. 

HISTOPATOLOGIA.- Existe una reacción inflamatoria de 

la membrana parddontal. Los vasos sanguíneos estén dila-

tados y una acumulación de exudado distiende el parodonto 

y extruye ligeramente el diente. Si la irritación es cons-

tante e intensa, los osteochistos pueden entrar en activi-

dad destruyendo el hueso neriapical, pudiendo evolucionar en 

absceso alveoler. 

ClASIVICACION.- Dependiendo del tiempo y duración del 

proceso se dividen en: 

1) Pariodontitis apical aguda, Se caracteriza por lo 

presencia intensa de dolor, volviéndose insoportable al mor-

dar, Esto ea porque la inflamación ocasiona ligera extru-

si6n del diente; al paciente lo siente aumentado de tamaño 

y refiere que toca primero al cerrar. 

Mioroscdpicesente, se puede observar dilatación de loa 

vasos, distensión de lee fibra. de le siembran* perodontel, 

edema con le infiltración de Poltmorfonucleeree neutatitoo 

y hemorragia. nterscópices. 

2) Partodontitie *pleon crónica, Cuando el eatimulo es 

continuo y de poca Intenetded con un (tetado inflen/torio pre-

vio el proceso se convierte en crónico, extete un equili-

brio entre le filetón y la reparación, 
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El agente causal más coman es la difusión lenta y 

contínua de medicamentos irritantes utilizados en la te-

rePeatica y obturación de conductos o el trauma oclusal 

prolongado. 

Microscopicamente se observan infiltración de linfo-

citos, células plasmaticas, macrlfagos, los fibroblastos e-

laboran tejido de granulación con el objeto de reparar la 

lesión. Este tejido al ir creciendo ocasiona reabsorción 

del hueso, del cemento y dentina, proceso clásico de la in-

flamaCión crónica, 

Cuando la inflamación es controlada $  el tejido fibroso 

sustituye la mona de lesión del ligamento parodontal, y la 

neoformación de cemento y hueso se deposita en el lugar de 

la reabsorción, 

SINTONATOIAGTA.- En la periodontitis aguda el dolor ea 

intenso refiridndose el paciente como insoportable, 

En la periodontitis crónica, el paciente refiere poco 

dolor con sensación de molestia. 

DIAGNCOTtCO3- en le neriodontitio agudo loe pianoo CA*,  

recter(etioos son, 

a) A la percusión hay respuesta positiva exagerada. 

Las pruebes de vitalidad. Cuando e! diente ¡Batí despulr 

pedo se menttesterl redlogrAticamente un ensanchamiento 

de la membrana perodontel, y cuando tiene respuesta eléc- 

trica positiva no as obeerparil alteraciones radioarlftces• 
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En la periodontitis crónica caracterizan: a la 

percusión es poco o nada sensible. Igual que en el ca-

so anterior las pruebas de vitalidad son variables. 

Radiogróficamente se observa ensanchamiento de la 

membrana parodontal y algOnas veces se observa-  reab-

sorción difusa de la zona afectada. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. Debe establecerse el diag-

nostico diferencial entre la periodontitis apical aguda 

y el absceso alveolar agudo. A veces la diferencia es más 

una cuestión de grado que de tipo de afección, ya que un 

absceso representa un estadio de evolución más avanzado del 

mismo proceso, con desintegración de los tejidos periapi-

cales y no una simple inflamación del parodonto. Los en-

tecedentea, sintomatología y las pruebas clínicas ayydaraln 

a diferenciar éstas afecciones. 

PROWOSTICO,,- El próngstico para el diente generalmente 

es favorable, pero puede bacefse dudoso; dependiendo de le 

causa y grado de evolución que haya alcanzado el proceso. 

