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• MINIUM:W*1' 	.1. on...:D2 T.A.  17."1.T.7 p . 	s'r 

labemos que elDiagnóstioo dentore de cualquier rama, Odontológica 
o Médica, es de sum, 	para que. el tratamiento. pronorcione.los 
roeultados deseables. 

pues, dentro -de le EndodonCia no de menos importancia que se  
realizo .un buen diagnóstico para quc podamos obtener en-P1SnitUd-lowle- . 
nefi  cioe del tratamientO.aPlieadO• 

Podría decti que loa motivos qué me inclinaron:o elegir esto tema, 
además del antes mencionado; son los-siguientes: 

'1. La frecuencia cenqueel .cirujeno dentista enfrenta nroblemas 
de patología pulpar, de. etioloáías diveráas. 

2. La importancia que tienen los tejidos pulperos y, periapicales 
dentro de la salud bucal. 

3. Ea gran número de fracasos de tratamientos pulpares ocasiona 
dos por un diagnéatioo'Squftoco. 

4. El gran porcentaje de dientes extraídos, dentro de la práctica 

odontológioa general: Por una inadecuada valoración y diagnóstico del oe 
tado deSalud:PalPar. 

5. ,E1 interée y. las dudas que de manera. particular, slemnre he 
tenido sobré el tema. 



puede estableder un buen diaFnóstico pulnar sin conocer El 
arilitomfa emymicaol/al  hintolog£ft , fisiología y piatoloEfa !iulTiskr? 

PLANT1.11,m1I.TP0 D'3,L .12:10T.11:17fA, 



OBJETIVOS. 

1. Revisarla embriología histología anatomía y fisiología 
dentaria.. 

2. fletablecer los criterios que enApooan anteriores se han 
pleado para realizar un..diegh61410:01Rer. 

3.   Recopilar y enunciar las claeificaciónés de -atOlogía pulpar 
se han elpleado'damanera más,freoüente. 

4. Proporcionar alternativas pái'440teteiner.'ün  diagnóstico pül- 
- par. 



ITIPOWSIS D0 TRABAJO, 

11ro:Inodéiade elabdral. un oorreotó 4111gnOatioo o pulpar. en' tanto no,. 
oonozonlóa la ambr1019g44 illát9logiál atIllomfa‘V,  fiai°19141 y  Pat°1°g14' 
.da lá PulPá•  



MATITRIAL Y METOD03. 

/*Investigación bibliográfica'. y hemerográfida serán el material 
- 

dooubental en que nos basaremos para lareálizadinn de la presente tenis. 
Dicha inveetigaoión concluirá ,en una srntesisiS y recopilación' de datos

serán vaciados en la misma. 

Ademáá nos valdremos de casos 01fiklae para  la  mejor  eiemPlifi—
caoión dolos conceptos 'eXpresados dentre de este trabajo. 

Los.casob clrnicos serán obtenidos de la Olinisa Zaragoza de le 
ENEP. 

Loscriterios que regirán la elección de loe pacientes serán los 

aiguientee: 

1. Pacientes aparentemente sanos. 
2. Que Presenten patologfa pulpar. 
3. Que muestren cuadros thicos, perfectamente discriminables de 

dicha patologra. 
4. Se hnoe la aclaración de que la edad, sexo y ocupación de los 

Pacientes no Ud considerada de manera fundamental para el efecto del 
muestreo. 

Los pacientes no) sean elegidos serán Controlados mediante una 
historia clínica edodóntida, que en la propuesta por el Dr. Angel Lasala, 
y se aplicaran  en ellos las pruebas auxiliares de diagnostico que se 
consideren pertinentes. 

La olabificación de dichos casos se hará de la siguiente menerat 

1. Solamente se elegirá un caso por patologfa a representar ya 
que no os un estudio oomparativo o que nos encamina a especificar inci—
dencia o prevalencia do enferMedad palpar, sino simplemente se emplearán 
a ~era de ejemplos que reafirmen los conceptos que se han expresado en 
el texto. 

2. La clasificación empleada para la denominación de la patología 
es la propuesta por el Dr. Grossman.(ponteriormente expresaremos 01 moti 
ve por el cual la hemos elegido), 
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HISTORIA DE LA ENDODONCIA 
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CAPITULO I 

HISTORIA DE LA ENDODONCIA 

Definición. 
La endodonoia (ciencia y arte) se ocupa del estado normal de la 

profilaxis y de la terapia .del'endodonto (pulpa y oayidad pulpar) Ydel 
paraendodonto (por eUe.rel.leinnee  con el primero)).: 

En la evolución da 'la endedoncia Podemen distinguir 7 époeaP: 
- EpoCa de la endodonoia'empfrioa, que tiene remote:orfgen y ter 

mina con la orftioa daYOnter, en,  1910, 	H. 	: 
2.—Epooe de ,la teorfa de la infeceión focal, con, el, repudió d&la 

endodonoia, que:domina hasta 1928. 
• EpocadeI resurgimiento eadodóntioo (1928-1936). 

4.-Spoca de la afirmación de la.:endodonéia (1936,4940).• 
5:-. Epoca de la generalización de la endodonoia (1940,1950), 
6.- Epoca de la simplificación de la endodonoia (desde 1951).:- 
7.- Epoca el111r .  • 

Primera' (51)00a.hanta 1910). Sin duda, el. hombre,  primitivo padeció 
altéradones endedóntioan y cabe peapar que no faltarían intentos para, 
tratarlas haoe:mildedO años, porosa cabe con certeza que en el primer 
siglo de nuestra:-era el griego Arqufgenes extirpó Una pulpa enferma para 
coneevar el diente. la endodonola rudimentaria progres&lentamente, basta 
que Fouohard (siglo XVII), padre de la OdOntolopfa Moderna, la describió 
con cierta amplitud, reCopilando lo conocido hasta entonces. Estos conocí 
mientes se extendieron a Italia a loe .pafeen de habla alemana, Inglaterra, 
Hulla, Eepala y posteriormente al nueve continente, principalmente a Nor-
teamérica. 

Probablemente la encaoora de relaoionen profesionales y de colabora 
alón científica entre la odontologia y la medicina Oontribuyó a que la - 
profesión dental tardara en aprovechar 'lae aneeZanraas de Listar. Por mu-
chos aHoe siguió praoticdndose la endodonoia en condiciones sópticas, sin 
dar tampoco importanOiat 1) a la aneveración de Rogara, de Hong Kong (1878), 
sobre la presencia de gérmenes como una causa principal de las dificulta-
des de la endodonoia; 2) a loe magnffioon trabajos do Millar (1890), ini 
oiador de la baoteriologfa dental. 

En esta épooa ee desconocía casi completamente la patologfa pul-
par y en especial la paraendodencia. Los modios de diagnóstico eran esca-
sos. Terapóuticamonto se llegaron a utilizar las cauterizaoiones y den-
pués los medicamentos cadatioop o fuortemente irritantes, Le introdujo -
el doido arsenioao para denvitalizar la pulpa, sin discreción ni mira-
Miento, adn para quitar la sensibilidad - ya no no diga - hipersensibi-
lidad dentinaria - de la carien nuporficial con el fin de aparecer como 
edentieta que efectuaba tratamientos sin dolor". 

Entre loe buenos odontólogos y adn entre el público ne califica-
ba mal al que no podfa salvar loe dientes enfermos o las rafoes, 

Loa resultados se juzgaban bandndona dnioamento on los datos olf-
nioos, o sea, la presencia o ausencia de dolor, inflamación aguda y fin- 

tulizaoión. ha aspiraoidn mnxima ora anoontrar el Mediosmonto milegrono 
quo aurora y resolviera todos loa problemas, Al fundarae las anouelan dei, 
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tales, la mayor parte de la enseñanza la ocupaban los tratamientos endo-
dónoiooe. 

Como ee féoil euponeree, a la luz de loa modernos medios do diag-
nóstico muchos de estos tratamientos acababan'en fraoaeos. 

segunda época (1910-1928). Teoría de la infección focal y 10 loca 
lizaoión electiva'. En 1910, el médico inglés Hunter apóYéndoee solamente 
en:observacionee clínicas, lanzó su enérgioa y'merecida crítica a la mala 
odontología que Originaba focos infecciosos capadowde producir enforme-
dadas generalas del organismo. Por aquel tiempo todavía no existían lOs - 
aparatos. para radiografía dénta1.'Si Hunter hubiera oonooidó los dedasro 
sos resultadOs dela endodoncia al uso y que fueron diagnosticados p000 - 
después radiogréficamente, habría tenido .más argumentoe para justificar - 
su diatriba. 

Billinga (1912), conociendo ya las complicaoiones paraeildodóñtioae 
y valiéndose de las tdOmicas bacteriológicas do entonces 	todaVía defeo 
tuosae e imprecisas - amplió lae. aousaciones de Hunter y oreó lá teoría 
do la infección focal Bollen« (1915), exagerando las ideas de loe anterio 
res y basándose en sus experimentos, inaceptables ,y no dompróbadoe :por - 
otros investigadores, lanzó la teoría de la looalización eleotiva, Oonde-
nando.a. la  extracción incluso dientes con correcto tratamiento endodónoico. 

Está ideas no eran originales, sino la exageración poco juiciosa 
de las ideas antiguas. Desde hacía muchos siglos so sabía aue la sepsie - 
bucal podía repercutir sobre el organismo do las culturas hebrea, china, 
egipcia, griega u romana, algunos de la Edad Media, médicos de los azte-
cas y de los incas, y después bah (1818) y Millor (1891) ya habían es-
crito sobre tal relación . Desde hacía mucho tiempo, se sabía, por ejem-
plo, que la furunculonis (foco infeccioso) podía producir una septicemia 
(infeoción focal) o un absceso lodalizado en el hígado, HUI, etc. (foco 
eecuudario) y que al meningoc000 tenía predilección, el primero por las 
meninges y el segundo por las articulaciones. 

Los trabajos de Hunter, Billings y Rosenov produjeron enorme -
impacto en los países de habla inglesa, "inaugurando (como dice Sharp) - 
un reino de terror para el diente deepulpado", espeoialmente en Norteamé-
rica, en donde la mayoría de los odontólogos, desde hacía tiempo, se es-
taba cansando de dos entonces largos tratamientos do los conductos y do 
sun cortar remuneraciones coondmicae. 

La profesión módioa al no enoontrar la etiología ni, por lo tanto, 
un tratamiento eficaz de muchos padecimiento, vid una esperanza en los - 
fonos infecciosos en general y especialmente en los dentohuoales, como - 
causas do innumerables enfermedaden. Las revistas t'atoan dentales empo-
zaron a llenares de historias clínicas sobre la mágica curación de enfer-
medades non las extracciones dentarias, Loe médioon, del olvido casi com-
pleto de que en el orgeniemo hubiera Mantea y boca, paskron repentina-
mente a darles una atención deenenurada, ordenando a los dentistas las - 
extracoionea de tales o cuales piezas dentarias, y aun en todas ollas. 

Ciertaffientew gracias al aparato radlogrífioo dental que ompeo4 -
a usarse, se puso en °Menotti la mala ondodonota non loa paraendodontod 
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rarefacientes. 

Con téonióas baoteriolÓgicas defectuopas se pretendió demostrar - 
quetbdo'dientéAespulpadó (y aun el de buena conductoterapia y radiográ-
ricamente negativo) era foco infeccioso. 

Se extendió la calcificación anticientífica de "diente muerto" al 
que sólo le faltaba•lapulpa y no únicamente entró el vulgo sino taMbián 
antre- los médioon y aún entre los dentistal. 

División gremial, Les Motivos expuestóe produjeron confusión) en 
odontOlogfa, divi'diendo a sus miembros élitree'grupos: 

1. El grupo mayoritario, quo sé pronunció radical excidoncipta. 

2. Lá minería oonservadora, que rehuyó la nueva tendencia. 

3. Los:científicos, pocos en número que emPrendieron una valiente 
lucha contra los errores y .abusos. 

Los del primer gripe, teniendo por bandera la actitud médica y mo 
vidoe, por el terror dela infección focal, además de'ocultar el regocijo 
de la oonvenienoia (no muy ética), tomaron las siguientes actitudes: 

1. Abandonaron súbitamente la práctica do la endodoncia. 
2. Eliminaron de casi todas las escuelas la enserlanza de esta te--

rapia. 
3. Se dedicaron a extraer despiadadamente miles de dientes sin 

justificación científica, 
4. Condenaron al fórceps todo diente dospulpado, aún e los bien 

tratados, y sin alteraciones paraendodóncieas. 
5, Llegaron a extraer piezaa dentarias, que sólo presentaban ca-

ries profundas, en ausencia de sintomatologia pulpar, únicamente porque - 
Haden escribió "muchos oreen" quo hay gérmenes dentro de la pulpa en los 
diéntem con °airea dentinaria. 

6. Si el paciente no aceptaba las extracciones, lo asustaban con 
loe peligros de la infección focal, desde la artritis hasta la emquizofre 
nia. 

7, Imposibilitados de asegurar o garantizar al paciente la cura-
oión de su enfermedad con las extracciones, le contaban loa espectacula-
res resultados obtenidos en otros enfermos. 

8, Hablaban do la endodonela como de algo perteneciente a un pa-
sado remoto y descartado. 

9, Pinalsonte, el frenesí por la exodoncia y el temor a la infeo-
:A& focal llegaron a tal grado, que un dentista 'inglés exhibió 40 nincn 
de cuyas bocas fueron extraídos todos los dienten pomo una medida profi-
láctica contra la nepote oral. 

Como se ve la préotica profesional de este primer grupo me redujo 
a obturacionets de las carleo superficiales, extraooionen y prótesis, 

¿ 9e comprende por que se aplicó la deepootiva °alineación de - 
"maeamuelan" a loe siembren do la profesión dental? 
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El:Oégundo grupo siguió praotioando la:.endOdonciwOomo antaffo con 
algunas  044011Evm09TO. 

EI ..terceX9¡rupo'coispuesto.do.hoMbres de. disciplina OiOntffloavoo 
.mc - gallaharbeins Bk.01clort'utelre,.000114ées BlaYneYr. DaYinl:Mal. - Rickert 
:Eatton, y deaPuénGrceM1411,.:4PP1Ctons  Someter, eta., acn4ual.i.mit.ado -chtW.: 
HleCididannuiten lafluchai con  t.i?Caa areiaa'10davra, pero  cAY,Meroulls'- 
como  son lae:verdadesOleOfficas: . .Su. esfuereso tilVó.el'epoYo.,51e,'empenterlr 
4:41.1151óW"'"clódn94tak'oblY0tIE:4111 c1r9á.le et140913(4eó5sAigin4alas teó.  
rras revelucionarialanó hábítin":heehó mélia. -.Yerécen ser oitadná,ogilf loa 
nombres de Witpul, 	 Go-
ttilieb, Rronfel,.$3:Fieher, Yish, C. lisvovich, Yeldian, RanaZa04.-nyglard-- : 
Oatbys Pucoi  Y. 11111Ei.: 

  

Este grupo ce opuso ill-laerga.-de, extraoCioñasal grado que lo 
gan t  en 1921, ants.i4.1101Sdad . pent4'dé:ChiO4é0S explaáój.?geffores, liste 
den están escribiendo lás'Páginaa'Ariál negras de lscSistOria de.le:Olonto: 
logra"*  

Se propugnó la necesidad de cambiarla árliooptila por la ,asepsin,, 
como PreconiiábaRhoin, Y'smutilisáron las pruóbap.raddlográficlat  
riológioas e'hielológioas para desbaratar lae ideas radloalen. 

Pruebas radiográficas. COC4 los aparatos dentales de Rayos X, qUe 
entonces empezaban a. intróducireeligiJiidc  comprobar:  

1. La mala eúdodoncia . .que ael:Irlsotioaba antes. 
2: La necesidad di utilizar la radiografía para lograr buenos rO!.. 

asaltados. 
3. La dosaparici6n de lae complicaciones paraendodónoias Y.adn su 

regeneración tisular, en una conducIoterapia correcta. 

Estas pruebas llevaron a dosroonolusioness 

la. la  radiografía  dental es indispensable como guía, antele del - 
tratamiento, ,,dUrante el Mismo, y para el control postoperatorio, 

2a, Si el diagnóptioo radiográfico de una oOmplioación pareando-
dónoioa es válido, antes del tratamiento, tamblán lo Pea la prueba radio-
gráfica de una paresendodonto sano o regenerado en el pontoheratorio. 

Pruebas bacteriológicas, Con técnicas perfeccionadas, ee pudie-
ron comprobar los hechons 

I. Que oro falso sostener la Pr""4"4°  inf°00ida Paraendodón-
°loa en los dienten sin pulpa, radlogréfloamente negativos, 

2. quo los ouItivos positivos obtenidos de estos dientes -extraí-
dos se debían a la contaminación durante el noto quirdrgloo. 

3. 94e incluso los dientes nonos o intactos daban cultivos posi-
tivos, al extraerlos, por lo MIOINI contaminación, 

4. *e no tedie las rarofsOolonem paraendod6nticas se deben a in-
feooión, pues también pueden ser produoidao por irritiloidu gulmioa o mo-
oónieo, 

5. Que oh on las de sitiolOgla breados% no aiempre se oncuen., 



tran'gérMenen. 
6. Que.cón.linaaorreota.:PreParación 41'0011dU0t0 DO .011.112i4a 1a .- 

infecciÓn del.áismo y del paraendodonto, ,.: _ 	: .  
.. 	• 	, 	. • - 	. 

Tálte:hechos llevaron a•Ja11-  siguientes conclusiones, 

• : la. 'Que' la-linioa prUeba fehaciente:de infección....pareendOdóntioa ea 
laYObt,inida-a'traVéa. del conduotói -.  

Ia.:,110...por:el:mismo'eonducteaedebe:eliMinar:la*infeceióá. 
3a..5P:Ptiede recurrir a Oultivoaandodóricioos pare 	de 

leieliminapiótirmiorobiana,'antóPAO:áblutar.' 
 ,.. 

: 	- 	' • . — 	... -.. 	: : , . 	: 	. ... 	" 	., 

Pruebas histológican. Todavía más convincentes fueron los testimo 
nios histológicos con los cuales se demostró; 

1. Que un foco infeccioso, aparte de contener gérmenes, debe pre-
sentar cambios tiaulares alrededor de la raíz para considerarlo como tal. 

2. Que la pulpa y el periodonto son susceptibles de curación, igual 
que otros grupos tisularen. 

3. Que una ves eliminada la infección del conducto radicular, las 
complicaciones paraendodonsicas desaparecen. 

4. Que los tejidos paraendodónoicos como casi todos los demás/ 
pueden regenerarse. 

5. Que nuevas capas do cemento con células vivas pueden depositar 
se pobre el cemento Primario. 

• 
Con estas pruebas hibtológitae se llegó a esta condlueién: 

La endódoncia denoansa firmemente sobre beses biológicas, y no so 
lamente meóéniótie y Aufaiées. 

Tercera época (1928-1936), Heta época es la del resurgimiento en-
dodónoico; pero sobre bases científicas. 

Desde 1928, los miembros de la profesión médica, empezando con Hol 
man, se decepcionaron de lo teoría de la infeoción focal al derne cuenta 
de que las extracciones dentariee rarísima vez aliviaban sus pacientes, -
Pudieron comprobar que en loe casos de curación o mejoría de algunos pede 
cimientos, el buen resultado muv rara vez era atribuible a len extraccio-
nes. Muchas vocea colhoidfa con olla, o sil trataba de cesen psicosomáti-
oos. tlomenzaren a disminuir en ndmero los (lentos condenatorios 'lel dien-
te despulpado, aní plomo la largufeima lista de padecimientos generales - 
atribuidos al mismo diento, Por tal motivo los módióos dejaron de orde-
nar las extracolonen y no inclinaren a solicitar la opinión y colaboración 
de los odentólogos. 

Loe autores de la revuelta dental y médica/ aparte del ind011able 
perjuicio que acarrearon, indirectamente han beneficiado a la endedenoill, 
a provocar le indignación y una reacción incontenible en el mem:donado -
grupo olentífieo para el estudio* investigación y dilupidagión:de loe pro 
hienas endoddnaines. 

La horótoa persioteneia do ente deetaoado grOpo de le Profesth 
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odontolégioa /lié base para aprovechar todos .lo medios y adelantos 'Con 
fines PrlaniPaleel 

1. DemostrarAue los argúmentts radicales eran insostenibles. 
2. Crearlee-bases de ma mOdeXna endodonoia , Olentífioa. 

Deedeuego -oombatió.laideadomque el; diente deen4Pado . ea te, 
"diente muerto", pOrqUe'eptaapiezaa , dentarias eatan'biológióanente liga. 
daq.altrganismO por ,medid'del.oeMente y del periodonto entre Mas cuales ,  

vital'alo'entroYel'mismo:clamento:yia.cientine... Si el 
diente :istuYiera:aluartel.Organismo lo expulsaría ooanOuerpnextimffo',.:: 

Eb.1930 Nao. 	 y.nughan -(médioo'y dentista) tra-
bájandoJumbnat PubilearOn'ionregUltadow:de- su amplia revisión do' la 11 
terabura médica.y dental sobre lam.- relaaoneadejlifenolonee'buoales'y. 
anfermedadeW, generales¡'énUa-onal afirmaron.00 la.telaOlón de causa a 
efeoto entre.elluellea  y ésta ha sido exagerada; y con respecto al diently.  
espulgado.í-amoter9m -11Ueektodlo.  partes oe menifiestaena:aotitúd más. 
conservadora".  

El Peno de la teoría de la infección fooal y la enndenanidn del 
diente sin Pulpa ea allgeraha'am un platillo de la balanza, alambran que 
en el otro Das pruebas do la endodonoia oientffioa pesábán cada vez más,' 
de ahí que el fiel empezó a alejarme del radloalimmo exodonoista. 

Este cambio inquieté al primer grupo, despertando en 61, por lo 
pronto, la duda sobre la endodonoia y sobre las indioaoines de tanta exo-
donoia deopiadada. 

Cuarta época (de afirmación de la endodonoia), 1936-1940. Al for-
taleoerne la orítica opuesta al extremismo radical, alejándose el fiel de 
la balanza de este extremismo, muchos pensaron que la verdad quiz& podría 
estar en un término medio entre las dos tendencias. A su vez, el grupo oien 
tífico, que había salvado la endodonoia del banquillo de loe acusados, ro 
integréndola a la odontología como miembro digno y dtil, afirmó definiti-
vamente la solidez de sus principios científicos. Beodo entonces, sólo - 
unos P0000  ealmainad00  han afrontado el ridículo de condenar a la endodon 
nia. 

quinta época (deneralizaoión de la endodonoie), 1940-1950. El pul 
to de equilibrio entre los dos platillos de la balanza, estaba ya olara-
mente del lado oonservador, alejándose oada vez outs del radioalismo exo-
donciata. 

Vencida esta actitud, las esouelao donlales dedioarOn mayor tiempo 
y oonsideracién a la ondódónoia. Su Onseflanza, antes inotiotonto y frag-
mentada en diferentes departamentos, pasó en algunos ooleglan a 0011000.' 
ttarae en un departamento especial. loa pocos PrOfesorsa e instructores 
OPPaalalea ya  pedieron  transmitir a los alumnos su entusiasmo y sus pro-
funda!, convicciones por *ata materia. 

Los que pertonazdan 4 aquél grupo mayoritario,  quo antes 00 reale 
tfan a oir hablar de oOdodonot4, ahora ya no 41mM0n Su utilidad y sus 
Pnalbllidadaep ein0 odió y 4dod0 oprOodorlo mejor y pido rápidamente. F014 
no ~Arpo n000r4nipool  demostraron su interés por esta rama aoudiendo a 
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las oonferenoias, congreloa, seminarios y oursos para graduados y aglome-
rándole alrededor de lee mesas elfiicag en'que se trataba de endodonola. 
La demanda de instrumental y materiales endodónaitos aumentó notabltoente 
y empezaron a atiOir espeolalistas- On_dedicación exclUtiva a esta aotivi 
dad.  

Saleta época .(eiMplificaoión de, la endodonoia), Unido 1951. 'La mds 
importante preocupaoidnde la  endodonoia desde 1959 se Concentra en su aim 
plifloaoión. Ya en 1887 Harlan y Rheinfbabfan vielúJhbrado.esta necesidad, 
que hoy' es inaplazable. La tendencia el a revisar y,cpmparar . las técnicas 
con 01 fin de escogerlas mejores y:más senoillaa, suprimiendo de la prác 
tioa endodóloica lossuPerflue*o.innecesario para que su realización sea «, 
más expedita menos complicada y más accesible al dentista general 'y a loé 
pacientes. 

ElladO actual do .la endodonoia. . 	.   
Ninguna rama. odontológica ha experimentado un prográso:tan sorpren 

• dente Y:rdPide..comcia endodoncia. Las nuevas téchleati baoteriológicasv la 
moderna interpretápiónde Menkin da las mecanismos bioqUimicesde'la infla 
aabión.*la major:ComPrenSión de las alteraciones paratindódónoiael.las - téo.: 
sicaatnliod6noicanmás -preOleas y .enVías de simplificación, la educación,  
dental del público. 	precaria) ató, han heóho que la ondodoncia sea 
reconocida como método torapéutioo indispentlable en el'ejerdicio d0 la 
profesión odontológita. 

ImpOrtancia.,la endodoncia, corazón de la odontología, está sa-
treohamentarelacionadarcon casi todos los temas dentale4. Representa el 
fundaMento, que el dentista debe asegurar, sobre el cual descansa el edi-
ficio odontológico con la operatoria, prótesis fija y removible paról&l, 
ortodoncia, periOdonoia, etc. Descuidándola, se derrumba todo lo estético, 
fino Y.bien construido en los dientas o sobre los dientas. 

Es esta rama la quo dignifica a la profesión dental, elevándola 
del concepto de un oficio cosmétioo o de "pacamuslas" al rango de una es-
pecialidad médica, guardiana do la salud, capaz de aproveohar todos los 
recursos terapélitioos modernos para curar, salvar y conservar sanos los 
dientes, órgano0 de primordial utilidad al organismo humano 
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CAPITULO II 

EMBRIOLOGIA DENTARIA 



CAPITULO II 

EMBRIODOGIA DENTARIA 

la embriplogra'ea la cieno4 que estudia el desarrollo del organi 
mo.a,partir de la'célUlanrimitiva y desde'la fecundadión.hastá el naos-  

En este capituló nos oorresponde,:tocar lo relaoionade con la , embrio 
logra >del diente humano. 

purante el 20. meode vida intrauterina (entre la 5a, y 7a. enea_ 
na) empiezan a mánifedtaree'oiertna'aambina:laa 	embrión humano cambios 
que nos lOdioan el inicio de la formación dentaria. 

hacia la 5a, semana de .vida intrauterina el ectoderme que reviste' 
el estomódee (Idealizado hacia la porción opfdlica del 'embrión) se une con .• 
el endedermó del intestino anteriorp-dando lugar a una estructura denomina 
na membrana buco-faringea, la cual posteriormente 'se rompe oessionondoee 
con ésto un orifioio que deja en comunicación el eatomodeo:o cavidad hupál 
primitia 00 el intestino anterior. 

Reto &timo .013 algo de lo relacionado con la formaoión embrioló-
gioa de la- oaVidad budol, y que se menciona a manera de referencia, exolu 
sioamente, razón por la.  cual no se profundiza en el tema. 

Mora bien, la formación del diente vamos a dividirla, para su me 
jor comprensión, en diferentes etapas. Se bade la aclaración que dichas - 
divisiones se efeetdan solo con fines didácticos pero que en el desarro- 
llo real, una sucede inmediatamente a otra, sin permitir precisar con 	- 
exaotitud ouando se inicia y finaliza oada una do ellas. 

Hacia la 6a. semana de vida intrauterina, en el ectodermo quo re-
viste el eatomodeo ciertas sonan..de oélulaa basales proliferan rápidamen-
te dando origen a un engrosamiento tisular dispuesto en forma de banda y 
siguiendo una trayectoria parabólioa, a lo largo de lo que posteriormente 
constituirá los arcos dentarios. Dicho engrosamiento es denominado 142ina 
dentaria. 

La lámina dentaria es la responsable directa do la formación de -
unidades dentarias, tanto de la dentición deoidua como de laj,ermanente, 
yft que a partir do ella se forman loe primordioe dentarios. A lo largo de 
la lámina dentaria obsevamos la formaoión de l'agudos botones, constitui-
dos por una aún mayor multiplicación de odlulae eetodérmicao de la misma 
lámina, En mu totalidad son 20, 10 para oada maxilar y no aparecen todos 
en forma simultánea, representan el inioie de la formación del diente de-
oiduo, Dichos botoneo con llamados yemas dentarias y se encuentran cone-
titufdoa por 3 partes diferentes; 1) órgano dentario, que es de origen - 
eotodérmioo y posteriormente dará lugar a la formación del esmalte] 2) pa 
pila dentaria, que es de origen meoenquimatoeo y ponteriormente permitirá 
la formación de la dentina y la pulpa; 3) por dltimo tenemos el saco den-
tario, que es de origen meaenquimateao también y dará °ripio» a la forma- 

ción del somanta y el ligamento perlodontal, 
A partir de este Sssentot de le aparición de la yema dentaria di- 

~MI 
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vidiremop el desarrollo en diferenteneotadros 
el aspecto miórosolopiop del. germen. 

Las etapas son - las siguientest 
a . Etapa de yema epitelial 
b Etapa de casquete 
o Etapivdwnamlana: 

Etapa de yema.7  
Como ya dijitoe,anteriormenta, en esta 

liferación de células de la lémina dentaria en 
go'de ésta formando así los órganondantarits 

comienza a forMarse el  

o etépas que ee basan en 

etapa sp produoeInim pro 
diferentes puntos a lo lar 
de las yemas dentarias'. 

fUturo alveolo .ósed. 

1144016igioaMentefpuedowdeteOtárOnmucopolieaóérides écidde en el 
mesénquimaioondeneado subyacente. La yeMa epitelial contiene ácido rihonu 
01. e109. (RNA), enzimas con aotividad bidrolitioa y oxidativa en cantida-
des Operiores a las del epitelio vestibular próximo, pero sin embargo, 
mío pobre:en glpotigene. 

Etapa de casquete.- 
Esta etapa ee caracteriza porlalnvaginaolón poco marcada en la 

superficie profunda de la yema, . tomando forma parecida a un casquete, -for 
ira que es determinada por el órgano'dentarlo. 

En el organo dentario Podemos distinguir 2 capas celulares, una de 
ellas formadwPor oélulas ouboidcis que constituyen el epitelio dentario 
externo y que se encuentra en la periferia del casquete; y la otra forma-
da por oélulas cilíndricas que constituyen el epitelio dentario interno y 
se diatribUyen en la concavidad del Mismo casquete. 

También se distingue hacia el centro del organo dentario, entre -
el epitelio dentario interno y extorno, que las oólula:i do esta zona co-
mienzan a separarse por aumento del liquido intercelular. 

Dichas células adoptan una forma reticular ramificada y sus es-
pacios se encuentran llenos de un liquido mucoido, rico en a1hímina, a  -
esta capa o zona celular no le llama por su apariencia, retículo estre-
llado. 

En esta etapa se orgina la 2a. porción de la yema dentaria, que 
mencionamos con anterioridad, la papila dentaria. 

La papila dentaria se forma a expensas do una condensación de -
tejido mesonquimatoso que se encuentra parcialmente encerrado por la in-
vaginaolón del epitelio dentario interno. Muestra gemaoión activa de os-
pilarayimitoois, y sus cólulas periféricas, contiguas Fal epitelio den-
tario interno, crecen y se diforoncion despuda hacia cdontohlantoci 

9imultineamento al desarrollo del organo y la papila dentaria , 
encontramos la formación do la 3a, ponión de la yema, que es ol sano -
dentario. 
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Ente se forma a expensas de una condensación del mesenquima que -
rodea al órgano y la papilat ilosteriormente se constituye en una más densa 
y fibrosa. 

Etapa de campana.- 
Esta es llamada así por la inveginaoión del epitelio que adopta - 

una forma parecida a una capPana. 

En esta etápa Oe produce la diferenciación °piular que dará lugar 
a la 'formación de loe tejidop dentarios, propiaménte dichbe. Espeoffica 
Mente estamos hablando de los ameloblaetoe y loe odontoblastos. 

Lao células del epitelio: dentario interno son laá que se diferenT  
elan para dar erigen a les - ameloblastoe. patee se obaevan Cilindrinos en 
cortes longitudinales y exaganalee en cortes traneversalea. Miden de 4 a, 
5 de diámetro :y 40 de alto,- .áproxiMadamente. 

A su vez lae células 'del epitelio dentario interno ejercen influ-
encia organizadora' sobre las oélulaa mesenquimatóeas subyacentes, que se 
diferenoian haoia odontoblaetoe. 

También en esta etapa' encontramos la formación de una nueva por-
ción del organo dentario, entre el epitelio dentario.interno y el rettou-
lo estrellado. Se trata de la aparición do algunas capas de oélulae esca-
rmene, estructura ponocida como estrato intermedio. Se ha observado que -
son tsenoiales para la formación del ()emano, pero no ne ha precisado, has 
ta el momento, su funoión. 

En el retículo estrellado se suceden algunos cambios, éste sufre 
un aumento de liquido interoelular, lo oual °cantono una expansión del -
mismo. Las células, que presentan prolongaciones, unen dichas prolongaoio 
nee en anastomosis con las de las oélulas vecinas. 

Estos oamvios se inioian en el tercio inoisal del diente y avan-
zan hacia la porción del cuello dentario. 

Posterior al aumenta de líquido intercelular, comienza a perderse 
éste mismo, provocando ahora una retracción del retfoulo, esto se preeon-
ta antes de que se leido la formación adamantina. 

La papila dentaria se encuentra encerrada en la porción invagina-
da del organo dentario. 

Como ya explicamos, en la etapa anterior, las células del epitelio 
dentario interno inducen a las del tejido ~dérmico de la papila denta-
ria para quo, se diferencien en odontoblaatoa. 

Las fibras del saco dentario se dforenoian haoia fibras poriodon-
tales que quedan inolufdas en el cemento y el hueso alVeolar. 

La unión de los epitelios dontarioe interno y externo en el margen 
banal del organo epitelial, en la región de la linea oervioall dará origen 
a la vaina radioular epitelial de MertWig. 
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L1 vaina radioular'de EértWig es la que va a permitir le formaoión 
'radioular del diento., serforme:a experisap 40 la unión de epitelio dentario 
interno y externo.del organo del esmalto (sin presencia enesta zona de„re. 
tfouló estrelládó y de estrato intermedio).  

Las Oélialá0 del epitelio interno'de anta zona ne:ee diferenoien en -, 
ameloblaetán•Y ponlotanto..no. «lote próduoción de esmalte, sinembargo PI 
indUoin la difereleiaeiOnideoélulal sioPOriquiletoeas en odontehlastee 
uhályiá;que:eétálYhenodUoido la 'priMera capa de`dentina¥'la.vaina piar '`. 
do su continuidad y solo se conservan sus residuos incluidos en el liga- 
mento parodontal, Y..ton:oonoedósoole. restos epittliáles Ateltaláesez!. 

El tejido Ocanjuntive'dei aaoo dentario que rodea 1.a'vaina _ proli-
tora y divide a la Olpa - ePitelial.0Ohtinua-doble, en Unajlella de bandas 
eiAtPlialás. 01 ePltélio eglallii140 de la superficie dola:dentina, de tal 
modo qué las células del tejido conjuntivo se ponen' eweontacto con lá 
superficie de la dentine y se diferencien en osmehtoblastos, los cuales - 
depoSitan una capa de cemento sobre la sUperfioie do la dentdna. 

. 	_ 
Así es como se inicia la formeoiÓn de lee diferentee 'tejidos den-

tarios, posteriormente sucedo el proceso de oaloificaoión do dichos teji 
dos. 
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CAPITULO III 

EISTCLOCIA DEL DIENTE 

La hiatologfm es aquella oienoia que non permite el estudio de la 
composición y estructura microscópica de los tejidos orgánicos norlalen 
o patológicos.  

En esto oapftulo se desarrollará la histología del diente pernanen 
te haciendo relevanoia en la concerniente a la pulpa del mismo. 

En el diente encontramos tejidos do origen embriológico diferente, 
como ya dijimos en. el oapítulo anterior, por conaeouenoia la constitución 
bietológice de lom mismos ea diferente. 

Podemos dividir los tejidos dentarios en 4 dietintost 
a Esmalte 
b Dentina 
o Cemento 
d Pulpa 

Esmalte. 
El esmalte dentario os la capa más externa que recubre al diente. 

Ee la capa más onloificala y además, es trannldoida. El esmalte totalmen-
te calcificado, ea la nustancjia más dura del organismo. Forma una cubierta 
protectora, de espesor variable, cubre toda la superficie de la corona. 
Sobre las cúspides de los molares y premolares humanos, alcanza un espe-
sor máximo de 2 a 2.5 mm. aproximadamente. Rodea totalmente la corona del 
diente como una coraza, cuyo mayor espesor corresponde a la oara ooluaal 
o triturarte, y que adelgazándose progresivamente acaba en el cuello de la 
pieza dentaria, como filo de navaja. La funoión específica del esmalte en 
formar una cubierta resistente para lod dientes haciéndolos adecuados para 
la masticación. A pesar de la notable dureza del esmalto, su estructura - 
espeoffioa lo torna quebradizo principalmente cuando pierde nu soporte de 
dentina sana. Además el onma1te posee la propiedad de permitir el paso to 
tal o parcial de cierto tipo do moléculas lo que la convierte en una mem-
vrana semipermeable. En cuanto al color del esmalte, podemos deoir quo én 
te está en función de la translucidez del mismo o mea que mío bien es el 
color de la dentina el que le da curto matiz al esmalte. La translucidez 
puede deberes a variaciones en el grado de la calcificación y la homogenoi 
dad del esmalte. 

Histológicamente distinguimos unas est.zuoturae prismáticas oonool 
dee como prismas del esmalte que ven en número de 5 a 12 millones y cuyas 
bases so asientan en la dentina diopuentos perpendicularmente en relación 
con data, tienen un didaetro aproximado de 4 a 5 y ee encuentran yuxta-
puestas entre sí longitudinalmente, poseen una cortionl ópticamente dis-
tinta de la parte central, llamada vaina prismática y me encuentran uni-
dos mediante unan suotanoia llamada "nuntanoia interprismdtioa ". 

Tonto los prismas como la mutanda internrism4tioa estnn °alai 
ficodoe y contienen del 96 al 981, de material inorgánico, del ounl el 9o5'. 
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ea hidroxiapatita y aproximadamente Al]. 4% de suotanoia orgánica y agua, -
El reato es carbonato de calcio, foefato ácido de magnesio, fluoruro de - 
caloio y trazas de otras nalee. El esmalte no contiene oélulaa ni otras -
estructuras protoplasmáticas. 