TRATAWIESTO... El treteeiento coneiste en determinar la 

causa, verificando especialmente el se trote de un diento 

vital o dospulpedo• 

En caso de trauma °elven!, el diente debe ser liberado 

de oclusión o eetabilieodo, Si lo causa as une irritación 

clugsfeEp producida por medicamento* empleado, en el conducto 

debe retireree el irritante y dejar abierto el conducto. 
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algunos minutos para facilitar la salida de exudado y gases 

después se deja una cura de eugenol con sellado provisonal 

del diente. Si persistiera la molestia, se deja completamen- 

te abierto y sin medicamento el diente a tratar. 
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ABSCESO APICAL AGUDO 

Es una colección de pus localizada en el hueso al-

veolar a nivel del ápice radicular de un diente. 

ETIOLOGIA.- Si bien un absceso agudo puede ser con-

secuencia de una irritación traumática, química o mecá- 

1 
rice, generalmente su causa inmediata es la invasión bac- 

teriana del tejido pulpar, es decir, Gangrena pulpar. 

A veces, no existe cavidad ni obturación en el diente pero 

el antecedentes de treumatismo. En consecuencia, el absceso 

agudo puede considerarse un estadio evolutivo ulterior a 

Una pulpa necrótica o gangrenosa, en el que los tejidos pe-

riapicale■ reaccionan intensamente ante la infección, 

STNUMAT°111CIA,- El primer sfntome puede ser una li-

gera sensibilidad del diente. El paciente muchas veces 

encuentra que una presión leve y continuo, sobre el dien-

te empujindolo hacia el alvino le proporcione alivio. Mío 

tarde, el dolor se hoce intenso y pu/01M, oporaciendo 

una tumefacción de.,  loe tejido. blandee que recubren la soné 

Juncal, di en tete estadio go aplica pobre la mucosa una 

torunda de algodón saturada en agua odsoneda, loe tejidos 

se otrnertn blanquecino, a nivel del lpice del diente etsc. 

tad*, go une do loes signoe oée precoces de le formactidn 

de un absceso apical agudo y la necead» se debe e que loe 

tejidos han coseno/oda su deetntegrecipon, oh cuando no 

haya ilehliolo de fietula. gn ciertos 041100 en que se fleco 
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dificil localizar el diente afectado, éste prodedimien-

to puede resultar de utilidad relativa. 

A medida que la infección progresa, la tumefacción se 

hace siga pronunciada, y se extiende a cierta distancia de 

la zona de origen. El diente se torna más doloroso, alar-

gado y flojo, pudiendo estar afectados los dientes adya-

centes de manera semejante. Algunas veces el dolor puede 

disminuir o calmarse totalmente, a pesary del edema y la 

movilidad del diente. Si la infección avanza, puede produ-

cir osteítis, periostitis, celulitis y osteomielitis. 

El pus retenido, buscando una vía de salida, puede --

drenar agrevés de una fístula en el interior de la boca, en 

la piel o el cuello, y aun en el seno maxilar o la cavidad 

nasal. 

Le localización y extensión de la tumefacción depen-

den del diente afectado. Si se trata de un diente anterior 

la tumefeeción del labio superior puede extenderse a uno 

o ambos párpados. Si de"troto de un diente pósterosuperior 

la tunlefaccción da la mejilla puede alcanzar proporciones e-

normes, hasta desfigurar completamente la fisonomía, en el 

caso de un diente anteroinferior, puede abarcar al labio 

interior y el mentan, extendtindoee en loa c4004 graves 

bistre el cuello. Cuando os trata de un diente phteroiotertor 

la tuatefacccian de la mejilla puede extender.. hasta si oída 

o comprometer el borde de la mandibule hasta le radón eub-

mendlbuler, 'U tejido que recubre 14 tumefaclian se pre-

sienta tenso y muy inflamado'  OtOlItY44 que loe tejido. euhyah 

cantes ~tensen a entrar en liste. 	los tejido« de las 41141' 
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perficies se distienden por la presión del pus y ter-

minan por ceder a ella, ante la falta de resistencia --

causada por la continua licuefacción. El pus puede drenar 

por una abertura muy pequeña, que aumenta de tamaño con 

el tiempo, o por dos o más orificios, según sea el grado 

de reblandecimiento de los tejidos y la ptesión ejercida. 

El trayecto fistuloso así formado cicatriza finalmente 

con tejido de granulación, a medida que se elimina la in-

fección del conducto radicular. 

El punto de salida del pus en la boca depende del 

espesor del hueso alveolar y de los tejidos blandos que 

lo recubren, Es obvio que el pus aprisionado seguirá el 

canino de menor resistencia. En el maxilar superior, gene-

ralmente, el drenaje ■e hace a través de la tabla sea ves-

tibular o  que ea mis delgada que la palatinas Sin embargo, 

la supuración procedente de un incisivo lateral superior 

O la raíz palatina. En la mandíbula, come:mente, las tume-

facciones se presentan en el vestíbulo de la boca, através 

de la tabla alveolar bucal pero en el ceo() de los molares, 

puede presentarse por lingual, 

En virtud do lo isholorci6n de productos thicos origi-

nado. en el absceso, pueda presentares una reacción gene-

ral de mayor o menor oral/edad, El paciente, debido al dolor 

y falta de sueno y también a la oboorcián do productos de 
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desintegración puede mostrarse pálido, irritable y de-

bilitado. En casos benignos, puede haber: solo un ligero 

ascenso de temperatura corporal (37. 2oC. a 37.7oc.1 

mientras que los casos graves la temperatura puede supe- 

rar en varios grados la normal (38.80. a 39.4c.) 	La fie-

bre frecuentemente, va acompañada o precedida de escalo-

fríos. También se presenta estasis intestinal que se mani-

fiesta en la boca con la lengua saburral y alitosis. El 

paciente puede asimismo quejarse de dolores de cabeza y ma-

lestar general. 

A veces el pus puede seguir la vaina de tejido connec-

tivo o aponeurosis que envuelven los músculos y pasar tam-

bién a través de los mismos músculos, logrando grandes de-

formaciones faciales a este proceso se denomine Celulitis. 

DIAMOSTIC0.- Generalmente >  el diagnóstico no es difí-

cil>  una ves realizado el examen clínico y valorados los 

síntomas subjetivos. Sin embargo, la localización del dien-

te puede ser dificil en loe primeros estadios >  pudiendo 

ser útiles las pruebas clínicas, tanto para localisar el 

diente como para restimar el diegnditico, $1 la infección 

be progresado basta producir uno períodontitto y •utruaidn 

de tolo diente. Adyacentes, la rediograffa puede ayudar a 

determinar el diente afectado, mostrando una cavidad, une 

obturscidn defectupea, o una membrana perodontal en•ancha- 

dA. 
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Sin embargo, la radiografía puede no mostrar ninguna ra-

refacción apical, por no haber habido tiempo de produ-

cirse una destrucción suficiente del hueso alveolar. 

El diagnóstico correcto puede confirmarse posteriormente 

con la prueba pulpar eléctrica y térmica. El diente afec-

tando no responderá a la corriente eléctrica ni al frío 

pero algunas veces responderá dolorosamente al calor. 

Cuando existe una fístula puede seguirse su recorri-

do hasta el ipice del diente responsable colocando el ex-

plorador o una punta de gutapercha en la entrada de la fís-

tula para determinar con una radiografía el trayecto fistu-

loso. La transilumineci6n mostrará opacidad del diente. 

La percusión mostrar respuesta exagerada. La mucosa se mos-

traré elevada y sensible a la palpación. El diente mos-

trará •levada y sensible a la palpación. El diente mostrará 

movilidad, 

Los ganglios linfáticos regionales se mostrarán infla-

mados, principalmente loe submaxilares y cervicales, 

DIAGNOOTICO DIFERENCIAL.- El absceso opiata agudo, no 

debe confundtree ton la puloitte supurada aguda o con un: 

absceso perodontel, El absceso perndontal es le acumulad-6n 

di ou, a lo torso de una reís y tiene su origen en le 

infoccidn de las estructures de soporte del diente. Esto 

oroctedOv a une bolee pirodontal. En In neyorfo de los ve- 

ces el absceso perodontel aparece en dientes con vitalidad. 
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El absceso apical agudo se diferencia de la pulpl-

tis supurada aguda por la prueba eléctrica y además porque 

en ésta última no están comprometidos los tejidos peria-

picales, de modo que las pruebas de percusión palpación 

y movilidad son negativos. 