Entre sus componentes (orgánicos e inorgánicos) prinoipalos enoon 
tramos: 

Cristales inorgánicos 	fosfato de calcio 
Suotanoia orgánica fundamental 	glUcoproteina 
Estructura orgánica fibrosa 	"queratina" 
Células internas 	 ausentes.  
Célulae adyacentes 	 ausentes 
Vasos sanguíneos 	 ausentes 
Fluido adyaoente 	 saliva 

La composición de aminoáoidoe del esmalte es algo diferente de la 
queratina eotodérmioa tfpioa. En algunos aspectos es similar al colágeno; 
sin embargo, es muy diferente de oses fibran meeoddrmicas sobre todo por 
eu oontenido de histidina. Otro componente del retículo orgánioo del es-
malte, que se ye mejor entre los prismas, da reacoionee que indican la pro 
sencia de mucopolisacáridos ioidos y de lípidos. Tales obsevacionee sobre 
la estructura e hietiquimica del retículo orgánico del esmalte, aunque 
incompletas, sugieren que este tejido no carece de reacciones quimioae oo 
mo antiguamente se suponía. 

Normalmente los prismas del esmalte tienen un aspecto cristalino 
claro, lo que les confiere una propiedad translúcida. En corto tranversal 
aparecen ocasionalme te exagonales y algunas veces se ven redondos y ova-
les. 

La vaina del prisma muestra un ídice de refracción diferente, se 
tiñe más profundamente que el resto, y es relativamente resistente a los 
ácidos. Se puede concluir que está menos caloifioada y oontiene más sus-
tancia orgánica que el prisma mismo. A menudo dioha vaina se encuentra in 
completa. 

La sustancia interprismática presenta un Indice do refracción li-
geramente mayor quo el de los prismas y existe en baja proporción y en - 
ocaoionen no se encuentra, en los dientes humanos. 

A pesar de su posición perpendicular, en su parte banal, non re-
lación a la do tina, los hacen de prismas so enourvan en diversas aireo-
oiones entrelazándose entre ni, de tal manera que en el corte radial epa-
reoen como sonal alternadas do cortos oblicuos y longituinalee. Como los 
prismas completos no pueden verse dentro do los lir:Sita:1 do un solo corte, 
es difícil determinar el curso que siguen. Roto hecho se explicaría por 
los cambios do posoién do ].os amoloblanton, quo el principio se hallan - 
aplicados sobro la superficie ondulada de la dentina. Cuando se le rumio 
na en olerte', direooionne, loe prismas al parecer toman odepidos de los 
dientes más grandes) esto se denomina esmalte nudoso. 

El entrecruzamiento que griete entre loe prismam da lugar a eetruo 
toreo denominadas bandas do Nunter-Shreger. Se apremien tintan Wilmente 
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observando laminillás de esmalte cortadas en dirección longitudinal, ilu-
minadan por reflexión, lá oual se:refleja de diétinto modo en los haces 
cortados transversal o longitudinalmente, dándole:  una estructura estriada. 
Lae bandas de HUnter-Shreger constituyen fajas alternan 'clourao y. clarati 
de anchuras variablee. Se originan en el limite dentineesmáltiMo y siguen 
hacia afuera, terminandoe olerte distancia de la suPerficit externa del 
esmalte. Algunos investigadores Oteen que hay variaciones en la calcifica 
alón del esmalte, que coinciden con la diStribuoión de esas bandas. La des 
calcifioaoión y la tinción - ouidadoeab del esmalte han dado mayor prueba de 
que estas estructuras Pueden mor 4nicame te consecuencia de un fenómeno:- 

4pti009.sinó que eetan compuestas de zonaseltarnan que tienen iMpermeabi 
lidad ligeramente diferente de material iz,rgttnioo. 

Dentro de lób prismas del esmalte encontramos ()Metales do apatita. 
Esto' cristales cambian de direcolón dentro de prismas adylpenten pero se 
orientan con sus ojee londitudinales en sentido aproXimadamente paralelo 
al eje longitudinal del prisma; mu tamaño puede ser lb vedas mayor que el 
de loe aristalee'dela dentina y hueso; einembargo, su área de superfiole 
se relativamente.menor pot unidad de pepo y volumen con reepeoto al lfqui 
do vecino 'al esmalte. 

La observación de cortes del esmalte maduro descalcificado ha re-
velado una red de fibrillas orgánicas finas en todo el empernar de loa 'irle 
mas. Existen ciertas pruebas de que los cristales de apatita pueden ser 
depositados no enlaMente en los huecos de seta malla fibrilar, sino que 
pueden formar también alrededor de las fibrillas mismas. ims medidas de -
los cristales básicos del esmalte no se ha definido afín, y las longitudes 
más usadas ~fan entre 0.05 y by,. Con frecuencia sus diámetros oscilan 
entre 0.02 y 0.04/4. 

En el esmalte podemos distinguir estriaciones, amplias y notables 
cerca de la superficie libre, son de orfgen diferente a las descritas an-
teriormente, se les denomina l/neas de contorno o fibras de Retmius estas 
estriaciones se encuentran como engrosamientos regularmente espaciados de 
las vainas primátioas a lo largo de zonas de esmalte de formación simul-
tánea. Su curso corresponde exactamente a los diversos estados de °alai-
fioación del desarrollo del diente. Estas lfnean tambión pueden represen-
tar diferencias en la estructura y la composición dei esmalte. La acen-
tuación de estas linean puede proporcionar una evidenoin permanente de -
los transtornos metabólicos producidos durante el desarrollo. Los cambios 
fisiológicos que experimenta el metabolismo on el momento del nacimiento 
dejan en los dientes un sello indeleble, la línea neonatal. La línea neo-
natal parece ser consecuencia del cambio brusco en el medio ambiente y la 
nutrición del nido reoién nacido. 

Podemos concluir qua las líneas de Retsius se han atribuído a la 
desviación perlódioa do los primos del esmalte, a variaoionen en la es-
truotura orgánica bdsioa o a caloificación Cinológico rftmion, 

ha hipoplaela y las fibras da notelue non efeotooMl uinmo fea-
mono, la aunpenoión de la.0410ifionidnoAtd9tormina4ao capee, pon lo dita, 
renda 4f0,(0141 ltWObraa ~lletté~éntan dentro deAoefinial6gioe, mien 
trae que la hipophania tiene un cer4oter patológico. 

La superficie externa del anmalte, ampoolalaente en loe dienten 
permanentes jóvenes, presenta une sucesión de pliegues y sumos oirpsio- 
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res distinguibles mediante una lupa. Estas marcas onduladas o perinata o 
periquimatos, oomo se lee llabaactualmente, Pilaron descubiertas por Lee-
uenhook (1687). Los Periquimatos son surcos transversales ondulados, con 
eideradoó como manifestaciones extornas de.laa estries de Petius. :Son con 
tinuoe alrededor de un diente y por lo regular se dieponeT,en forma para-
lela entre al y en relación a la unión cemento-esmalte. 99 direooión fre. 
cuentemente es regular pero en la región cervical puede der muy irregular. 

Los penachos del esmalte, son otras estructuras qua localitamoS -
en el esmalte interno cerca del borde entre la dentina y el eemalte'y se 
extienden' a cortas o largas distanciae entre los primas del esmalte. Se 
oree, representan zonas lOcalizadas de prismas del esmalte menos calcifi-
cadas. 

Se'denominaron como ponchos porque se parecen a penachos de hier-
va cuando se obeevan en cortes por desgaste, pero ésta imágen es errónea. 
un penachono brota de una zona aislada pequeb, ni se trata de una es-
tructura estrecha como cinta, cuya extremidad interna se origina en la 
dentina. 

Los penachos consisten de prismas hipocalcificados del esmalte 
y de sustancia interprisa4tica. Como las laminillae, se extienden en di- 
reoción del eje longitudinal de la corona. 

Otras estructuras admantinas son las llamadas laminillas del es-
malte que constituyen bandas orgánicas densas localizadas con frecuencia 
a lo largo de grietas entre loa prismas del emelt,. Se ha comprobado que 
dichas grietas no sonish.que los bordes externos de las laminillas. 

Las laminillas son estructuran como hojas delgadas, que se extien 
den desde la superficie del esmalte hasta la unión dentino-eemáltica. Con 
nieten de un material orgánioo, pero con mineral escaso. Se puede diferen 
alar 3 tipos de laminillast 

A.- Laminillas formadas por segmentos mal calcificados do loe prie 

B.- Laminillas formadas por cólulas degeneradas. 
C.- Laminillas originadas en dientes salidos, donde las grietan se 

llenan de suntanoia orgánica probablemente proveniente de la naliva. Las 
laminillas del tipo A están restringidas al esmalte, mientras que las del 
tipo fl y C pueden llegar huta la dentina. 

Las laminillas so extienden en direcoión longitudinal y radial en 
el diente, desde la punta do la corona hacia la región cervical. Se ha 
sugerido que las laminillas del esmalte pueden ser un lugar débil en el -
diento, y formar una puerta de entrada para las bacterias que inician la 
caries. 

Penetrando a corta dietanoía dentro del esmalte y atravenande en 
ángulo los prismas, encontramos loa hilasen del esmalte que representan pro 
longeolones desplazadas o aprisionadas de loe odontoblantoe. 

El lícito del esmalte con le dentina no oigas una línea recta mino 

mas. 
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sino que presenta excavaciones semilunares. Hacen la impresión de haber - 
sidó producidas por la reabeorciÓn del tejido del esmalte situados sobre 
la capa de la dentina. Taábién se encuentran abundantemente en loe limites 
del esmalto con la dentinaaitios.defectuosamente calcificados, de forma 
irregular y de apariencia grahulosi'que pueden extenderae a grandes zonas, 

Dentina. 
Le dentina se encuentra inmediatamente por debajo, del esmalte. En 

pacientes' jóvenes tienen 'generalmente color amarillento claro. Posee pro-
piedades elásticas imnortantes y es más radioldoida que el esmalte.' La -1 
dentina totalmente calóiricada no ee.tan dura como el esmalta:contiene can 
tidad mucho mayor de sustancia orgánica y agua, aproximadamente un 30% y 
70% de suatansia inorgánica, lo dual; se asemeja más al hueso. 

Constituye 'la mayor parte del diente, Este tejido dentario, a di-
ferencia4el esmalte, ef contiene elementoaceluláres, espepializados, de 
nominados odontobleaton brisa encuentran rodeados por austanoia interoelu-
lar. Loa odontoblastos se disponen sobre la suparrioie pulPar de la denti 
nal  y desde ahí emiten prolongaoiones oitoplamáticat diapuestas en la ra-
ma dentinária. 

la sustancia orgánica da la- dentina consta de fibrillas oolágenas 
y una substanaia fundamental de muoopolisaoáridon.' La, sustancia inorgáni-
ca se encuentra representada por la hidoxiapatita. 

Loa oanalfoulos o tdbulos dentinarios atraviesan radialmente el -
espesor de la dentina describiendo a menudo un trayecto en forma de S, -
además de estas curvan primarias pueden, presentar toroionee y curvas se-
cundarias, relativame te regulares de forma sinusoidal. Debido a su dis-
posición radial ahuevamos una mayor separación entre los tdbulos de las -
capas periférioaa con relación a los que sehayan dispuestos coros de la -
superficie pulpar. Por dltimo se adelgazan mucho y terminan en fondo de ca 
00. Dentro de len tdbulos dentinarion corren las extensiones citoplaemáti 
oas de loe odontoblastos. Estas al atravesar la dentina so dividen dieot7 
mioamente algunas veces y emiten muchas ramas laterales delgadas, algunas 
de las cuales se anaetomosan oon las de los oanalfoulos vecinos. En rea-
lidad, todas las divisiones y anastomosis son el resultado de la división 
y fumildn de las extensiones celulares durante la dentinogdnesis, conforme 
los odontoblaeton se alejan de la unión dentinoenmáltioa, o dentinocemen-
taria. 

Cada prolongación odontoblástica está rodeada do una zona anular 
transparento que rodea a le prolongapión odontobldntioa, y se encuentra 
forMando la pared del tdbulo dontinal (dentinel,c matriz peritubular). Las 
regiones situadas fuera de la dentina peritubilar se denominan dentina - 
intertuhular, 

La matriz o dentina intortubular, se halla roanos calcificada y, al 
denMinoralizarool por lo oom1n retiene su ostruotura orgánica fibrosa, - 
mientrau quo la matriz orgánica peritubular gonoralmente so pierde en pro 
paraoloneu de rutina. 

Como ya dijimos con anterioridad 141 masa principal do la dentina 
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está constituida por la dentina intertubular, Su matriz orgánica consiste 
de numerosas fibrillas colágenae finas encueltas en una sustancia amorfa. 

Dichas fibrillas de colágeno se encuentran dispuestas muy denea-
mente, a menudo en forma de hacen, y corren de modo entrelazado, paralelo 
ala superficie dentinal, a ángulos rectos y obliation reelecto a loe td-
bulon. 

Debido a esta disposición particular de los haces le dan un aspen 
to microscópico particular a la stiperficie externa de la dentina, lo qum 
le ha dado el nombre de manto de la dentina. En tanto que la porción prin 
oipal de formación subsecuente, se le denomina dentina ciroumpulpar. 

La mineralizad& de la dentina oomienza en zonas globulares pe-
queñas, posteriormente se fusionan, para formar una capa de dentina uni-
formemente calcificada. Si dicha fusión no so realiza quedarán los glóbu-
los dentinarios calcificados en forma aislada, a esta regiones de dentina 
ce lellama dentina interglobular. 

Los túbulos dentinarioa pasan sin interrupción a través de las zo 
nas no oalcifioadas. 

Hacia la raíz del diente, donde la dentina toma contacto con el -
cemento, la línea de unión dentioesmdltioa presenta una capa más o monos 
continua de espacios interglobularen especialmente pequeHos, denominada - 
oapa granular de Tomen. No sigue el modelo de incremento dentinario. Se -
piensa que representa interferencia en la mineralizad& de toda la capa 
superficial de la dentina radicular, antes de comenzar la formación del 
t'omento. 

En la dentina temblón pueden obeervarae líneas paralelas, denomi-
nadas de incremento o de Ebner y a veces hasta líneas do contorno más -
anchas comparables con las linean de Retzius del esmalte. 

Diohan líneas corren on sentido perpendicular con relación a los 
tdbuloe dentinarioa. Reflejan las variaciones en la estructura y le mine-
ralizad& durante la formación de la dentina. El curso do len líneas in-
dios el modo de crecimiento do la dentina. La dintanoia entre las estrías 
corresponde a la proporción diaria de aposición. 

Loe disturbios en el proceso de mineralizaoión ocasionan el nom-
tuamiento de (Roban líneas que se ha comprobado, representan bandas hipo-
oaloitioadan denominadas linean de contorno de Oven. 

Al igual que en al esmalto obsevamoa una línea acentuada de con-
torno, que separa la dentina formada antes del nacimiento y la formada 
después del mismo, que es oonocida como anea neonata/. 

90 sabe que la dentina tiene la capacidad da ser receptor de es-
tímulos, lo cual lo ha dado un carácter de tejido sensible, minembargo -
no se ha comprobado la, presencia de terminsoionas nerviosas en su masa. 

La pulpa oontisna numerosas vibras nerviosas amielfnioaa y modu- 
lada', 	aniolinionn terminen en los vanos sanguíneos papares, mien— 
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tras que las Segundas pueden seguirse hasta la oapa subodontoblésticá. ?o 
obstantesereiteraque- no se hadomprobado la presencia cae dichas fibras 
en la dentina,. 

PulPas 
La pulpa dental es el 04115:i tejido que encontramos en sentido ex 

tero-interno. 

La  pulpa es un tejido, de origen mesenquimatoso, se encuentra prote 
gido Por la dentina que tiene con  ella una relación directa, y por el es-
malte en la porción coronaria, y el cemento en poroión radicular. Ee un te 
jido no calcificado que tiene funciones diversas. 

La pulpa se  encuentra tanto en la porción coronaria del diente 00 
mo en su o sus porciones radioulares. 

Pertenece a un tipo de tejido conjuntivo laxo espeoialisado. Se:- 
encuentra fOrmáda por fibrOblestoe y  austanoil. fündaMenta4:También den-- 
trO de ella encontramos céltilea . defensivas,-:los cuerpos de. 	los Odentoblas 
tos,- vasos  eangUineeev,vaeoa linf4tioffiry torminacioñee:nervloeas.: 

La proporción de fibroblastOó y fibras encontradas en el tejido r 
pulpar.varX0 de nouerdo.A la edad, y porción dentaria principalmente, así 
podremos ver que una  pulpa  embrionaria  encontraremos un PredOminio.de fi-
broblastos con relabitWa las fibras, no así en una pulpa madura/ en don-
de encontraremos un predominio de los oontituyentes fibrosos. 

Dentro de la pulpa se-dietinguen unas fibras que ee originan entre 
las células de la pulpa, engrosándose a medida que su trayecto me dirige 
hacia la Periferia pulgar hasta adoptar la apriencia 40 haees relativamen 
te gruesos que pasan entre los odontoblastos y se adhieren a la predentf: 
na, a esta fibras se les llama fibras de Korff y en la literatura no se 
énouentra deecripción de función. 

Cuando es habló de tejido dentinario se explioó que dentro de él 
encontramos prolongaciones citoplasméticas pertenecientes a los odontoblas 
tos. Sinembargo los cuerpos de los "mismos se encuentran en el tejido pul-
par. 

Los odontoblantoe non células muy diferenciadas de tejido conjun-
tivo. Su cuerpo es cilindrioo algunos son más largos que otros, y su nd-
oleo oval. sobre la superficie dentinal loe cuerpos celulares do loe odon 
toblaetos estén neparados entre oí por condenpaciones, las llamadas ba-
rran terminales. Los odontoblaatos se enounetran coneotadoe entre el y con 
las células vecinas de la pulpa, mediante puentes interdelulares. 

Los odontoblnetoe forman la dentina y se encargan de su nutrioión. 

A pesar de su looalisaoión los odontoblaston deberán ser conside-
rados como las células de la dentina. 

Tn la corone de la pulpa 00 puede encontrar una capa sin 061400p 
inmediatamente por dentro de la capa oubodonobldotica y nontienelun plexo 

de fibras nervieeast  el plexo subodontubldeti00. 
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La capa de Yen se encuentra sólo raras veces en dientes jóvenes. 

Dentro de las oélulae defensivas quo contiene la pulpa, enoontra- 
e100 1.1 

a)hintiocitos.- son oélulas cuyo citoplasma tiene aspecto escotado, 
irregular, ramificado, y su núcleo ea obscuro y oval. Ceneralmenté se die 
ponen a lo largo de capilares. Durante el propaso inflamatorio recogen sus 
prolongacionen citopléamieas, adquieren forma redondeada emigran al sitio 
de Inflamación y se tranforman en macrófagon. 

b) Célula mesenquimatosa indiferenciada.- tienen núcleo oval y alar 
gado al igual que cuerpos oitopldemicos. So encuentran fntimamente relacio 
nadoe con la parte externa de la pared capilar. Son pluripotentes, es decir, 
que bajo estímulos adecuados, se transforman en eualquier tipo de elemen 
to de tejido conjuntivo. En una reacción inflamatoria pueden formar maoró 
Pagos o células plasmáticas y después de la destrucción de odontoblastos 
emigran hacia la pared dentinal, a través de la zona de Weil, yne diferen 
oian en células que produoen dentina reparadora (Dentina Terciaria). 

o) Célula emigrante ameboide o célula emigrante linfoide.- Presen 
ta oltoplasma escaso y con prolongaciones finas o seudópodon. Presenta - 
ntioleo grande (llena casi totalmente la célula) y oscuro, y a menudo es - 
ligeramente escotado. En las reacciones inflamatorias crónicas se dirigen 
al sitio de la lesión. Hasta ahora no se conoce completamente la funcién 
de este tipo de células. 

Como es evidente los tres tipos de células son muy importantes por 
la actividad defensiva de la pulpa, especialmente en la reacción inflama-
toria, (en la pulpa normal se encuentra en reposo). 

También, oomo ya dijimos dentro del tejido pulgar, encontramos 
Yesos sanguíneos. Estos entran por el agujero apical, y ordinariamente se 
encuentra una arteria y una o dos venas. La arteria, que lleva la sangre 
hacia la pulpa, se ramifica formando una red rica tan pronto entra al ca-
nal radioular. Las venas recogen In sangre de la red capilar y la regre•-
ean, através del agujero apioal, hacia los vasos mayores. 

Loo vasos mayores en la pulpa, especialmente las arterias, tienen 
una napa muscular circular típica. Los elementos musculares pueden obaer-
varee hasta en las ramas más finan. A lo largo do los capilares so onouen 
tran periciton, que non elementos musculares modificados, y son llamados 
también células de Rouget, 
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CAPITULO IV 

DEL DIENTE 

LO 	 os lttOtóóló  quo  ,t1OnO,  Per:.  objeto:91 9000 ,  de 
diuánlioa de lee :cuerpos organizadte. - 	- 	' 

• - 	• 
Dentro de .1a : fieplegflu dental tenelicrad0W: eePacitea, importantes a 

tratas, la fisiologitudentarla.int orna (rólaCionida Corú-los1#.11dCA•den;T-: •• 
t4t100 y. su. Oeleer1.4Miento) 	la-.-kilelogfe externa del .;diente '  .   lla 
rO140011ádáoOn::'Ol±o011hertealeCtOde0IP114:'1 13eao'OnidadOOPetit1.111Va:del, 
aParao.agstSS10.41,0) 

Fisiología interna •  
•coMoitOdoÉrabelloef  estudia se estado dindmioo de:. . . 	. 

loa •'0rgánod, su OapAcidad..00mbiante0 de -traliefóreeelóeleó obvio, pues 
esta: capacidad ea propia, de  tejidos vivos.,. 

. . Consideraraoef por eeneiguienté .  a la pulpa y a 'la:dentina-del dien • 
te t'Oro:l'os componentes POsiblee 	•etitudio fieiológicó. 

:• AlgunOs:-autorei opinan, que el: esmalte y la dentina no deben een- 
- eideraree comó.trjidos • diferenteel  eino que - deberían- ser concebidos como 

Une eolof  a semejanza 'de la porOión oolcificaday la médula élea del hue-
so. Rete: ooaCePto ee ha visto fundamentado, .gracias a 14 interdependencia 
fisiOlógiea:que. so ha comprobado, existe .entredichos tejidos.  

Loe odóntoblantOel  células formadores de tejido dentinario deben 
0.00PtarBó como células alta:unte ospeciolizadae. No presentOn actividad 
mitótica. Derivan del tejido conjuntivo, sinembargo poseen. suchen propié-
&idee de células esiltelialos. Tienen foráa 011£ndrioa, eue ndoleoe son -
ovales y se encuentran en posición bola y tienen una funoión neoretória. 
Tienden a Alinearse uno juntó al otro, como formando una membrana, y 01 -
eje longitUdinal del odontoblanto tiende a Oolooarno en hollo reató a loe 
tejidós subyaoentes. 

Los odontoblastoo tienen una doblo funoidni 1) formación de la -
dentina, 2) Pueden actuar como células intermedias en la transo/4bn de 
loe impileon entre el medio ambiento y el nistema nervioso. 

Respuesta pulpar al estfmule. 
Loe proceooe reporativos do la pulpa se efeotdan 0140 una res-

puesta finiológioa normal cuando la magnitud del estímulo no excede de -
los limiten normales. 

111 grado de reOPUeete ee determina por la edad y la 8410 general 
del pacientes  /uf como por los fact01'00 as téntahn asma son las variarlo 
neo en la irrigooién vascular, nsopoidedoe onérgioae y metabólicos del té 
Jido'inllpaí,  y el grado de espeolaliP4460  do las céluloe eipUeStols al es-
timulo. 

La pulpa  responda al estímulo por medio de ea pr00000 do roporoól4a 
en un rol inalterable do fonholloo. R1 avance otrevglo de este orden da $1,9, 
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010110a. 21,avanoe atravég de este orden defenómenoa so determina por la 
magnitud del estimulo al cual sé somete la pulpa. Un entfmulo per debajo 
del umbral normal no provoca ninguna respuesta. Un estfmulo ligero dentro 
del limite normal de reaccióa fisiológica irrita la prolongación odonto-
blástiOey el cuerpo calular,e inicia una reacción inflamatoria ligera. 
Un estImulo. ligeramente mayor, pero ah dentro de los limitee de respues- 
ta finiológica, irritará al odontoblasto al grado'cle iniciar lá forMación 
de dentina Secundaria. Si el estImul0 es de tal intensidad que exceda el' 

Hlimite de reapuelte fisiológien,,lálabión ocasionará alteraciones degene 
nerativas. 

La Magnitudde la degeneración,odontobldstioa está en relación di 
recta con la intensidad de lá lesión. Y refleja la reacción de la capa odon 
toblástica está en.relación:directe con la intensidad de la lesión y refle 
ja leareaóáión dela capa odontóblástioa por medio'cle nuevos odontoblaato, 
y se establecerá la formacidn de dentina reparadora. SineMbargo, cuando el 
dalo en irreversible sob, lnevitalbes la destrucción completa y la muerte 
de la pulpa. 

Reparación pulpar.- 
Los.Procesos reparativos dentro de la pUlpa se manifiestan por re 

greaión dele inflamación, incalización de la ulceración pulpar o forma-
oión de absceso y proliferación de tejido degranulación. 

El proceso' reparativo más favorable de la pulpa es la formación - 
de dentina secundaria. la formación do esta dentina reparadora depende do 
la presencia de cdontolbastos, del depósito de una matriz de dentina y de 
la calcificaoión ulterior de esta matriz. 

Re han dado varios nombres a la sustancia que aparece en el proce 
so de formación do dentina reparadora (puente de dentina, tejido cicatri-
zal, barrera calcificada, dentina de tipo hialino, matriz). 

La magnitud do la lesión pulpar determina el adinero de etápas en 
la produooién de dicha sustancia, Una lesión intensa da lugar a una serie 
de fenómenos que conducen a la formación de dentina tubular. Si la lesión 
es menos intensa, el proceso de reparación es más directo, y resulta en 
la formación do dentina irregular o regular, sin las etapas intermedian. 

Dolor,- 
Desde el punto do via%a odontológico, el dolor, signo de alarma -

de las lesione internan y extornan, ea la más importante sensación da la 
navidad bucal (especialmente el dolor dentario). 

El dolor es la hien aennación que puede provocareis en loe dien-
tes mediante) entimulos mec4nioos, térmicon, qufmloon o elbtrioon, Todas 
las demás sensaciones no proceden de los dientes reinó de la ende o del 
perlodonto. Los tejidos nanniblea del diente son prinoipalmento la den-
tina y la pulpa. 

Loa impulnon del dolor dentario Pe tr.namiten por las fiaren an-

loroaan dolo pulpa de un diketre do 2 a 10 o pbr las vibran dolaranan 
del pariodentch Lao fibras portenooen on su mayorfa al grua° Ap dando 
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el resto fibras del grupo C., sin Melina. En los nervios del periodonto , 
no an£ en la PulPal hallamos además gruesas fibras mielinicas, las cuales 
conducen los impulsos eapeofficos. 

Fisiológia externa del diente. 
Funoiones de los dientes y del sistema dentario. 
Pres son las funcionen que cumplen los dientes en forma indivi- 

dual y como componentes de entidades más grandes: el sistema dentario y 
el aparato maetimader. Ellas son: 

1.- Fitnoión mastieadmra. 
Fündamantalmente, han de actuar los dientes en el desmenuzamiento 

del alimento sólido preparándolo para la insalivaoión. Esa a su vez, re-
duce la neoesidad de fuerzas masticatorias muy intesas, 'por cuanto hace 
menos resistente al alimento. Se establece un otioulo de reoiprocidad: a 
mejor mastioaolón, mayor insalivación; a mayor insalivación mejor mesti-
cia:n(5n. 

Según Schrbder, la masticación de pan seco requiere de 80 a 120 Kg. 
de presión; ensalivado, tan sólo 22 kg. 

• 

EXiéten:alglinas sustancias alimenticias, el arroz entre ella% que 
poseen.Une.Outloulá 0(10«iniolireáisOnta a la penetración de loe jugoe 
digeativOe; para lograr que'éstO0 aOtáen en la intimided del grann, es ne 
~aria su destrucción leonnica,.taree que cumplen los dientes. 

Cada pieza dentaria cumple una' funoión distinta, de acuerdo con -
su Corfolegfa: los incisivos oortan, los caninos desgarran y los prebolaT. 
res y molare' trituran. Craóias a ello, el alimento queda preparado para 
reoibit la acción de la saliva ,y 40 loe restantes fermentó:: digestivos, 
Además la saliva actúa como lubricante, favoreciendo el deslizamiento -
del bolo alimenticio en la deglución. 

La acción maelieatoria no depende tan sólo deila forma de loe dion 
tes, sino también de la fuerza que elloevreciben merced al trabajo dela 

mueoulatura masticatorio,. Por ello'  cuanto más cercano se encuentre el 
diente al sitio de aplibación de las fuerzas que llevan loó dientes infe-
riores contra loo superiores, MAY« serd la potencia. Feas fuerzas, ropre 
sentadas especialmente por los músculos temporal, masetero ptérigoldeo 
interno, eS ejerce sobre la región antero,ouperior (apófisis coronoiden) 
y Pocteroinferier (zona del gonion) de la rama. De acuerdo don esto, la 
presión que se ejerce on la zona do los molares es la mayor y decrece gra 
hálmonto hacia loa indoisfoo. Vale dOoilso  quo,on lo referente a lA efi» 
oiencia masticatoria no testi° no reduce a una cuestión de forma dentaria, 
sino también de la fuerza que a ella se le imprima. 

Para entable:3er la necesidad de una correcta masticaoión, debe, - 
recordarse que en la boUa donde se probar: 91 úpimor fenómeno fiolooqul-
mtep de la cadena de la digestión, cuyos nu000iVon pases serán tanto más 
eficaces, cuanto más completes hayan sido la mantieción Y la innaliVación, 

La masticación no Me red4as al choque de las ouPerfiolou 
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rias antagonistas. Media, asf mismo, una intensa aotividad de loe elemen-
tos de soporte del diente; de la forma ósea de las mandfbulae, que han de 
recibir las fuerzas transmitidas por aquéllas; de los labios, carrillos t 
lengua, actuando en la prehensids del alimente y  ubicandele entre las su-
perficies oolusalea y, por fin, de las masas musculares que ponen en juego 
toda esta actividad. 

Importancia de la !lindón masticatorio, en el desarrollo ds los 
maxilares. 

El tamal()  y forma de los maxilares esté relacionado con el tamaño, 
forma y  número de los dientes que aloja. Esta influencia se traduce espe-
cialmente en los procesos alveolares. 

:Larodontógénealo e0HIALtine dOlOrmina la fOrffilición::de eaae apófisis. 
Winyersa también se cumples tmandO cae el dientes' aajroduce'la dIsapa 

'ttoidti del' alveolo, clee- eufriendoun:wóceso de .reálisoraión - ee transforma 
en borde alveolar reSidual. 

De modo !mes que lon dientes constituyen MnÉvoisOa determinonte de 
la Porta, tamaño fderiarr011p del Imanó que los.albergia0OrAa sola razón 
de so00-senCia ffsiOa.' 

Pero además, ely:función de su dinémiSa maetieatoriÁlos dientes - 
probo:Ion modificaoionea:en el hueso, que Pueden manifeatarat sobre su for 
sha y teseedio. Ello puede ocurrir; 

I) In la estruotura trabeoualrs determinando lineas de mayor don-
deopaelén: ósea, eón orientaciones' definidas, cuya  presencia obedece a la 
necesidad de servir como elementos de conchoción, dispersión y absoroión 
a las fuorzas que se transmiten de los dientee al hueso, durante la masti 
nación. La intensidad y dirección de seas fuerzas, son las que prodUcen 
su aparición, graddan.su mayor o menor desarrolló y fijan su mentido di-
recoional. 

b) En laa oortioaleas su grosor dependeré dO la intensidad de las 
fuerzas mantloatoriaa que ellas deban abaorver. En los maxilares super10.7. 
res, que hacen partfoines de ese trabajo a:los restantes huesos de la va-
ra, las corticales son delgadas; en ol maxilar inferior, hueso aislado, 1  
que so absorve prdeticamente todas las fuerzas quO sobre el operan, las - 
oortioales son extremadamente gruesas, 

o) En las áreas do inserción do los mdsculon do la montioaoión, - 
donde se produce una modelación do la superfioie &wa t  apareciendo Oren,  
tapo  empinan, oto, de mayór relieve o pronunoidndoee las depresiones de -
lao fosal], en razón al trabajo que osas masas musculares ejercen sobre lee 
masilarea, para cenvertirne en movimiento y presión del toniamo de las 
fuerzas maaticatorias, 

2,- Funelén fOnótica, 
De los tres elementos que componen el aparato de la fonación ; rijo 

110 renpiratorio, aparato glótino y aparto resonador, la bona integre no-
te dltiono, junto oon las fosen nasales y la faringe, 

Matee Manea fonaderes deben antuar 00Mo una vordadara unidad 
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funcional, pera lo cual es preciso que exista coordinación entre estos 
factores; mecánica de la respiración, movimientos laringeoa, vibración de 
las cuerdas bucales y acomodación de las cavidades resonadoras y de loe —
puntos do articulación. 

En la boca, pues, se modifica el sonido nítido en la laringe al —
paso de la corriente de aire pulmonar. 

Las distintas posiciones de la boca dependen de los movimientos. 
del del maxilar inferior, sobre todo de los de descenso y ascenso. Le locución 
normal me produce en'óptimas condiconee cuando la boca se encuentra entre 
abierta. Cuando el maxilar desciende demasiado, también lo hace la larin—
ge, en tanto que el velo del paladar se eleva, dificultando la articulaoión 
de las voces. 

Las piezas dentarias intervienen en doe formas en la formación. En 
conjunto, como parten integrantes de la cavidad bucal, cavidad que aotuan 
do como caja de resonancia se modifica para producir los diversos sonidos. 
Individualmente, como los procesos alveolares, bóveda palatina y velo del 
paladar, interviniendo como elementos pasivos en relación con la lengua 
o labios, que lo hacen activamente, en la articulación del sonido. 

3.— Función estética. 
N0 la cumplen los dientes tan solo por lo Ngradable que resulta — 

eu presencia. En efeoto, haoen algo más que constituir el motivo deoora—
tivo de una bella sonrisa. Integran, junto con los maxilares, la armazón 
donde se apoyan las partes blandas. Son por lo tanto responsables de la —
posición que adopta la musculatura faoial. En gran parte participan por —
ello, de la determinación de rasgos que configuran el carácter y la pareo 
nalidad del individuo. 

Además, mantienen el equilibrio de lao proporciones de la boca, —
rigiendo la fisonomía y la conservación de las dimensiones do la parte —
inferior de la cara, en relación con loe restantes segmentos do la cabeza. 

La presencia de dientes que establezcan relación de oclusión cen—
tral, regula la dimensión vertical. Cuando por ausencia parcial o toal de 
los dientes se produce una dicminuoión de esa dimensión, la mandíbula as—
ciende y se propulsa; aparece así la caraoterfatica "cara de viejo". 

Lo onronnin absoluta o parcial do los elementos del sistema den—
tario, provoca deformaciones en mayor o menor grado, en razón directa con 
la magnitud del déficit. Se produce de tal forma; adelgazamiento de la —
cara Por depresión do las paredes bucales; hundimiento de los labios; — 
aparición de nuevos surcos, sobre todo en dirección irradiada en labios 
y comisura; exagaración de leo surcos normales, especialmente de Ion naso 
genianon. Todo contribuye n brindar al rostro he earaoterfatione de en-7 
vejnoimiente prematuro y a producir modificaoionea en el mecanismo de la 
mímica. 

Lao annomalfao de implantaoión pueden causar deformidades Nolo—
len, El ejemplo máo oomIln es el del lab o superior levantado por un canino, 
que no habiendo podido hallar su ubueanión corroetn en 01 arao, ee ha ¡In—
plantado sobre veotibuler del reborde elveoler, 
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Estas alteraciones del sistema dentario y sus consecuencias in—
mediatas, suelen provocan fenómenos de inferioridad psicológica,.la Pró—
tesis atiende a la correoción y reparación, no sólo do la función perdida, 
sino tambien de sus repercusiones estótioaa. 

Estas son las tres funciones que cumplen las piezas dentarias. Sien 
do ellas las que especrficamente deben realizarlas, ha de comprenderse que 
de su presencia e integridad dependo la normalidad con quo las mismas sean 
cumplidad. La eficiencia masticatoria, la correcta articulación del soni—
do y la 'belleza facial, con Eme múltiples y complejas derivaciones, reola 
man una dentadura completa y sana. 
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CAPITULO V 

ANATOMIA DEL DIENTE 

Morfología dentaria. 
Estudiaremos ahora la forma de loa 'dientes. Deberá.consideraree 

su morfología extorna y la que ofrace la cavidad quo ocupa el tejido pulT. 
par. Pero previamente será necesario conocer cuáles y como son los ele-
mentos estructurales de, las piezas dentarias y establecer las caracterís-
ticas morfológicas que son comunes a todos los dientes. 

Configuración externa, 
Elementos arquitectónicos de los dientes. 
Los tejidos dentarios originan una serie de formaciones que, com-

binadas, modificando su ndmero, tamaHol  forma, ubicación, acentuando o re 
dudando sus características son las que han de hacer diferente oada pie-
za dentaria. 

Cdspidee.- Afeotan una forma de pirámide cuadrangular, cuya base 
se suelda al cuerpo del diente. De las caras laterales, denoMinadas face-
tas, dos se orientan hacia las caras libres, facetas lisas y don hacia la 
cara ooluea, facetas armadas. Una de otras se clan separadas por la arista 
lina, vestibular o palatina o linfual, y las facetas armadas, menos inoli 
nadas que las anteriores, están separadas por la arista armada, rads mar-
cada que la lisa. 

La inclinación de las facetas armadas decrece desde el primer pre 
molar hasta el tercer molar. Ello se puede determinar estudiando la rela-
ción entre las alturas coronaria y cuspídea. En el primer premolar, la -
altura cuspídea equivale a un tercio do la coronara, mientras que en los 
molares, segundo o tercero especialmente llega a ser solamente un quinto. 

En términos generales, altura cuspídea es el segmento de vertical, 
comprendido entre don planos horizontaleo nue pasen por el vértice y la si 
ma do la cúspide. Tylman la denomina altura anatómica e introduce el 00n- 
capto de altura geométrica, que representa la altura cuspídea aotiva. So 
mide con los dienten en oclusión central, registrando la dimensión del nea 
mento de vertical comprendido entre dos horizontales que nannn por loe - 
vértiono de lan dos cdapiden homólogas. De donde resulta que la medida de 
la altura geométrica es lo mismo que el overbito (desbordamiento vertical 
de los dientes del arao superior con respecto de los del inferior). 

lianau denomina altura funcional a la glomátrica y a le anatómica 
la llama relativa. 

Las odopideo así deaoriPtan, responden a una concepción general y 

de len encuentra en premolaren y molares. Gra considera que lan odnpides 
de los molaren son pirámiden triangulares, con upa cara lateral ventibu-
lar y don en oolunel, Diamod donoribe la existencia de cdopides que ponnen 
forma de bull,op looalizadna en vootibular do loe molaren inferiores y  - 
diatopalatino do loo superiores, a los que podríamos agregar han lingua-
len de los premolaren inferiores. 