Cuando existe manifestación radiográfica del absceso 

apical agudo se observará una zona radioldeida difusa. 

PRONOSTICO.- El pronóstico para el diente puede ser 

favorable, aún cuando los síntomas puedan ser graves, por 

lo general el dolor y la tumefacción ceden si se estable-

ce un drenaje suficiente. 

Otras veces puede ser dudoso, dependiendo del grado 

en que estén comprometidos y destruidos los tejidos loca-

lmente, y del estado físico del paciente. 

En la mayoría de los casos el diente puede salvarse 

con un tratamiento endodóntico y la gravedad de los atnto-

mas no tiene ninguna relación con el resultado del trata-

miento. 

NrETOPATOLOGIA.- Se caracteriza por una pulpa y teji-

dos periapicates nocrbticos con gran infittrazi6n de nutrd-

fitos que se oonvforten en piocitda coso resultado de la 

licuefacción de los tejidos. 	Loa tejidos pertapicélee supi- 

eron masas densas, casi odlidaa de exudado purulento. 

Lao trabhulai bolea pueden mostrar laguna' ~feo ea de-

cir, muerte de osteocitos, Kotae.trablcutas doloso represen-

tan sonso de necrosis y dootrucci6n tusa. Como loe sepa-•- 
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cios de la médula ósea son infiltrados por leucocitos neu-

trófilos, se origina una inflamación medular aguda (ostei-

tfs u osteomelitis). 

Fuera y alrrededor del pus se encuentra una red fibri-

nosa ¡unto con macraagos, éstos elementos forman la llamada 

membrana piogena. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento consiste en establecer 

una vía por donde drene el absceso, dependiendo de cada ca-

so en particular. En muchas ocasiones basta con la apertu-

ra del conducto radicular para permitir la salida de pus; 

en los estados mí• avansados debe precticarse una incisión 

en la región *le prominente del absceso hasta llegar al hueso 

para que sea el drenaje amplio. 

Esta terapia puede auxiliarse con la administración de 

antibioticos o  antiinflamatorios y analgésicos si el caso lo 

requiere. Y así, cuando la inflamación e infección han dis-

minuido se Procederl al tratamiento endodóntico o exodoncia 

de la pieza dental. 

• 
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ABSCESO APICAL CRCNICO 

Es una infección de poca virulencia y larga duración 

localizada en el hueso alveolar a nivel del ápice radi-

cular, de un diente. 

ETIOLOTIA.- El absceso alveolar créete° puede deri-

varse de una gangrena o necrosis pulpar; como consecuencia 

a-de un absceso agudo; por transformación de un granuloma; 

o quiste o por un tratamiento endodóntico mal realizado. 

SINTIMATOLOGIA.- Clínicamente el absceso ct&nico es 

asintomático. Su descubrimiento se hará unas veces duran-

te el examen de rutina radiográfico y otras por la presen-

cia de una fístula. Es rara la tumefacción de los tejidos, 

Cuando existe fistulizacidn el material purulento del 

interior drena sobre la superficie de la encía y puede ha-

cerlo en forma continua o discontinua; en éste último caso, 

la descarga de pus es precedida por la tumefacción de la 

mona, debido al cierre de la abertura fietuloeap 002decir 

que puede reagudiserse el proceso >  presentando ligeree mo-

lestia,' Cuando presente listos oaractertstioao ds deno-

mina absceso apical eubsiudo, 

te abertura Minutos' sonoratmente se toca/tse e 

del hico radicularo aunque en algunos caro' puede ha-

cerlo a distancia del diento Afectado» 

HT1TOPAT01,00TA. 	Lee fibras perodontelos se encuentran 

distendidas a dostrufdae• Hay dieminuciOn do leucocitos 
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neutrófilos y aumento de linfocitos, plasmocitos delimi-

tados por tejido conectivo fibroso y macrófagos que for-

man la membrana plogena. Es decir, el exudado purulento 

será mag seroso y fluido que el absceso agudo. 