En lnn InniniVon y caninos la existencia del cuarta lóbulo en onr-
vloopalatino o lingual, elloaloanza a ~loa cierto desarrolop permito oln- 
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nificar a estos dienten como bounpfdeos. En tal caso la onrá palatina o 
lingual pasa casi integramente a ser considerada como cara oolulial quedan 
do la 'cara libre reducida a la pared palatina o lingual del lóbulo carvi": 
cal. Recuérdese que lá evolución de la forma dentaria depende casi exclu-
sivamente del auemtno de 'tamaño de la porción palatina, Mlnima en los in-
cisivos centrales, para ir aumentando de tamaño en incisivos' laterales, 
canino y primer premolar y para alcanzar en el 'aegunn premolar superior la 
altura de la'proción vestibular y superarla luego eh los melares. 

Pubéroulos. Eminencias de menor tamaño que las odapidea. Algunos 
con bastante semejanza, -Entan por lo general, deliMitados"por surcos' menos 
profundos que los de la cara oolueal. Pueden encontrares con suma freouen 
ola en las oaraa triturantes do los terceros molaren y, ocasionalmente, en 
otras. Talen son el tubéí'culh:de Carabolli, aituadO en meato palatino del 
primer molar superior permanente.y el tubérculo de Zuxkarkandl en oérvico 
mesioventibular de los primeros molares temporatiopi 

Suroos.T  Constituyen una interrupción notable en la superficie - 
dentaria. Estén excavados en el esmalte, aunque a yaces pueden aparecer 
como una verdadera fisura con tejido dentinario en su fondo. 

En cuanto al origen de la finura, reside por unos en la deficiente 
soldadura entre los distintos lóbulos de desarrollo quo constituyen la oa 
ra oouleal; para otros no es más que una laminilla del esmalte de tamaño 
gigantesco. Diamond propone para los surcos la denominación de espacio - 
intertuberou2ar. 

De acuerdo con su significación, se los clasifica en prinoipales 
y secundarios. 

t.ircos prinoipales. Parten de una fosa principal para dirlyiree a 
otra, o a una secundaria, o bien para continuarse por las caras libres. -
Delimitan las (íspidos entre si. 

Surcos secundarios. Parten de las fositas secundarias para deli-
mitar rebordes marginales o lóbulos. 

Erstun miemoe surcos de la cara ooluual pueden continuaras por las 
caras libres de todos los molaren. 

En las caras palatinan de loe incisivos y caninos superiores se 
hallan surcos que separan el cuarto lóbulo ,y loe rebordes marginnlen de 
la depresión palatina. 

Fosan.-,Son excavaciones irregulares, algo m'In profundas quo los 
suroos, so las clasifica en principales y secundarlas. 

Val, con criterio funcional, considera a las fosan principales 
como cdopiden invertidas o negativas. 

Mientras n las cdspidea las llama verdaderas o positivas; a las 

fosas las denomina invertidas o aogetiVaof 

Fosan principales. Se forman por la reunión de IlUrnOn prinotpl— 
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loe. Estos pueden sor doe (fosa central do primer molar superior); tres - 
(fosa central del segundo molar superior o cualquiera do loe fosas centra .  
les de primer molar inferior), o'cuatro (fosa central de segundo molar - 
inferior). 

Fosas secundarias. Se forMan por la intersección de un surco prin 
oipal y uno o dos seoundarios. Son:menos amplias y proundas. En los mo-
lares suele encontrarse un tipo particulat de fole'en las carne libres. 
Frecuentes en las vestibulares, con menos comunes en las palatina y exoei 
camales en las linguales. 

En el primer molar inferior corresponde a la terminación del surco 
.mesiovestiblar; en el segundo y en loe superiores al surco vestibular; en 
el tercero a la terminación del -surco vestibular o del ménioveetibiler.  - 
según la forma quo el diente adopte. 

Se ubica siempre en un:punto equidistante de oclusar y cervical y 
tiene forma olivar, con el eje mayor dirigido en el sentido vertical. by 
frecuentemente la fosita ee continde profundamente con una fisura, motivo 
por el cual ente es uno do los puntos de elección en la iniciación de los 
procesos de caries. 

Depresiones.- Cavidades amplias y poco profundas, que pueden estar 
o no delimitadas con respecto al rento de la euperfioie dentaria. Encon-
traremons 

a) El. tipo ¡Eh definido de depresión corresponde a la cara palati 
na de loe inoinivon superiores. 

Son notables porque contribuyen a eu delimitación loe rebordes -
marginales y los lóbulos ceroicopalatinoe, de los que estan separados por 
sruoos. 

• 
b) En la misma localización, pero en los dientes inferioren, exis 

ten depresiones poco maroadan, ya que loe elementos delimitantes eeffilla-
doe en el superior entan apenas esbonadon. 

o) Ubicadas en dintel de canino inferior, mescal de prendieres - 
«parieres y de todos loe molares y palatino del primor molar superior. 

En el canino y en loe premolares y molares, este depresión es 
propia do las cavan proximaloe, y se oontindan por lo general non cana-
les radiculares. El de la cara palatina en la terminación del surco homó-
nimo de la cara 001~1, 

d) Otro tipo de depresión se encuentra en las caras ventibulares 
de las dientes anterior« y edn de los premolares, Son p000 perceptibles 
y tienen una medida que priva sobro las durarle. Son alargados en el nenti-
do del eje del diente y oorresponden.a la unión de loe lóbulos vestibula-
ren de desarrollo, imitando vinouladoe non lo existencia de enooteduras en 
el borde inoinnl. 

Rebordee marginales.- Son eminencias elsrgsdeep de ~letón trian- 
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guiar, que aparecen con borde inoisal. Proyectadas sobre los contornos de 
las caras proximales presentan dos vertientes, orientadas hacia la cara - 
oclusal y el surco interdentario reunidas en una arista de dirección vestí 
bulolingual o palatino. Romos en lop dientes con bordes inoisalvposeen -
aristas agudas en los dientes con cara oclusal. En los incisivos y caninos 
superiores se extienden práoticamente desde loe'óngulos incisales hasta el 
cuarto lóbulos  con el que se fusionan. 

Dado que se localizan en las caras dentarias donde se opera con -
mayar intensidad la fuórza de la masticación, es explicable que no se los 
pueda encontrar con mucho relieve en las caras linguales de los incisivos 
inferiores. 

En los premolares y molares se extienden desde vestibular a pala-
tinos uniendo las odspides en la porción en que éstas se acercan a las - 
caras proximales. 

El temaZo de loe rebordes, comparativamente con el del diente que 
los contiene, decrece desde incisivos a molares. 

La función del reborde marginal en de proteger el punto de corita° 
to, impidiendo el fuerte impacto alimenticio sobre esa zona. En los pre-
molares y molares, actúa manteniendo el alimento dentro del área ()causal; 
en incisivos y caninos lo encauza hacia el relieve del lóbulo oérvico-pa-
latino o lingual. 

Aristas.- 3e encuentran delimitando las distintas facetas de una 
odspide. Las mío notables son las que separan las facetas lisas de las 
armadas y reciben el nombre de aristas longitudinales. 

En loe molares, en el diente aislado, existe continuidad con el 
elemento homólogo de la cdenide vecina. Además esta aristas se disponen -
en el arco dentario, mostrando una disposición que determina una línea pa 
ra las cdspides vestibulares y otra para les palatinas o linguales. 

Con menor relieve se halla las que separan entre sí a las face-
tas armadas. Mucho menos notable, casi rsrdiendo la categoría de amistan, 
figuran las que separan las facetae lisas. 

Es también una arista la parte más prominente del reborde margi-
nal, que eo0ala la unión de la vertiente oalunal y la del surco inter-
proximal. 

Crestas.- 9e suele homologar la designación de cresta con la de 
arista. Empero, dele recordaras que arista os le intersección de don pla-
nos, y cresta un,rellevo definido voluminoso. !r41 verdad, ha de reservarse 
esta denignaciln para elementos de mayor tamal°. 

9e presenten lee °reatan como una prominencia del esmalte, alar-
gada y notable. Como ejemplo, se olla la apórtele oblicua del primer mo-
lar superior y el puente adamantino del primer premolar inferior. 

Canales rndiouleren.,- Pon depresionen sumamente «tensen, leeeli- 
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zedas en las caras proximalee y muchas veces vinculadas con depresiones - 
existentes en la corona. Se entienden longitudinalmente y presentan la 
parte más deprimida en el tercio' medio, para disminUir en el cervical y - 
desaparecer en el apical. Se halIa constantemente un canal de este tipo - 
en la raíz.palatina del primer molar sUperior permanente. 

No debe temerse la confusión con la denominación:dada al oontinen 
te de la pulpa radienler El táraino Conducto es el justb y único que 
mereoe'equel eleMento . del.diente. Por eso eueda canal para sor aplicado a 
la eecavaciótv.de la superficie rádicular, o conducto- para la tavided que 
existe dentro de la raíz.  

Espaeie interradioulár.- re el especio irregular determinado por 
la fusión de las rafoee de una misma pieza dentaria. Tiene forma divorcie, 
de acuerdo con la cantidad de raíces que Concurren e forMarlo, En-los mo-
lares inferiores es in surco.extendidp.de  vestibular a lingual, *con con-
vexidad apical En los superiores, la presencia de tres raíces complica la 
topografía' de este espacio, que adopta una rema de r, apareciendo los -
surcos sobre las caras veatibulares y proximales. 

Foramen apioal y foraminas.- En la superficie del tercio apical, 
es posible reconocer la existencia de una o varias soluciones de conti-
nuidad, en forMa do orificios de sección cintilar, cuyo diámetro raramente 
excede ...tratándose de dientes totalMenteealcificado•T  de imme  

Cuando hay un solo orificio, ee le denomina foramen aviara; aquella 
denominación corresponde al de mauor calibre y a los más pequeRoe se los 
designa foramina, 

Por el foramen apinal ingresa al diente el filete nervioso y una 
arteria, mientras se produce la salida de las venas, generalmente dos. 
Por las foraminas pasan, casi son exclusividad, elementos vasculares. 

La presentación del foramen difiere segdn la edad. 

Cuello Anatómico y cuello clínico.- La línea de separación entre 
el esmalte y el cemento, o lo que en lo mismo, entre el esmalte y al ce-
mento, o lo que es lo mismo, entre corona y raíz, constituye el cuello 
anatómico o línea cervical. Su dispoeioión es inmitable, presentando ca-
racterísticas definidas en cada diento o cara. 

En incisivos, caninos y premolares, os una línea curva de oonvexi 
dad dirigida hacia anima_ en las carne libres y hacia onlunal en las proxi 
males. 

En las libres, las curvaturas de la vertiente ~lel correnponden 
a un arco de radio do longitud menor que el (pie engendra la curva de la -
vertiente dieta'. Esta diferencia es más notoria en las ceras veeithula-
ron que;en las palatinas o linguales. 

En las proximelem también existen don vertientes; una vestibular 
y otra palatina o lingual; ambas determinan, al ononntrurne, un ánÉule - 
sumamente obruno en las dietalea y de angulación menor en las modelen, 

Botan vertientes non m4e inclinadas en ~Jai que en dintel y, por 



consecuencia el,vértioe ocupa, en mesial, un plano más cercano a oclusal 

o inoisal. 

Observando las curvaturas se comprueba que las mismas disminuyen 
desde el incisivo centrar hasta el segundo premolar. Este párácter se aoen 

tda hacia dintel, llegando en proximal de loe molares inferiores y pala-
tinndellns superiores a transformarse en una línea de ondulación apenaa 
perceptible.  

La mayor varieción.ocurre en aqu-llas carne dende donde emerge más 
de una raíz. Así, enVeetibUlar de todos loe molares, prOxiMal de lbs su-
peiroren y lingual de los inferiores, la diaposisción del cuello varía tan 
toque se invierte la convexidad cón respectó a comnne las encuentra en 
los dientes anteriores. 

El cuello so presentacon dos curvas, convexas hacia oclusal, quw 
se unen en un pegual() espolón en relación con la bifurcación radicular. 

Esta línea cervical no se modifica por ningún proceáo que no sea 
destructivo. 

Denominada también línea anatómica, divide al diente en corona y 
raíz anatómica, las cuales una vez totalmente oaloificado el ápice, guar-
dan oonetanoia en su forma, tamal() y relaciones para toda la vida del dien 
te. En cuanto al diente in situ permite señalar otra línea que, recibien- 
do el nombre de cuello clínico o línea gingival, divide al diente en coro 
na y raíz clínica. Demarca sobre el mismo la altura de la inserción de la 
encía, y su trazado es semejante al do la línea cervical. 

La porción do diente que se halla dentro de la cavidad bucal so 
denomina corona clínica; la que se implanta en el maxilar, comportándose 
oomo el elemento de inserción del diente, es la raíz olínioa. 

Cuando el diente cumple uu movimiento eruptivo, la línea gingival 
se traza sobre el esmalte, resultando en ese momento la corona anatómica 
mayor que la clínica. El orno onuesto se enouentra en aquellos dientes en 
que, por retracción gingival, la encía se inserta en el cemento, determi-
nando una corona clínica mayor que la anatómica. Existe una tercera posi-
bilidad, y en de que coincidan las coronas y las raíces clínicas y anató-
micas cuando la inserción de la encía se hace en la línea cervical. 

Se utiliza también la denominación de raíz y corona funcional, en 
atención al papel que cumplen cada una de ellas, en lugar de clínicas. 

Esta fue una descripción general y breve de In anatomía de un 
diente y de sun partem constitutivas. 
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CAPITULO VI 

PATOLOCIA FULPAR Y PERIAPICAL 
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El objetivo del siguiente oaftulo ea bien modesto, no pretende 

haoer una orftioa de loe diferentes estudios réalisadOs sobre patología 

pulpa, tamp000 desea háoer menospreoio, ni discutir conceptos ya estable 

oídos, sino simplemente el revisar lbs cambios sufridos en dicha concep-

tualizadón, el presentar al lector de la misma, una visión de los dife-

rentes puntos de vista que se han dado através de loe años sobre el par-

ticular. 

No he pretendido postular ninguna de las clasificaciones de pn-

tologfa pulpar como la mejor o la más conveniente, simplemente se ha oum 

plido oon proporcionar opciones que el lector se encargará de disorimi:-

nar de acuerdo a su particular oonvenienoia. 



CLASIPICACION DE EHIPERM2DAD 
PULPAp Y PEpIAPICAL 

Dr. Louis Grosaman 	1957 

Enfermedad pulpar 

1.- Hiperemia Arterial Activa 
Venosa Pasiva 

2.- Pulpitie 	Crónica ulcerosa 
Crónioa hiperplásioa 

3.- Degeneraoión pulpar 

4.- Necrosis o gangrena pulpar 

Enfermedad porianical 

1.- Periodontitie apioal aguda 

2.- Absceso alveolar agudo 

3,- Absceso alveolar crónico 

4.- Absceso alveolar nubagudo 

5.-Granu1oma 

6.- Quiste 

Cálcica 
ribrosa 
Atrófioa 
Grana 
Reabsoróión interna 
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ENFERMEDADES PULPARES 

Las enfermedades pulparoa pueden esquematizaras de la manera si-
guientet 

1. Hiperemia 

2. Pulpitia 
a /suda serosa 
b Aguda supurada 
o Crónida ulcerosa: 
d Crónica hiPerpláeiba 

3. Dageheración Palpar 
a) Cálcica 
b Fibrosa 

Atrófica 
Crasa 
ReabsOroión interna 

4. Neorosia o gangrena pulgar 

Lob límites entre una irritación pulpar que lleva a una respues-
ta generadora de dentina secundaria o a una hiperemia de la pulpa son im 
preciso, como lo son los límites entro una irritación que conduce a una 
hiperemia o a una pulpitia. En un caso, una irritación leve producirá una 
reacción pulpar progresiva sin sintomatología; en otro, una hiperemia, - 
mientras en un tercero, puede originar una pulpitis aguda. La naturaleza 
de la reacción depende no solo del grado de la irritación sino también -
de las características y resistencia peculiar del tejido pulpar a los di 
versos irritantes externos. 

Esta clasificación olínica se basa fundamentalmente en la sinto-
matología. No se pretende que haya un acuerdo entre la misma y los dos - 
hallazgos histopatológiooa. Para una identificaoión hiatopatolÓgioa, se-
rían necesarios la extirpación y el examen microscópico de la pulpa en - 
cada caso. Debe entendenrse que ésta os una clasificación do trabajo, - 
aunque en algun cavo particular puedo haber disparidad entre el diagnónti 
co clínico y ol informe do la biopsia, no 2or ello la olasifioaoión deja 
rá de resultar útil para loa para los propósitos que persigue. 

Riperomia pulpar. 
$i bien la hiporemia no os una afeociln pulpar que reguera le 

extirpación de la pulpa, ne desarrollará en esta capítulo, pues al no 
ser convenientemente tratada, puede evolucionar hacia una pulpitia. 

Definición.- La hinersmia oonnint0 en la aeumu:Lataión exoesiva de 
sangro 00Y1 la consiguiente congestión de los vasos pulpares. A fin de dar 
lugar al aumento do irrigación, parte del líquido es desalojado de la -
pulpa. 

Tipoo,- Lo hiperemia pude sor arterial (activa)1  por aumento 
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del flujo arterial o vences (pasiva), por disminución del flujo venoso. 
Clrnionmonte es imposiblelacer,una distinción entre ambas. 

Etiología.- La hiperemia>pular puedo deberae a oualquiera de loe 
agentes mencionados como capaces de Producir lesiones pulpáree. ';',apeoífi 
cemente, la causa puede ser traumática, por ejemplo un' golpe o meloolu-
eiónvtámica¡ poerel,Uso de fresas gastadadan lá preparación de .oavida 
deeLpor mantener la, freea en oontaoto con:eldiente dnrante mucho tiea-
po; 'por lobrecalentamiento durante el pulido de una .obturación; _por tuca 
eiva. deshidratación de la.cavidnd con alcohol o clerofórmo; por irrita-

. eión dela dentina expuesta en el cuello del dientel-O-.Por una .obturación 
reciente de aMalgaMa eneontaCto proximal y oolusal con una restauración 
de' ojm. El agente irritante tabbión puede ser de origen químico, por '-
ejemplo alimentos dulces:o ácidos, obturaciones oon cemento de silieato 
o resinas aorflioap autopolimerizables; o bacteriano, como sucede en la 
cariee. LoS pacientee.  á menudo de quejan de ligera sensibilidad a loe 
cambios de temperatura,.. espeolalmente.al frío, que se manifiesta con - 
posterioridad a la colocación de una obturación, que puede durar 2 ó 3 
días, una semana y algunas veces aun más,, pero qui remite gradualmente. 
Se trata de una reacción sintomática de una hiperemia transitoria. Los 
transtornos oirculatórios que acompaRan a la menstruación o al embarazo, 
eápecialmente ouando existen nódulos pulpares, pueden causar una hipare-
mia transitoria periódica. La congestión vascular local del resfrío o de 
afecciones siziusaleapuede ocasionar una hiperemia transitoria genera-
lilada en las pulpas,de todos lós dienten o de los dientes posteroeupe-
rieres. El mismo agente irritante que causa hiperemia en un caso, puede 
produoir dentina secundaria en otro, si es auficientemente suave o la - 
pulpa tiene baetante resistencia para protegerse. 

Sintomatologla.- La hiperemia pulpar no en una entidad patológi-
ca, sino un síntoma - senal de peligro - de que la resistencia normal 
de la pulpa ha llegado a su límite extremo. No siempre es fácil diferen-
ciar la hiperemia de una inflamación aguda de la pulpa, sinembarga a -
fin de evitar la extirpación indiscriminada de la pulpa, se hace necesa-
ria la diferenciación, pues en la inflamaoLón aguda se impone la extir-
paoión pulpar y en la hiperemia está indicado el tratamiento conservador. 

La hiperemia se caracteriza por un dolor agudo de corta duración 
que puede comprender desde un instante hasta un minuto. Generalmente está 
provocado por los alimentos o el agua fría, el aire frío loe dulces o -
loe ácidos, No se presenta espontáneamente y cesa tan pronto como se eli 
mina la cueca, La diferencia clínica entre la hiperemia y la poleitin -
aguda sólo es cuantitativa; en la pulpitis, el dolor es más intenso o de 
mayor duración. En la hiperemia el dolor ea atribuible a un estímulo cual 
quiera, tal oomolgua o aire frío, mientras que en la pulpitia aguda pue-
de aparecer sin ningún estímulo nearente. 

Diagnóstica,- El diagnóstico se efeotda atravda de la eintomatolo 
gía y loa tanta olínicoo. El dolor os agudo y de corta duración (desde 
algunos segundos huata un minuto), y casi siempre deeapareee al suprimir 
so el estimulo; generalmente es provoondo por el frío, los dulcen o Ion 
bidón, la hiperemia puedo llegar a ser más o menos crónica. ni bien loe 
accesos de dolor non de aorta duración, pueden ropetiren durante eeme- 

nao y eh mesen. La pulpa puede recuperarse, o por lo °entreví°, loe 
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acoesoe dolorosos pueden ner cada vez máe prolongados y ain intervalos -
menores, beata que acaba por pucumbir, 

El probador pulpar eléotrioo freouenteMente en dtil para locali-
zar el diente y hacer el diagnóstico. La pulpa hiperémióa requiere menos 
corriente que la normal para provocar una reppuesta. Sin embargos, el - 
frío puede constituir un medio mejor de diagnóetioó, pues en -estos caeos 
la pulpa en sensible a los cambios de temPeratUra, particularmente al - 
frío. Un:,diente pon hiperobla pulpar es normal a la observación radiográ 
Pica, a la percusión, á la palpaoión ala movilidad y ala tranailuMina 
alón. 

DiagOetico diferencial.- En la hipereMia el dolor generalmente 
en pasajero y dura donde unos segundos bata un minuto cada vea, mientras 
que la pUlpitia aguda puede persistir varios minutos o aun más. La des-
otipoión que el paciente hace del dolor, en particular respecto a su ini 
ciaoión, característica y duración, tiene a 'menudo gran valor para °ata-
bleoer un dingndatioo diferencial correcto. Las pruebacuPulpares térmicas 
y eléctrUaa son dtilen para localizar el diente afeotado, pero no siem-
pre Ayudan a hacer un diagnóstico diferencial, especialmente en loe monos 
límites, en que la pulpa hiperémica aetá 'por llegar a un estado inflama-
torio agudo. 

Pronóstico.- El pronóstico para la pulpa es favorabe si la irri-
tación se elimina a tiempo; dalos contrario, la hiperemia puede evolu-
oionar hacia una pulpitis. 

Hintopatologfa.- Si bien los anatomopatólogoa han observado don 
tipos de hipetemia, arterial y venosa, clínica ente se reconoce uno so-
lo. El cuadro mioroscópico muestra loe vasos aumentados do calibre con -
dilataciones irregulares. En ciertos casos pueden encontrarse loe capi-
lares contraídos, el estroma fibroso eumentado y la estructura celular 
de la pulpa alterada. 

Tratamiento,- El mejor tratamiento es el preventivo. Realizar - 
exámenen peri6dious para evitar la formación de carien; hacer obturacio-
nes precoces cuando existe una cavida; desennibilizar los cuellos denta-
rios en canon de retracción gingival pronunciada; emplear un barniz para 
cavidades. Una vez inetalada la hiperemia, debe procuraran reaolvor el 
estado hiperémioo, es decir, deeoongestionar la pulpa, De ser pouible, 
debe daterminarne la cuna. En algunos canos, la protección del diente -
contra el frío excanivo durante unos días nerá ;suficiente para normali-
zar la pulpa; en otros, será necesario aclocar una curación nedante en 
contacto con la dentina que cubra la pulpa, pádiéndone emplear para este 
fin durante una semana o m'in, tiempo nufloienta para que produzca la me, 
daría del eutado pulpar si la causa fué suprimida. En cano necesario, de 
be repetirse la medicación a fin de lograr la total remisión de Ion sín- 
tomas. Cuando me coloca una ohturaoión daba aseguraren que no quede 	-
"alta" para no irritar la pulpa durante la colusión, Ademán de la medica 
oión Manta entd indicada una medicación tópica o un repulsivo sobre la 
muooaa a nivel del dpioe radicular, Para ante fin pueda emplearen una 
vez por día la tintura del acónito U.E.P., colocada oca hisopillo de al-
godón en el 'surco ventibulogingival sobre el diente afectado, evitando - 
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quemar la encía con aplicaciones demasiado frecuente*. Une vez remitidos 
los síntomas, se vigila la vitalidad del diente para asegurarse de que 
no se há produgido una mortificaóión pulpar. Si el dolor continúa peee'-
al tratamiento indicado, la afeoción Pülpar,se cpssiderará como inflama-
ción aguda y se hará la exti'rpaciónpulpar. 

Inflamación dei,la pulpa., 
La inflamación pulpar ,puede ser Onda o crónica, parcial o total, 

con infección o sin alla.,1(adaS las dificultades'` para establecer estar:J..-
dos dltimas centingencian, sólo queda por efectuar clínicamente la dife 
reoniación"entre pulpitis aguda y crónica. En efecto, sabemos que ni aún 
el exámen microscópico puede determinarse si la inflamación es parcial o 
total y que sólo mediante el frotis o el cultivo es posible conocer si 
hay o no Infección. S9. 4lueden reconocer dos tipos de inflamación aguda 
pulpar; pulpitia aguda serosa y pulpitis aguda supurada. También pueden 
identificarse állnicamente'dos tipos de inflaMación Crónica' pulpitis ul 
cerosa y pulpitie hiperpléatica. Las formas agudas generalmente tienen 
una eVolución rápida, .corta y dolorosa (algunas veces intensamente dolo-
rosa),, Las formaé'Orónioas son prácticamente asintomáticas o ligeramente 
doloroeas, habitualmente de evolución más larga. 

No siempre hay una demarcación nítida entre los tiposde inflama 
cié( de la pulpa; un tipo puede evolucionar gradualmente hacia el otro. 
No existe un' momento precise en que una pUlpitie serosa se transforme en 
sUpurada, sino que pueden presentarse simultáneamente zonas más o menos 
grandes de ambos tipos. En el cuadro olfnido puede Preponderar la síntoma 
tología de una pulpitis aguda serosa, aunque algunos síntomas pueden lle 
vareos apensar en el'oomiongo 'de una pulpitis supurada. En este caso, el 
exámen histológico podrá mostrar una zcna que contiene un pequéRo absceso, 
aun cuando el cuadro general sea el de pulpitis serosa. La' inflamación -
pulpar puede conoiderarsé una reacción irreversible, en decir que la pul 
pa muy rara vez o nunca vuelca a la normalidad. 

Pulpitis aguda serosa. 
Definición.- La pulpitis aguda Beni.i,a es una inflamación aguda de 

la pulpa, caracterizada por exacerbaciones intermitentes de dolor, el que 
puede hacerse continuo. Abandonada a su propio curso, se transformará en 
una pulpitis supurada o crónica, que acarreará finalmente la muerte de -
la pulpa. 

Etiología.- La osuna más común en la invasión baoteriana atra5(én 
de una carien. aunque también puedo ser causada por cualquiera do los - 
faotoren olfnioon ya mencionados (químicos, térmicos o mecánicos). Como 
se dijera anteriormente, lis hiperemie puede evolucionar hacia una pulpi-
tis aguda; una vez que énta se he declarado, la reacción es irreversible. 

Síntomas.- In la pulpitis aguda corone el dolor puede ser preve-
nodo por cambien brunooe de tormporatura y espacia monto por ol frío; por 
n'imanto dulces o ácidos; por el residuo de los alimentos en una navi-
dad por la succión ejercida por la lengua o el carrillo y por la poni-
csión do deollbito que produce una gran congestión de Ion vasos palparan. 
In la mayoría do Ion casos continúa después do eliminada la COUHO y pue-
do Prooentarne y danaparpoer asponténonmontn, sin (muna armrente. El pa, 
tiente pueda informar tnmbién que al acostaren o (tarea vuelta, en dooir, 
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al oambiar de, posición, el dolor se exacerba Probablemnite por modifica - 
oiones de la presión intrapulpar. 

Diagnóetioo.- En el exámen visual: generalmente se advierte una 
cavidad profunda que so extiende hasta la pulpa o bien una orles por de-
bajo de una obturación. la  PulPa Puede estar ya expuesta. La radiografía 
puede no añadir nada a la observación olinica o descubrir una cavidad - 
interProximal no observada al examen visual; asi mismo puede señalar que 
está comprometido un cuerno Pulpár. El test papar eléctrico puede ayudar 
al diagnóstico: Pues un diente con pulpitis responderá a una intensidad 
de corriente menor que otro con pulpa normal. El test térmico revelará 
marcada respuesta al frío mientras que la reaocion al calor puede ser - 
normal o casi normal. La movilidad, la percusión ,y la palpación no propor 
cionan elementos partuel diagnostico. 

Diagnóstico diferencial.- El diagnóstico diferencial entre pulpi 
tis serosa e ¡Apareje ya ha sido descrito. Los sintomas pueden aproximar 
se a los patognomónicos de una PulPitis aguda sitiPurada, tal como: dolor 
ocasional ;y ligero  que ,ae exaoerva con el calor o bien dolor sordo en vez 
de agudo* Asimismo, los sintomas subjetivos pueden ser los de una pulpi-
tis serosa, aunque el test pulpar eléotrico puede requerir maybrintensi 
dad, de corriente y la respuesta ser igualmente dolorosa al calor que al 
frfo. Esta reacción generalmente indica un estado de transición entre -
una pulpitis serosa  y una supurada. 

Ilistopatologfa.- Al exámen histopatológico se observan los signos 
oaranteristicos de la inflamación; los leucocitos apareoen rodeando los 
vasos sanguineos. Muchas veces loa odontoblastos estan destruidos en la 
vecindad de la zona afeotada. 

Pronóstioo.!- SJ. bien faVorable para el diente, es decididamente 
desfavorable para la pulpa. 5.;n los canos do pulpitis aguda,claraMente de 
finida no debe esperaree-resolución. Los casos publicados con reoapera.. 
Oión, probablemente correspondían a las pUlpas hipetémicas oonfundidaa-
con pulpitis. aguda. 

También pueden presentara° dolores reflejos que se irradian hacia 
los dientes adYnceetee o se loeállenn en la sien o en el seno maxilar en  
el caso de dientes pOsterosuperiores, o bien el ofdo, en el caso de dien 
tos pouteroinforiores. 

Oulpitio aguda supurada. 
Definioión,- La pulpitis aguda supurada es una inflamación dolo-

ropa, aguda, oaracterizada por la formación das,un absceso en la auperfi-
ole o en la intimidad de la pulen. 

Ettologie.- La causa más comiln en la infección baoteriaae por 
caries. No siempre 00  obeerva una exPosioión mnoronednioa de la pula, 
pero por lo general la exposición existe o bien entá recubierta Por una 
capa de dentina reblandecida coriácea. Cuando no hay drenaje, debido a -
la nreaencia de tejido ()orlado o de una obturaoión o de alimenton encaja 
don en una peauena expoeición de la dentina, el dolor en intennisimo. 74: 
te tipo de pulpitin nos granjea el mán profundo agradecimiento del peden 
te por el, alivio quo 10 Proporolonamoa con nuestra intervención, 
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Sintomatologia.- En la pulpitis supurada el dolor es siempre in-
tenso y generalmente se describa como lancinante, terebrante, pulsátil o 
como si existiera una presión constante. %chas veces mantiene dispuesto 
al paciente durante la noche; y continda hasta hacerse intolerable, pese 
a todos los recursos para calmarlo. En las otapan iniciales, el dolor -
puede ser intermitente, poro en las finales se hace más constante. Aamen 
ta con el calor y á veces se alivia oon el frfoi sin embargo, el frfo - 
continuo puede intensificarle. No existe periodentitie a exeePción de los 
estadios finales, en , que la inflamación o la infeecién se ha extendido al 
Pericdonte. Si.el absceso pulpar estuviera localizado superficialmente 
al remover la dentina cariada por un explorador puede drenar una gotita 
de pue através de la, apertura, seguida de una pequeña hemorragia, lo cual 
suele bastar para aliviar al paciente. Si el absceso está localizado más 
profundamente, en posible explorar la superficie pulpar con un inetrumen 
to afilado sin ocasionar dolor, pues las terminaciones nerviosas están - 
modificadas. Hay penetración más profunda en, la pulpa puede ocasionar un 
ligero dolor, seguido de la salida de sangre o de, pue. 

Diagnóstico.- Generalmente no es dificil hacer el diagnóstico so 
bre la base de la información del Paciente, la descripción del dolor y - 
el (mimen objetivo. Este tipo de  polonio casi puede diagnoaticaros por 
el aspecto y la actitud del paciente, quien, con la cara oontrafda por el 
dolor y la mano apoyada contra el maxilar en la región dolorida, puede 
lleagar al consultorio pálido y con aspecto de agotamiento por falta de 
suelo; al examinarlo, veremos los tejidos bnoalen quemados oon tintura 
de yodo", esencia de clavo o cualquier remedio contra el dolor de muelas, 
comprado en la farmacia del barrio. Puede presentarse en cierto estado 
de sopor, causado por las drogas o las bebidas ingeridas para calmar el 
dolor; o presentar un aire solemnemente ridfculo, sosteniendo un reci-
piente con hielo o agua helada, segun la experiencia le ha enselado, le 
alivia el dolor. 

La radiografía puede revelar una caries profunda, una caries ex-
tensa por debajo de una obturación, una obturación en contaoto con un - 
ouerno pulpar o una expoaiciin muy próxima a la pulpa. El umbral do res-
puesta a la corriente eléotrioa puede ser bajo en.los perfodos normales, 
lo que resta utilidad a ente prueba para el diagnóstico, En esto dltimo 
caso, la prueba térmica puede ser más dtil, pues el frro frecuentemente 
alivia el dolor¡ mientras que el calor lo intensifica. La palpación y -
la movilidad no proporcionan ningdn dato, pero el diente puede estar li-
geramente nenslble a la percusión, ni el tintado de la pulpitis en avan-
zado, 

Diagnóstico diferenoial,,  Debe hnoerne el diagnóstico diferencial 
entre pulpitis supurada, pulpitin llorona y absdeso alveolar agudo. E los 
Astadfon iniciales, la pulpitis aguda supurada puede confundiree con la 
pulpitin corona; poro en la pulpitim yudo supurada el dolor en más laten 
no y nordp, la respuesta el oalor es dolorosa, el umbral de respuesta 
la oorriente aléetrien generalmente os Me exaoervado y la pulpa eviden-
temente no está expuesta nino cubierta por una capa de dentina cariada , 
o uno ohturaoión. Ponteriormente, el diente pueda volveroe ligeramonte 
aenniblo a la parosnión debido 4 que al proceso so ha extendido al porte 
dota. 	pulpitin aguda supurada tambil5n puede oonfundiree son un aboco 
so alveolar  agudo por la intanoidad y el tipo del dolor, 01 ahumo, sin 
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embargo, presenta por lo menos alguno de los síntomas siguientes que ayu 
darán a- diferenciarlo. 	la pulpitis supuradas tumefacción, "sensibilidad 
a la palpaciówy percusión, movilidad del diente, carencia de respuesta 
al probador pulpar eléctrico o presencia de una fístula. 

Histopatologia.-, El cuadro histopatológibo Puede describirse de 
la siguiente maneras se presenta una maroada.infiltración de: piociton en 
la zona afectada diletación de los vasos sanguíneos. con formáoin de trom 
boa In les. vasos nanguíneos, los tajidos adyacentes es mortifican y de,, 
eintegran por acción de toxinas bacteriatiaa"-Y.porla.de  enzimas elabOra-
dAs por los leucocitos polinuoloards. El absceso o los abooenos, a vacua 
numerosos y genenarlmelite peqUenos,puedenlocalizafse'enuna pequeña - 
zona dela pulpa o agrandarse hasta comprometerla finalmente:en'eu casi 
totalidad. li•la cavidadfuera interproximal, el absoeno puede estar to-
talmente confinadO en la predi& radicular de la pulpa, o presentarse -
únicamente en la PorOión coronaria si la cavidad fuera polusel o vestibu 
lar.  Lk rósoción inflaMatoriaAmiede:,eXteXnderoe al periodonto;' lo que ex 
plica la sensibilidad 4 la percusión,. 

Pronóstico.- El pronóstico de la pulpa es desfavorable, pero se- 
moralmente puede salvarse el diente el Be extirpa la pulpa y ee efectúa 
el tratamiento de oonductos. Los casos en que se mantiene el drenaje del 
pus del absceso pulpar a través de una apertura do la cuímára sin trata-
miento ulterior, pueden evOlucionar hacia una forma crónica de pulpitis 
o de necrosis pulpar. 

Pulpitie crónica ulcerosa. 
Definición.- La pulpitie crónica ulcerosa se caracteriza por la 

formación de una ulceración en la superficie da una pulpa expuesta; ge-
neralmente no observa en pulpas jóvenes o en pulpas vigorosas, de perso-
nas mayores, capaces de resistir un proceso infeccioso de escasa inten-
sidad. 

Etiología.- Exposición de la pulpa, seguida de la invasión de -
microorganismos provenientes de la cavidad buoal. Loe gérmenes llegan a 
la pulpa a través de una cavidad do caries o de una carien con una obtu-
ración mal adaptada. La ulceración formada esté generalmente separada del 
resto de la pulpapor una barrera de células redondas pequeñas (infiltra 
oión do linfocitos) que limitan la ulceración a una pequeHa parte del te 
jido pulpar coronario, 3in embargo, la zona inflamatoria puede extenderlo 
hasta loe conductos radioularon. 

9intomatología.- El dolor puede ser ligero, manifestándose en - 
forma sorda, o no existir, ()capto cuando loa alimentos hacen compresión 
en una cavidad por debajo de una obturaoidn defectuosa. Aún en estos ca-
eos el dolor puedo no ser severo, debido a la degeneración de lile fibras 
nerviosas superficiales. 

Diagnóstico.- Durante la apertura de la cavidad, especialmente - 
denpuén de remover una obturación do amalgama, puedo observares sobre la 
pulpa «mata y la dentina adyacente una capa grisíoea, compuesta de - 
pontos alimentarios, leu000itoa en degenoradión y células sanguíneas. h 

superficie pulsar ne presonta erosionada y frecuentemente se ipercibe4Y0 



60 

-esta zona olor a depoomposioión. La exploración o el toque de la una du-
rante la excavación dé la dentina que la recubre generalmente no provo-
can dolor hasta llegar a una capa más profunda de:tejido pulPar, aouyo 
nivel puede existir dólor y hemorragia. 

La radiografía puede pvidenciar una exposición palparvuna caries 
por debajo de una obturaCión o bien una cavidad o una obturación profunda 
que amenazan. la  integridacy. pulpar. Una pulpa efeetada oca pulpitió oróni 
oa ulcerosa 'puede reaooionár normalMental .pero en general la respuesta al 
oalor y al frío os más débil.. El test pulpar ellotrioo es Util para.el 

1diagndetioo, aunque reuiere mayor intensidadde corriente qualanormal, 
para obtener respuesta,. 

Diagnóstico dfferenclial.-.La pulpitis orónicia ulcerosa debe di-
' ferenoiaree de la pulPitie serosa y de lh necrosis parcial. En la pulpi-
tia orónioa ulcerosa el dolores ligero o no existe, excepto cuando hay 
eemPreeión.per alimenton dentró do lacavidad, y requiere másn intensidad 
de corriente para provocar una respuesta. En la pulpitie serosa el dolor 
es agudo y se presenta con. mayor frecuencia o en forma continua; requiere 
menor intensidad de oorriente_que la normal paraprovocar una respuesta. 
En la neerosis parcial, no sianouentra.tejide con vitalidad en la calmara 
pulpar, adn cuando exista en @lcondúdto radioular, y el umbral de rasgueé 
ta a la corriente eléctrica en aún más alto que en la pulpitio ulcerosa. 

Histopatología,- El cuadro histopatológioo evidehofá Cl esfuerzo 
de los propensos vitales de la pulpa para limitar a la zona de ;inflamación 
o de deatruopión a la superficie de la misma. Es evidente una infiltración 
de células redondáo. El- tejido subyagente a la ulceración puede tender a 
la calcificación, encontrándose sonares de degeneración cálcica, Odasional 
menté pueden presentarse pequeñas zonas don abscesos. En lugar de liMi 
tarea a la 'superficie pulpar, la uloeración puode abarcar gradualmente -
la mayor parte de la pulpa coronaria. En ese cano, la pulpa radioular pue 
de prebentar un cuadro normal o una infiltración de linfooiton. En casos 
extremos, esta infiltra:Sión puede extenderse al períodonto, sin' estar - 
afectado el hueso perinpicall  En algunos canos, el tejido puedo trimotor 
maree en tejido de granuloaoión. 

Pronóstico,- El pronóstico del diente en favorable, siempre que 
la extirpación de la pulpar y el tratamiento de conductos sean correc-
tos. 

Pulpitin crónica hiperplóstica. 
Definióión.- La pulpitin crónica hiperpleletioa es una inflamación 

do tipo proliforativo de una pulpa expuesta, caracterizada por la forma-
ción de tejido do granulación, y a veces do epitelio, causada por una irri 
tardón de baja intensidad y larga duración. En la pulpitin hiporplánilea, 
se presenta un aumento del adinero do células. Algunas ~ea no la deno-
mina errónapmento pulpitia htportréPioa, lo que significa aumento en el 
tamano de 100 células. 

Etiología,- La anua« es una eXnoeleión 14ata y progresiva de la 
pulpa a cloanoquolloia do la carien, Pare que no PrOaenta una pulpitin ht- 
perpldntien non no00041don loa requisitos niguientesi una cavidad grande 
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:y abierta,' uña pulpa joven:y resistente y a un estfmulo Orónieo y suave. 
Ion:frecuencia, la irritación metániejrovocadapor la masticación y la 
infección bacteriana-nonetitllyea. el .estímulo. 

>intomatologfa.- 	pulpitie orónioa hiperpápticaas asintomática . 
exceptuando el momento' deAk masticación,en que la presión 	boli, aW, _  
mentido puede.caUsar:ciertoAolor 

DiagnóStice.-. Ia pulpiiis crónica hiperMatica (pólipo ,pulPár) 
se observa generalMents:en die0e1 de niños' y de adultos.  jóvenes. El as... 
peete'del tejido polipoide és elfnioaMentaoarseterfetiool presentándose: 
cd)ñoúila excrecencia carnosa y rojiza que ocupa la mayor parte de la cá-
*Sara pulpar o ds*le cavidad de carieslY adn puede Oxten4eXwo 14T allá de 
los lfsites del dientep.'Si bien en loe estadios iniciales lemasa 
posa.puede.tener1 el tebano de una cabeza de aifiieri a veces-puede Ser 
tan, grande, que llega a difieultar el.oierre normal` de loe dientas,. ES-
lenes senSible que el tejido pulpar normal y más sensible que el tejido 
`gingivel. Es práciticamente indolora al,  corte, pero transmitida la presión 
al extremo apioal dala pulpa, oausando dolor. Tiene tendenóla a sangrar 
fíoilmente debido á su rica red; de. visos sangufneso. Cuando el tejido -
.pulpar hiperPldsti90  se extiende por fuera de la cavidad del diente, pus 
'de parecer como si el tejido gingival proliferara dentro de la cavidad. . 
'In, realidad, -la pulpa ha proliferado por fuera de la cavidad del diente, 
uso ha cúbierto con epitelio gingival por transplante de células de los .  
telidos blandos adyacentes. Fi diagnóstico de pulpitis hipérpástica no - 
ofrece dificultades y ea suficaento el eximen clínico. El tejido hiper-
plástico en la cámara pulpar o en la eavidad del diente tiene un aspecto 
característico. La radiografía generalmente muestra una cavidad grande y 
abierta, en oomunioación directa con la oaámara pulpa, El diente puede 
responder muy p000 o no responder a loe cambios térmicos, a menos que se 
emplee un frío extremo come el del cloruro de etilo. Con el probador pul 
par su requerirá mayor intensidad de corriente que la normal para provo-
car una respuesta. 

Diagnóstico diferencial.- Su aspecto os característico y se reno 
nooe fácilmente, exoepto en oasos de hiperplaeia del tejido gingival que 
se extiende cobre loe bordee gingivalos de una cavidad, en que oabrfa la 
confusión con la pulpitis crónica hiperplástioa, 

Hintopatclogfa.- La superficie de esta pulpa se presenta a menu-
dolaunque no invariablemente, cubierta con epitelio pavimentos° entran-
fioado. 

Pronóstico.- El pronóstico de la pulpkno es favorable y requie-
re su extripación. Tn los casos favoranlee y bian seleccionadoe puede en 
Rayaren posteriormente una extirpación palpar completa. 

Degeneración pulpar, 
Si bien la degeneración pulpar se observa rara vez olfnioamente, 

sun distintos Upes deben ineluirse en la becripeién de las ofeeciones 
pUlpares, `lo presenta generalmente en dientes 40 personas do rodad; pero 
temblón puede obeervaree en sermonee jévenee, 00M0 resultado de unn irrt 
tnoión levó y pereintente, eomo supede en la degeneración cálnie. LA dege 
eereot6n no no relaciona neoenertnmento con una tor000t4o o cercen, 040 
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cuando el diónte afectado puede Prasentar una obturación o una cavidad; 
comúnmente no existen níntómao ollniooe deginidos. 'El disne no Presenta 
alteraoioneade color y la pulpa ,Pliede reaooionar normalmente a las prue: 
bas slálltrioas  y térmicas. SineehargO,"oúando la dégeneraoión pubar es 
total, como por ejemplo deépuée de un - traumadsmo.P4a.una InfeoCión, el, 
diento puede preseatar altoracienes deoolor y la pulpa no responder :.a 
los estfmulós. . 	.." 

Se.Preseatan lee sigulcates:tiPos ds,deáeneracidni 
La Uegeneració0: cálcica ophoiato,on que una. parte del tejido pul 

- 	- .  
par está reemPlázádo-por tójido-ealcirdoado¡Aal  como nódálos púlpares p 
dentioules.Leeálcificación puede prénéatarse en la páMara:puloar den. 
el conducto radioulary poro  ganeralmanie lo hace en la'prtoera. El teji-
do ealcificado ,aparece con una estructura laminada, Presentando el aspad 
to de un corte efeotuado. u'travén 'de una cabeza do  ceholat aislado den-
tro del ouarPO de la pulpa Este dentfouleo nódulo,pulpar puede alcan-
zar un tapiarlo bastante grande de manera que en algunos casos alextripar 
la masa calcificada, ésta reproduce la forma. aproximada de la 'cámara pul 
par, También Tueds Presentarse otro tipo, de calcificaoión en; que el ma_ 

terial calcificado está adherido a las Paredes de la cavidad pulpar for-
mando parta integrante déla misma. Mediante la radiograffano os'fácil 
distinguir un tipo del otro. 

Se estima que más del 60 poreiento de dientes dé adultos preeen 
tan nóduloo pulpares. Se consideran concreoionos inocuas, aunque en al-
gunos canoa se les atribuyen dolores irradiados; por compresión de las fi 
bras nerviosas adyacentes. También han nido seIaladon algnunon ollniooa 
como promotores de infección focal. Esto no fue confirmado en un estudio 
do Torrin, quien no halló diferenoian en la frocuenoiade nódulos pulnares 
en un grupo de pacientes artrftioon y otro grupo testigo normal, de eda-
des semejantes. 

Uno de los tipos más procesan de degeneración pulpar os la vacuo 
lizaoión de los odontoblastos; éstos degeneran y, al no ser reemplazados, 
dejan en su lugar espacios vaofos. La vacuolización generalmente esté 
asociada con la preparación de cavidades profundas aún guando se haya co 
beodo una bono do comento de fonfato de cinc. 

Le degeneración atrófica os un tipo do degeneración pulpar quo so 
observa en pereonan mayores; presenta menor número do células estrella-
das y aumento liquido intolaelular. La llamada "atrofia reticular" os pro 
bablemente un artifioio de técnioa, por el retardo del agente fijador 1-
para alcanzar le pulpa. El tejido pulpar os menon oennible que el normal. 

In degoneración fibrosa do la pulpa no caracteriza porque loa -
elementos celulares satán reemplazado,' por tejido conjuntivo fibroso, - 
(Inundo se extirpan estas pulans del oonduoto radioular prenentan un as-
pecto °ondoso caraotorfatioo, 

La degenoraoión grapa da la pulpa rPilativamonte frocuento, es uno 
do loa primeros cambien regronihos que oo observan hiatológioaccnte. En 
los odontoblaatoo y también en las oélulaa de la pulpa pueden hallaran 

dopómitos granos, 



También' puede preaentarne reabsorción interna o manchse'roaa-
dae", es decir, reaberoción de la dentina producida por (lambida vaedu-
laaas en  la palana. Puede afectarla Corona o la raíz de un diente o,ser 
tan extensa que abarque timbas parte. Puede ser un proceso lento y progre 
sivoade uno o máe aloa de duración o de evolución rápida y perforar el a. 
diente-en algnunos menee. La etiOlogía se ignora, pero a menudo la,lesión 
está ligada 'ani. traumatismo anterior. 

Si bien cualquiér diente de la boéa puede ser afentadO, se encuon 
tra máa frecuentemanteon los antproauperierep A diferencia de las carnea, 
la reabaorción se caracteriza por lagunas que con el tiempo se .1lenan dé 
tejido batenideesto'ludiera interpretarne como una tentativa de reparación. 
Hay una cantidad que se hace Presente al extirpar la pulpa. A menudo se 
encuentran células es decir, la tranformación en otro tipo de tejido. Si 
la reaheorción se descubre precozmente por el aspecto clínico o la radio 
graffa y se extirpa la pulpa, el proceso se detendrá y el diente podrá 
conservarse una vez efeotuado el tratamiento de conducto° de rUtina. Sin 
embargo, en muchos oaeon, por ser indoloro, el proceso sigue avanzando sin 
dencubrine, hasta que la dentina, el esmalte y el cemento llegan a perro 
raras completamente haciendo necesaria la extracción. 

La reabsorción externa, su contraparte, también puede presentarse. 
En la reabaroción externa, la z na erosionada es algo cónnava en reláoión 
con la-superficie de la raíz, mientras que en la reabsorción interna, es 
convaxaa'Variaa radiografías tema:La/a en'diferentes ángulos ayudarán a re 
solver el problema. Cuando él hUeso adyacente a la zona de reabeorción 
está afectado y la zona reabeorvida es externa. Mientras lá reabsorción 
interna se detiene al extirpar la pulpa. La remooión do la Mama no in-
terfiere en la reabsorción externa. El tratamiento consiste en realizar 
un colgajo, preparar una ()acidad en la zona reaharovida, obturar con amal 
gama y suturar el colgajo. Si la lesión es muy amplia, extraer el diento. 

La motántanie de células tumoralee en la pulpa es sumamente rara 
y sólo se produce, por excepción, en los estadíoH terminales. In la mayo 
ría de los ()auno  el recaniamo por el cual ocurre dicha complicación pul 
par, es por invasión direota del maxilar. 

Necrosis pulpar. 
Definición.- La necrosis os la muerte de la pulpa; puede ser par 

cial o total según quede afectada una parte o la totalidad de la pulpa. 
La necrosis os una secuela de la inflamación a menos que la lesión trau-
mática no tan rápida, que la destrucción pulpar as produzca antes de que 
pueda entableoerne una roaooión inflamatoria. La necrosis se presenta se 
gin don tipos genaralee: por coagulación y poraliquefaooión. 

'Cipos.- In la necrosis por noagulaoión, la parte soluble del te-
jido se precipita o traneofrma en material sólido. La oaneifinneión es 
una forma de necroaia por coagulación en quo loa tejidos no conviertan 
en una masa semejante nl queso, formada principalmente por protefnan coa 
guindan, granas y agua. 

La ~renio por liquefacoión se produce cuando len enzimas proteo 
líticas convierten los tejidos en una masa blanda o liquida, como aullado 
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en la necrosis pulpar con liquefacción, o en la liquefacción de la pulpa 
y de los tejidos peiapicalSta vecinos vinculados con un absceso alveolar 
agudo. 

Guando se inetala.la infecoión, la pulpa freouontemente es - torna 
...putreseente. los prOduotós finales de la desoomposieión pUlpar son loe 

mismos que generan la deacompopición de las proteínas en'cualquier otra 
parte del cuarpo es deoirt gas sUlfh/drion, amoníaco, sustancias grasas, 
indican agua y angídrido carbónico.-Los productoa intermedios, talas Co-
Md'ellaidol, el esoatol, lá putresoinay la oadaverina, eplicen loe colo 
res sumamente dépagradablea que emanan:de:un conducto con pulpa putres- . 

Etiologia CUalquier causa que daFíct a la Pulpa puede originar su 
necrosis' Particularmente Una:Infacóiónv'un traumatismo previó una irrita 
CiAn.probocada por el, ácido libre clpor.  lbs siliCafluorurob ale una tbtu 
ración desilicato mal mezclado o en proporciónes inadecuadas, una:obtura 
clon'de acrílico autopolimerizabla o una inflamación de la pulpa. Gener¿I 
mente ee desconoce que los cementos de ailicato contiene de 10 /11.5 de 
fluoruro de calcio. La necrosis pulpar puede seraonseouencia de una apli 
cación'ele arsénico, de parafermaldahrdo o daotro agente cáustido para as 
vitalizar la Pulpa. 'l tipo de-necrosis sólo Puede presumirse por el as-
pecto clínico y lkoonsistenoia del tejido pulpar mortificado. 

Cuando la necrosis de la 'pulpa de un diente íntegro va seguida de 
una intensa exacerbación, el acceso bacteriano a - la pulpa se habrá hecho 
a travAti de la corriente sanguínea o por propagación de la infección desde 
loa tejidos vecinos. 

Sintomatología.- Un diente afectado con pulpa necrótica o putrea 
oente puede no presentar síntomas dolorosos. A veces, el primer nice de 
mortificación pulpar es el cembio de coloración del diente, En algunos 
casos, puede deberse a la falta de translucidez normal del diente. Otras 
veces, el diante puede tern una coloración definida grisácea o parduzca, 
principalmente en lae mortifionioneapulpares causada por golpes o por 
irritación debido a obturaciones de silicato, Una pulpa necrótioa o pu-
trescente puede denoubrirne por la penetración indolora a la cámara pul-
par durante la preparación de una oavidad o una carien por debajo do una 
obturación, El diente puede doler únicamente al beber líquidos calientes 
que producen la expansión do loe gases, que presionan las terminaciones 
sensoriales de los nervios do loe tejidos vivos adyacentes. 

Diagnóstico.- la radiografía generalmente muestra una cavidad y 
obturapión grande, una comunicación amplia con el conducto radicular y - 
un espesamiento del poriodonto, 2n a gupos canos no existe una navidad 
ni tampoco un traumatismo. Ocasionalmente puede existir un antecedente - 
de dolor intenso del algunos minW;on o algnunes horas de duración Se luí 
do de la deoaparicidn completa del dolor. Mientras tanto la pulpa no hay  
mortificado, y el paciente puede tranquilizar3e con un felpo sentido da 
seguridad creyendo que olla se ha recuperado.-n otros gasee, la pulpa - 
ha nunumbido en forma lenta y oilonoiona, sin dar ninguna aintomatoloolat  
de manera que el paotente no he pereibido nivjn tipo do dolor ni frioleeP' 
tar, Un diente non pulpa neordtloa no rampondorá al frío, aunque a V040s 
puede responder en forma dolorona al calor, 

oent e. 
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La prueba pulpar eléctrica tiene un valor preciso para oydar al diagnós-
tico, pues si la PulPa está neor9eada o Putrescente no responde ni aún al 
máximo de corriente. Sin embargo, en algunos canon puede obtenerse 
nos casos puede obteneree alguna respuesta, ouando la pulpa se ha des-
compuesto oonviertiéndoee en una masa flufda capaz de transmitir la corrien 

te a los tedidos vecinos. En otros casos; sobreviven y responden algunas 
pocas fibras nerviosas apioales. Para establecer un diagnóstico correcto 
deben correlacionaras les pruebas térmicas y eléctricas, completándolas 
con un  minucioso  exdmen °Unice>. 

Diagnóstico diferenoial.- A veces es neoenario hacer el diagnósti 
co entre una necrosis pulpar y una pulpitia o un abocó«, alveolar agudo 
en formación. Debe recordaras que  la necrosie de la PulPa Puede ser sólo 
Parcial; no siempre es fácil fiagnostioar el estadfo internedlo entre una  

pulpa próxima a la mortificación y una'mortificada. la PulPa  puede Presen 
tar síntomas de vitalidad, edn cuando los teste, clínicos sean algo con- 
fusos; en tales cases conviene mantener una conducta expectacge. No obe- 

•  
tante, en la mayoría de loe casos, para llegar a un diagnóstico oorreoto, 
será útil "combinar las pruebas térmicas, eléctricas y radiografiase. En 
casos dudoso, puede ser necesario tallar una pequeña cavidad para eotable 
ser un diagnóstico (=acto. 

Microbiologfa.- F4 dientes con pulpas necróticae  se ha enoontra-
do gran variedad de microorganismos. En una proporción elevada de casos, 
el conducto está en comunicación con la cavidad bucal, hecho que exPli-
°arfa la frecuencia de la flora microbiana mixta en loe conduoton radien 
laree con pulpas necróticas o necrobiosis. 

Histopatología.- En la cavidad pulpar pueden observarse tejido 
pulpar neorótioo, restos celularen y microorRanismon. El tejido peria-
pical puede ser normal o presentar ligeras muestran de inflamación del 
periodonto. 

Pronóstico.- El pronóstico del diente es favorable, siempre - 
que se realice una terapéutioa radicular adecuada'. 
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ENFERMEDAMS DE LA ZONA PERTAPICAL 

Las enfermedades do la zona peripioal pueden agruparse de la ma-
nera siguientet 

1. Periodontitin aptoal aguda 
2. Absóeso alveolar agudo 

3. Absoeso alveolar crónico 

4. Absceso alveolar subagudo 
5. GranUloma 
6. Quinte 

Petiodontitie apipal aguda. 
Definición.- Le periodontitis apioal aguda es la inflamación agu 

da del periodontm apical, resultante de una irritación procedente del - 
conducto radioular, o de un traumatismo. 

Etiología.- La causa de la poriodontitie apical nguda puede ser 
mecánica; por ejemplo, un gope cobro un diente, una obturación alta, un 
cuerpo extraño que presiona el periodnto, un traumatismo en la zona perla 
Pica', 'provocado por un instrumento para oonduoton estéril o una punta -
absorbente o un cono de gutapercha que sobre pasa el foramen apicn1 y trau 
matiza dos tejidos perinpicales, o una per'oración lateral de la raíz. La 
periodontitis apical aguda también puedo presentarse en dientes con vi-
talidad; por ejemplo por oclusión traumática o consecuencia de un desgas 
te irregular de loe dientes, por una obturación recientemente colocada -
que sobrepasa el plano oclusal o por la introducción de un cuerpo extra-
ño entre loe dientes, tales como la cerda de un cepillo para diente, un 
trozo de palillo para dientes, una espina de pescado, un trocito de goma 
de dique dejada por el dentista. Además puede ser ocasionada por agentes 
químicos; por ejemplo, ganen de medicamentos muy irritantes - como el for 
mooreeol - o pasaje de medicamentos a través del foramen apical. La causa 
finalmente, puede ser microiana; por ejemplo, los microorganismos pueden 
ser forzados inadvertidamente a través del foramen apical durante la pre 
paraoión biomecánica de un conducto. 

iintomatología.- Los síntomas de la periodontitis apical aguda al 
manifiestan por dolor ligero y la sensibilidad del diente. Ente puede en 
tar ligeramente dolorido cuando se lo preciosa en una dirección determina, 
da. O doler con bastante intensidad, al punto de dificulte',  la oolueión. 
A voces la periodnUtis se manifiesta después del tratamiento de un dien 
te despulpndo debida el ouposumionyo del periodonto. Aliviando la colusTon, 
por lo general so elimina la molestia. 

Diagnóstioo.- Ereounntemente el diagnóstico no hace baéándose en 
los antecedentes del diente afectado, pues la periodntitie apilara puede 
originarse por la instrumentación en el conducto durante la cesión ini-
oial del tratamiento de un diente denpulpndo e infootndo. Temblón puede 
presentarse en dientes con vitalidad, en suyo (laso, tonto n1 tent térmico 
oomo el eléctrico, oomplementados con una inspección cuidadosa, non muy 
útilep para descartar todo compromiso palpar, El diente se encuentra nen 
oíble ale pornunión o n la presión nueva, mientras que la mucosa que ro 
cubre el dpino radiouler puede o no evidenoier sensibilidad n ls rieron-
pión. In el onno de un diente deepulpado la radiogrefle montrard un en—
ponomtonto del periodonto o una zona do rarefaeción, ya quo un ahormo - 
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mientras que en un diente con, vitalidad se obeevarón estructuras periapi 
cales norMtles. 

• 
Diagnóstico diferencial. Debe estebleeerée el diagnóstico difl* 

rencial entre la periodontitie apical aguda y- el abseeso:alveclar agudo. 
A veces, la,difereneia es más 'cuestión de grado quede 'tino .da. afepóión, 
ya que un absceso representa un estadio de evOluoión más. avanzado. 
mismo proceso, con deaintegrádión de los tejidos periapieáles. y no una - 
simpleJaiflamaedón del periodonto.:loe:entepedentee,:lajointematelogia'y 
loe giste olfnicoe aVudatárt a diferneplar estas afecciones. 

Micróbiologra.-y-la pulpa y loe tejidos periapióáláspueden estar 
estóriles-)si_lkperiedontltie es onupado por un golpe o un traumatismo T-
oclesal, y'obedede a una irriteción mecánida o qúrmica , oeurrida durante 
el tratamiento de conductoe.:En el caso de conductos infactadoe, los mi-. 
ordorganismoe o sus productos tóxioos pueden 'per fOrzados o difundirse a 
través del fóramen, irritando la zona 

llistopatologfa...T Existe una reacción Inflamatoria dei periódónto 
apieal. Los vasos están dilatadoe, aparecen Polinuoleares y una actiMula-
clan de eXudado seroso distiende el periodontó y extruye ligeramente el 
diente. rjd la irritación ea intensa y ()entena, loe oetpoolnetoe pueden .7 
entrar en actividad dentruYendo el linee() periapioal y - produciendo el pe-
ríodo evolutivo siguiente, es dedir un absceso alveolar. 

. 	Pronóstico.- El pronóstico del diente es favorable generalmente, 
poro puede hacerse dudosas de ello depende de la ouasa y del grodo de 
evolución que haya alcanzado el procese. La prEmenola de efntomao de pe-
riodontitis apical aguda durante el tratamiento endodóntoo, en modo al-
guno compromete su renultndo final. 

Absceso alveolar agudo. 
Sinonimia.- Absceee agudo, absceso apical 11,Tudo, al:,eoerlo dentoal 

veolar a nivel ápice radicular de un diente, resultante de la muerto de 
la pula, con expansión do la infección a loe tejidos poriapdealea a trn 
vós del foramen npicel, 	acampe% de reacción local intensa y a veces 
de reacción general. En consecuencia, el abocan° nRudo puede considerar-
e() un ostral° evolutivo ulterior de una pulpa necrótioa o prutreuente, 
en el que los tejidos poriapioeles reaccionan intensamente ante la infeo 
oión, 

miologui.- ni bien absceso agudo puede ser consecuenola de une 
irritación traumática, químioa o mecánica, generalmente nu sauna inmedin 
tn en la invasión bacteriana del tejido pulpar.mortifinado, A veces, no 
existecavidad ni obturación en el diente poro af antecedentes de un 	- 
traummtiemo, fomo la pulpa está encerrada entro paredes inexteneiblon, no 
hay posibilidad do dvonaja,  y la infección no propaga en la dirección do 
menor reniatf;ncin, op decir, a travén del foramen npinal, comprometiendo 
asf al periodonto y al huello perlepical, 

Sintomatelogr4.- el primer efnloma puedo ser una ligera oonnibi-
lidad del diente. El paniento muchas vonon encuentra que una presión le-
ve y continua, sobro el diente on extrunión, empujéndo.a hacia el alvéolo, 
le nreeereiene alivio, Mb tarde, el dolor no huno interino ,y pupátil, epa 
redondo una tumefneeión de he tejidos hienden ene rneuhren In zona npi 
ea], 	en ente estedlo se Afilien sobre la mimosa una torunda de algodón 
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saturada de agua oxigenada, lon'telídos se tornarán blanquecinos a nivel 
del ápice del diente afectado. ye Undde los (signen Más precoces de la 
formación do un abgoeno eIVOolar aaudo y la reacción ce 'debo a que los - 
teSidollban comensado nu desintegración, aun cuando no haya señalen, de 
ffstula. En ciertos canoa en que ae babe diffoil localizar el diente afeó 
tado, ente Procedimiento, puede resultar 'de utilidad. 

• 

A medida que la infeociókerógreea, la tumefacción ae hace más pro 
nunoiada, y so extiende a cierta distanciado la zona de origen. fi di en 
te se torna más doloroso,*alaTgado 4r- flojo, pudiendO estar afectadOn les 
dientes adyacentes de manera semejante. Algunas vecee,, el.  dolor puede.:re 
mitie,o oalamr totalmentel. :1 pesat dél edema 'y la movilidad del diente,' 
Abandonada a su propio . a11/`!1/4 la infección puede avanzar, produciendo os 
teftis,'Teriostitifti..aelulitie y osteomielitis. El pus retenido,Ilrocurán 
done una vfa de salida, puede drenar a trav4s de upa'ffstula en el inte 
rior de la boga, en ›la pierde la Cara o del ouellev Y aun en el seno -
[peonar o la cavided: naeal. 

La localización yextensión de la tumefeacción depsnden del dien 
te afectado. Si se trata de" undiente anterior, partieule mente del ca.-
nine, ,la tumefacción del labio superior puede extenderse a uno o ambón 
párpados. 	se trata de Un: diente posteresUperios, la tumefacción de - 
la mejilla puede alcanzar proporoionen elormer, hasta'desfigurar Oomple-
temente la fisonomfa. 111 el caso de un diento anteroieferier, la tumefao 
alón de la mejilla puede extanderhe hasta el ofdo o comprometer el bor-
de del 'maxilar inferior basta laregión submaxilari El tejido de la Su-
perficie que recubre la tumefacción se prenentaAenso y muy inflamado,-
mientras que los tejido() subyadent) comienzan a entrar en lisis. Los teji 
dos de la superficie se distienden por la presión del pus ,y terminan por 
ceder, ante la falta de resistencia causado por la continua liquefacción. 
Esta liquefacción en consecuencia de la actividad de una abertura muy - 
muelle, qua aumenta de tamkWb con el tiempo, o por dos o más orificios, 
segén sea el grado de reblandecimiento de los tejido() y la presión que -
él mismo ejerza. El trayecto fintuloso asf formado cicatriza finalmente 
con tejido do granulación, a medida que se elimina la infección del con- 
ducto radioular. 

• Existo la creencia errónea de que el trayecto fintulono está ta-
pizado de epitelioi lo habitual ea que la luz de la freula. se encuentro 
delimitada non tejido de granuladión. Además del tejido de granulación -
puede obnervarse oélulan que caracterizan a la idflamación aguda y oróni 
ea. Por este motivo, os frecuente la denaearinión oomnleta del trayecto 
fintuloso y también el mismo travnoto, en una cantidad de canon y en oin 
guno de ellos se observó al (mimen biatológico la pronenoin de un reyes» 
timiento onitelial en el trayecto Vietuloso. In cambio, los divercos tra 
yac:1ton examinados mostraron pruebas de erosión, infiltranión ()Piular npu 
da y crónica y tejido de granulación. 

El punto do salida del puo en la hoce dependo del esn000r del hue 
so alveolar y do Ion tejidos blandon que lo recubre. 5.,s obvio que ni pun 
eorinionado seguirá el (lamino do menor ronistennia. En cambio, ion divor 
non trayeotoo examinados mostraron prueben do oranión, infiltración ce- 
lular aguda y nrónion y tejido do granulaeión, 

111 pudto do (unida del puq un la boca dependo rival noponor del - 
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espesor del hueso alveolar y de los tejidos blandos quo lo recubren. Es 
obvio que el pus aprisionado seguirá el camino de menor resistencia. En 
el maxilar superior, generalmente, el drenaje ne hace a travée.de la ta-
bla ónea veribUlarv  que es más delgada que la palatina. Sin embargo, la 
aUpuración procedente de un incisivo lateral superior o dala raíz pala-
tina dé un molar guperior puede presentarse por palatino, pues las raíces 
menciónadas se encuentran Más próximaS ala tabla ósea palatina. En el 
maxilar inferior, comúnmente, lae tuméfacciones.se presentan en el vestí 
bulo de la booe,: a trevea de la.tabla alVeolar bucal 'aunque en los mo-
leree inferiorée, pueden presentare° per lingual. 

En casos de abspepo dentoalveolar agudo. o subagudo no tratados, 
particularmente en - personas jóveneav la fístula puede aparecer en la su-
perficie cutáena. Las fístUlae de les, dientes anteroinferioree mcuhas ve 
P90 se abren en la piel, cerca áe la sínfiei emntoniana; las causadas por 
dientes posteriores-1-én eepecial el primer molar, generalMente lo hacen 
a lO largo del bordo inferior del amollar inferior, en la región del dien 
taafectadO En raras odásiones,-:laceleooión purulenta encuentra la lí-
nea de menor resistencia a lo largo de la raíz y desciende hasta el sur-
co gingival, donde se abre la fístula. 

En virtud de le reabsorción de,:productos tóxidos originados en -
el abscebo, puede presentarse una reacción general de mayor o menor gra-
vedad. El paciente, debido al dolor y la falta de sueño .y también a la 
absorción do ProdUotoe sépticos puede mostrarse pálido, irritable y de-
bilitado. En los casos benignos, puede habee.sóloiun ligero ascenso de 
temperatura mientras que en los casos graves la temperatura,  puede supe-
rar en varios grados la normal. La fiebre frecuentemente va precedida o 
aoompaada de eecalofríos. También se presenta estasis intestinal que se 
manifiesta en la lenrua sahurral y mal aliente, .21 paciente puede asimis 
mo quejarse de dolores de cabeza y malestar general. 

Diagnóstico.- Generalmente, el diagnóstico no en difícil una vez 
realizado el examen elínico y valorados los síntomas subjetivos del dien 
te relatados por el paciente. 	embargo, la localización del diente pue 
de sor difícil en los primeroe estadios, pudiendo ser útiles los tests - 
olíniclon, tanto para looa!izer el diente como para realizar el diagn6o-
tico, Si la infección ha progresado hasta producir una poriodontitin y - 
extrueión de lon dientes adyacentes, la radiografía puede ayudar a de-
terminer el diente afectado, mostrando una cavidad, unu obturación de-
fectuosa, en periodonto °ceceado o muestras de destrucción ósea en la -
región del ápice. Sin embargo, la radiografía no siempre muestra rarefue 
ción apioal, por no haber habido tiempo de que so produjera une destruc-
ción suficiente de hueso alveolar. El diaMalloo correcto puede confir-
marse posteriormente pon ol tent pillear eléctrico y térmico. 21 diente 
afectado no renponderá a la corriente eléctrica ni al frío, pero podrá -
dar una ron uenta a la corriente del diente responsable inneetando un oo 
no de gutapernha en la boca de la fístula (o un alambre de acero inoxi-
dable, de loe utilivados 00M0 férula) o inyeotando en ésta liniodol o dio 
sar y tomando luego una radiografíe do la mili afectada, La transilumi-
nación montrsró una sombra esteta. 21 diento se prenenta sensible a la 
percusión (o el Pooionto in'orme haber experimentado entwyiormente tal - 
neneibilidad). La mohosa ripien' está sensible a la palnpnnión y el dien 
te puedo prenentar gran movilidad, 



Diagnóstico diferencial.- El absceso alveolar agudo no debe con-
fundirse con la pulpitle supurada aguda o con el absceso periodontal. El,  
absceso periodontal es la acumulación de pus a lo largo de una raíz y tie 
ne su origen en la infección de las estructuras de soporte del diente, -
está asociado a una boisti periodontal y se manifiesta non tumefacción y 
ligero dolor. La tumefacción se presenta generalmente a nivel del tercio 
medio de la raíz y 'en el borde gingival y no' en la zona anical o periapi 
cal. En lo mayoría de los canon el absceso periodontal aparece en dien-
tea,con vitalidad y-no en dientas dennulpados. Por otra parte, los enjUa 
gatorion calientes alivian el dolor si es causado por un absceso perio-
dental, pero pueden intensificarlo si' se debo a un absceso alveolar apu-
do, 

El absceso alveolar agudo se diferencia de la pulpitie 'supurada 
aguda mediante el test.pulpar eléctrico y además porque en este última no 
eEtan comprometidos los tejidós perippicales, de mondo que loe tests de 
la percusión, palpación y movilidad son negativos. 

Microbiología.- En un absceso, el numero de minroorganismos para 
una superficie dada es extraordinariamente grande, y, a causa de que la 
multiplicación de células en enes condiciones es lenta, este número tien 
de a permanecer constante, a menos qua se produzca la diseminación a una 
zona vecina o distante. En la myorfa de los casos, se observan estrepto-
cocos y estafilonocos. Sin embargo si el material purulento se coloccio 
na a medida que drena del conducto, puede encontrarse estéril, pues el -
pus está formado principalmente por leucocitos y mi000rganismon muertos. 
Un estudio de 100 casos examinados por el autor 9 no mostró relación en-
tre un tipo especrfico do microorganismos y el absceso alveolar agudo. 

Uistopatología.- La marcada infiltración de polinuclearee y, la 
rápida acumulación de exudado inflamatorio en respuesta a una infección 
activa originan la distensión del poriodonto con la extrusión consiguien 
te del diente. 	el proceso continúa, ee producirá la separación de lea 
fibras periodontalen, lo que explica la movilidad del diente, Los ele-
mentos infiltrados son en nu mayor parte polinuolearee, si bien pueden -
encontrarse algunos mononuoloarea. El pus no va formando a medida quo se 
produce la necrosis del tejido óseo en la zona apioal y que aumenta el -
número de polinuolearee mortificados en su luoha con los mioroorganimos. 
En consecuencia, el cuadro microscópico do la zona donde hubo aunuración 
mostrará uno o varios camelee vncroe, rodendos por polinucleares y enea 
006 mononuolearen. El mismo conducto radicul9r puede aparecer exento de-
tejidos encontrándose on su reemplazo oonglomerndos de microorganiemoe y 
detritus. 

Pronóstico.- El pronóstico del diento puede variar desde dudosa 
hasta favorable; dependo del grado en que noten eomprometidon y destrui-
dos los tejidos oocalmente, y del estado fíelo° del paciente. Atfn cuando 
los  efetomuu de un absceso alveolar agudo pueden ser graves, por lo ge-
neral el dolor y la tumefacción remiten ni se establece un drenaje aun-
°lento. El pronóstico del diente en generalmente favorable, En  la mayoría 
de loe canos se lo puedo aalver con ln tratamiento endsd6ntino sin quo -
la gravedad do loa afntomga fraardo ralmolón con la facilidad o difieultad 
del tratamiento, A vocea, ;iendo n'elote gran °entidad do bueno dentruide 
o so obaoryn ronbaornión e ionl, cstvi Indio/ida la aplopetomía, Cuando el 
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drenaje se ha hecho por el surco gigival y el "periodontum" he sido des- , 
truido, el pronóstioo es desfavorable. En muchos 0/1806, un tratamiento - 
periodóntico y ,endodóntioo opmbinadoe volverán al' diente a eu función -
normal 

Absceso alveolar crónico. 
Definición.- Ea una infección de poca virulenoia y larga duración, 

localilada en el hueso alveolar periapicaly originada en el nonduoto ra 
dicular 

Itiología..- El absoeso alveolar crónico en una etapa evolutiva aa 
tural de una mortificación pulPar con extensión del proceso infeccioso -
hasta el periápice. Puede taMbión provenir.de  un absceso agudo preexisten 
te, o sel la consecuencia de'un tratamiento de conductos mal realizado. 

3intomatología.- El diente con absceso alveolar crónico general-
mente ea asintoMáticot su descubrimiento se hará unan veces, durante el 
examen radiográfico de rutina .y otras, por la presencia de una fístula. 
Es rara la tumefacción de lostejidos. 

Puede o no presentarse una fístula. Cuando existe, el material pu 
rulento del interior drena sobre la superficie de la encía, y puede hacer 
lo en forma continua o discontinua; en este Último caso, la descarga do 
pus estaá precedida por la Aumefaccion de la zona, debido al cierre de la 
abertura fistulosa. Caundo la presión del pus encerrado es suficiente pa 
ra romper laa finas paredes de los tejidos gingivales, la colección pu-
rulenta drena enla boca a través de una pequeña abertura que puede cica 
trizar y abrirse nuevamente cuando la presión del pus vence la resistencia 
de los tejidos gingivales subyacentes. Esta pequeña prominencia en la en 
cía, semejante a una tetilla, se conoce vulgarmente non el nombre do "pos 
ternilla en la encía" y se observa con frecuencia tanto en infecciones de 
loa dientes temporarios como de los permanentes. 3i bien la abertura fis 
tulosa generalmente se localiza a nivel del dpioe radicular, en pocos ca.  
son puede hacerlo a distancia del diente afectado. Caudno el diente pre-
senta una cavidad abierta, el drenaje puede hacerse a tratrás del conducto 
radicular. Cuando no existe una fíntula y los productos tóxicos son absor 
vidos por loe vanos sanguíneos y linfáticos, el absceso crónico suele de 
signaras "absceso ciego". 

Diagnóntioo.- El absceso crónico puede ser infoloro o ligeramente 
doloroso. A 11000n, el primer indicio de infección apióal lo da el examen 
radiográfico de rutina o la alteración del color del diente. La radiogra 
fía revelará una zona de rarefacción ósea difusa, El periodonta está en-
grosado. la zona de rarefacción puede ser tarPidliCuaa, que llega basta 
confundirse con el hueso normal sin ningdn límite de demarcación, o bien 
existir una ligera demarcación. Caudno no investigan las (munan poniblen 
del absceso, el paciente suele r000rder un dolor repentino ,y agudo que 
pasó, sin que lo volviese a incomodar, o un traumatismo de larga data. 
El examen clínico puede revelar la oreeenela de una ceviche', una obture-
oión de silicato o aorílioo o metálica, o bien, una corona de oro o de 
poroolana, bajo las cuelen puedo babera') mortificado la pulen sin dar sin 
tometologín. En toros caspa, el paciente ne queja, por lo general, de 31 
¡oro dolor y sensibilidad, partioulermento durante la raentioanión. 