El cemento apical también puede ser afectado junto 

con el hueso alveolar que puede presentar zonas de reab-

sorción y aposición. 

El conducto radicular puede estar vacío o presentar 

restos necriSticos celulares. 

DIAGNOOTIC0.- El absceso crónico puede ser indoloro 

o ligeramente doloroso, A veces el primer indicio de in-

fección apical lo da el examen radiográfico de rutina o la 

alteración de color del diente. Radiogrgficamente se obser-

vent una zona rodioldcida difusa con ensanchamiento del li-

gamento parodontall otras veces puede ser circunscrita. 

Cuando se investigan las causas posibles del absceso, el pa. 

ciente suele recordar un dolor repentino y agudo que pasó 

sin que le volviese a incomodar, o bien un traumatismo local. 

El examen °Untoso puede revelar la presencia de una 

cavidad, una obturactdn de retina o maté/ice o bien una 

corona completa o Prbtoeis tija extensa, bajo leo cuates 

puede baberoe gangrenado o necrosado la pulpa sin dar ein-

tomatoloAto, gn otro. caso., el paciente se queja, por lo 

senerelp de ligero molestia durante le weeticsei6n, 

A la palpación, loe tejidos blandoe pueden encontraras 

tumefacto. y ligeramente sensibles, Vl diente puede estar 
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apenas móvil o sensible a la percusión. 

Las pruebas vitalométrica y tármica son negativas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Mediante el examen radfogrg-

fico, generalmente, es posible diferenciar un absceso al-

veolar crónico de un granuloma, pues la zona de rarefac-

ción en el absceso es difusa, mientras que en el granulo-

ma es mucho más delimitada y circunscrita; ésta regla no 

ofrece seguridad, solo para establecer diagnóstico presun-

tivo, 

El estado general del paciente es bueno en la mayoría 

de los casos, Los ganglios linféticos regionales pueden o 

no estar inflamados. 

PRONOSTICO,- El pronóstico para el diente puede va-

riar entre dudoso y favorable. Ello depende del estado ge-

neral del paciente, la accesibilidad de los conductos y el 

arado y extensión de la infeccién, 

TRATAMIENTO,- El tratamiento consiste en el eliminar 

la infección del conducto radicular. Une veo logrado tal 

propósito y obturado el conducto, generalmente, ee produce 

la reaparición de loe tejido. periapicalee, Cuando la tones 

de rarefacción oe muelle, el agitado teropéutico no difiere 

del tratamiento de un diente con pulpa noorStices en redill,  
dad, un abeoeao cr6nteo puede considerarse cono Le prope-

*ación do le infecci6n de una pulpa necatice * loe balido. 

periepicalee, 
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En la mayoría de los casos el tratamiento también 

es el mismo. Si existe una fístula 	ella se cerrará tan 

pronto como se logre la esterilidad del conducto, sin re-

querir ningdn tratamiento especial. Cuando la zona de rare-

facción ea extensa, es decir, mayor de 5 mm., se sugiere 

becar un curatela peri e intraoseo con sus respectivas a-

picectoefes. 
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GRANU LOMA 

El granuloma dentario es un tipo de inflamación cróni-

ca en la que existe una proliferación del tejido de granu-

lación en continuidad con el parodonto, por una irritación 

de poca intensidad pero de larga duración. La denominación 

es considerada como incorrecta, pues el tejido considerado 

es principalmente inflamatorio crónico y no una neoplásia 

No obstante, debido a su simplicidad y empleo corriente, se 

usará el término granuloma. 

ETIOLGGIA.- El granuloma puede derivarse de una gan-

grena o necrosis pulpar; seguida de una irritación o in-

fección suave y de tiempo prolongado de loa tejidos peria-

picales, que produce una reacción celular proliferativa. 

Otras veces, ea consecuencia de un absceso apical crónico. 

SINTOMATOLOOIA.- Clínicamente suele ser asintomitico 

o presentar dolor ligero; ésto sucede cuando ea eliminada 

o disminuida la causa; el granuloma puede desintegrarse y 

convertirse en absceso agudo, crónico o por rotamploggdo por 

tejido fibroso. 