El diente puede estar apenas móvil o sensible a la percásión. A la palpa 
alón, los tejidos blandoa de laitiona apical puedui encontrar ligeramente 
tumefactos y sensibleo. No hay reacción al test pulnar eléctrico. 

Diagnóstico diferencial.- Mediante el exámen radiográfico, es po 
sible diferenciar un absceso alveolar'crónioo de un granuloma, pues en - 
el priffiero la zona de rarefacción es difusa mientras que en él segundo - 
es mucho más delimitada o circunscripta. Se diferencia de un quiste, en 
que éste tiene una zona de rarefacción con limites adn más circunscrip-
tos, rodeados por una. lrnea ininterrumpida de 'leteo compacto. 

Miorobiologfa.- Los microorganismon que so encuentran más comun-
mente en los dientes despulpados con abscesos orónicon non loe estrepto-
cocos alfa, los estafilocOcos y, ocasionalmente, loe neumoeocos. 

Ilietopalogra.- A medida que el proceso infecciosos se extiende'a 
los tejidos perlapicalen, o que los productoo tóxicos se difunden a tra-
vés del foramen apioal, se produce la desineerción o pérdida de algunas 
fibras periodontales en el ápice radicular, seguida por la del periodon-
to apioal. El oemento apical también puede ser afectado. En la periferia 
de la zona central aparece un número variable do polinucleares. También 
pueden encontrarse mononucleares. En la periferia es ponible observar fi 
broblastos que comienzan a formar una cápsula. El conducto radicular pue 
de estar vaofo o presentar, restos celulares. 

Pronótitioo.- El pronóstico del diente puede oscilar dende dudoso 
hasta favorable; ello depende del estado general del paciente, la acce-
sibilidad de los conductos y el grado de extensión de la destrucción ósea 
presente. Si el hueso esta muy lesionado, además del tratamiento del con 
dueto será necesaria la apioectomfa, 

Absceso alveolar suhagudo. 
Con la denominación arbitraria de absceso alveolar nuhagudo se 

enuncia nn grupo olrnico de casos, que si bien no siguen la evolución rá 
pida y grave del absoeso alveolar agudo, ni tampoco la lenta v anintomé-
,tioa do loa abscesos oróninon, presenta, no obstante, nrntomas non las - 
oaracterrsticae de ambos. Esta denominación se emplea particularmente en 
los abscesos (irónicos o granulamos que presentan agravaniones y síntomas 
agudos poco acentuados. En gatee calme el exámen radiográfico mostrará -
una zona de rarefacción con destrucción de trabéculas óseas, que no so -
observan en loo casos de abscesos agudo. El tratamiento inicial es seme-
jante al descrito pera el absceso alveolar agudo, en decir, alivio del -
dolor mediante el drenaje, etc, El futuro del diente dependerá del tra-
tamiento que resulte mée inclinado; el tratamiento de conducto dninamente, 
la apicectomfa o la extracción, 

Oranslomu, 
Definición.- El granulama dentario en uno prolifernaión de tejido 

de granslocién en continuidad con ol periodonto, causado por le muerte do 
la pulpa con difusión de loe productos tóxicos de loe minroomantsmcs o 
produolon autolftleos, dende el conducto tienta la zona periapionl, la do 
nominación OH incorrecta, pues el tejido nonsiderado oa ndeolpolmoeto 

inflamatorio orónioo, y no neopléeinn, no obetonte, dada nu simplleidad 
y es empleo corriente, usaremos el término "grunuloma". A menudo ne P011^ 
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nidera que un granuloma está oonatituído dnIcamente por tejido do granu-
lación, pero también presenta tejido inflamatorio orhico. Por esta ra-
zón 01 autor Prefiere emplear el .término de "granulomataso° mejor que te 
jido de granulación al referirse al granuloma 

El granuloma puede oonniderarse como una reacción proliferativn 
del hueso alveolar frente a una irritación crónica de prma intensidad, -
proveniente del conducto radioualr. Para formarse debe existir una irrita 
edén leve y continua que no tenga gravedad auficiente para producir un 
absceso. A semejanza con- el absceso crónico, también el granuloma es una 
estepa evolutiva más avanZada de la infección :de una pulpa neorosada. El 
tamaño del tejido granulomatoso puede variar entre el de una cabeza gran 

de do alfiler y el  de,  una arveja de gran tamaña y aún mAYor. Eetá forma-
do por una cápsula fibrosa externa que se continúa con el periodonte y - 
una Porción central o interna formada por tejido conjuntivo laxe y vasos 
sanguíneos caracterizada por la presencia de diversas células, como lin-
focitos plasmocitos o fagooiton mononuoleares y algunoe leucocitos'poli - 
nucleares en número variable. Tam bién Pueden encontrarse masas do epite 
no derivadas de los restos 0Pitelialee de Malaeeez que se originan en 
la vaina de Hertwig, y repreaentan los remanentes del órgano del esmalte. 

Etiología.- la causa de un granuloma es la muerte do la pulpa se 
guida por una infección o irritación suave de los tejidos periapioales - 
que provoca una reacción celular proliferativa. El granuloma se formará 
sólo un tiempo después que haya tenido lugar la mortificación pulpar. En 
alguno° casos, es precedido por un absceso alveolar crónico. 

Tintomatologra.- El granuloma, habitualmente aeint,mático,no pro 
voca ninguna reacción subjetiva, excepto en los (nidos poco frecuentes en 
quo se desintegra y supura. 

pjagnóstico.- La presencia de un granuloma generalmente se des-
cubre por la radiografía de la que se desprende el diagnóstico. /a zona 
de rarefacción os hien definida en oontraponición con la del absceso oró 
aleo, que presenta una zcna do rarefacción difusa que se confundo gra-
dualmente con el hueso circundante. En la mayoría de los onoos, el diente 
afectado no es oensible a la percusión ni presenta movilidad. Los tejidos 
blandos de la región aOical Penden o no ser nensibles a la palpación, lo 
que depende, a veces, de la presennia o ausencia do una fístula. El dien 
te no res.ondo al test térmico o eléctrico. 

Diagnóstico diferencial.- Dado que la zona de rarefacción de un. 
granuloma es bien definía, miontrao que la de un abocas() crónico ee di-
fusa, no habrá mayor difioultad para diferonoliar las dos lesionen, No - 
obstanta, en algunos canos, lon tejidon poriapicalos so presentan en op-
tado do transición entre el absceso crónico y el granuloma, dificultando 
el diagnóstico (anoto. También en n000eario diferenolar la zona do ra-
refacción en un granuloma y le do un quinto. En el quieto, la zona do rn 
refacción está delimitada por una línea fina, blanoa y continua. No niers 
pro on ponihlo diferenniar un quinto de un granuloma mediante una radio-
grana solamente. un elemento adinional do diferenoinción ea quo el quin 
te cOmInmente alcanza un tamaño mayor que 01 granuloma y puedo causar la 
oeparanión de las raíces do ion dientas adyacentes, do'Ado a la preai6n 
del líquido . íntimo acumulado. Ul granuloma puedo también diferenoiarse 
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do 	etapa•osteolítioa- del :llamado 	ostoofibroniá poriapi 
cal. En eeta última el  • • 

. . 	Siprobloloda.!..:En'graaMmeto de caódn¡ loaléj1dóa'Porlapióales 
están estériles, áérióttandaleantuéntren microorganismos én él conduoto 

11104r.-  

listOpatOlOgle:7 - 19000011•-4 090901.k-40 niorOoreOninMou en 
el tejido 8r10010Tcei 	 siguiente s 
liilecic•b0CtliTI010810n un medio 0009ille'Parddet0M,n1r10PreOenCia 
de -MioroorganisMos:an .00.d/ente despUlpádo, el MétodólaiutolÓgiOn roaul 
ta- dtiI»Pnra. 40erOinerle. lOnn'dni4Onde.00 0 0Y10r014Ce'04Cróerá0CilL. 
01C0PnAielltel-connrlinC1010:0¡; c1,19,1200110- 1:ti'eseciárlilfeCtad0- -: 

:.iel,norlualajaótérilOO 10, tejidóa'peilapioalea.'ILautor. en'arexamOn:••:. 
de cortes 	de gram correspondientes dienten 
pulpadoa infectados in:situ encontró siempre abundante cantidad` do mioro _ 
organismos' dentr.alleYaóriductoiradtcular-miellrae:qUaertájidadájra 
ntilación.:YldivqUialeaadberidOaaI:OS épideá,daaótos dientes muchasva: 

:,-OSS:ma:presehtabánMiároorganilosEstalabaérVocIoneenoion Identer 
00tncióndiflól“lHée coMprónde el vardaderoaignifiCadolde .1Oagránu- 
19040  dentarios. Un-,.granUloe'nn.,00UOalOno donde los microorganismos se 
dostiwen'". 

Doblliaóórea-algüna distinción : entre tejido de granulación ,y te 
jido granulóMatoSO. El OMbre de tojido de granUlaeléadebll'recerVareó 	• 
0111-4 teid4Ode réParaoin joven y se refietwa un tejido napátológi-
Od. En:aaMbiel . .0.1:te ido graoUlomatoso:oé un tejido patólgioovan lo-que 
altillo al tipo, observado•en loe dientee deopubados lnfOOtados, ea dé naV 
turálOia no  0000-rfiCA.V  representa una reacción inflamátoriá no sUPura 
do, careoterilada por la presenciade plasmOoitogy linfOoitos o Matinal 
tos. 

El tejido:granulolátoso periapioal consiste en una rica red de 
capilaree,yfibroblastoe:deriVadoe del poriodnto, linfocitos y plasmocitos. 
También pueden encontrarse maorófagos y las odlulas gigantes del cuerpo 
extraño prooeden a la eliminación del huhno neoronado, mientras en la pe 
rifarla los ribroblastón construyen activamente una pared fibro04. La - 
sUPerficie exterior de esta pared do tejido do granulación no oontinda 
con el periodonto. Loe granulomas jóvenes muestran más actividad oolu-
lar y eón menos densos, mientras que los viejos contienen 0148 tejido fi-
broso y tiendan a b000rao más densos. 

La proaenoia de epitelio derivado de los renton celulares os fro 
cuente en los granulomas. 

Prondutioo,-,  El pronóstico del diente dependo do la oxtunoión del 
rvinuloma, la existencia o ausencia do roaVacroión 	eto.vy también 
ud la resistencia y salud del Paciente. Di hay una destrucción 600l oxten 
oup la oirugfa ondodóntice notará indicada. 

Wate radioular. 
Défidalóno- Un gallito eo Una boina oireunaeriPte, 00Y0 ()antro - 

esté ocupado non motortni líquido o ~sólido, toptoada on eu tutorial,  
por epitelio y OP eu  exterior por tejido ooniantivo fibroso, Le inflame 
Otón recurrente o una inrleMnoldn sovorn pundon dentruir oneololmoote 
por completo 01 revestimiento opitoliali 
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Los quietos odontogéniooe,pueden per radiculnres o folicularen. 
Los fieurales pueden ser incisivos o globulomaxilares. Un quiste radiou-
lar o a‘loal os una bolsa epitelial.de crecimiento lento queonuPa una ca 
vidad patológica ósea localizada 'en el ápiowide un diente. Puede obtener 
un liquido viscoso caraoterizadó por la preeenoia de cristales de coles-
terol. 

Etiología.-.1l quinto radicular presupone la existencia do una 
irritación fisica, Ormioa o bacteriana, 	que ha óáusado mortifianión pul-
par, seguida de estimulación de los restoa epitelialps de //planees los - 
quenormalmante se encuentran en el periodonto. 

Sintomatologra.- El quiste no presenta sintomas vinculados con - 
su-desarrollo, excepto loe que incidentalmente pueden aparecer en una in 
fecoión orónioa del conducto radioular. Sin embargo, puede nreoer hasta 
llegar a ser una tumefacción evidente tanto para el paciente 'eomo para -
el dentista. 

La presión del quiste puede aloanzar a provocar el desplazamiento 
de los deintes afectados, de'ido a la acumulación del liquido quietico. 
En estos caeos, los ápices de los dientes afectados ee separan, y las co 
rones eeproyeetan hiera de su línea. Animismo, los dientes suelen pre-
sentar movilidad. 

Diagnóstico.- La pulpa de un diente oon un quiste radioular no - 
reautiona'a los estimulon eléctricos o térmicos; loe otros tests olini-
coa tambidn son negativos, exceptuando la radiografía. En genral, el -
examen radiogrófido muestra una zona de rarefacción bien definida, limi-
tada por una linea radio-opaoa continua quo indica la existencia de un 
hueso más denso. La zona radioldoida habitualmente tiene un contorno re-
dondeado, exoepto en el sitio próximo a los dientes adyacentes, donde - 
puede aplanarse y presentar una forma máe o menos oval. Ni el temario ni 
la forma de la zona rarefacta conetituyen un indicio terminante de la pro 
senoia de un quinte. 

Microbiología.- El quiste puedo o no estar infectado. A semejanza 
con el granuloma, representa una reacción defensiva del tejido frente a 
una irritación suave. 

Histopatologia.- El quieto deriva de los restos epiteliales de Ma 
inflaos, los mullen no encuentran normalmente en la proción esical del pe 
riodonto formando islotes. Fetos restos pueden proliferar como resultado 
de una irritación continua, ;Pechina o minrobiana do larga data y produ-
cir finalmente una degeneración quinina. Al ,,exemen hinológino se obner 
varó un epitelio pavimenten° ostratifiado que tapiza la superficie inter 
na do la pared quíatioa, Ademrin, en los canos en que había oolosterol -
pueden ohnervaree numerosas hondiduran anioulares pontenidad en toda la 
zona central del quiste dentro do la poma (oolenteatoma). 

Dingnómtloo diferencial,- No niempre os v01511)10 diferenoiar ntra 
vds de la Imagen radiogréflea un quieto radicular pequeño de un granulo-
MR, Sin embargo, on la mayoría de loe nenes tal diferenotaoión en posi-
ble, puco el disel5o do un q lento es mée definido y entó rodeado por un 
borde claro y fino que indina le presencia de un hueso mée dennb. 90 pro 
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eenta un nuevo:elemento'de diferenciación para el diagnóstico cuando se. 
obserya la 'separación de los ápices do los dientes, naunada por la presión 
del liquido qurstico. Es preciso,tener siempre en Mente la posibilidad de 
confundir un quiste radicular,con una cavidad ósea normal. Citemos como 
ejemplo el agujero palatino no:obetante, tomando radiografías en distin--
tas 

 
anfulacionus, éste aparecerá separado del ápice rAdicUlar, mientras 

qué el quiste pii.Olinlme411Illido,: atialqUiere sea su an/j.Mlaolón. TaMbién de 
besos diferenciar un quiste radicular de un quinte glóbuloMaii.lart éste" 
es un ejeMplo de quinte de fisura que ee desarrolle en eiHmaxilar pupa-, 
`Mor entrelee:xeícep 	 lateraly el csnino. 	Oareateriza por' 
"poseer una peted'oompacta - detejldCO-OnjuntiVo-:- muy'Adhérehte, recublerttü: 
por eviitelle.:PaVIMentoso Cilindrico'O'AstPati4040. A'menudeHlas , rafoeS 

.:de:los.dieritee-vecinos deyirgen- eomcv,cdneeCuonoia de lA Presión interna 
,•del:conteniddqu£stico.'El 1.000 glóbUloMaXilar,nO es el resultado de la 
HaortificaoiÓn pulpa¡,luedeser . Merenpializade Y'posteiorMente enucleado 
sin comprometerse la:vitalidecUpulpaide40 dientes'adecentes. En cuan 
to a loa quintes por extra-Vial:letón,'son hue90 y`: no están , tapimados por 
epitelio. El diagnóstico eólA:,00,factible al intervenir. 

Pronóstido.- El pronóstico.depende del diente afectado, la exten 
sión dé nueso'destruido, la accesibilidad para el tratamiento, etc. 
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CLOIPICACION DE ENFERMIDAMS 
FULPARES Y PERIAPICALES 

Dr. Angel Lasala 	1971 

Enfermedades pulperos; 

1. Pulpá intacta don lesiones traumáticas de los tejidos del 
diente.,  

2. Pulpitis aguda (producida en prepareoión de operatoria, 
prótesis, y lesiones traumdtioas). 

3. Pulpitis tranOicional o incipiente 

4. Pulpitis crónica parcial 

5. Pulpitis crónica total 

6. Pulposis 

7. Necrosis pulpar 

Enfermedades periapioalest 

1. Periodontitis apical aguda 

2. Absceso alveolar agudo 

3. Mece» alveolar orónioo 

4. Granuloma periapical 

5. gliete radioular o paradentario 
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pATOLOGIA BILPAR Y PERIAPICAL 

Generalidades. 
Cuando la pulpa dentaria percibe la preeencia de un irritantel 

reacciona con la especificidad ProPia del tejido conjuntivo: y dadauna 
de aun cuatro funciones (nutricia, sensorial, deféneiva y fumadora de - 
dentina), se allnatA p#19re',Y,:amedida de la.neoesidadv ae:onone denpuee, 
organizándose para relsólVer favórablemente la, leve 'legión o disfunfiÓn • 
produeida por el irritante. 

Si el irritante o causa ha producido. una lesión 'grane (fractura 
coronaria con hórida pulpar) o subsiste mucho tiempo (caries muy profuni-
da), la reacción pulpar es mío violenta y espectacular, y, al no poderse 
adaptar a WaUeva'pituaciównreada porla agresión, intenta al menos una 
resistencia larga y pasiva Pasando a la cronicidad; si no lo consigue, se 
produce una rápida necrosis y, aunque logre', el notado crónico, la necro-
oirá llegará también fatalMente al babo de,un cierto tiempo. 

La intervención del ogontólogó en el conflicto-que se presenta 
entre el agente o causa morbosa' por un lado yla integridad anatómica y 
funcional pulpar por el otro, no aolamente significa en muchos casos la 
eliminación de la causa productora de la lesión, sino la ayuda básica y 
deoiniva que permite una reeóluoidn favorable de la alteraóión y una re-
paración total. 

Desde hace varias décadas, existen problemas que no han permitia,  
do llegar todavra a un acuerdo sobre el conocimiento de la patología pul 
par, tan necesario para planear una terapéutica racional. 

El primero de los pro lemas en la casi-Imposibilidad de conocer 
y diagnosticar la lesión hietopatolégica, a penar de practicar una eemio 
logra prolija y exhaustiva. Los dates olfnicon obtenidos por la explora-
oión sub ordenada y keetódioa podrán orientar frecuentemente y en ocasio-
nes dar a conocer casi con exactitud un diagnóstico correcto anatomopato 
lógico, pero, por desgracia, en la mayor parte de loe °Reos no existe -
una corral/Ación entre los hallazfon olfnioon y loe hallazgos histopatoló 
ficto, lo que eigniPibA una frustración en el dandi° de conocer con deta-
lle el trastorno pulpar estudiado, objetivo básico para la inntaruación 
del trat,,, miente, 

El segundo problema en de fndole semántica, y que las dintintna 
terminologías y olaeificapionen ubicadas sor loa investigadorea, muy ra-
zonadas y do gran valor científico sin duda, han provooado conLroverniaa 
y deediagnoian, sin facilitar en nineán momento'su aplicación clínica y 
apistannial, objetivo finte quo debía ser primordial en la elaboración de 
una obeifienoion o de una terminología. 

La historia natural de las enformadadoe pulsaren en un proceso -
dinámico que en cada cano implica la interVención de factores tan divar-
mon (lomo la ntioantegsnie, 01 lugar y las earanterretioas de la 100ión y 
la edad del diento afectado, 
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Ciaste/melón. 
La mayoría de loe autores clasifican las enfermedades pulparen 

en inflamatorian o pulpitie, regresivas 'y degnnorativas o pulponis y muer 
te What o necrosis.. A esta olaaificaoión hay que aRadir la de las tintar 
sedadas del diente sin pulpa viva o con pulpa neorótica, que aloanzin mu 
ohas veces el perioáonto y la zona periapical. • 

•--
Ea'intere sánte -tonocer laa diversas clasificaciones publicadas 

durante 	
Cadas . 

	comparatla#;V.;dedioitpi41- debe ser aa
•
aplic a- 

	

Oí& 	
.• • ...." 	• 	• 	. •• 	. 

11nHecnsideración a trabajos realizados  por 1.ASALA- 61 estableail 
ia liguienbeiolásifiCaeióni 

	

.. 	• 	. 	.  

1. Pulpalntacta.oeit lesiones traumáticas de los2tejidee duras
del' diente. 

 

2.15alpitid,Iguda,-. -produoida en, preparación do operatorlá,' próte . 	. 
Mis y traumatisboa. 

transiciónal o indiPiente. 
4.. Palpitia crónica pároial.. 
5.-PUlOitie- orÓnice total. 
6. Palposjal.', 	• 

7. Necrosia:Pulparl 

A esta clasificación habrá de aRadirle la de lan enfermedades pro 
pian del diente sin pulpa viva o oon lesiones diversas poiapicales o pe-
rirradioulares: 

1. Periódontitis apioal aguda 
2. Absceso alveolar agudo 
3. Absceso alveolar (Irónico 
4. Oranulóma periapioal 
5. Opiata radioulár o paradentario 

Estas olasificaionan no obntan para que en el momento do inatitu 
ir una terapéu:i9a pa conaidere cuandó el proceso palpar es reversible - 
(canoa tratables) y cuando no lo ea (casos no tratables). 

Patología Pulpar. 

Pulpa intacta 'pon lesionas do loa tejidos duros del diente. 
Un traumatismo puede dejar denudada la dentina profunda, modifi ,-

0111140 el umbral doloroso y provocando una reacción inflamatoria pulpar. 
CUando la fraotura involucra la dentina cercana a la pulpa y el diente - 
no ea correctamente tratado, puedo prodUairee una pulpitie con evolución 
hacia la nooronis pulpar. 

111 diagnóatico resulta generalmente fácil por observación direo-
ta de la lesión dental o la Movilidad dal fragmento. 

1101340 una hIPOrklenflibilldnd a la prueba tármloa tonto con el 
trfa 00M0 con el calor y el diente ~pando'  49 sato modo, a lo prueba 
alliotrica non manar santidad de corriente, 

Ty radiogratra mostr4r4 lo ralact6n entra la nunarfloia de trae., 
tura y la chava pulpar también la extensión del fragmento, cuando 4ato 



sea coronorradicular. 

El pronóstico es bueno, siempre que so instauro de inmediato el 
tratamiento, que consiste en la protección o recubrimiento pulpet con hi 
dróxido.oélnico, eugenato de bino y coronas prefabricadas plásticas :o me 
tálioas. 

Pulpitie aguda. 
Se produce a oonsocu'noia del trabajo odontológico durante la pre 

parados de cavidades en odontología' aperatoria o demUlones-base ento-
ronae y puentes.- En ambol casos se trata de un traumatismo dirigido o pla 
nifioado, (..n el ¿malo,  el-  profesional, resonsable y conocedor` de la Sec4-
ble reacción pulpar inflamatoria., .proourar4 realizar su preparación sin 
algánzar las zonas peligreeas prepuloares. Las normas indicadas en la ade 
ovada Protección pulpar serán recordadas en todó momento y las cavidades 
o mUPSonee serían 'protegidos duranteloe días que,médian entre las sesio-
nes clínicas con pastas Protectoras. sugenato de vino, y coronas metáli-
oás. 

También produoen pUlpitis aguda los traumatismos muy dercanos a 
la pulpa (fraoturas generalmente) o causan yatrogénioas, como resinas - 
acrílicas autopolimeriiablee y resinas compuestas). 

El síntoma principal es el dolor producido por las bebida'. frías 
y caliente, así como por los alimentos hipertónicos e incluso por el sim 
ple roce del alimentov oePillo de dientes, ato., sobre la,euperfioie de 
la dentina preparada. El dolor, aunque sea intenso, siempre es provocado 
por un estímulo y cesa segundos deapués de haber eliminado la causa que 
lo produjo. Esta modificaoión del umbral doloroso hace que en las prue-
bas tármioae y elfotricas responda el diente con menor estímulo. 

La radiografía muestra la relación pulpa-cavidad, pulpa-contorno 
del mulón, purea-superficie de fractura, oto., así como la presencia de 
bases protectoras o no en les dientes obturados. 

La anamnesia completará loe datos necesarios para llegar a un dice 
místico clínico. Es conveniente cercioraran de que no se ha producido he 
rida o expbsición puipar, y en los casos consecutivos a la obturación con 
materiales toxicopulpares, que no so ha iniciado una lesión irreversible 
pulpar, circunstancia a menudo, difícil de eonooar basta pasados algunos 
menea de la terapóutioa apropiada y la nueva obturación. 

El pronóstico es generalmente bueno y el diente, una vez prote-
gido, vuelve a su umbral doloroso normal aloabo de don o tres semanas, 

Pulpitin transicional o incipiente. 
Se presenta en la caries avanzada, procesos de atrición, abrasión 

y trauma oolunal, eto, Se le considera como una lesión roversible pulpar 
Y por lo tanto con una evolución hacia la total reparación, una vez que 
se elimina la causa y es instituya la oorrennondiente terapéutica, 

Conviene recordar, para evitar confusiones en esta boca de cam-
bien tOrminelógioes y de nuevas elanifienoionen, que la pulpitis tranni-
atonal y la pulpitin aguda antes descrita, non tórminen similarnn a la 
llamada hiperemia pulpar por muchos buenos autores y, por tanto, baten 
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referencia a loe estados inflamatorios nulpares, con dominio de lntennoe 
cambios vasoularén reactivon, con bben pronóstico y caracterizados por -
el típico dolor provocado (agua fria o presión de alimento pOr lo gene-
ral) que cena por completo tras dinminuir gradualmente la intensidad al 
nabo de un minuto. 

El término hiperemia pulpar define exolusivamento un síntoma (nu 
menta del contenido eanguínoo) y es domaniado abstracto aun considerándo 
lo comoestadO Propulpitioo, mientras que pulpitis trannicional abarca me 
jor los entadon inflamatorios incipientes cuando todavía la pulpa,tiene 
oportunidad do una restituoidn íntegra. 

Como se ha inditadó antes, el 'síntoma prindipal es el dolor de 
mayor o menor intensidad, siempre provocado por estímulos externos, como' 
bebidaa,frías, alimentos dulces y salados o empaquetados durante la masti 
oación en lau navidades de caries. Este dolor, de aorta duraoión cena po 
co despUés de eliminar el @atímulo que lo produjo y es quizás el síntoma 
olásioo quo diferencia la pulpitis trannioional de la pulpitio crónica -
aguda, en la cual el dolor prOvocado o es-)onténeó puede durar varios minu' 
tos y horas. Se comprende la importucia de este síntoma so recuerda que 
la irreversibilidad de los procanon pulparee comisnza precisamente en 
las pulpitie crónicas con nooronis parcialea (pulpitie acudas supuradas), 
uqc, agudizada, provocan loa dolores espontáneos de larga duración. 

A la innpeooión se encontrará caries, otros procesos destructi-
vos como atracción, abrasión o fractura coronaria, obturaciones profundas 
(generalmente amalgama) o carien de recidiva en la profundidad o márgenee 
de una obturación. La palpación, percusión y movilidad son negativae. 

Lee pruebas térmica y erctrica podrán dar enpueatas a menor ea-

tímulo Dor ,estar el umbral doloroso debajo de lo normal. 

La radiografía puede mostrar la relación pulpa-cavidad y la pre-
sencia de basea protectoras o no debajo de una obturación, aní como la 
caries de recidiva. 

El pronóotioo, al igual que en la pulnitis aguda, en bueno. Una 
ves tratado el diento y protegida la pulpa, ne logra la reparación en -

poso tiempo. 

Pulpitia crónica parcial. 
La pulpitin crónica, parcial o total, abierta o cerrada, nominin 

tomática o agudizada, con neoronin parcial o sin ella, engloba quizá la 
entidad nosológioa mán importnnto en endodoncin, la que on el campe cien 
tífico ha creado más oonrovernian y trnbajon de invnatignoión y la que 
en el campo anintenoill privado o inntituoionnl llevo mán paciantea con 
odontalgias a Ion nonnultorioa. 

El hecho de que el límite o frontera do lo revornibi ¡dad pulpar 
se encuentra procinamente en la pubdtim crónica pardal, da una impor-
tonna bóulon al dii1fn6Ltico clínico y, por lo tonto, a In nemioloaía 
ulpar, dada la falta de correlación catre loe nallazgoa clínicos y la 
patología eomentadon al principio del ',miente onpftulo. 
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Exceptuando los ()anos en que la pulpitis crónica parcial no ten-
ga zonas do necrosis parcial, los cuales eventalmente podrán ser rever-
sibles ( la pulpa tratable) y en' aquellos otros niños o individuos ióve-
nee con pulpitie crónica hiperplásica, en los qua la baja virulencia y - 
/a buena nutrioidn permite intentar una pulpotom/a vital, los demáo casos 
se consideran ho 	001710  irreversibles, o coa, que la terapéutica más 
aconsejable será la pulpectomfa total oon la correspondiente obturaoión 
de conductos. 

Estos conceptos no non nuevos y la mayor parte de loe autores - 
aceptan, al menos por el momento, estos'enunciados. No ovatante conviene 
recordar, dada la, dualidad terminolékica, que hasta hace pocos aloe la pul 
pitis crónica paroial sin zonas de necrosis se la definla como pulpitie 
aguda  serosa parcial (eventualmente como lrmite de la reversibilidad), y 
la pulpitis oróniaa Parcial o total con zonas de necrosis se la denomina-
ba pulpitis supurada o' Purulenta (irreversibles). 

LooleIntoMaa»puede veriar,e01.1411a siguientes Pircunatencies' 

Comunicacién pulpar7cavidad:oral..En'pulpitiaabiertas existe una 
comunicación entre ambas Oávidadea que permite el descombro y drenaje de. 
loe exudados o cUs lo'qUe hace:Irle suaves lbs síntomáé aUbjetiVos. Poe 
el contrario, en pulpitis cerradas, 	013 , máb 

Edad del  paciente. ?ndientee Ovenee con pulpas bien ,.vOloula- 
, rizadas y por tanto mejor nutridas, lotalintOma0 Pueden-  sermás intensos 
set copo'.talbién mayor la resistencia en dondieones favorables e incluso 
la aVentnál'reParación. Por el contrario, en dientes maduros, la reacción 
Menor prOorciónará síntobas 

Zona pulpar incoluorada. Al hablar de pulptia purcial, se sobre-
entiende que en cameral o en Parte de la cámara pulpar (anta o cuerno '-
pulpa) y, por tanto, la pulpa radicular se encuentra en mejores oondioio 
nes do organizar la resistencia. Cnando la pulpitin es total, la inflama 
atén llega hasta la unión cementodentinaria o cerca dé ella, los srntomam 
ocasionalmente son más intensos y le neOrosis inminente. 

Tipo do inflamación. Loe dolores más violentos se producen en. 
las agudizaciobes de cualquier tino de pulpitis y difieren oegdn haya o 
no necrosis. Cuando todaVie no ce ha formado el absoeap o la zona de - 
neoroeie_parcial, el dolor ea int,41oo y agudo, deecrito por el paciente 
como punzante, y bien sea continuo o intermitente, se irradia (dolor -
referido), con freouenoia a un lado do la cara en forma de neuralgia pe 
nor o con fenómenos dG ainalgiaa y eimpatalgiaa, 

En las formas oUpuradan (pOlpitin crónica parcial con necronie 
parcial y pulpitis crónica total), especialmente cuando se agudizan, el 
dolor grave y unguutioao os de tipo lancinante, terebrante y pulsátil, 
propio del absceso en formacién, el propio paoionte localiza mejor el - 
diente enfermo que en lo pulpitie parcial sin neorooie. 

A la inspección se encontrará una carien avanzada primaria o re-
oldiYa por debajo de una obturación dorontueen, o por ao margen, o deba-
jo de la bao do un puento fijo ~Togado. Otraa vocea no hallarán dientee 
obturados non silicato t  rosnaa acrílicas autopolimorizablea o ro9inca 
30mPuonton, 000 abundo intensa, etc, 

11 4100tn enfermo  Modo Yarbir 00g40 el. tino da inflaM4014o, dato 
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muy importante y que ayuda a elabora/ un dlagnóstico; cuando  todaVra no 
se ha formado zma de necrosis 	abocas°, el diente responde son dolor -
al frío y al calor, pero en estados más avanzados de inflamación, ol calor 
puede causar dolor y, por el contrario, el frío, aliviarlo, do tal mane-
ra que muchas veces el paciente aaostumbra enjuagarse con agua helada o 
incluso colocar DequeZon trocitos de hielo cerca del diente; esto signifi 
oa que hau forma aupurada de pulpitis y que la necrosis ya se ha iniciado 
para evolucionar exorablemente hacia la necrosis total. La respuesta a 
la prueba eléctrica es en general Positiva. 

La radiografía don placa coronaria 0 interProXimal'es'muv útil pa 
ra descubir oarieaProfundas prOximales o reaidivas en bb:uracIones pre-
existentes de las clases II III  y  Ivo Pues muchas caries por debajo del 
punto de contacto pueden pasar inadvertidas en la inspeccióe. Además, en 
ocasiones mostrar& la comunioación caries-pulpa, así como. el estado parlo 
dontal y periapical, a meaudo ya interesados an'procesós avanzados de ne 
coris pulpar. 

El diagnóstico diferencial,si recordamos una voz más la dificul - 
tad en relacionar los hallazgos olínicoe con los histopatológino, puede 
no ser fáoil. 

En primer lugar, el eacIente puetWnoSeereón precisión.quédien 
te es el que le duele tan inleneamente leati0OcUrre ron frecuencia- en ee 
loe'casós aguidzadoa de una pUlpitin arcaica parcial sin necroaile(eul-
nitis aguda séaosa)1, aefiere únicamente que la odontalgia le abates:1a 
hemicnra y ello el dolor espontIned laaueente pon las bebidas frias, En 
estos canoa, una seMiología detenida y cuidadosa con películas corona-
rias, pruebas térmicas con aeua helada t 'aeerturn exploratoria de laaca-
vidades para su inspeooión y excitación mecánica e incluso el control e 
aneetésioo, muy titilan estos caeos, eerán lae pautas para poder locali-
zar con exactitud el dinnte responsable, principalmente en los casos en 
que existen varios dientes con cavidades y obturaciones sospechosas o 
cuando el paciente iadtoa como responsable un diento oquivocado. En oca-
siones es factible también intentar el diagnóstico por &ilusión iniciando 
la terapéutica con la colocación de basen sedativas y proteotoraa, 

Por toca paree, auqnue ya se conozaca el diento enfermo, el pri-
mer objetivo del diagnóstico está ligado a la limitación de le terapóuti 
ca y a la raversibilidad del proceso nulpa, o rica, lo que dofine Setlzer 
y 001. como diente trat,ible o no trataln, y por ello lo que interesa mán 
es conocer ni la entidad nosológion elemento se encuentra dentro o no -
del grupo de onfarmedades nuya pulpa no tratable o si, por el contrario, 
pertenece al grupo no tratable o reversible; este eunto ea, quizás, el 
aula delicado y el ajo cobre el cual el profeeional deberá poner su máxi-
ma atención y ranponsabilidad para evitar el OnOrifint0 de una pulpa que 
quin n¡ pudo trataren non éxito, o por el contrario, erotager una pulpa 
destinada Inexorablemente e la nenronin. Lam0atabl,Imonto, el síntoma mdxi 
m9 y  and bino de quo ao diepono en el dolor; cuando éste no timan hin-
baria anterior es Provocado y  dosaPevece una Yaz eliminado el estímulo - 
que 19 produjo en breve tiempo, lo sute  PrObabla en que so trate do una 
pulpitin orónica gudieada parcial o teta nen 01,91Cui& hacia la aecroeio 
tet91 y, por tanto, ng reversible ni tratalbe. Por eUeueslo, Ion (influía 
efntomae, la exporianoia carniola, eta., s'avén da gran valor, pero no nabo 
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duda de que el síntoma dolor-provocado y el dolor—espontáneo, a pesar do 
su aparente simplicidad, es una fórmula que aceptan y. aconsejan, aunque 
con reservas, la mauor parte de los endodoncietts. 

El dolor espontáneo puede aparecer rn cualquier momento, inoluso 
durante el repoe o el .clueño despertando al paciente, asíoOlo al cambiar 
de .Poeición. Por ejemple, al:aceetaree y putar.de'ortoPosioién a clinopo 
ración. 

El diagnóstico-diferencial entre las :romea:de pulpitin sin ne—
oroein o con necrosis (Pulpitis eerosa. o Pulpitiatnpurada) se bata prin 
oipalemente en (51 hechofantés Citado de queel_paciSnte puede encontrar 
aliVio con el agua fría.o hielo. En el segundo caso y cuando hay 2brma—
ción de pus, el paciente con facies dolorosa haoe a tnudó además do Pro-T-
tegeree la cara con la mano, y cuando durante 11 exploraCión cavopulpar, 
puede amanr pus y sangré lográndose el alivio del dolor y calmando la 
tensión nerviosa del ',enfermo. 

El pronóstico es desfavorable para la pulpa, pero favorable para 
el diente si se establece una terapéutida correcta inmediata, generalmen 
te pulpeetomía total. la obstante, en lide canos en que no hay formación 
de zonas de necrosis, o sea, en la pulpitia crónica parcial sin necrosis 
(pulpitie aguda serosa parcial), se puede intentar una terapéutica con—
servadora o nemiconservadora, como la pulpotomía vital. 

Desde hace unos aZon se han empleado los coeticosteroides asocia 
dos a los antibióticos para el tratamiento de pulpitis que antes se con—
sideraban irreversibles. 

Como complemento a la pulpitia crónica parcial, se exponen a con 
tinuaoión los dos tipos de-pulpitis que, perteneciendo a este grupo, re—
visten características especiales el tratarse de dientes jóvenes con — 
reaboiones espeofficam; aunque, en el caso de la pllpitis orónioa ulcere) 
ea puede encontrarse también en dientes de personas de edad, pero capa—
ces de resistir unm infección de baja virulencia. 

Fulpito orónioa ulcerosa. 
Es la ulceración de la pulpa expuesta. La pulpar ulceromi pre—

senta una zona de células redondas de infiltración, debajo de la cual —
existe otra de degeneración cálcica, ofreciendo un verdadero muro al ex—
terior y aislando el reato de la pulpa. Con el tiempo, la inflamación 
termina por eitenderee. 

ge presenta en dientes jóvenes, bien nItridon, non los conduo—
ton do ancho lumen y amplia piroulación npioal que permita una buena —
organización defensiva. Existe además baja virulencia en la infección, y 
la evolLoión os lenta al quedar bloqueada la comunicación carien—pulpa 
por tejido de granulación. 

7,1 dolor no eximo o es pequeRe y es debido a la presión alimen—
taria eobre:la ulgeraoión, 

En frenuente en carlee de renidive y por debajo de obturaciones 
deepegadee o fracturadas, 
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La respuesta vitalométrica ae obtiene empleando mayor cantidad —
de corriente eléctrica, frío y calor, que la acostrumbrada para la ree
Meta del diente sano. 'Pero el hecho de hallar vitalidad residual tiene 
gran valor para descartar la posibilidad de una necrosie. 

El pronóstico es bueno para el diente y la torapéutica casi sis—
temática es la pulPeotomfa total. 

Pulpitia crónica.hiperplásica. 
Ee una variedad -de la anterior, en la que, al aumentar el tejido 

da ,granulación do la pulpa expuesta, se forma un pólipo que puede llegar 
a ocupar parte do la cavidad.  

El tejido epitelial_gingival o linaual puéde cubrir esta forma—
ción hiperplásica o poliposa; que poco a poco puede crecer con el estf,7, 
nano de la mantioaoión. 

Al igual que la anterior, se presenta en dientes jóvenes y con —
baja infección bacteriana. El dolor es nulo o leve ponla presión alienen 
tarta sobre el, pólipo. 

El diagnóstico es sencillo por el típico aspecto del pólipo pul—
par, pero pueden existir a veces dudas de si el pólipo es pulpar, perio—
dóntioo, gingival o mixto, caso en que bastará con ladearlo o desenserT 
tarlo para observar la unión nutricia del pedículo. En loe casos de po—
sible comunicación oavopulpoperiodéntica habrá que recurrir a un examen 
radiográfioo, previa colocación de puntas de gutapercha o plata en el — 
fondo de la oavidad. 

El pronóstico es favorable al diento y aunque se acostumbra hacer 
la pulpeotomfa total, muchos autores recomiendan la pulpotomfa vital. 

RIlpitin crónica total, 
La tnflamación pulpar alcanza toda la pulpa, existiendo nedro—

nie en la pulpa cameral y eventualmente tejido de granulación en la pul—
pa radioular. 

Los aintoman depeneden de las oirounatandas expuestas en la pul 
pitin (Irónica parcial, paro pot lo general al dolor ea localizado, pula 
til y responde a las caraoterfsticas de loa procesos supurados o purulen 
tosa puede exacerbarse con el calor y calmaras con el Pdo. La intensi—
dad dolorosa en variable y disminuye cuando existe drenaje natural a tra 
vén de una pulpa abierta o provocado por al profesional. 

La vitalometrfa es imprabisa o negariva. El diente puedo ser li—
geramente oenalble a la palpación y percusión e iniciar cierta movilidad, 
nfntoman Ion trua que pueden ir aumentando a medida que la necrosis se 
hace total y comienza la invasión poriodontal, 

La radiografía montrará idóntioon datos a loa expuestos un ol pá 
nif° anterior, non aumento do la imagen poriodóntioa en algunou canon, 

El pronóntioo dunfavornble para la pulpa en favorable para el 
diente ni no batata do inmediato la terapéutica da ocnductea. 
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Plapoeis. 
Se engloban en ente grupo todas ras alteraciones no infncoioeas 

pulpares, denominadas también estados regresivos y  degenerativos y tam-
bién distrofias. 

Muchas de ellas son ideopéticas, pero se admite que en la etio-

Patogenia de las distintas PulPosie existen factores causales, como son 
traumatismos diwrsos, caries, preparación de cavidades, hipofunción por 
falta do antagonieta oclusión traumática e inflamaciones periodóntioas 

o gingivales. 

Degeneraciones. 
%miar dioet "las degeneraciones representan realmente una atoe-

leraoión del mecanismo de envejecimiento y son atribuibles a procesos de 
destrucción excesivos, que se deearrollan en la célula", y alude deeluée 
que, tanto por la edad como por la enfermedad, puede quedar interferido 
el equilibrio entre los procesoo anabólicoe y catabólicos. 

Para pgilvie (1965), muchas de las degeneracionee pulpares oita-
das en la literatura deben ser reconsideradas y revisadas, pues con las 
modernas técnicas histopatológioas se ha observado que lesiones definidas 
como la atrofia reticular o vacuolización odontobéetioa eran errores de 
laboratorio y que pueden oonsiderarse como una pulpar normal, ooincidien 
do con la opinión de otros autores. 

No obstante, puede citares algunos tipos do degeneraciones y - 
entre ellas: la adiposa o grasa, bastante frecuente y que al disolverse 
maYor cantidad do gas nitrógeno puede producir una odontalgia (aerodon-
talgia); la hialina o mucoide intersticial, a veces de tipo amiloideo y 
acompanada de zonas de calcificación, y la fibrosa o atraofia reticular, 
con persistencia y aumento de elementos fibrosos en forma de red que dan 
aspecto coriáceo a la pulpa cuando es extirpada. 

En estos proceoss, la evolución puede llevarlos a una necrobio-
sis asintomática o bien infectarse la pulpa por gr1100r0Oin y tras la pul 
pitis sobrevenir la necrools. Dadito las dificultados do diagnóstico, la 
conduota será expectante y sólo as instituirá la terapéutica de una Pul-
peotomfa total cuando surjan las complicaciones citadas. 

Atrofia pulpar. 
Denominada también degeneración atrófica, se produos lentamente 

con el avance de los años y se la oonoidera fisiolfgoa en la edad senil, 
aunque puede prenantarse oomo consecuencia de las (munas citadas en to-
das lao pulpooia. 

ealolficaión PuPar. 
Llamada tnmbión demonaraoión cáloioa. Hay quo distinguir la cal-

cifioaeién o dentinifieaeién fialológioa quo progreaivemente va disminu-
yendo el volumen pulpar con la edad dental, do la ooloifinación patoló-
gica como roopueata motiva ante un traumatismo o ante ol avanoo do un 
proceso dentruetivo como la carteo o la abrasión. 

Cálculos pulparee (palptnit00). 
En una oaloitleaoidn pulpex desordenada, sin osuna conocida Y ovo 

junidu impradanibint  y consiste on oonareoionao do tejido muy naloifintua 
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y estructura 'amainada quo no encuentra más frecuentemente en la cámara 
pulpar quo en los conductos radicularon. Al ser radiopacos, su hallazgo 
ne hace por lo general por exámenos corrientes a los Rayos X, en la bús-
queda de otras le&ones dentales o periodontales. 

Do etiología poco o nada conocida, lan causa de la formación de 
pulpolitos se han atribuido a los prooesos vasoularás y dognerativos pul 
paree. 

La mayor parte de loe autores aceptan que sólo excepcionalmente 
pueden produdir dolor; Cook admite que algunos pueden producir adontalgias, 
cefalalgias, migrarías con vértigo y náuseas y sensibilidad dental a la per 
oueión y manticación. 

El próblema para el endodonciata es la dificultad que puede ericen 
tizar cuando, haciendo una pulpectomra, los halla al abordar la cámara 
pulpar y preparar los conduntos, sobre todo en oalcificiaciones difusas - 
radicularen no visibles por Rayos X. 

Resoroión dentinaria interna. 
Sinonimias manoha rosa, granuloma interno de la pulpa, pulposa, 

hiperplasia crónica perforante pulair y odontolisis. 

Es la resorción de la dentina producida por los odontoolactos, den 
tinoolantoa con gradual invasión pulpar del área resorbida. Puede apare-
cer a cualquier nivel de la odmara pulpar o de la pulpa radicular, oxten 
diéndose en sentido centrifugo como un proceso expansivo, o puede alean-,  
zar el cemento radic..ílar y convertirse en una resorción mixta interna-ex 

terna. 

La etiopatogenia no os bion conocida, y hasta hace poco tiempo, 
la mayor parte do los casos publicados lo han nido como resorción idio-
pátioa pero más adelante se han ido citando, como posibles causas, diver 
son trastornos metabólicos, el polio pulpar, a traumatismos varios, fac 
toree irritativos (como ortodoncia, prótesis, obturaciones, hábitos), y 
finnlamente, la pulpotomra vital o biopulpeotomra parcial quo ha demos-
trado ser quizás, una de las principales causas de la reabsorción denti- 
nnria interna. 

Los síntomas clínicos non de aparioión tardía, y oribe que aparez 
oa un color rosado en la corona del diente, cuando la resorción dentinn 
ría interna es coronaria, y enramas vecee'dolor, y otras veces queda asin 
tomática o con leves síntomas hasta que so apronia la lesión en una pe-
lfoula radiográfica son su típica zona lúcida. Las pruebas vitalométrione 
servirán para descartar la necrosis, que se observa oonatonalmento al pro 
ducirae la comunicación periodontal. 

Un diagnóstico presos, realizado antes de que haya comunionción 
extorna, pro,;orolona un buen pronUtioo, puna, practionda una pulpectomra 
total y la correspondiante obturanión de conductos y de lo zona rosorbi-
da, no obtiene la reparación inmediata. 

Resoroión comentodontinaria extorna, 
h dientes temporalea os fisiológica al produoiraa la lisia en la 
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debida época: Por ello, en dientes deciduos, la obturación dd conductos 
del,erá hacerse con materiales fáciles de resorber, para que lo hagan si-
multáneamente al avanoe'de la rizalteia. El material de elección es el - 
óxido de sino-eugenol empleado sin puntas de gutaperoha. 

Cuando se Produce en dientes Permanentes, en siempre Patológica 
Y, 000Pt000do algunos casos idioPóticos, las causes más frecuenten non 
dienten retenidos ,o inclusos, traumatismo lentos como sobrecarga de oclu 
alón Y tratamiento ortodóncico súbitos, oomo la avulsión total en el dien 
te que será reimnlantado, y finalmente, las lesiones PeriaPicalee es an-
tes o desnude del tratamiento endodóntioo y durante el procese de repa- 

ración. 

Una vez iniciada la resorción cementodentinaria externa, Puede - 
avanzar en sentido centrípeto, hasta alcanzar la pulpa, con las lógicas 
secuencias de infeooión y necrosis subsiguientes, conviertiándose en una 
renoerción mixta. Histopatológicamente, el tejido periodontal sustituye 
el cemento y la dentina que hayan sido resorbidos por los osteoolastoe. 

El diagnóstico es casi exclumivaments radiográfico, empleando 
distintas angulaciones para saber su exacta forma ,y localización y serian 
do las radiegraffas cada 6  ~ea Para Vlgilar la evniticdcsn. En  las grandes 
resorciones resulta hanta dififoil oonooer si es interna o externa. 

El Pronóstico es  sombrfd  para  el diento. En los casos que 1° Per 
mita la ubicación, Malato aconseja nacer un colgajo, preparar una cavidad 
radicular y obturar con nmalgama nin cinc. técnica segUida por el autor 
con éxito en el caso expuesto en el párrafo anterior. 

Metaplania pulpar. 
Los canos publicados presentan una metnplaeie del tejido pulpar, 

con formación de tejido deeio o de cemento en la cámara pulpar. 

Existe cierto oonfunionismo tormin013sico ontro metnplania pul-
par, con formación de tejido ceteoide o oementoide*Y Oue, eaoetulibra no-
guir ciertos poroeson de resorción y la calcificación palpar descrita -
antes, y ea posible que ne trate de la misma entidad nosológioa estudia-
da dende distintos puntee de triste stioloógioo hietoPatológieo. 

Cuando la metaplasia pulpar no acompala de resorción dentinarin 
interna, como loe casos citador, por Ouler y Thome, ne puede admitir que 
ambas lesionen son caunadan por el mismo factor etionatowinico. 

El diagnóntioo en las formas sin ~oren& destinarla en muy di-
ffeill Por otra parte, el diente permanece anintomdtico y con su función 
normal durante mucif01 00 anoa. 

1100Plasins. 
So conoce muy poco sobro tumores nuiparec, 

Necrosis, 
En la muerte de la pulpa, non el coco do todo mataboli°m° y por 

tanto, de toda capacidad reactiva, 90 empleo el término de nonror;iu cuando 
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la muerte pulpar'es rápida y aséptica, y sadenomina neorobiosis si so - 
produce lentamente como resultado do un proceso degenerativo o atrófico. 

Si la necrosis os geguidá de invasión de microorganismos, se pro 
duce gangrena pulpar, caso en que los gérmenes pueden alcanzar la pulpa 
a través de la carlee o fractura (vía tranedental) por vía linfática o 
periodontal o por vía bemlicaen el prooeso'de, anacorenis. 

Grossman ()lantaca la necrosis en dos tipoei 
1. Necrosis por coagulación, en la cual el tejido pulsar ee trans 

forma en una 's'untanda sólida parecida' al. queeo, por lo que también reci 
be el nombre de ceneificación. 

2. Nectóbia por lictiefacción, con aspecto blando o líquido, debi 
do a la acción de las enzimas proteolfticas. A su ves, la gangrena pulpar 
se divide en gangrene seca y gangrena hámoda, segán se produzda desecación 
o liduefadeión. 

Let,causa principal .de la necrosis y gangrena pulperos es la leva 
sión miorobiana producida por caries produndás, pulpitis o traumatismos 
penetrantes pulperos. Otras o ausas poco frecuentes pueden ser procesos 
degenorativdp, atróficoa y periodontalen avanzados. 

En la necrosis y, esecialoente, en la necrobioni3, pueden faltar 
los síntomas subjetivos. A la inspección se observa una coloración oscura, 
que puede ser de matiz pardo, verdoso o gripheo. A la transilumineoión 
presento pérdida de la translucidas y la opacidad se extiende a toda la 
corona. 

El diente puede estar ligeramente movible y observarse en la ra-
diografía un ligero engrosamiento de la línea periodontal. No se obtiene 
respuesta con el frío y la corriente eléctrica, yero el celor puedo pro-
ducir dolor al dilatarse el contenido gaseoso del conducto, y a veces el 
contenido líquido del conducto puede dar una respuesta positiva a la co-
rriente eléotrioa. 

El estudio microbiológico realizado en dientes non la pulpa ne-
erótica demuestra un elevado mimare estan estériles. 

El dingnósticof  aunque relativamente fAcil, puede ofrecer dudas 
non los periodos finales de le pulpitis crónica ,y total y de los estados 
regresivos¡ no ~ante, siendo la teramiutica parecida, puede oomenutrne 
de inmediato la oonduototeraria, eliminando los restos palparen e ini-
ciando la medicación antiséptica. 

En la gangrena, forma infecciosa, y oomdn de la necrosis, los 
síntomas subjetivos non mán violentos con doloren inteneoe provonado° -
por la masticaoión y perounión. 

La innpooción vitalomótrica son similares n len deneriton en la 
neorosis. Y el diente puede estar más movible o doloroso a la pereunión. 

La trenelluminación y le vitalometrfa son hiéntioae en la gne,-
green y la nenroein. Hólo el dolar puede olíninamente estahlener un dieg 
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nórtico diferencial, antes de la apertura del conducto. Por este motivo, 
es ceptuffibre denominar necrosiR a todoá los casosseintomátlooe de muerte 
pulgar, aunque.ti.bMpo atrás haya podido tener une violente OIngrem.- 

El pronóstico puede ser favorable, de entalecer- de inmediato el 
tratamiento, eppecialmente en dientes anteriores. 

La cámara pulpar será abierta para. establecer un drenaje a lbs 1i 
guiaos, exudadoe.y gases resultantes de ledesintegración pulpar.'En'ca-77  
son agudos eón, reaCáión periodontal intensa, serámenester hacerlo .con 
un mínimode prpsión para no causar dolor al; paciente..  

Establecido el drenaje, puede ,déjarbe la cura abierte sin, sello 
alguno. o iniciar la teraplutida antiinfeeeiona sellando antibiótleop, o,  
productos formoladoe, como OxPara, muy recomendado por Menig. En loe días 
sucesivos se'hará el tratamiento corriente do los dientes con pulpa neorb' 
Usa. 
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Patología periapioal. 

Un diente con necrosis o gangrena puede quedar meses o ayos  casi 
asintomáticos; do tener amplia cavidad por caries, so iPá desintegrando 
poco a soco hasta oovortirsu en un oecuertor radioular, pero en otras -
ocasiones, cuando la necrosis fué producida. por una nubluxación o proceso 
regresivo, el diente mantendrá su configuración externa sunlue opaco y 
decolorado. 

Pero,no !siempre salgada adf; ea -ún elevado ndMero de casos, a la 
gangrena siguen complicaciones infecciosas do mayor o menor intensidad; 
absceso alveolar agudo, osteoperiostitie supurada non fuorte edeMa in-
flamatorio, etp. Por le general, la capacidad reactiva orgánica anlinfe 
ciosa (anticuerpos, leucooitos, histioCitos y Macrófagos) acaba por domi 
nar la situación hloqueandw.el probas° infecciono en les confines apica-
lea. Entoncen, loa gérmenes quedan enderrados en el espacio que antes - 
fue pulsa y, si bien tienen óptiMa temperatura y elementos nutritivos que 
les - piedan llegar por el plasma, con el tiempo pueden desaparecer o que-
dar en un entado latente y de baja virulencia. 

En cualquiera de los dos caeose, podrá formarse un absceso oróni 
co oeriapical, un trayecto fietuloso, granuloma o quiste paradentarie. 

Pasado cierto tiempo, un diente con la pulpa necrótlea, cualquiera 
quo sea el grado de complicación periapioal que tenga, puede rnagudizarse 
y aparecer de nuevo síntomas dolorosos e inflamatorios. Las causas de -
esta reactivación pueden ser: traumatismos, disminución de las defonsan 
orgánicas, exaltaoión de la virulencia de los microorganismos por la ore 
actinia de oxígeno en la apertura de la cámara pulpar, fenómenos de enaco 
reste y exagerada preparación biomecánica sobrepasando el ápice. 

A continuación se describen las principales enfermedades de dien 
te con pulpa nocrótica. 

Periodontitis apinal aguda. 

En la inflamasión periodntal producida por la invasión ntravén -
del foramen apical de loe microorganismos procedentea do una pulpitin o 
gangrena de la pulpa. 

Se considero quo la poriodontitis es en realidad, un síntoma de 
la fase final de la gangrena nular o del absceso alveolar agudo, 

La ligera movilidad y el vivísimo dolor a la perousión non los 
dos síntoma caracteríaticos. 	vitnlomatría o inspección, así oomo le 
tranniluminación y las radiograffas, nerón oemejonten a las deeritan en 
la necrosis o gangrena; non frecuencia se onounntra por examen radiográ-
fico el espacio periodontal ensanchado. !"ubjetivamente, el dolor sentido 
por el paciente puedo ser muy interino y hawsrne innoporlatan al ocluir el 
diente o rogarlo incluso con la lengua, 

El diagnóstico en relativamente fácil, poro habrá quo dencartar 
otra,' periodontitio, como son: las trnumátionn por PO1P9  o sor sOhroins- 



trumentación y nobreobturación; las química:: por madicación (1-  algunos 7  
fármacon mal tolerados oor al periodonto (formaol, oucalibtol), y. lan do 
origen poriodntal, en baradenciopatras, 

El pron6etico será bueno si so haca una terapéutica apropiada, - 
pero en dienten posteriores depénderá do otros factores más complejos, -
cómo una medicaciónantiséntien y antibiótica correcta .v una obturación 
con técnica impecable. En dientas anteriores i al recurso da la cirug:Cti 
riapioal y la facilidad dp la técnica ondodónciá hace ene el pronóstico 
sea diempra favorable., 

La terapéutica de urgencia , nerá la exUestaal hablar 'do cangrce 
na pulpar: estableCor una comunicaciónpulpa-caYidad bucal sera lograr 
invdrenaje e iniciar désbuée lagonductoterapialabitual.-:Si laaeuea fué 
.qUímica, será caMhiada.la medicación por otra sedatiVa, Como el eugenol.: 
En los casen de periodOntitin intensa por eobreobtUención, la conducta -
será expectante o, de sor pótibli; se hará un legrado periabical para oli 
minar el exéedente de obturación. 

A veces, el dólor interino espontáneo es de difícil medicación; la 
mayor parte de ion analgésicos no logran calmarlo y excepcionalmente hay 
querecurrir a la meperidina -(Demorol). Una medicación tópica gingival y 
apical con eugehól y yell_e cr,...elte °racionalmente puede aliviar el dolor. 

Absceso dentoalveolar agudo. 
Es'la formación do una colección purulenta en el hueso alveolar 

a nivel del foramen apical, como consecuencia dd una puipitis o gangrena 
pulpar. 

El dolor leve e insidioso al princinio, después se torna intenso, 
violento y 'pulsátil; va acompañado de tumefacción dolorosa en la región 
periapical y a veces con fuerte edema inflamatorio, perceptible con la 
inspección externa y típico do los onteoflemonos de origen dentario. 

La periodontitis aguda es síntoma que no falta nunaca, lo mismo 
que un aumenta do la movilidad y ligera extrusidn. • 

`cede complicarse con reacción fabril maderada, onteoporiontitis 
supurada, onteoflemén y-linfoadonitin do la región corrennondiente. 9ain 
la forma clínica o virulencia, la colección purulenta quedará confinada 
en ol alveolo o bien tendard a dietalilarso n través do la cortical óaem, 
para formar un absceso sub:i.:coso y, finalamonte, eetablocor un drannje 
en la eavidad oral. 

Patada la faso eluda, el absceso alveolar puede evolucionar. bacía 
14 cronicidad en forma do ahoceno (Irónico;  non fístula, o sin ella, grn-
nulome y quinte paradentario. 

El di:ten:Satino es sencillo: el doler a la percusión y el b4l7eP 
la zona ~nominal, ln colorlelón, la onacIdn4 y 1P anamenesin lo fe-
oiliterh, !í radiogrefia o  que ni principio 15610 neutra un uncrouwiento 
de la línea periodontall  panadoe unos.; dise dará la “plen mcric. reMoldel 
da eefereler pori apinsl del al:scene (Irónico, In algunee ocasionen habrá 
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que establecer diagnóstino diferencial non un absceso neriodntal o con 
uno mixto de comunicación gingiVoapical. 

El pronóstioo.dependerá de las posibilidades hacer un correcto - 
tratamiento endódóntioo. En dientes enteriores, y por motivoc'descritOs 
en el párnfo anterior, será favorable. 

Fístula. 
Es un conductO.patoldgico que, partiendo .de un foco tnfeooioso 

ordnioó deeembooa en una cavidad natural o en 'la piel. 

Este conducto:o trayecto flietuloso, eritá.constiturdopor::tejido 
désrañulanión, conteniendo  células con inflamación crónica,' nero mudo 
nallehte.puede eotarrevestido c" . !epitelio escamoso estratificado. 

En endodontiala fístula ,es.On'efet9aw:MMecuela  dé un. proceso 
infecoisoso Periapioal, que no heHeido.nUrado.ni. preparedo Y 'he rasado 
la 'cronicidad. Puede Prenentarse'e 0200oses'apidalee prónicoe,-. 0átjúlo, 
map,'quistea oaradentprioe y también en dientes cuyos Conduotoe:hansido 
traladoe, Poró.que PordiverOadeirounstenele-hollan logrado.'el`iminar la, 
infecCión poriapióál.  

En oca-alones, un trayecto fiehaoso mucoso-buoal o':Cutánee, puede 
ser el síntoma de una ,lesión que -no corresponda a una infección periapical;.. 
por tantO, habrá que hacer el diagnóstice diférenoial bon divereee lela° 
nes congénita:1lb infecciosas, como "iodo hendidura branquial congénita, - 
quiste del cOnducitditiroglono, granutoMa piogóeioo, aptinomleosie, tubór 
culosie de origen salival o sudorípara, ooteóMieliatia celular. 

'Muchas veces la fístula es el soló síntoma de una infección Perla 
pioal y puede estar muy alejada del foco inflamalor!.o. Tan OualqUier ceno, 
se reaálizara una metódica semilogfa de loa dientes con ,ulpa nácrótica 
y se tratF.rán debidamnnte hoy en bien sabido quá la mavorfa de loa tra-
yectoe fuetuloson reo onden a prodOsos periapioales, a yenes con trayec-
tos inverosímiles, 

El aspecto de la entrada del conducto o trayecto fietuloso es de 
un mamelón irregular, con un orificio central Semi-labio a la exploración 
con nóndan o puntee de gutapercha lubricadas non vaselina o jabón líqui-
do. Asientan por lo general en el vestíbulo a nocon milímetros hacia gin 
gival del ilpioe responsable, pero pUeden sor salatinzao algnunan voces, 
sobre todo en insinivo,1 latorales y primoron molaron euperiores. Wxcep-
elonalmente, no abren lujos del diente caudal, o pueden ser nntil000n, On 
0400 y niouonlen, 

Un tipo do ffetula difícil le tratar os la periodontica, (mando 
el dronaju nPionl no hoce PoP vía oeviodotnl'Y quedo como neouola cró-
nica. 

No obstante, en PrO0000o agudos, Querido existo un drenaje eorio 
dontal resienta, ol proodntleo on favoroble, fiebre todo el. <pelito un burn 
soporte óseo en personan jóvenes, y beato la tornpóution endodónoloo 
nernimente  pare que no MOTO. 9iontrign uin  dejar 110°111. 
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El diagnóntico de 
t(5 normes' 

las lesionen fietulosse se hará con las siguien." 

1. Lódalizar el diente oaueal:y diagnosticar su lesión periapUal. 
2. Verificar si el trayecto fistuloso atraViesn.laCortical ostia 

y pósee 'protpoción de ineerciónli.ngivall si per el-contrario:se ha esta 
bleoido una comunicación apiooperiodóntica hasta- ,lacávided 

3.-Eleacartar la posibilidad de que la fístula sea Periodenttl-(por 
ccalquierforma do paradandiepatian), sinusal,  por un foco rssidaul ajeno 
al dient'ain'-trataml'oPto o en relacion con diente retenido o, quiste °don 
tégeno. 

En cualquiera de los cases, serán necesario a veces 'praetienr ra 
diogrefías:de contraste don,  puatan de ,guraperóha bien lubricadas e inser 
tallas en el treYecto fuietuloao vestib ular, palatino 0, periodentel. Tem 
bión se'pueden haber utilizao pastas reSorbibles al:yodeformo o lipio-
do' inyectado a presión por el conducto, previamente.. ensanchado, hasta 
hacerla salir por el trayecto fuietoluso. 

Así pues, el tratamiento raci,onal.de la lesión periapicel causen 
te de la fíltuJa, oondUetoterapia simplemente y ,en ocasiones cirugía.pe.•- 

bastnrán para que - la fístula demaparezca. 

Esto:no signigica que ignoremos su presencia y que no se aProva-7  
che el', traYecto fistuloao,pára hacer levados antieéptieoe que Oudan a 
descombrar y facilitan .  la ulterior reparación en menee tiempo. 

Loe lavados con sustancias antieópticas, solucionen o pastas an-
tibióticae, y pastas resorbibles settilíquidas, peden ser muy útiles por 
eu triple acción sobre el conducto, la - lesión periapioal y el trayecto 
fistuloso, arrastrando los restan de exudados y sustancias nocivas. 

Len fístulas cutáneas, de origen apical, se presentan con rela-
tiva frecuencia en dientes inferiores, especialmente en anteriores, dan-
do lugnr muchas vedes a diagnósticos equivocados e incluso a intervenoio 
nee quirdrgioas no odontológicas. En estos caeos, el elmele tratamiento 
de conductos será suficiente la mayor parte de las veces, para que la -
fístula se cierre y cicatrice la lesión cutánea. 

Absoseo alveolar orónico. 
Es la evolución indo °orada del absceso alveolar agudo, deepués de 

remitir los síntomas lentamente, y puede presentare también en dientes 
con tratamiento endodóntieo irregular o defectuoso. 

Suelen sor aeinlomátieon de no reagudizarne le afeeofón; muchas 
veces se acompalan de ffetulás y su hallazgo se verifica en gran número 
de vocee el prectioar un ()remen roentgenológico corriente, bueonndo nig-
hos de valoración focal. 

nadiogr4fisamente sa observa una zona rndiolúcidu periontnal de 
tamaPio variable y de aspecto difoao, lo que lo diferencia do le imagen - 
redielOoida eirouneorila y mne definida del gra/1111(ms. No obstante mut:, 
tn difícil obtener un diagnóritiao entre los doe proeenoe. 
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.nl,pronéptloo.:-Pue4e sor favorable cuando se practique qUe un: co 
rrecto tratamiento dé conductos, Zeneralmente, baatard con la oondoétote 
terapia  para lograr byieha osteogénnsis Y una Oompleta:repáración, pero oi • 
pasados  doce unan nileiste la l.snión, se pnede proceder al logrado póT  
riaploar.Y OXoetábionalbente -a la-apl000tomfa..- Este  criterio gonserVador .  , 	 - 
se va  afiantando.noisZlb,on abOdesosoOnloos 	,gránulomá. 

• Pars • 01'.uwgr.anolola so-fOrme¡ debe existir una. 

	

	dono , 
tanta .y:pOoMintenna. 29 eatiPula'qUe elgrentalomatiene , Una funoión,de-T 
fenaiVdY•  protectora -de posible  ••„ 	, 	- 

,• • • 
,-• HittológiCasionte¡:lkperiodóntilis apical 'OróniCa'o granuloma 

oonaietoen:unnfliOulafibrona que se continua con él périodoatol non 
teniendo tejido'dé granulación.ea', 1s.t9nn-central formado por tejido 'con 
juntivo iáxo:oon oantidildVariabWdo'cológén4 caPilares :infiltración 
de linfocitos y plaemoOltohl: .:3egún13haskarv pueden•enoontraral las 
madáe..oélulat..411 anPuTn  0.PoeudOxantomalorepréentnntes histioottarión 
que al desintegráne poeáeni.oberar:gráfial . obáérVado en ioa . lejidos-
orlstálep ds.colesterol 

Todos loe granolomnhtienen variable cantidad dejpitelio orill, 
144.1110.1Osrestoo , spiteliales de Malnennz. 

lafmayor.parte de'los grnnulomas suelen estar estériles, pero on 
ocasiones celan encontrado l'érnonony e incluí«) varios autores han-halla 
do adtinomioésinah distintas léniones teriapióálos. 

CorrientementeHao anintomdkiMP,,Pero liada agudizaras con mayor 
o menor intensida4 dende ligera sensibilidd-pertMOntel, hasta violen-
tas inflamiloionet oon osteoperiostitis y linfoadenitis, 

la anamnesia y la inapecoión localizan un disnti con pulsa neoró 
tica o que ha sido tratado endodonticannnto con anterioridad. La palpa 
olón, porourioón y movilidad puoden ser positivno en los casos quo tienen 
o han tehidooigmdizációnoh. A la transnominación puede apreciarse una 
opacidad poriápionl y por supuésto ln 'corona será muy opnon a la luS 

En el pfirrac anterior ea ha citado la dificultad do un diagnós-
tico diferencial non el Obnceso alveolar orónino por los ravon roAntgeno 
gréfioo. Del qu'oto rádioular o poradentnrio so diferencia en quebte, 
adetrís de ser de mayor tnma1o, muestra en el examen radiogr4fino una 
neo blanca, continuo y periférica,-  Doro resulta muy difícil, sant impesi 
bley establecor un diagnóstico diferencial tan solo por nl examen radio-
gráfioo. 

Adomáa do la posibilidad de que una imagen rndioldaida per'elpionl 
00a un grnnuloMa o un quiste radioUlar hnbrd fino hacer nl diennbtioo di 
forenoinl oon otrnn lesionen que pueden dar im4genus parooldon, 

La cietitriz apical. Puruhl omoomtrnr 	en le zona periolloAl do un 
diento tratado embdómtionmomte, cobre todo ni no ha bocho napinentomfo l  
lis mán corriente en el maxilar superior que en el inferior, nrInninajment0 
en el incisivo lateral Y, en -enon radioldnida l  se interprnte oomo una buen') 



reparación opnatitulda por una masa densa de colégee pon pocap células:  
y con buen pronóstico. Caundolla habido destrucción delas.corticales 
externas e interna, puede , tener: forma de túnel debido a la fibrosis in-
tercerical y que al ser definitiVa de una oeracterfetica imagen muy radio'. 
lúcida, que pUede-MotiVar equiVocaoionen. 

La osteofibrosie Ppriapieáló cementome, se diagnontioa :fácilmente 
porqUe el diente Vivo responde a la vitalometrfa mientras que en granulo 
ma no responde. 

Entre loe materiales o tuerpoa extranos ericontrados;en letiones. 

13SrialAbaleP, sPeitanLfraáinestos- de:euraPeroba o plata, comento de:con 
ductpo, fibras de algodón 'y material lipoideo.. 

Como resumen, el granlema 	quiete'radicular son las dee le- 
siónas radiolúcidas mas, frecUentéei'con:unapéeuela:diferancia a favor 
del granuloMa.:No obstante, conviene recordar que otras imágenes radio-.  
lúcidas, Como 1Pal quistes fisura:les (globuromáxilar), deberán ser des-
oartadas en elMomento de hacer el diagnóStico. 

El pronóstico dependpde leposibilidad e haoer correcta 
totetapia, de la eventual clrUgfa.y±dPlas condiciones orgánicas 
ciente. 

qUiste radicualr 9 laaradentario 
Es llamado también 'periaPical o eenoillaMente apical,Se'forma a 

partir de un diente con pulpa necrótica, con:perindontits anioal cróni-
ca o granulóma que, eetimulendo los restos epiteliales de Malassez o de 
la Vaina de Hertwig, va oreando una cavidad quístiCa, mediante la pato-
génesis descrita en el párrafo anterior y:con lenta evolución. La cavidad 
qufetica, de tamao variable, contiene en 'su interior un lfquido vieoono 
con abundante colesterol, 

En 10 veces más frecuente en el maxilar superior que en el infe-
rior y se nresenta con mayor prevalencencia en la tercera dócada de la 
vida. 

A la inspecoión ee encontrará siempre un diente con pulpa necrd-
tioa con su tfpica nntomatologra y en ocaniones un diente tratado endo-
Unticamente de manera incorrecta. Debidn a que créele lentamente a expon 
san de hueso, la palpaoión puede ser negativa, pero a menudo se nota abom 
bemiento de la tabla 690/1 e inclino puede percibiese una crepitación si-
milar a cuando se aprieta una pelota de celuloide o pis-pon. 

Al exámen  radiográfico as observa unt:Implin zona radiolúnida de 
contornos precisos y bordeada de una línea blanca, nftidn y de mayor den 
Hidra, que incluye el ápice dél diente responnable con pulpa necrétion. 
No obstante, todos loe modernos nutoren coinciden, como ,ye se ha oitndo 
entes, en que en prácticamente imposible realizar un diagnóstico entre - 
grInulomft y quieto radinuler, 

flintopatológiesmente tiene una capa de epitelio esnameee estra-
tificado, conteniendo restos necróticce, células inflemtorias  y  ePtiella 
len y oristalen de oolusterel. 
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El quiste rndioular puede infectárr,e ton un pusdro agud4 fintu-
lizarse y supurar. 

Ej. Problema del diagnóstico diferencial entre el granuloma y el 
quiste radicular'no esta'renuelto y, como cita, Cattonis "Uno.puede en-7  
blecer el diagnóstico deun quiste Tadiculár o un granuloma en el examen 
microscópico del tejido". En el momentoactUarte acepta, pués, el cri-
ttrio de unn'imponibiltdad clrnica o redioldgica de hacer el diagnónti-
00 diferencial, Opinión que han manifestado'algunow,aütores, quienes en 
el examen histolki90 hallaron Siempre un número Mucho menor de'quistes 
al diangoetioado clínica y rádkográficamente„  

El ProPóstioo es bueno  si se'  ihstituYei'linfloonduotOtersPla co-
rrecta y eventualmente cfrugfa.periapical. 

Importancia de la biopsia en pot-alegra peripioal. 

Cuando so decide lá eliMincación quirárgioa de un granu/oma o un 
quiste, es. aconsejable obtener una biopsia, le OUélao sÓloldentificara 
la leniónhIstolÓgiosméntetinoqüe de forma;  iciepOienal podrá diagnosti 
cae una infección espec/finaLO una:neoplaefa-:maligna ya que.  no todas - 
lee imagenen radiclópidas periaradieuelree en dientes con le, PulPa'neoró 
tioa tiene que ser granulomas o quiste.. Estos hallazgós ocasiónales han 
permitido al endodonciata un dingnósticó pregozy:,un mejor pronóstico en 
muchas enfermedades betomatológipas, 
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OWIFICAOiON DF' WERMEDADE5 
PdLPARVIT PERIAPICALES 

Ar. Oaoer Malato 
	

1975 

Erierlaclaclaa puipareér 

a) EatedOn régréalwie - dala pulpa 

b). Tleabeoroión clontiCaria interna, 

o) Pulpitis 

d) Neoropie'y gangrena pulpgr 

Enfermedades periapióalaal 

a) Pariedoritifin aguda y aubaguda 

b) Macee° alvealaragudO 

o) Periodontitia ardniOa 

d) Graauloma y Quiste apioal 

e) Absceso alveolar orónioo 

f) Oeteoesolerosin 

g) Reabsorción comentodentinaria externa 

b) Hipercementodia 

i) Uniones de etiología extrapuipar en la región periapinal 



PATOLMIA FUL13AR 

Cuando pcualouier agente irritante O Aa acción toxiinfecoiosa de 
la caries llegan a la pulpa afeotandola y desarrollando en ella un prooe 
so inflaMatórie defeneiv4 difícilmente puede recobrarse y velver:por sí 
sola a.  IlAiormalldad, anulando'..la:oauSa:. de:An:enfermedad.Abandonada a su 
prona asuerteel - reeultado 'final es le*gangrena,Puloar y*sUn complilopeio 

_ 

nes.. 

pera:Aplicar una terapéutica oorrectá'durante el tratamiento de 
una oeriejii:ee necesario conocer:el-  estado dala pulpa y .lwdentina que 

posiblaafeedión pulPar,Y la etae'kde evolución:en quó pe 
enoUentrludich transtorno en elalomentodéITalizar la intervención. 

En 'la préotica nos Valemos sólo del estudio elfnico-rediogrElfi,-
oó para realizar nUestrddlágnóátioa.- En cuanto el estado enntomopatoló 
gico,aproximado de la les1Zn púlpar, lo'dedUoimos exlcusiveMente de un 
examen 	clínico. ConsideraréMoS, por lo tanto,'las enfermedals de la 
pulpayinoulándolar directamente con 

á) ,  Estados regresivos.  de la 
Los prooepoe aoeleradowde calcificaoiónque se producen en el 

interior de la oémara palpar neutralizan con frecuenpia la acción nooi 
Va del agente atacante, pero apuren también laj.nvolación de le pulpa y 
pueden provocar un estado de atrofie con Maroada_dieminución del número 
de los elementos nobles del tejido, del Interoambio nutritivo, y de la 
respuesta clínica a la aooión de eatíMulos exteriores. 

Resulta dificil establecer una divieión nota entre lo fisológico 
y lo patológico en los procesos regresivos de la pulpa, La formación de 
dentina translucida y amorfa, los nódulos pulpares y la atrofia de la - 
misma pulpa aparelen, tarde o temprano, en la mayoría de loe dientes, sin 
que presenten sintomatologfa clínica y , sin transtornar su vide ni su - 
fuonción, 

- 	En estos oambioe regresivos de le pulpa en donde se .nroduce la 
primera disidencia en el diagnóstico, entre el clínioo y el anatomapetó-
lego. El clínico counsidere un diente normal, cuando su corona astil in-
tacta, lo, pulpa responde e lee pruebas de vitnlidnd y loe tejidos que so 
portan el diente no presenten evidencia de tranetornos patológioo. El PI 
tólogo, en cambio, examina Al microsoopio la pulpa del mismo diento, y al 
encontrar vnouolización do loe odontoblanto, atrofie reticular y onlcifi 
oaoi6n del tejido pulpar, pienna que esa pulpa. no ea normal. Sin embargo 
el diagnóstico del olido°, es, este caso, el corroacto, 

El comienzo de los csmbion deJanarOtivoe en la 11111p4 se  unifion 
te con la prenenoia da pequelan partículas de grnsa que PO depositan on 
lea 00entoblantoo y la atrofia reticular non loa próximos trnnntornon en 
la estructura pulpa, non el reemplazo paulatino de loe elumenton nobles 
por tejido fibroso, 

Les niSdnlee puiperen y le dogonernoión o4leine de la pulpa con 
cambian mresiyop que se ennuentren en lo mayor porto do los dienten non 
eidnradoe ellnleamento somo nermaloe, 
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Los nódulos pulpares non libres, adherentes o interntioiales, 
seglin se encuentren, respectivamente, dentro del tejido pulpas, adheri-
doe a una de las paredes de la cara o inclufdos en la misma dentina. Se 
consideran nódulos verdaderos los conetiwrdon por dentina irregular, y 
falsos lon que no tienen estructura dentinaria, nano simplemente una - 
precipitación eálcia en forma de laminillan concéntricas. Suele observar 
se temblón una precipitaoión cálala difisa en forma de agujas, como si 
fueren nódulos muy finos y alargados. 