DUON0011CO3- Le presencia de un grano/osa generalmente 

se descubre por medio de la radiografíe, La sone de re-

refaccidn es bien define. En la mayoría de lo. casos el 

«ente no presente respuesta a la percusión ni presente mo-

vilidad, Lne balidos blandos pueden o no ser sensible. a 

le pelpectdn, lo que depende a voceo de le presencia o els. 

'ancle de una fístula, 
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Las pruebas térmicas y eléctricas son negativas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Dado que la zona de rare-

facción de un granuloma es bien definida, mientras que 

la de un absceso es, generalmente, difusa no habrá mayor 

dificultad para diferenciar las dos lesiones. También es 

necesario diferenciar la zona de ratefacción que está deli-

mitada por una línea, blanca y continuo. No siempre pue-

den diagnosticarse categoricamente, estas tres entidades 

ya que el diagnóstico final se establecerá histológicamen-

te. 

Un elemento adicional de diferenciación es que el quis-

te, comunmente, alcanza un tamaño mayor que el granuloma y 

puede causar la reparación de las rices de loe dientes ad-

yacentes, debido a la Presión del liquido quiatico acumule-

do, 

NISTOPATOLOGIA,- El huaso alveolar, propiamente dicho, 

y la membrana perodontal en la sana periopical, están roen-

piaaadne por tejido de grenulacib, oereoterrotjeo de éste 

proceso. 51 tejido de grenulroOn consiste en une vio* red 

de capilares, lthrobleetoe derivado, del p.rodonto, íntil-
traeidn dense de lintoettoe, pleemocitoe y secroStegoe (c4' 

tulio eirlantee)• A medido que le reeccidn inflamatoria con-

tind•, *I *aludido ee acumule e exponerle del hueso alveoler 

etreundente• 
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A continuación, los macrófagos y células gigantes proce- 

den a la eliminación del hueso necrosado, mientras en 

la periferia los fibroblastos construyen activamente una 

cápsula fibrosa, La superficie exterior de ésta pared 

de tejido de granulación se continúa con el parodonto. El 

tejido de granulación probablemente se forma en respuesta 

a una actividad bacteriana poco intensa, o por la presen- 

cia de toxinas que aún cuando son destructoras para las 

células cuando actúan en concentración elevada, al actuar 

en concentraciones bajas, estimulan la división mitósica y 

la reparación. En la periferia del tejido de granulación, 

el tejido óseo muestra resorción, y es posible ver osteo-

clastos revistiendo su superficie. Loa cementoblístos adya-

centes a la lesión manifiestan une creciente actividad y 

la superficie radicular pueden presentar hipercementosis, 

o resorción de los tejidos duros apicales. 

La presencia de epitelioederivado de los restos ce-

lulares de Malaaset.es algo frecuente en los granulomas. 

En aren ndmero de casos, los granulomas estira esté-

riles, ah cuando ae encuentran microorganismos en el con-

ducto redicular. 

PRONOOTICO.w 01 pronfintoo del diente depende de la 

exteneth de la lextbn, el grado de la inteccibn, la exis-

tencia o auaencta do rosorcidn optcal, estado general del 

Deciento. 
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TRATAMIENTO.- En casos de granulomas pequeños, el tra- 

tamiento del conducto radicular puede ser suficiente. 

En la mayoría de los casos, después del tratamiento so 

observa reabsorción del tejido de granulación y cicatri-

zación con formación de hueso bien trabeculado. Cuando.en 

el estudio radiológico aparece una zona grande de tare-

facéión, está indicada la apicectomia o el curetaje pe-

riapical pues probablmente habrá tejido epitelial que de-

berá eliminarse quirúrgicamente. 
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QUISTE APICAL 

El quiste apical es un tipo de inflamación crónica 

caracterizada por la proliferación lenta y localizada de 

una bolsa epitelial, que contiene liquido viscoso o pasto-

so rico en cristales de colesterol. 