La formeción de nédulos pulpares se asocia corrientemente con la 
presencia de irritaciones prolongadas, como sobrecargas de oclusión, anti 
guas caries no penetrantes y obturaoiones o cavidades profundas. 

Aunque preferentemente se los encuentra en personee de edad avan 
zeda, no es difícil localizarlos en dientes jóvenes y aún en plena erup-
ción. Clínica. ente se responsabiliza a los nódttlos pulperos como posibles 
causantes de nueralgias de etiología dudosa. Pensamos con Eurasquin que 
no se encuentran casos clínicos demostrativos; pulpas con grandes nódu-
los, a veces en íntima relación con vasos y nervios, y nunaoa provooaron 
dolor. 

Los nódulos pulpares jamás producen estados inflamatorios en la 
pulpa, ni tampoco puede oonsiderarselon como posibles focos infecciosos. 
Si bien se obtuvieron cultivos positivos de nódulos pulperos de dientes 
sanos, no se debe olvidar la posible contaminación durante la extracción 
del diente, ni el heoho de haberse encontrado ocasionalmente bacterias 
en las pulpas de dientes sanos, sin algún significado patológico. 

La disminución y a veces la ausencia de reacción clínica a los 
distintos estímulos en las atrofias pulpares, hacen posible su confunión 
con algunas necrosis de orgen traumático. Mientras que en les primeras -
le salud del diente y do los tejidos vecinos permanece inalterable, en 
las uiltimas t5l tejido neorótioo puede resultar tóxico para la zona petia 
pical. 

Los procesos regresivos de la pulpa, anteriormente descriptos, 
las reabsorciones dentinarian y la hiperplasia pulpas son estudiadas por 
Ogilvis, bajo el título de pulponie. Entiende el autor por pulposin una 
condición pulpas dintrófira o cambio degenerativo de origen desconocido, 
en contraposición con un camgio hiperreactivo que lleva a la pulpitis y 
necroeis. 

Nosotros pennsmon, do acuerdo con Zurnunquin, ruo las hiperpla-
sien pulsares da origen inflamatorio so deborroonniderar como pulpitin 
abiertas de evolución crónica. En cuento a las reabsorciones dentinarins 
internan, poco frecuenten en loe dientes sanos, se producen, einembargo, 

en un discreto porcentaje de cesen, posteriormente a un trnumatinme n la 
eliminación parcial do la pulpa y deben ser tenidas enpeoialmente en 
cuente. 

b) 9enbsorción dentinarin interne. 

La renbsornión dentinarie interna fuá denoripte bajo el nombro do 



de pink spot (mancha rosada) a fines del siglo pasado, y desde entonces 
hasta la actualidad numerosos autores presentaron estudios 'olínipo-radio 
gráfipon yeomprebaaionea hintológicas, tendientes a clasifipar la etioTo, 
gfa y patolonenia do un proeeeocOntradictotio con la fisiología y aun con 
la Patologfa pulpar. 

Ia-reabsoreión, dentinaria interna se inicia, en l,“iáión..radio-
gráfiC4,- O04:unaumento,:delaaPaeio ocupado por la pulra S'una:altura de 
terlmnada y variable,:de lá.cámara -pular o del conducto radicular.la 
atioenciajlOtal'de sintoMatólegfaclíniea sólo permite el diagnóntido':casual 
In 10 estudios radiográficos de:rutinao cuando se investigan radiOgrá 
ficamenteaionea'an'lás dientes vecinos al.que apareoe'eon eatetrans-
torno. 

. 	Cuándo laa.eabsorólóndentinaria,  interna se presenta a nivel de 
la 'cámara pulPar,'eepédialmentean. dientes^aateriores, el aumento de vo7 
limen ele).a'pulpa  permite verla Por, transparencia a traváS•deI. esmalte; 
adquiriende,la cotona cibica una marcada .coloraoión rosada. La fractura' 
coronaria' puede. resultar uña consecuencia de la reabaoreióncontinua de 
141 paredna.internap dala dentina. 

En.los aseos de reabsorción de lae paredes del conducto radicu-
lar, la pulpa puede:dontinuar su labor destructiva a través ldel,cebeató. 
y comunicaras con. el Periodonto, Resulata entonces muy difícil legrar - 
un diagóetipó radiográfico diferencial entre la reabsorción destinarla 
interna provocada por la pulpa y la reaharoción cementodentinaria exter-
na prodUcida a expensas del periodonto. 

La importanica de un correcto diagnóstico rndiogrdrioo estribwen 
que cuando la raabsordión está limitada a las paredes de la dentina' sin 
llegar al periodonto, la pulpectomfa total elimina la cause del transtor 
no, deteniendo el procénd destructivo. Cuando la pul-'a y el periodonto - 
se encuentran a través del cemento, se acelera la reabsorción radicular 
y disminuyen apreciablemente lás posibIlidadea de salvar,e1 diento, 

Cuando en la visión radiográfica la cámara pulpar o ol:conduoto 
radicular aparecen ensanchados en una parto de su recorridop'y con la -
forma típica de una ampolla o balón do bordes regulares redondeados, po-
demos portear en la existencia de una reabsorción dentinaria interna, 
loa bordes de la zona de reabahroión son irrgularea, y en el interior de 
la misma ea aprecian con distinta rediopacidad las, paredes da conducto, 
podemos pensar en la existencia de una reabsorción cemantodentinaria ex-
torna que no llegó a la pulpa, o bien, en unn comunicación dn la pulpa -
opon el pariedonto a travón de la dentina Y del comento. f,l diagnóatioo ra 
diográfico exolunivo resulta con bastante frecuencia muy problem4tico. Ja 
historia °Union minuciosa contribuye, en algunas caneo, a donnojar las 
dudan, 

La etiología do la roahoorolión dentinarin interna, nnanidarada 
Originarinmante como ideionátioa, dió lugar a una profusa sinonimia. 
ie le ha llamado ihribtintamento ffranu1oma interno de la pulpo, pulpomal  
ehurnitic hiperplunia crónica parroraate do la pulpa, motaplania pei-
nar, rnabarpción idiopótica, roubnrcalón intracumnlixularl  tranopuron, 
oían anormales en el poriodonto, odontóliele 	enduduntoma. 

101 
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Aunque también deb,1 oenaiderarse como una reabseroión dentinaria 
interna la provocada don una pulpa hiperplásicapólipo pulpar), los cá-

: sos que' generalmente se inoluYen.ewaata afección gen.  aquello -qua la pul 
pa,-  por una razóna veoes dencOnodida l,'cOMienza'a reabsorber la dentina 
cen : un proceaos semejante 	so IrodUce -en el 

• — 	, ..
hueso. 

rn el'moMent¿iaCtLial 	radiografía Profusamenteutiligada per- 
mite descubrir un:discreta:Ober° de reabsorciones dentinarias internas, 
de órigen.desconocido :Se laa:pupda encontrartambién- en.dientag jóves4 
como secuela de traUMatigmberinaimento con posterioridad a,las„biOptil'H 
PeCtelaf4s parciales, en las cuales parte .defla pulpa es eliminada qUirtG, 
gicamente,y el MunnoW'reminenté se comprime al -celoparelmaterial de 

_• Protecoidn,. suela Obervaree, en el exaMen>MiorOachiCO:experimantip án , 
apreciable poreentajedé reabsorciones dentinerigeinternaa: internas. 

Los 	histopatelÓgieos, cualquiera sea la atiologla atri:, 
buida ala:U.816n, son semejantes. La pérdida irregular 'de aUstanoia 
.tinaria daja v en'la, Unión de.:1115ulpaCon:la dentina,yilnb::rde frecuente . ... 

:Mente festoneado, ,con la presenOia, en la superfibie reábaervida, de ce- 
Lilas gigantes multinucleares del tipo de les osteoclaetos o condroclae 
toa,y,.que aquí deberían llanarne.:logioamente. dantinoolaltos. • " 

En algunos caso% la pulpa: evoluciona hada la fibrosis con for-
mapión deverdaderoa islotes de tejido óseo incluidos en,11 misma. La fal 

'ta decOMunicaoión pon;  el Pariodonto a:trivés del cemento hace Pensar en 
una metaplaSia pulpar. 

También es peible observar la aparición de nueva dentina de es -- 
Ogro muy Unita:do, en las zonas de reabsorción. 

o) Pulpitis, 
La pulpitis o estados inflamatorios pulparea constituyen, seda 

Eurasquin la piedra angular de la patología, de la elfnioa y de la tera-
pia pulpar. 

a) Etiologf4.- El origen más frecuente de la pulpitis es la in-
vanión bacteriana en el procego de la caries. Recordemos que las caries 
pueden ser no penetrantes y penetrantes. 

En las primeras, la afección se extiende al esmalto y a la den-
tina sin lesión inflamatoria pulpar; una capa de dentina mana cubre la 
pulpa, que no ha nido alcanzada por la acción toxiinfecciosa del proceso 
carioso, 

En lan ondas penotrantes la pulpa inflamada o mortificada, ha si 
do invadida por toxinas y bacterias a través de la dentina desorganizada 
(caries microPenetrantes o cerradse), o bien, la pulpa enferma estd en 
contristo directo con la cavidad de la carien (carian mnoroPenetrents o 
abierta), 

Es necesario tanfsr tamvidn en cuenta la ocol4n irritante que ejer 
con sobre la pulpa, a travén da un menos aislamiento dontInerio, los pu, 
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meromos elementos que aotóan en ól medio bucal. Además, durante la pro— 
paragión 	ebturación'Ae la cavidad de la 0a- ries, suelen agregarse nue 
van:i

—  _  
onan aúlas qué actuaron hastaesamemento.  

CUande'- 1'a'aObión'-t -oxiVaóteriann.altanZmla:.pülpa a travon 4e una 
dentina previamente desorganizada provoca pulpitia l •peropuede„adamée 

..garaMOommla'anutantOde:jamfecoión,:14:_trauiriatipmo bruSoM - que fracture:  
la ooron“entarieOlescubirendMla pOlss.'Aún,e1 traumatismo por Sí:nolo 
puede ser causa de la inflamnoidn'y»MortificaoiónPuSar. 

• 
Las readdionee pnlparép . a:101 cambios térmicos por menos aisla—

miento son:MlgUnas Yacen tan intensas, que-MCCiertae ocaalonewla'pUlpa 
pasa 41TactaMente -de una primera 	a la necroai',Min recorrer 

'las °tapan intermedias delirooeso:inflaMatorie. 
• • 	, 	, 

Loa cuellos dentarieeál. deecUbierto l: el deegasta lentedél,ea—
:las.praparáóinneeprotóticaelasMobréeárgaMde pelUsiényel 

raspaje de las ra£00 con fines terapéuticos en lan::leeecee  del Pariodon 
to, aúllen- provoear eórigestiOnea pulpares, que se manifiestan clínicaMenre 
don unn marcada hiPlreltOsiadentinaria Ealos.transtorpos  nee —freqUente- . 
MentemompenpadOs 	oUlpa con formación de dentina translúcida y se 
oundaria qUe restablece el:aialemiento-4ndiMPensable. Sin embargo, no — 
siempre son moderados ni la:PalPs tiene la misma Oapacidad'elefensiva, por  
lo, que ea posible quMmó produzca una pulpitie y hasta lwólaudidacion 
directale la pulpa, quo puede llegar a la nearoSin sin dar reacción Olí 
nioa apreciable. 

En las leeiónes avanzadas del Pariodontm,-^,la pulpa no sólo puede 
ser afectada por las, variaciones térmicas (lúe recibe cuando exite una anr9 
oiable denudamientO de la raíz, sino que también es frecuente la penetra 
ción microbiana por vía apical, a travós de la bolsa profunda aumprovo—
ea la pulpitis llamada retrógrada. 

Durante la preparación quirúrgica de cavidades dentinurias, el 
calor la presión y la deshidratación son agantes injrinntes capaces de 
producir inflamáción pulpar. Agreguemos también que la gran mayoría de 
loe materiales utilizados para la desinfección de la dentina, ají como 
Para le protección pulpar indirecta y para la obturación definitiva de 
la cavidad, non, alguna medida, irritantes para la pulpa. 

FinalmEnte, la pulpitis de origen homdtico son casi dosoonoci—
dan ,  sySlp pareooría factible que se originaran por una penetración hazte 
ritmo a travós de los forémenten acicales de dientes con su pulpa y pmj 
riodonto intactos, n casos avanzados do aepticemia, 

o) Evolución.— tan pulpitis se inician con una hiperemia, y evo—
lucionan hacia la resolución o hacia la necrosis, de acuerdo con la laten 
eidad del ataque y non la capacidad defensiva do le pulpa, 

La principal defensa de la pulpa consista en restablecer su ais—
lamiento del exterior calcificando, y ésta en también su hico posibilidad 
de reperaeidn si es la descubra. Cuando disminuye senniblamento su cepa—
oidad dafanniVa, puedo instalarse en ella, por in irritación ciue sufra 
travós do lo dentina, un proceso Inflamatorio nemoja"ta al de otros tal' 
iíos del orkanisMs, _ParP P9Miertaspartinularidades debtlaa anaaol n imoa 

110 a 44 enruntUra niotolOglloe 	dimPoniniOn anstemioa, 
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La inextensibilidad de las paredes de la cámara pulpar y la exi- 
gua vfa apical cuando el traumatismo ea brusco, la reaceión suelo sor vio 
lenta y la congestión intensa, con posibles hemorragias, que pueden 
varla a la necrosis. 

Si no existe comunicación directa entre la pulpa .y la cavidad de 
la caries, la evolución de  la puipitie es  de pronóstico desfavorable. 

Las pulpitis cerradas se producen en las caries micropenetrantes 
cuando la infección llega a la pulpa a través de loe conductillos,denti-
narioe. 

En estos casos, a la congeetión sigue la infiltración y las heme 
rragias o los micreabecesoe. Sin embargo, como el descombro hacia el ex-
terior no es factible, el tejido necrótico ha de eliminarae lenta y pe-

noesmente a través de las exiguas vías apioalee. 

Lee nelnitis infiltrativas, hemorrágicas y abscedosas conducen - 
fatalment.P.:1 la pulpa hacia la nectosis•cuando no son intervenidas opor-
tunamente. Una-pülpitie abecedola pueda eVolucionar haciala ulceración 
por profundiiación de la tavidad de la caries. 

Cuando la acción descaloificadora y toxiinfecciosa de la caries 
vence la resistencia amelodentinaria, llega a la pulpa y la descubre, -
ésta se defiende en la medida de sus posibilidades. A la congestión sigue 
casi invariablemente la infiltración con todas sus oaraoterlaticas, pero 
ya con pescas posibilidades de reparación completa, pués las heridas - 
pulpnres no cicatrizan por epitelizaoión sino por calcificación, y la re 
generación de los odontoblastos es, en estos casos, podo menos que impo-
sible debido a la infecoión. 

Si bien en las pulpitis abiertas (ulcorosas) la cioatrioaoión ex 
péntanesa es problemétiba, el muñón pulpar ivo puede mantenerse durante 
largo tiempo debajo de la zona inflamatoria limítrofe. Por encima de la 
misma, 4a ulceración qaeda en contacto con la cavidad bucal y a través 
do la comunicación se descombra el tejido neerótico. A veces llega a 
formarse una barrera cálcica que, antes de completar el cierre de la 
brecha, en nuevamente deetrufda por el mismo proceso inflamatorio. 

Las pulpas jóvenes de dientes con fordmonee amplios con gran ca-
paoidad defensiva pueden evolucionar hacin la hiperplania inflamatoria, 
proliferando y reabsorbiendo las paredes internan de la dentina, para -
emerger en  la cavidad de la caries  (pólipo palear). Aunque a veces se pro 
duzea una aparente cicatrización con injerto de epitelio do la mucosa - 
bucal, le destrucción dentinaria continúa, y el final del pólipo es una 
nueva ulceración o la necrosis total. 

lomo 13610 podemos disponer de la pulpa para l'u entudio una vez -
realizada su extirpación, aceptaremos, non finos diagnósticoe, el resul-
tado aportado por investigaeienee proviene 

Dado quo la oUlPitie comienza con hiperemia, as lógico Incluir - 
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ésta como principio de la ipflamación y precursora de estados más gravoso  
si no el neutralizada a tiempo.1 

.Á partir de la hiperemia, la afección pulpar puede resolverse Por 
curación o evolucionar hacia la necrosis, desPués de pasar por distintas 
etapas del proceso inflamatorio. La pulpitis, como cualquier otro proceso 
agudo o crónico, con e ntomatologfa olfnica frecuentemente caracterizada 
por la presencia o por la ausencia de dolor. 

Microschicamente él Probelmase complica, pues una pulPitie ala.  
ida.puede ser infiltrativa, hemorrágica o abecedosa. 51 cuanto a la pulpi 
tia crónica, puede. ser infi.ltrativa,.V100rosa o hiperblásica. A su vez —
las pulpitis pusden.sor paroialmé:O totales, según la extenstón de tejido 
afectade. -plinicamente nwes posible, de'acuerdo con:la intensidad del — 
dolor y demás .datos que aporta una correcta Semilogla pulpar, podar dife 
ranciar una pulpitis parcial de una total ,y una infiltrativa de una aboca 
d'osa. 

—La.eVolución dé tina pulpitis varfa fundamentalmente, segán que el 
tejido palpar se encuentre _ encerrado en la ctmara Pulparloyoomunioado con 
el' medioSUtal.  

las OUlpitleaaerrádas, frecuentemente de evolUción aguda, son las 
más dolorosas; predomina las ulceracionSa y son mucho menos:frecuentes 
las hiPerplagioa. 

Hata Orientación nos servirede modelo paré, adaptar las posiblli 
dadas Olfnicas a la realidad. anatomapatológica, 

o) Hiperemia pulpar.— La hiperemia pulpar es el estado inicial 
de la pulpitis y se caracteriza por una marcada dilatación y aumento del 
dontenidO.de los vasos eanguineos. Este cuadro anatomopatológioo puede 
sor reversible y, eliminada la causa del transtorno, la pulpa normaliza 
su función. Más que una afección, ea el sintomii que anuncia el límite de 
la capaoidad pulpar para mantener intactos su defenaa y aislamientO, 
Aunque micr000ópicabente pueda distinguiree la hiperemia arterial de la 
venosa, olfnionmente es imposible lograr.esta diferenciación. 

Todos los agentes irritantes descriptos como Notaron etiológi-
00a de las pulpitis pueden provocar, como primera réaooión defensiva do 
la pulpa, una hiparamis activa. A loe efectos del diagnóstioo, que luego 
oonaideraremon en detalle, loe distintos entfrnulost frío, calor, dulna y 
ácido, actuando sobre la dentina expuosta o sobre la sustancia obturatriz 
do una cavidad profunda., provocan une reacción dolorosa aguda quo (lampa 
rece rápidamente al dejar do actuar el agente causante, 

111 paso de la hiperemia a la pulpitie, quo destaca en ol estudio 
hintopatológino las earuotarfatican propias de un cuadro inflamatorio, 
puedo no dar cambios on le e'ntomatologla olfnlea, y orear dudan con 
respecto a la conservación  de la Integridad pulsar. 

d) Pulpitia carradas.— Ounndo la congestión pulpar en tntorna 



106 

y persisto la causa que la originó, puede depencadenarse una pulpitis ho 
morrágica, con vasos trombosados o infiltraCión de hematíes en el tejdio 
pulpar. 'Sate transtorno lleva rápidamente a la necrosis pulpnr. 

Clínicamente, el diente afectado puede dolore al frío, al calor 
y en forma ensontánea, confundiéndose esta sIntomatologra con la do la - 
pulpitis infiltrativa, por lo que 'sólo se diagnontica pulpits cerrada de 
evolouión aguda. 

En las pulpitie infiltrativas, originadas a partir de la hiseremias, 
loa signos oaraoterfatioos son el pasaje de glóbnlon blancor; y suero san 
guineo a través de las paredes do los oa»ilares, avanzada defensiva de -
la ptilpa en la zona de ataque. 

Tratándose de caries profundas mioropenetrantes, la infiltración 
ea circunscribe al lugar de la penetración toximiorobiana, generalmente 
un cuerno pulpar. Se trata de una pulpitis parcial cerrada de evolución 
aguda. 

Cuando la extensión del foco infiltrativo abarca la mayor parte 
dula pulpa coronaria antes de llegar a la abscedación, puedo diagnosti-
oarse microscópica entre una pulpitia infiltrativa cerrada total. 

Clínicamente, la diferenciación entre una pulpistia infiltrativa 
parcial y una total es dudosa, porque no siempre el dolor aumenta propor 
cionalmente a la extensión de la infiltración. 

Si la pulpitia infiltrativa evoluciona hacia la abscedación y -
no existo comunicación con ol medio bucal, el proceso de descombro debe 
producirse a través de las exiguas vías apicales. 

2n canos de pulpitis abscedosas cerradas de evolución aguda, la 
zona odontohldstica subyacente a la carien está destruída. Uno o varios 
abscesos presentan sus porciones centrales neoróticau y rodeadar de la 
zona de infiltración. Mientras que en la pulpitie parcial abnoodosa la -
profundización de la caries puede provocas la apertura espontánea del 
absceso y su evoluoión hacia la pulpitis ulcerosa, en la poliabacedosa la 
necrosis es rápida por claudicación total de la pulpa. 

En lao pulpitia abscedons el dolor espontáneo y nocturno se hace 
más intenso quo en las infiltrativas. El calor aumenta el dolor, que se 
vuelva intolerable, y el frío al contrario, suelo prbducir algdn alivio. 

e) ?ulpitiu abiertas,- ni un traumatismo brusco sobro la corona 
del diente puna al dasoubierto una parto de la pulpa y (lata no os inter-
venida inmediatamente, evoluoiona hacia In pulpitia ulcerosa primitiva. 

In parto do la pulpa on contacto con si medio bucal presenta 
una zona neurótica con un taón do fibrina y abundnnton niociton enop-
rrndos antro aun mallan. Por debajo de esta zona, la primera infiltración 
del taj!do pulpar en a. predominio polinuolear, y luego rIgue la congestión 
que puedo extonderee a lo mayor parto del tejido palpar. 
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La pulpa procura, en estos .cazon, cerar la brecha formando tejido 
do granulación y una barrera- cálala, que le permitirá completar el aísla 
miento con dentina secundaria para. restituirae a su normalidad funcionar. 
nin embarga, esta reaaciónsólamente pe puede conseguir con una protección 
artifitial adecuada y oportuna, que libera a la pulpa de nuevos traumatis ' 
mos y de la penetración microbiana que tranatorna olprooeso de cicatriza 
eión. 

Abandonada la pulpa a - Su propia suerte, la profundización gradual 
de la zona necrótica lleva paulatinamante a la gangrena pulpa. En un núa, 
mero'llmitado de pulpas jóvana, la ulceración primitiva -eboluciona por - 
preliferación hacia la'hiparplasisa. • 

Laa pulpitis ulcerOsas origlriadas por un traumatismo evolucionan 
rápidame,te lacia la-cronicidad, y clInicame te sólo causan dolor al con 
tacto con el extremó de un explorador o cuando aumenta la congestión por 
el taponaje qua provoca el empaquétamionto de alimento. 

La pulpita ulcerosa secundaria tiene igua final, pero distinto 
comienzo que la primitiva o traumática._•Se oririnó por'profundizaoión de 
la caries en una pulpitis cerrada. Es freollente obeerar en pUlpitie par 
cial ea abscedóaa¡ la apertura del absceso Ubucado generalmente en un - 
ouerno pulpar, en la,•caVidad de la aaries. Los dolores espontáneos ceden 
y el proceso evoluciona hacia la ulceración crónica. La resistencia de 
pulpa aumenta por lá facilidad non que se descombran loe restosnecróti-
coa del absceso hacia él exterior, y es frefuente la formación de tejido 
de grantilaCión 'con teadenaia-a la precipitación oáloia. Por detrás de es 
ta barrera la zona de infiltración Orónida, generalmente linfoplasmócita 
tia, puede proteger un mulón4ulpar casi normal, Aunque mieroacópicamen 
la pulpa mejora con respecto a su situación anterior de pulpitis pardal 
absoedosa, estas pulpitin ulderosas evoludionan rápida o tardramente hadia 
la necrosis pulpar. 

El pólipo pulpar o pulpitis crónica hiperpldeica se origina de una 
ulceración primitiva o secundaria por proliferación del tejido conjuntivo, 
que hace emeraenoia en la cavidad de la críen, con posibilidad da injerto 
epitelial, ne produce frecuentemente en una pulpa joven y bien definida, 
puea la proliferación indica en este cano una defensa organizada. Sin em 
bargo, sabemos qua la pulpa dnicaMente puedo cicatrizad por calcificacan 
ainlándose del medio bucal, el pólipo sólo evolucione hacia una nueva ul 
ceranión y hacia la necrosis. 

Clínicamento, molesta aún monos que las ulooraoionan y sólo su -
exploración insistente provoca dolor, Reoulta,fácil de diagnosticar y nu 
diforoacia con el pólipo periodóntico se establece rdpidamante con los ma 
dios corrienten de diagnóstico. 

A) Neoroeim y gangrena pulpar. 
La nooropin pulpar os la muerte do la pulpa, y el final de su pa 

tologra nuando no pudo reintegrarse a au normalidad funcional <la trona-
forma en gangrena por invasión bucal, qUe provocan importanten oambion 
can el tejido necrótioo. 
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En la necrosis pulpar puede distinguirse fundamentalmente la coa 
gulación y la licuefaoción. CuandO predomina la coagulación, los coloi-
des solubles precipitan y forman, en conjunto, una masa albuminoidéas só 
lidae, Esto tipo de necrosis puede observarne posteriormente. a la acolél 
dé drogas cáusticas y coagUlantes.. 

Otras váceá, en la necrosis, de coagUlación'el tejido pulpar ne - 
convierte en una masa blanda de proteínas coaguladas, grasa y agua. Se 7-
denomina coSgulaciÓn caseosa y ne'la encuentra olínidame.:te con mucha - 
frecuencia, 

La necrosie,de licuefacción se caracteriza por la traneformación 
del-tejido pulsar en una masa semilíqUida o casi líquida, como consecuencia 
de la 'Loción de las enzimas proteolítioas. Ente tir:oo de necrosis se en-
cuentra don freouenoia después de un absceso alveOlar agudo. 

La acción en masa de les bacterian sobre el tejido pulsar necró-
tico provoca la gangrena Per descomposición de las proteínas y bu putre-
facción, en la que intervienen-produotos intermedioe'que, como el indo', 
escatol, Oadaberina y putrescina, son responsables del Penetrante y de-
sagradable olor de muchas gangrenan pulperos. 

E) Estado Microbiológico. 
Al referirnos a la etiología de la nulpitia, indicarnos, eue el 

origen más frecuentede la enfermedad inflamatoria pelear es la invasión 
baoteriana através de la dentina en el proceeo de la caries. Esta prova-
do que la presencia de numerosos microorganismos en las primeras capas 
de la dentina cariada ea constante. 

Aunque aún no se hay dilucidado en forma definitiva le simultanei 
dad o prioridad de acción de los procesoe de descalcificación o quela-
ción y proteólisis, con respecto a la invasión baoteriana, parece no exie 
tir dudas de que un diente libre de gérmenes la caries no progresa. 

Es evidente que, destruido el esmalte en el avance de la °ries, 
loa gérmenes presentes en la superficie de la dentina pueden alcanzar le 
pulpa atravén de los tdbulos dentinarlon. 

La velocidad de penetración dependerti del número y virulencia do 
los gérmennn, del estado de osleificación de la dentina Y de le  erintivl 
dad de la reacción de la pulpo, que trata de aislar lun vías de nomuniJ 
<Ah non el medio bucal, exitada por la acción do distintos agentes inri 
tantos, 

El lantobaeilo odontolltino, en número generalmente proporcione] 
a la cantidad de caries en actividad, el estreptococo productos debidos 
el Clostridia, el etafil00000, microorganismos integrantee del género 
Neieneria, anf como variednden de Protf,00 y otroe han sido aislados de - 
.a dentina cariada, pe estos gérmenes, loe estreelononos, principalmente 
pueden Penetrar hegadamente atrevós de los tdbulon dentinarlos de tamn90 
normal y noh mayor rapidez cuando el proceso do denealoifinación y protob 
lisie do la dentina avanza en ovoaundidad. 

A medida que la pulse cede terroso un no polibilldsd da alelaren 
do ion distinte!?,  (monten irritante-fe que la trnolornon, le (violón texin-
fondeen lu aleanze directamente o atrav'e do une dentina deaorgsnizada, 
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1610 le queda la posibilidad:de instalar y reforzar sus defensas en su — 
prTdo tejido conectivo. 

La necrosis do la pulpar permite la:nehotración toxibaoteriana —
en la profundidad de la Mema, en las paredes del conducto y en el teji 
do conectivo periaPioal. 
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PATOLOCIA VICAL.Y P2RTAPICU 

La patología apical y perisnioel se entudiR vinculandola.con la 
albina y el diagndetico a fin de orientar correctamente la terapéutica. 

las lesiones del tejido conectivo periapioal,evolucionan en for-
ma deuda o crónica, con características olfnions que frecuentemente res-
ponden a estados anatomapatológicos definidos. 

Las afecoiones periapicáles púoden seide etiologfá - infeocisosa 
traumética o.medicamentoea. 

lan periodontitis infecciosas sTvlas aula  frecuentes.  Una pialpitia 
avanzadao .la neorosie y gangrenado la pulpa'  la infección accidental du 
rante el tratamiento de un conducto, la enfermedad poriodontal'avanzada, 
la necrosis y gangrena de la pulpa, la infeCción accidental duranteel - 
tratamiento de un conduoto, la enfermedad periodontal avanzado V edil la 
anaooresie Provocan la reacción del tejido conectivo Periaoical ente la 
acción toxibacteriana. 

Lee periodontitis traum'ticas oe originan  como, consecuencia de 
un golpe, una sobrecarga de oclunión, una reatmuración coronaria excesi-
va, una sobrainatrumentación en la preparación quirúrgica del conducto o 
una sobreobturación del mismo que presione eobre'el tejido conectivo se-
riapical. 

Las psriodontitis de origen wIdicamentoso se producen por la acción 
irritante o oadetica de las drogas utilizadas para la desvitalización - 
pulparo  melLoación tópica o materiales de obturaoión do conductos radieu 
lares. 

La periodontitie agudas evoluelonan hacia la resolución_o donen-,  
oadenan el absceso alveolar agudo. M1 estado intermedio qua podríamon ca 
'Molar do cubagudó, Puede da; orar. la  evolución hacia la-cronleidad.: Cuan 
do 11 periodentitia sdquiera las características de un preceao crónico - 
formando tejido de granulación, puede evoluciónar hacia la resolución 
dar lugar al granuloma, al quieta apionlo  al avsoeno crónico y a la ors 
teceeclerosis. 

Conjuntamente con la lesión del tejido conectivo periapidalf  en 
nl ápice radioualr pueden producirse procesos de re/Pleon-116n y nsoforma—
alón cementaría, que influyen en forma apreciable en la evolución de la 
patología de esa leaión y en la reparación posterior al los tratamientos 
ondodónticou. 

Finalmente, un tr'nntorno crónica periapical pueda agudizare° 
por la agobie do nuevos agentes irritatneat y provocAr una. Paricdentitie 
aguda o Un (timonee alveClar. 
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A) Periodontitis agUda:y subaguda. 
La periodlhWe aguda es un estado inflamatorio del toldo que ro 

den la raíz, con las características típicas de todo proceso egudo. Puede 
ser  (worrgen infecoleono traum5tiOó oMedicamenteeo, y enrule la primera' 
respuesta del Periódonlo sea siMiIar en,.tódos estos casos, la.intensidad 

- 	duraolón deldalo provocado, fin pomo el estado do laedefeaels'Oi'llánbas,: 
hacen variar la reacción posterior de los tejidos, quo eyolUdionan hacia 
distintos ProoeeeeS patolÓgioos. 

Ia:periedontitis aguda apical de .origen 'sóptico ea lA que.más.fre 
ouentemente 	observa en !ndodonpia. Puede presestarse'eXpontaaeamente ,  

'como consecuencia &t.:runa infección profunda de'la pulpa, ser p,royopeda 
por una “aniaOoperatoria defeetuosa, aparecer coma ricineecueneiade una 
infeodión'.periodontel avanzada ̀o bien:produóirsé por la AgUlización de'un 

Cualquiera que sea la vía de llegada de las toxinas y'delos gér 
menos al periapice, las periodontitin eéPticaaagudás se caracterizan es 
pecialmento por la presencia de dichos.l.gentes patógenos en el tejido co 
neotivo que rodea el "ápite radicular..flistológicamento l.  el'bitadal.nflama 
torio Oil:aprecia por la hipere la de lóriVnaot o0nFrIfneon, el exudado y. 
la , Presencia de numerosos leucopitee polimorfonuclearee en pleno tejido 
periodóntico. 

existe dificultad. para establecer, clínica y aún radiográficamente 
cual es el límite de lá inflamación del periodonto y el'coMienzo de la 
reabsorción del hueso circundante. Aunque el examen microscópico siempre 
hay poca o,mucha reacción osen a partir del comienzo de la infección. 

La neriodontitis aguda 'traumática pueden sor provocndas por - 
agentes de origen externo. Un golpe generalmente produce un dengarra-
miento de lazI fibras periedóntican y Psqueles hemorragias por rotura de 
capilares. Un golpe muy intenso causa en legunce casos beata la expulsión 
de uno o más dientes de sus alveólóe y fractura de la pared alveolar. 

VAI los casos de traumatismos leves que son muy frecuentes, loa -
leucocitos se acumulan rápidamente en la zona de3ada y fegocitan el teji 
do destruído. Nuevas fibras periodónticas formadas a expensas del tejido 
conectivo contribuyen a reetableoer con toda premura la integ:idad del 
periodonto. 

Un proonee semejante de destrucción y regeneración do fibras pe-
riohintiene puede producirse cuando ne soparan bruncamente los dientas 
para la nreperación y obturación de cevidaden-proximales. Si la separación 
so logra en forma inmediata y hoja enesteeia, el wiente no siente dolor; 
el traumatismo suele ser entonces más intenso debido a la falta de ?matra'. 

Ja sobrocarga de colusión, la intornoeición extemcorenea de algn 
alimento duro entre nabos arce», dentarios, y las wobreobtureeionen en las 
navas nroximalee y ocluselea pUádon ser causa de una leve periodontitie 
aguda en su inioiación. Si la causa oo rhidemento neutralionds, el perla 
dente so rooupora rápidamente e'n dejar rastros del traumatiemo, pero se 

proceso crónico preexistente. 
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persiate, la periodoatitia avolucióna hacia el estado eubngudo o crónico 
intereaando alhuese• ciraundant4 (granuldma, osteoeselarosis).. 

Cuando,  por la intensidad y direCcióndel traumatismo se lesiona 
le pulpa e.niVal del foramen animal, so ¡m'aduce:generalmente la nooroaie 
cla.laalinme forma inmediata o a oorto plazo. Pn pasada hemorragia la: 
sangre puede, penetrar en el ponductO'y en la oámara-pUlpar:Oelóreandoll 
dentina y contrivuyendo ala mortificación de la pulpa. 

Aunqué ol diente no péaintervenido_a•:tiam1)0111a periodontitis 
SueledéenPareoeir y Obraveniruaa aparente tranquilidadrolínIca, romo 't! 
ausencia dé tintematOlogld doleranaloiC perni4telainaeneibilidad pul 
par,:l: frécúenteMente, el cambiO'de:eolOr. dé la corona dentarie.•Adn en 
la rádiógraf.fii'puedandebeervareelenión en .elPériodOntol:n/ Snal hue 

.so circundante, ein embargo, produpida la necrosis 	lej.nfeeeión 
se alraga tarde o teMPranoPeraagraVarlabenveladeltraulalleMp.. 

Rénulta•difroll estableder en que momento .rpOilue  camino los mi 
oroprgatemeapatógenowalcanZanla zona periaPióal. Hay cases en que la 
corona del diente apareo° intenta desPuéa.dp:Muchói.tiempo,.de:producida la 
mortificación pulpas, A Pasar de éllo:en cualquier momentai un abnceno:.-, 
alveólar eludo permite eatablecer .o“nicamente ieun con el 9ontrol.  
crobiológing el daraoter infeóninoSO:ila-laafeoción. • ' 

gilaAentini está eldeenúbierte Por fraotúra de la corona, re- 
aulta fácil explicar la Penetradidp:micreblana ante la faltada defensa 

P4nar. Si la 0Pronli. ,M1 -04mbic-. está aparentemante intacta hay que pen ^.: 
sar en el orlgenhematógend de la infección (anacoresis), en la penetra 
eión toximicróbiana átravée0 	a :1 paripdontot .bien en una solución de 
bontinuidad'en el esmalte que pasó inadvertida. 

La periodontltis aguda traumática es también provocada por lá - 
acoión de los instrumentos'enel periodonto apical, durante la preparación 
quirdrgica de 'conductos radiculares. La sola extirpaci3n de la pulpa pro 
duce un desgarramiento en la zona del ápice radicular, con hemorragia -
que penetra en el aonducto.. cuanto más amplio sea el foramen apical y más 
profundamente llegue el extripador, sobrepasando a veoes la zona - del ani 
os mayor será el traumatismo. Ademán, durante la preparación, frecuente-
mente, se traumatiza el periodonto apical non limas y eacariadoren. 

2i a estos traumatismos quirdreicos se agrega la siembra de bac-
terias proextiatenten en el conducto o trannportAdan donde el medio bu-
cal como consecuencia do una ténnica o oratoria incorrecta, la les!.ón pe 
rispical no apTava y su resolución expontános en min problemática. 

Finalmente, laperiodontitin aguda traum'fica temblón quede oro-
duoirne nono oonseouenoia do una perforación lateral de la raíz durante 
la preparación quirdrgica del conducto, Mn estos canos, anpecialmente ni 
la perforaoión ha nido hecha con una frena, el traumatiumo suele ser gran 
de y la reparación difícil, aun en ausencia do infedolón. 

La »oriodonlítio ngudn de origen  modioomentoop se produce con mu 
cha frocúencia durante los tratamientos endodóntinoe, In gravedad del 
transtorno provenado en si periodonto ont4 en ralsciOn directa con la po 
tenido y oononntrech5n do la droga, 00n el tiempo do pormen0neta on el 
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conducto radicular y con la amplitud del foramen apical. 