El mecanimso de formación del. un quiste apical es se-

mejante al granuloma, es decir; después de la proliferación 

del tejido de granulación, localizada en el ápice del dien-

te, se produce* los siguientes cambios: como resultado de 

la inflamación, el epitelio de la zona periapical (restos 

epiteliales de Malsssez) prolifera, constituyendo una gran 

masa de células. Este epitelio carece de vasos sanguíneos 

propios, por lo tanto, la irrigación debe provenir del te-

jido conectivo circundante. Las células centrales de le 

masa epitelial, por su localización, alejada de esa irriga-

ción sanguínea, degeneran y forman una pequeña cavidad re-

véstida de epitelio, A partir de éste momento, la cavidad 

quIsties aumenta de tamaño. 	Las células epiteliales se 

vierten en su interior; como éstas células estén constitui-

das por oustincler pror‘teme, le preai6n oeirgtice intre-

guiarte. otulatinomente "monto y llago a ser mayor que en 

1o# tejidos oiroundentes. Por dota rartn, loa líquidos ti--

su/oreo y al exudado edemat000 popo a poco ¡nacieren en le 

cevidsd. Veto a su ver, comprime 01 tejido y el hueso veci-

nos; el hueso ee reahorohe y le reediolucidir aumenta, A-

demáis, el tejido do granulación do le pared del quiste tamo,  

hien cantinas Prolfforondo, destruyo el hueco y de agro modo 
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OUISTE APICAL 

El quiste apical es un tipo de inflamación crónica 

caracterizada por la proliferación lenta y localizada de 

una bolsa epitelial, que contiene líquido viscoso o pasto-

so rico en cristales de colesterol. 

El mecanimso de formación del. un quiste apical es se-

mejante al granuloma, es decir; después de la proliferación 

del tejido de granulación, localizada en el ápice del dien-

te, se producen los siguientes cambios: cono resultado de 

la inflamación, el epitelio de la zona periapical (restos 

epiteliales de Malassez) prolifera, constituyendo una gran 

masa de células, Este epitelio carece de vasos sanguíneos 

propios, por lo tanto, la irrigación debe provenir del te-

jido conectivo circundante. Las células centrales de la 

masa epitelial, por su localicacifil, alejada de esa irriga-

ción sanguínea, degeneran y forman una pequeña cavidad re-

véstida de epitelio, A partir de éste momento, le cavidad 

quistica aumenta de tamaño, Las células epiteliales se 

vierten en su intoriorl como éstos células estén constitui-

das por gustando. protéiceo, le preeilin osmótica 

quiottoa paulatinamente ausenta y llega a ser mayor que en 

los tejido. circundante., Por Asta Tach o  loe liquido. 't-

emiere. y el exudado edematoso popo a poco trucasen en la 

cavidad, Reto a su veo, comprimo el tejido y el hueso veas• 

nos; el hueso se reaherobe y le reodtolucid‘a aumenta, A.,  

tumbo, al tejido da granulación de lo pared del quiste tau 

Soleé contín0a proliferando, destruye el hueso v de  éste  nodo 
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agranda el defecto óseo. Por último, puede sucederse 

el llamado "secuestro" de la pared del tejido conectivo; el 

revestimiento epitelial se extiende dentro del tejido conec-

tivo de la pared del quiste e intorpora parte del mismo en 

la cavidad quIstica. 

ETIOLOGIA.- El quiste apical puede derivarse de un 

granuloma que estimula los restos epiteliales de Malassez 

que se encuentran en el parodonto; o a partís de una irri-

tación física, química o bacteriana ligera y tiempo prolon-

gado de los tejidos periapicales. 

SINTOMATOLOGIA,- El quiste apical suele ser asinto-

mítico; sin embargo, a veces el diente afectado es sensi-

ble a la percusión. Los quistes habitualmente no producen 

una gran deformacish en el maxilar afectado, Son más co-

munes en el maxilar que en la mandíbula, Generalmente el 

diente se encuentra desvitalizado y puede presentar un pro-

ceso de necrosis pulpar. 

Le presión del quiste puede alcanzar a aprovocar un das-

plasamionto de loe dientes afectados, debido a la acumula-

atén de liquido qufetico. En fetos cecin o  los ¡picos de 

los diente. afectados se separen y las corona. se proyectan 

fuera de su Unes, Asisismo, los diente. suelen presentar 

movilidad. 

Un quieto no oometido a tretssiento, el el »exilar In-

ferior, pueda continuar su crecimiento a expense. del hueso 

Para 1/004r e producir su fracture empontguse. 
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DIAGNISTICO ,- La pulpa de un diente con quiste - 

apical no reacciona a las pruebas eléctricas y térmicas, 

Radiográficamente, se observa una radiolucidez bien 

definida y circunscrita por una línea radiopaca continua. 

La zona radiolicida generalmente es redonda, excepto en 

el sitio próximo a los dientes adyacentes, donde puede a-

planarse y presentar forma más o menos oval. La transi-

luminación y la palpación pueden o no ser positivas, de-

pendiendo del grado de mortificación pulpar y extensión 

de la lesión. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- No siempre pueden diagnos-

ticarse categoricamente éstas entidades, ya que, insis-

timos, el diagnóstico final se establecerá histológics-

mente, 

HISTOPATOLOG1A.- La bolsa quistica está constituida 

por epitelio pavimentos(' estratificado tapizando la super- 

ficie interna de la pared o bolsa. 	Le cavidad qufetica 

Propiamente dicha, contiene restos necr6ticoe opitolísles 

'mudado inflamatorio, (Mulata apitelteleo vive., y orbita- 

l.. de colesterol que en conjunto, aparenta un líquido vis-

como o pastoso, 

La pared externa de La bolea qutetJcal esté rodeado por 

tejido conectivo de diversa densidad, El tejido conectivo 

*resiento infiltración de célula' de carioter cr6ntco, es 

decir, linfocttome p!somoottos y macrlfwe de diferentes 
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tamaños. También se encuentran osteoclgstos que regu-

lan el crecimiento de la bolsa quística. 

PRONÓSTICO.- El pronóstico depende de le extensión 

de la lesión el grado de la infección, estado general del 

paciente, etc., pero en términos generales es bueno. 

TRATAMIENTO.- Un quiste apical puede tratarse de 

distinta manerat Extracción del diente y raspado apical 

obturación del conducto radicular y raspado apical o pul-

pectomfa y obturación del conducto únicamente. En un tiem-

po se creyó que todos los quistes requerían extirpación 

quirdrgics. Sin embargo, se ha demostrado que una infec-

ción secundaria o hemorragfa durante el tratamiento endo-

d6ntico puede destruir el revestimiento epitelial y promo-

ver la cura de un quiste apical. En esos casos, que cons-

tituyen la mayoría, la intervenciSn quirdrgica no es nece-

saria. No obstante, en ciertas circunstancias el quiste 

puede permanecer en el maxilar si no se le extirpa; mani-

feeténdoeele posteriormente, en estudios rodiogríficos de 

regional; desdentadas► 
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C ON C LU S ON E S 

La gran variedad de clasificaciones que existen para 

establecer la patología pulpar y los diferentes puntos de 

vista que la fundamenta, hacen necesario, que el Cirujano 

Dentista General como especialista, complemente sus conoci-

mientos con su habilidad y experiencia clínica, los cuales 

en combinaciSn, son los que finalmente le darán la mejor 

de las capacidades para controlar dichas afecciones. 

Lo más importante es, establecer una secuencia cuida-

dosa de acontecimientos para poder determinar y resolver 

con el mejor de los éxitos posibles la patología correspon-

diente. 

De una manera u otra el objetivo perfeccionista de la 

Endodoncia se ha dilatado día a día gracias a la luz arro-

jada por las diversas investigaciones. 

La problemática de encontrar soluciones y técnicas pa-

ra el tratamiento ideal, de loa afecciones pulpares, persis-

ta, sin embargo, lea ostedfoticso demuestren de manero con-

tundente que loe d'atoo eleonsedow en el tratamiento de lee 

enfersedsdee pulpero' ea mejor cada vea. 
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