Las drogas empleadas para la desvitalización palpar, para la de-
sinfeeción,de conductos radioelalres y las incluidas en lbs materiales de 
obtuneion suelen produdir inflamación aguda del tejido conectivo periae. 
pieal. 

Clínicamente, cualquiera sea la etiología:de,Ia periodontitis 
agUds- (infeeciPea traumática O.MedidaMentMea), lon:síntomal Son semejan 
tés en su iniciación y la intensidad del dolor - depende del gradó de ine7 

43) ..tibeeeá0-alVeplar agudo'. 
Cuando la acciónintensa y duradera del agente traumatizante o la 

patogencidad y- viruelneia de loe' gérmenee impiden una resolación rápida 
del proceso inflamatorio agudo, el 9robleme se complica, pues sobreviene 
la 'destrucción de tejido, con la consiguiente acumulación de pus, que lle 
va a la formación del absceso alceolár ngudo. 

A la Agravación de les stntoman el/laicos de la periodontitis aguda 
suelen agregarse el edema y la inflamadión'de lop tejidos blandos de la 
cara. El pus acumulado busca un lugar de salida generalmente perfora la 
tabla 66üa para:emerger debajo de la mucosa. El drenaje puede produciree 
espontáneamente, o ser provocado mediante une incisión simple de bistUrf. 
La eliMinación del pus trae un aliviC rápido del intenso dolor, con lo - 
cual se restablece paulatinamente la normalidad ollnida y se instala una 
lesión orónioa periapieal,defensiva. 

Cuando se perfpra la tabla externa del hueso ne abre el absceso 
en el miro() vuoal por dentro del labio o de le mejilla, que apareon -
marcadamente edematizados y tensos. En el cano del incisivo lateral su-
perior y de la raíz lingual del primer molar, el absceso puede perforar 
lo tabla ósea interna, haciendo emergencia por debajo de la mucosa pa-
latina. 

Cuando loe ápices de los premolaras y molares superiores estén 
en íntimo contacto con el prino del nono maxilar, puede abrins el absceso 
en la cavidad sinusal ( absceso ciego ), y provocar una sinusitis de ori 
gnn dentario. 

En los dienten inferiores existe la posibilidad de que se forme 
un absceso cutáneo debido a la acumulación de pulla debajo de la piel. 

n'eoano alveolar no sólo se origina,por la agravaCión de une 
nerindontiti2 iwuda sino tembien, con discreta frecuencia, por In agudi-
zación de una loción crónica perinpical generalmonta infecciosa, TI aumen 
te de la virulencia de los górmenos y le disminución de la resistencia - 
bletioa Ion las causan do esta agudización, Tn algunas ocasicnoa, ponte-
riormants el tratamiento y obturación de un conducto infectado non lesión 
crónica periaeinal, no produce un abnoeno slveolar seudo por movingeotón 
de górmonsc residuales en la zona del periápice, htu absceso puedo ayo-
luoionnr hacia la resolución Hin lejar rastros, damero quo la Intoriten- 
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oión endodóntiOa haya sido correcta. 

Pea complicación seria del M'ocaso alveolar agudo, por suerte 
poco frecuente en lá aCtualidad gracias a los...antibióticos, ea la;osteo-
mielitia aguda o crónica Con necrosis daltraionee más oMehne extenúan - 
delaloso.(seoueetro4 1  La falta de drenaje:del. pus, 1a»Peoa resistencia 
crgánide y la virulencia y patogonicidad .daiolsárMenasson. las: causas 
deterunantea...dela 	 cuaadolo se interviene a tiempo con 
loe mediositerapótueoe adecuados. 

C1) Periedentitie:Orónion. 
'periedentite cróniea es una inflaMación del periOdonto carne-

terizada PorIce-PreSencia 4e una osteítis crónica, ContranformaCión del 
poriodonto y reemplazo del, hueso alveolár por tejido de granulación. 

, 	
• 

Lás- afeccioned crónicas peripaioaleetienen lamisma etielOgía ,que 
las agudas y pUeden ser, por lo tanto, de origen infecciesoe, traúmátioe 
o medicamentoso. 

Los procesos agudos evolucionan hacia la rezolUción o hacia la 
cronicidad de acuerdo con 'la intensidad de acción y .duración dá los fac-
tores etiológiete que les originan. 

En muchas d'e:aniones, las afecciones perinpicelea son In 'prolon-
gación de una perielntitia aguda o suauuda o de un absceso elveolar agudo. 
'Sin embarro, pueden presentarse también en forma insidiosa, sin ninguna 
Manifestación clínica aparente y como consecuencia de una acción infecciosa, 
traumática o medicamentopa prolOgada y poco intensa, controlada por una 
defensa bien organizada del tejido conectivo periapical. 

El tejido de granilleción constituye las caracteristiCas sobre-
saliente de los procesos inflamatorios crónicos. 7,e, un tejido conectivo 
joven Y muy vaseularizado con función defensiva. "esmplaza al periodonto 
apical y al hueso alveolar u medida lo reabsrove. El doler rojizo carac-
terístico de este tejido se de- e a la gran cantidad de.capilpres que lo 
irrigan, que se originan en los vanos manguínnos por proliferación de lee 
células endotalialea. Esta abundancia do capilares permite que las célu-
las encargadas de lá defensa lleguen hasta la zrdne do ataque y entren en 
contacto con lea bacterias y aun toxinas. 

Al final del periodo inflamatorio agudo, loe leucocitos polimor-
fonuclearee, que conatitufan la primera línea do Jaranea del. orgenimo 
contra la infección, degeneran y desaparecen en su mayoría, y son reem-
plazados por loe linfooitos, que predominan en el tejido de granulación. 
Apareoen también loe macrófagos y cólulan gigantes, que tienen igualmente 
funoldn fagooltaria, por lo cual nola';oran en la eliffiinación de elementon 
de difícil roavnornidu, Se desarrolla conjuntamente el tojido nonectivo 
joven fibrilar, con función euencialmento roflarldorn y conetiMe In -
trama del tejido de granulación y reemplaza el tejido cerdtdch 

D)qranuloma y quieto apical, 
De acuerdo con la intensidad y duración de la causo que le pro- 

yoca, la lesión crónica porlaeleal evolucione esntrolndn por lns defensas 
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del tejido que la rodea. El tejido de granuladón'organizado, y frecuen-
temente encappulado por tejido fibroso, constituye el granuloma apical 
opino, que puede permenecer arios sin provocar eintematologfa: °Unica y 
sin variar mayormente su diámtetro, que generalmente oscila entre las 
3 y 10 mmi 

La zona más vecina al forament apical se genoralmente laque - 
presenta-  mayor infiltración, pues esta en relación direeta con la zona 
de ataque microbiano. 

Se. preeenten caeos de pulpitis arónices de largo duroaión con 
infiltración del periodonto,apiceL. r.i livinfiltraeión es acentuada Y 
ha comenzedo'le reabsreción óseel,  le lesión poriaoioal ne:hacé visible re 
diogrnfidamente a peust de la vitalided residual de la pulpa. 014nicemen' 
te puede .Obeervaree reloeión dolorosa 'a la exploración pulgar Y - aún dolo 
res espontáneos por agudización de una Pulpitie crónica. Oreeliptentd. 

Otras veces, el Periodonto•arleal sóló.está infectado en una pe-
quela extensión. Sin embargo, per' migración-delos gármentes o menor re-
sistencia de loe tejidos, os poeible que el granuloma sa deserrelle en una 
zona alojada del ápice radicular. 

En un buen porcentaje de los granulomas se encuentran proliferado 
nen eptielialee extendidas en su. mana, -qué en determinadoe:cpsos, evolu 
donan hacia la formación: quIstica. Este epitelio se origina generalmente 
en los restos de Malasaez, remanentes de la vaina de Hertwig, aunque en 
los grenulomat o quinten sUpuradoe y fietulizados, pueden injertares por 
inveginación del epitelio de la mucosa en la cavidad del absceso. 

El quiste apical se desarrolla a expensas do loa restos eptielia 
lea que ocntiene el granuloma, que tienden a formar cavidades quísticas. 
Puede originarse también en la cavidad de un absceso crónico, por epiteli 
violón de elle paredes. Se encuentra con baatnnte frecuencia rodeado por 
una (*nula fibrosa; loe elementos infiltrativou escasean La presencia -
de numerosos osteoolastos indica su periodo de crecimiento. 

La cavidad qufetica se encuentra tapizada pro epitelio estrati-
ficado deneametivo. Cavidad y epitelio tienden a aumentar de volumen a 
expensen del tejido do granulación rodeado por la odpsule fibrosa; por 
esto, en los quistes de larga evolución la pared os muy delgada. Los - 
cristales do ooleeterioma originados eepecialmente por la destrucción 
eniteliel se encuentran tembión con mayor frecuencia en los quieta; vie-

JOB. 

E) idmcene alVeolar orónloo. 
01 abeeeeó alvaolar crónioo puede originarse por dentrucción de 

la porte interna del granulome, que cae transforma en una cavidad con nao 
y renten do tejido nocr6tióo, redonda de una meTbrana pidgene sin epite-
lie. Ente enrticularided 14 difaranoi4 de une cavidad qufetiee. 

21 pus puedo quedar ()enervado durante largo tiempo en le oevidad 
del ablmenof  dvanAr por el conducto redioular, o hien bunonr valida a 
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través do la tabla ósea y de la mucosa formando una ffntulo que persiste 
o cicatriza periódicamente. 

Cuando se estahleee el drenaje en un absceso alveblar agudo, pile 
de pautar a la cronicidad por pereinten:Aa de la cueca, que los presionó. 

Luego de declinar la sintomatología, el tejido de granulación que 
ocupa parte de la cavidad, y continúe el drenaje eCtravés de una fíetela.:  

• 	Todas las lesiones crónieesperiapibeles pueden egudizarse tempe-.: 
rariamente en un determinadó momento de su evolución. En &1Ninos cabos- . 	/ 
el drenajese realiza por pl conducto radicular son ocapionarliránsotrn0, 
pero apta vU exigua de dencombro suele eponarse durante lemasticapili, 
a lá vez queleeomni'eneión movlilíza los g recaes hacia la zona apical. 
A ente, se agregz la ligeración de toxinas y gases¡ queeon. tamhión:res-. 
ponsáhles de la aguidzación 31 dolor intenso puede ceder con la apertu-
ra mecánica der!condubOt, que restablece el drenaje jtlibera los gases. 

Los quintes pueden también infectarse al lbs gérmenes presentes 
en el conducto son impulsados a traV'n del tejido de granulación del ePi 

F) Osteocsolerooin. 
Es freouenta observar zonas do-mayor caleificaeiAn ósea 'alrededor 

da un proceno erónico periapical de larga evolución. En alguna ocasión,' 
posteriormente 'a un tratamiento de condubton radiculares, el hueso que 
rodea a la rldz se aohrocaloifica lentamente. 

Etiológicamente esta osteosennleronin se atribuye a una irrita-
ción dóbil y prolongada que, en lugar do reabsorverhueno, aumenta au 
oalcifiación. 

En los granulomas y quintes apicales de larga evolución, cuyo 
crecimiento se produce a expensas del hueso reasorvido, suele observarse 
una zona do osteoescleroois aun rodea la leSión. Si un tratamiento endo 
dóntico permite la reparación del granuloma, que es reemplazado por nuevo 
hueso, se ohsevará radiográfiesmente la persistencia do la onteoseolerosis, 
sin consecuencias °Unicef/ ni patológioas, 

G) Realeorción cementedentinaria externa. 
hl como la rea'reroción dontinaria interna es un tránnotrne poco 

frecuente y contradictorio de la función pulgar, la reahnorci'n c.Imento-
deatinaria extorna, por n1 contrario, ea un actividad corriente del peno 
do come medio de defensa o de reacción ante la presencia de diverson esta 
mulos, 

Lao infecnienes do origen pulsar, len tratamientos endodóntiooa, 
los traumalismen y sobrecargan oaluselan, le presión ejercida por los 
quinten, ler les dienten retenidon, por la aparatologfe ortodóntica y 14 
reimplanteein dental, son factores etiológioon conocidos que Dormiten 

realizar non ancha frocuenela un diMnóntiee correcto do la lesión. Adornito, 
la reahnorción radieUlar de lee dienten tamPorariea nn un Preneno finio-
lógico que implica una actividad periodóntica aamojante, en su mecanismo, 
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a la de las reabsorciones patológicas. 

Finalmente, se producen reabsrociones cementodentinarias externas, 
especialmente en las caras laterales de la rilfs, que no obedecen a ningún 
faotor otiológico conocido. Estas reaberocionne, llamadas idiopéticae apa 
rocen indietintamtente en dientes con vita idad pulpar o con tratamiento 
endodóntico. En algnunas (molones llegan a seccionar la raíz y reempla-
zan en ausencia de infeooión,  los tejidos dentarios por  nuevo bueno, con 
pérdida de la pieza dentaria. 

Es tambin en estos canos donde resulta difícil establecer un -i 
diagnóstico diferencial entro las "absorciones dentinarias internas alían_ 
zadas y las reabaorciones oementodentinarias externas Produoidad Por el 
periodonto. %ollas lesiones diagnosticadas como reaherooiones internas 
pudieron haber comenzado en algún punto no ide-tificado del periodnnto. 
Sólo con el examen microscópico pndría establecer el diagnóstico preciso. 

Es indudable que, dentro del campo de la endodoncia, interesan 
especialmente  las  reabsorciones del extremo radicul. r que nePProducen a 
expensas del Periodonto apicel, las Provocadas por un traumatismo a dis-

tancia o una reimplantaoión, y las que, de alguna manera, podrían ser 
consecuencia de un tratamiento endodóntioo. 

La reabsorción oementodentinaria externa como complicación de la 
caries penetrante depende tambien, en forma apreciable, de las relaoio4 
neo de comunicación existentes entre el'periodonto y el conducto radioular 
infectado a través del extremo apioal. 

El tejido-conectivo periapical reabsorve hueso con Malor facili•-
dad que cemento. Per esta razón ante la primera invasión toximicrohiana 
originada en eloonducto, el neriodonto apical inflamado reemplaza el hue 
so alveolar por tejido de grenulación con fines defensivos. Más lenta-
mente, la cara interna del periodonto reaveorverUel cemento apioal. 

Si el conducto se comunica con el periodonto por un molo foramen 
el tejido de granulación tratará de organizares y controlar la infección 
por su parte, el cemento apical puede no resultar afeofado por procesos 
de reaveorción y encontrarse libre de bacterias. En algunos caeos, dehido 
a la disposición y resistencia de'lee tejidos periapiocles, es posible - 
que la acción de los gérmenee del conducto se localice en una zona aleja 
da del foramen;apioal y origina un granuloa, visible radiogréficamente-  -
sobre el ápice d• un diente vecino. 

Cuando 14 pulpa radioular termina en lormx de deltz, cuando el 
cenduoto se desvía brUscamente en el ápioe y denomboca en varios fora 
menos a un costados de la raíz, la acción toxinfeoeiona aloanze al perio 
donto en una extene'ón mayo, a distintas alturas del extremo apicab En 
estos calma, no sólo la reeveoroión radioular es saín probable sino que 
tambján, kmegc de reabnorvido el cemento, pueden eotableoerne en le den-
tina expuesta verdaderos nichos mior&lianos, que enotrpeoen la reparación 
periaptcal y apical posterior el tratamiento endoOntico, In tobo ente» 
cirounetenoiee la mayor o menor reabsorción radioular dependeré también 
de la patogenieidad, cantidad y virulenoia de loe gérmenee presenten, y 
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y de la distinta reacción individual ante fautores irritantes de acción 
semejante. 

11) Hipercementosie: 
La hipercementoeim o hiperplasia del comento c naite, domo su -

nombre lo indica, en una exceeiva.formació0 de cemento a lo largwde la 
reía, en una zona determinada de la misma o alrededor del.ápioe radiou-
lar. 

Este transtorno puedo presentarse en dienten con vitelided pul-
par normal y aun en loe no sometidós..a sobrecargasde oclueión. También 
es frecuente obseryar hiperoementosiu"periapicales en dientep con pulpa 
neorótioa o gangrenada y- con tratamiento.endodóntiPo. Eu.estop últimos - 
casou la causa etiológica más aceptada sería la irritación prolongada - 
que produce un'agentep000 nocivo. La respuesta reaccional del periodonto 
al formar cemento resultará semejante a la del hueso en las neteeesolero 
sis. 

Cuando sobre una hipercementosin periaoical elementos de poder -
patógeno más elevado provocan una lesión inflamtoria del tejido conectivo, 
como podría ser un-absceso crónico fistulizado, la:reparación con el tra 
tamiento exclu4ivo del conducto resulta muy probeffiática. 

• I) Lesiones de etiología extrapulpar en la región periapioal. 
En las radiografía periapicaled de los incisivos y caninos, cape 

°talmente inferiores, seobeerv-n con bastante frecuencia áreas radiold-7  
oídas oincuneoriptan, en las que el hueso ha nido reabsorbido. Cuando su 
temario en pequeño y se encuentran ubicadas muy cerca de un ápice radiou-
lar se confunden fáoilmento, en la investigación radiográfica, con el - 
granuloma periapical. Sin embargo, la prueba clínica de la vitalidad pul 
par en lon dientes radiográficamente compromutidoe permite comprobar quo 
las pulpas responden normalmente a los distintos estíniulos y son ajenas 
al prooeno de reabsroción ósea, Controlando periódicamente la evolución 
radiógráfica de estos tronstornos durante varios a3oe, se observa que 
en algunas ocasionen el hueso se regonra lenta y espontáneamente, ,y re-
oobra su radiopaoidad normal. 

Otras veces, la zona radioldcida pernite, y se comprueba hinto-
lógicamente la presencia de tejido fibroso, o viera ne extiende a una am-
plia zona do la mandíbula tomando el aspecto radiográfico típico de un -
quinte, Precuentemento y con posterioridad a la etapa de reaberooión ósea, 
so forma abundante oeteocemento que a veces cubro los ápices de dientes 
vecinos, que conservan su vitalidad pulpar. 

Estos procesos de reabnoroión y neoformación ásea han nido clan 
fiendoe nomo oeteofibrosia, oementoman o quistes traum4tioos de la man-
díbula, de acuerdo con su distinto denerrollo o etupan do su evolución 
entudiadan hietológicamente, la realidad os que su etiología, no bien - 
aalarada ha oreado neta confusión. 

Aunque divorson tranuternon de origen orgánico rae emnoionan como 
posibles omUnric de unta afecalón predomina ln oreeleia, comprobada 01.f-
nicnmente en en apreniable ndMere de canos controlados, de que un  traun 

dirento y, menos freeuentemente, una oclusión traumática, originan nequP 
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Fías hemorragias en pleno tejido esponjoso, preoursoran de la reabsorción 
ósea. 

Parece no existir relación entre estas afecoioneó óseas y la in-
floción focal. Sin embargo, conviene oontrolar periódicamente la vitalidad 
pulpar delon dientee comprometidos y la evolución radiográfica de la za 
na translúcida. 

Suele encontwarse también en pleno tejido óseo y,en la.vecindad 
del gpioe de un diente extraído hace tieepol.una zona trahldoidá dé lí 
mitas precisos rodeadá'o no de deteoenoleroais. Estas áreas:-radioidoiT 
das, poco frecuentes, constituyen generalmente estados ranidualee de un 
proceso patológieo periapical preexistente o de unaAntervehoión - quirdr-
gica incompletaw,nte reparada con nuevo beso. 

Si bien estas pequeñas zonas oinounscriptae pueden estar ocuPadas 
por tejido fibroso'de Cicatrización, no es posible realizar. radiográfica 
mente un'diagnóstico diferencial y podría tratarse, en algún caso, de un 
pequeZo quiste o foco infeccioso residual-. 

En algunos ocasión podría encontrarse durante el examen radiogri 
fió° rutinario, una zona radioldoida.ubicada aproximadamente entre las - 
raíoes del inoiniVo lateral y el canino !superiores. Si loa dientes afeo-, 
tactos mantienen su vitalidad pulpar normal, puede pensares en la presen-
oia,de un qUiste glóbulo-maxilar originado 'por restos epiteliales rema-
nentes en esa región. 

J) Estado Microbiológico. 
La muerte de la pulpa como consecuencia de la acción toxibaoteria 

na en una caries penetrante, arada la barrera defensiva que impide a lon 
géluenen alcanzar las paredee del conducto y el tejido conectivo periapi 
cal. 

Cuando en un diente con pulpa neorótioa la cámara pulpar está co 
municada con la cavidad de la caries, directamente o através de dentina 
desorganizada, las mismas bacterias del medio bucal y de la profundidad 
de la dentina aotdan descomponiendo las proteínas y favoreciendo la pu-
trefacoión. En este caso, la flora miorohiana es contacto con la mana -
gangrenada on la parte accesible del conducto es oomplaja y variable. Su 
estudio resulta dificultoso por loe mótodop oorrienten de cultivo. 

La variedad de gérmenes es mucho menor en contacto con la zona -
periapical y predominan en la mayoría de lon canos lon estreptococos viri 
diana (alfabemolítioos). Pueden encontrarse también, aunque en una propor 
otón muy inferior, otras variedades de estreptób000s (betabemolftico, gn 
mma no hamolitiooe y enterommos), eatafil00000e y albea y aureus (pre- 
dominando los primeros), laotobaoilon y hongos (Cándida alhioana). 

La presencia de laotobaoilo y hongon en la profundidad del ooh-
dueto indica generalmente oontaminaoión del medio bucal, 

Conjuntamente con los górmenen grampositivoa es.posible «mon- 
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trary especialmente MióroorganiMos grebneÉativos como el leingeria oa—
'tarrhalisy.Proteue vulgaries. Aerohloter aárogenós naoheriohla ooli 
Otros. 

En los, casos de conduotoe: inteotadosnue no han estado en oontao 
to aparente con el:mediohuoalyr.iOemicroor‘-anismoa que-ae,looalizanoesi 
ton exlouslOdad en loe setrept0000ósy.1 en',alguna ocasión loá estafilo—
ooeoe y aun los neum000doe.. 

_ 	. 
Debe, destacarse queen:un PoroentájsSleyedo de casos, aunque 

muryarishleentre las comprobaciones de distintos autorebOduotos — 
ton P41Pa héoOtida y zonas periapiellea patológicas a la visión radio. 
gráfica, dierontepetidamente'dultlyoa negatiy0Ademdel -le: flora Micro 
hiena de:loa dientes cerrados aPreoisalbementi menor que la de:.Ton dientes 
ovos oondUotosept4n oomenloadoe oe el Jeediel?oel 

LOS gérmenes gramimeiovolly  sepeoielmeatsestept000pos,Yiridensv, 
son lbs que generalmente se encuentran:en las lesiones periapicales. Los 
granulomse y les' 'quistes muy fr90'111Ptementaeatán  libres de. Ormenea. La 
agUdizaoión de - estos prooesós Inflanlatorioe'drónioos defensiyol trae,apa 
rejado su reinfiiegión por aumentode virUlenoia de los gérmenes del oon—
du-oto y dieminuoión de la resietenOilIfetiOa. 
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CAPITULO VII 

AUXILIARES DE DIAGNOSTICO EN RNDOEONCIA 

Lamemos auxiliares de diagnéntioo a aquellos método o procedimien 
tos que nos ayuden a definir un diagnóstico. 

Dentro de la endodonoia encontramos do manera principal a los al 
guientes: 

a Vitalometrfa 
b Estudio Radiográfico 
o Biopeia 

Vitalometria. 
Dentro de la vitelometría encontramos la práctica de diferentes 

métodos fincas en los que se investiga la reacción pulpar. 	pruebas 
aplicadas son las siguientes: 

1.- Frío. Puede realizarse valiéndose de cartuchos anesténicos en 
que se haya dejado congelar agua, o bien recurrir a una sustancia, partí 
cularmente caracterizada por eu baja temperatura como es el cloruro de 
etillo, siendo aplicadas cualquiera de ellas directamente en el diente 
a diagnostioar. 

2.- Calor. Por lo regular se emplea una punta de gutapercha oalien 
te colocada sobre la superficie del diente. 

3.- Percusión. Esta prueba consiste en un golpeteo tanto en nonti 
do horizontal como en sentido vertical sobro el diente. 

4.- Prueba elbtrica. Esta prueba me efectda utilizando un inntru 
mento mediante el cual se produce un estimulo eléctrioo. 

Este inntrumento es llamado vitalómetro y ee el hico dentro do 
los métodos empleados en la vitalometrfa quo puede ser medido o ouanti-
fiando. 

Len tres pruebas antes mencionadas non bloamente pruebas cuelita 
tivan. 

Estudio Radiogréfloo. 
ni estudio rndiogrilfioo en uno do nuontron mdo socorridos auxilie 

rea de diagnóstico. 

Los tipos de radiografía que no emplean non mayor from:anota den 
tro del dingnóstino endodóntioo en le radiografía periapieal y la inter-
oclusel o do aleta mordiblo, 

Loe hallazgos e interpretación radiográfica dado que en oupftulou 
untortoran un han me:mien:ido oon detenimiento y oprrn000ndiantoH a nada 
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entidad patológica en particular, no se mencionará nuevamente. 

o)Biopsia. 
La biopsia ea otro de nuestros auxiliares en el diagnóstico de - 

patologra periapical espedíficamente. 

El tipo de biopeia más comunmente usado en endodoncia ea la bio2 
gis exciaional y consiste en la extirpación total de la lesión periapi-
cal y su estudio histopatológioo. 
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SIMPESIS. 

Los casos clínicos a continuación Presentados fueron captados — 
dentro de la olfnioa de "Zaragoza" de le ENSP, y fueron elegidos por pro 

sentarse como formas tfPicaa con caracterfeticas Particulares Y rePreeen 
tntivas de los diferentes grados de enfermedad palpar, como primera ins—
tanoia, el resto de las condicionantes'Para su elección ha sido menciona 

do en lo concerniente a Material Y' Métodos. 

Loe casos presentados se emplean a manera de ejemolos para el 
esclarecimiento de posibles dudas. 

Se, ordenaron de acuerdo a la menor a mayor complejidad de la pa 

tologfe que representan. 

Han 
 nido colocados de manera conjunta al finalizar el  oaPftulo re 

lacionado al estudio de Patologfa PU1Par, ya que consideramos en lo más 
pertinente dado que cada autor, de manera independiente menciona (lance 
olfnicos ovas caracterfatioas corresponden al tipo de patología pulgar 
que se encuentran estudiando. 
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NOMBRE 	C, V, R. 

128 

EDAD. 	 

SEXO  

V anos 

Femenino 

DIAGNT9Td0 

14,,JirsTo1zA 9ENERAL  Paciente femenino 11035 'arios de edad en  

. -nparentebuon-e-stedo'de  

2.2. IíI,TORIA DEL DiEWIT  Presenta leáióndariosa iniciada bastante 

tinmnn atrás (no lo'nreoisa el naciente), Diente No.. 13.  

1.3,HISORIADOLO1T-73AH9e ini'cióncon ligera sensibilidad. Siendo • 

nrOrSailramente el dol-or.:.más inténso'Y de mayor duraoión;liaoó unos 

ellas nresenté dolor intenso y pulsátil, Aatualmente• el dolor es:nyló. 

2.- EXPLORACION 
2.1,:773XPLORACIOWGEW;RAL  Presenta lesiones cariosas 	2.(dr. gradó 

en diversas unidades dentarias y pérdida de 5 como consecuencia do lesiones 

cárioSácprofundad.. El diente No.13 presenta lesión curiosa en su cara distal 
con destrucción oasi 	 ala  el “n..c1monlymdndlentm.

hacia
r'clbserya:tume- 

2.2..,VITALOMETRIA 	t.! reonda a nive l apioai y hacia la era 	del 

CALOR  . Negativo 	 PERMSTOV H.  11318 Y°  • 
FRTO 	' Negativo 	 PERCUSION V.  Pobitivo 

INTERPRETACION Rx.  Se observa ensanchamiento del ligamento 

periedontal a nivel del periépiw71. 

3.— DIONOSTICO 

-3.1.— DTAVOSVICO ETTOPATOInNICO 

• pulparee,  

Lesión curiosa que involuora tejidos 

  

 

3.2.— DIACNCYOICO PROVISIONAL  Absceso apiell agudo 

  

       

 

3,3,-. DI AGNWITI CO 1Ern ?III? I Va 
	Absceso apical agudO 

  

       

 

4,- OBSERVACTOM 
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NOMT1E 	1, 9. M. 

EDAD12 años  

SEXO Masculino 

DIAGNO9TICO • 

ANAMNáIS 

HISTOUA.GENUAL  Paoiente Masculino de 12 años de edad 

aparentemente sano.' 

1.2. HIT,TONTA DEL DIENPEDiente No,11. Sufrió traumatiomó directo 3 semanas 

atrát:. No fué desPlazado eldiente del alveolo.. ''IreSentó-inflamaciówdel 

labio superior.` Diente libre de lesión cariona, 

HISTORIA DO1OHWA Presentó dolor intenso»ew-las horas-subsecuentes 

al traumntismo siendo cada vez menor. Actualmente se encuentra asintomático, 

exceóto al hacer presión, caso en cine refiere ligero dolor. .. 

2.- EXPLORACION 

EXPLORACION GEWZAL  PreSenta lesiones canosas incipientes  y ninguna 

restauración. Tejidos gingivalos de aspecto Sano. A excc)pción della región 

anterosuperios  (lateral á lateral) donde se observa nún ligero.. irritación 
ocasionada por el traumatismo sufrido. El (tiende 	11115-.11 presenta ear'ilio de 

VIT9,CMEMA coloración (ligeramente parduzco),No presenta movilidad. 

CALOR  Negativo 	 "Err9: H. Póstivo  

ERTO Negativo 	 PUT19ION V. Positivo  

2.3.- INTEIPRETAGUN Px:ieobservn ensanchamiento del ligamento pe-

riodontal del diente No. 12, Ningún otro hallazgo.  

3.- DrAnNWPIOC 

TrA0"0'111- CC W11417UCr. Traumatismo directo en la región 

maxilar anteronuresior. 

3.2.- DIAGNOTICO PHOVI'V"\L NeoPosie pulnar 

3.3.- DIAGNMPICO 	Ileoronia PulPnr 

4,— OWIEIIVACIOMPq Aunsne en la necrosis nulnar do origon bapteriano no 

eta noWn al dolor 14  11 noveno 	en ente ohm no presenta dado el trau- 

Mntismó on1'rido, y no POP ación PertnPleal d0 	infec01000. 



de edad en de 15 .allás 

VOMT,11..; 	.P. V. C. 

,11DA115 años 

SEXC:- Masculino 

.DIAGNOWICO 

1.- ANANNW", 

1.1.- HI9P01I4 C17,WAL Paciente masculino 

No se cotisideró necesario para efectuar e]. diatinóstico. 

crónica, leve y de largo 

3.7 DTAnNO",Pice 

wrAdmosrIce VTPP4n1MT0 Irritación 

como' mocdnica (masticación) duración, tanto  bacteriano (lesión canosa) 

3.2.- DIAONU,TICO P9OVT 7. 41, 

Negativo 

u.  Negativo 

NR7,1.1 ON 

.ararentebuen eatadade,aelUd. 

1.2.-lirTOWD1 	.DIE<UP, Diento , Np.46.Presentó leniAn carices incipiente 

Prácticamente asintómática'en su evbiuoión. ACtualmente'se ha, formado'.  

una cavidad bastante amplia en el mismo. 

lai-AqsTCNIA DOLOM2A .Réfiere 1109rPrePentede ,d0Or, 0•0v90/0°  a1o5  ' 
alimentos fríos pero de rhida'depap,'rieión. Un tiemco larpo'pósteriormente 

se Manifiesta completamente asintoffiátice.- ActUalmente presenta ligero dolor 

la masticación opresión 4reiita del' diento. 

-:.2.,-SXPLORACTON: 

2.1.EXPLORACIOY CENP:RAL Presenta lesiones carioaas:de ler. y:,201 grado 'en 
• 

14 unidades dentarias, TájidoagingiVaes aprentemente sanos. En el diente 

' 46 	se observa una.caYidad amplia que abarca 
mismo. Iní la cavidad;, se observa emerger.  una 

- 2.2.- VITALOMMIA 

CALOR. Negativo 

Neqativo 

- 2.3.- INTRIMMTACION nx. 

Pulpilis hipereldlitica 

3.3.- walloutrm DvTuvrvr 

4,- 0119MRVACT011um 

' ];30  

la cara oclUsal y merlial del 
ettre.,upulu 	AJarn011ts, ,7 rojiza. 



3.31. 

nomnRE 	V. 
EDAD 18 s ioa 
SEXO Femenino .  

DIAGNO9TICO 
1.-'ANAMNESt.9 

IIISIVÚ A GENE1AL Paciente femenino en aparente buen estado..' 
do 'salud..  

1.2.'- IIITTCRIA DEL ,DIENPE  Diente No.36. Presenta lesión agriosa  
t ratZda. 'Con presencia do dolor.  

1.3.- FTSTORIA DOL0.102A Presentaba dolor agudo provocado a los ali- 
mentos ácidos y al frio. Una vez que cesaba el estimulo también ce 
naba el dolor. Ahoro presenta dolor al estímulo de frío y alimentos ácidos 
pero ya no cesa el dolor al desaparecer el estimulo. in ocasionen se pre-

2se_ngnhanorrrosa expontánea y por las noches aumenta considerablomcnte..7 

2.1.- EXPLORACIOV GENERAL Presenta diversas restauraciones en diferentes 
unidades dentarias (24). El diente No.36 presenta una navidad amplia oca- 
sionada por, la lesión curiosa. Al retirar restos alimenticios acumulados 
en la cavidaa t observamos una capa do dentina reflandsclda. Hui 	piso de la 
2.2.- VITALOMEinIA cavidad. 
CALO? 	Positivo (mfnirno) 	 1.mrnu''''r)1' 1. Negativo  
FRTO 	Positivo 	 M1'1171011 V. Negativo 
2.3.- IVII9PlIEPACTC".4 Rx, ".e observa una lesión Gario:3a de 3er. 
'n'ario tocando anenns un cuerno pulpar.  

3,-DT tirrripllIrce 
3.1.- wrA(raturer :?.?Te•Pfs:'':11r.'!Iii,n Lesión  canosa de 301'. P.T0d0 
que involunra pulpa.  

3,2,— tITAMYVVIVIO Pr101/1'1.)71 41, Puipitie ro.?•tid 

3,3,- in 	o! un ne 1YY,"11r r 	rul Di ti o aguda sWPOSH . 

4,- onqInVACTOMilq 
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NOMBRE 	C.A.  C. . 
EDAD  27 anos  

Masculino 

DIAGNO9TICO 

1.- ANAMNESIS 

1.1.- HITI1011A GENIO.AL  Paciente masculino de 27 &los de edad 

en aparente buen estado de salud. 

1.2.- HISTORIA DEL inExcin Diente No. 24, presentó lesirín cariosa 

de ltsr. grado'y fué obturada con amalgama el día 27 de mayo. 

'Se presenta asintómátioa hasta, el día de la obturación 

1.3.- HISTORIA DOLÓiür?,A  El día siguiente a la obturación presentó 

dolor provocado al ingerir alimentos fríos y con sustancias isotelnicas. 

El dolor es agudo y persiste un poco después de haber retirado el estímulo. 

2.- EXPLORACTON, 

2.1.- EXPLORAOION GETE.NAL  Presenta restauraciones con amalgama en 
16 unidades dtintarienst  tode.s ellas en cavidades de aa. clase. 

2.2,- vrrALC'nF:inI A 

CALOR Negativo TIOT.1.:1(1,  :f  Negatiyo 

   

     

FRTO Positivo PI:T.:MON V. Negativo 

   

     

• 

2.3.- IN'mPrinIPACT(n Tlx  En la radiografía no se observa impliceoión 

de la •  pulpa por la restauración. No se observa ninguna anormali- 

dad legión. 

3.- DT AnNOPIre 

VAN"O''Irle 7atorAr ),1!..,!um Yatrogenia al momento de la pre- 

paración cavitaria. 

DrAnnr-Trlo novr,rmAL 	Hiperemin pulpnr 

3 1 3.- DIAGNOT1'110 DV7'IIPIVe laperemin pulpar 

4 , 	O nr;linv Ai;1 ON'I''; 



SEMI ÉPAÍ)0S. 

1. Se logró Ta revisión de la lynetómfe,Embpio1014 PI átórtgf41, 
Fisiología y Patología pul pai,  qUo ritt do4at t in :lse basen pái,4 14 
elábór44164 

2. En cuanto 	eleóólo 	404ifi'eaolón..0 espádf/40¡
-
411 

101419d4M1 . -1t0p,»1141440.  considerado 404.  14. 4i4 expligit4 y de ritítátt,::1¡C.:- 

PrePlieee. por  el.,.:Pül'.0011 0ilierli 	embargo lo es ',deseo .nuestro,  
2.8Ó0ái: la 	00...aortá44...,S14bltmete' en el 41,110rolIo de 84tá.'''.  
trabajó 	 em0.4010 porque nos apoyó en..  la mejor. tipificación de lós 

. ...44toi,i;p1f4looa 0140 t4dde 	que delimita de manera e ePeerel ee 
raoterfeticae de -0áde':_ttiJe201.:.¡Játozóigre::-polper, •,t4májciándó claramente ' _ 	 . , 
140 difererielee entre...lee mismas.;  



CIONCtrPION95..' 

1.- Clonooiendó la embriología,:histolOgra, anatomía, eisiología 
:y patología pulpar es teguro que elaboraremos un adecuado diagnóstico 
endódóhtieo, lo que a su vez nos, perMitirá:elegir:Un tratamiento adecuado 
que nos pondusca a la resolución 

2. Las.  difeentes clasificaciones que han sido proPuedtáe,por los 
diversos autores Wló.Iargo: de lellistOria de' landodenCia, no te' maní-.: 

:."tiestan en forma-de.'eónoeptoa Oompletamenté.difeventes o 9x1ranee'l ni do 
rreepcinden p'entidadOS diferonteetino:Aue,timPleménteréagondea a;,la Ma.  
neiriweepeoffiba en que olida Autor.  ha.:óreídi;l'ICOVeniente:Organizars pro 
:Sentar la-Información que ha recopilado a lc0.arfro,de'sú:investigasión, 
de la formeqUe'-a: su Molo y ex0erienala sea más faóil:de OomPrender 
para él 	relecienadOs clon la':.materia: 

3. Todle: lap clasificaciones prOpulatae:proporcionan una aporta—
ción importante para la andedonciál adémás de poseer de por al un valer 
importante como elemento histórico. 
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' 	MEDIDAS SUV,RADORAT1!  

1. Hacer hincapié dentro de loa planeo de eutudic do 	Zara-
en lo rereroWie ala patologla culpar y neriapical, tocando dichos' 
con mayor interésY profundidad, 

2.i Realizar laaplichción:teóricti dentro de la clSnioa dé una ma' 
neta objetiva, para que el alumno pueda obtener concePtoS-claros qUe 
neriditan emitir diatniósticoe ciertoa atrayés de. su propia exPeriencia-. 

3. Aplicar no solo el dialn4ticó radiográfico y la 'biopain, como 
elerilentos auxiliaren del diagnósica',-sino tambir5n - la.vitalometrfa qUé 
prácticamente no es Opleada en mUestrascIrniCaa, y:que reporta dates 
rbuy'importantOs para la determinación del diagnóatico. 

go19.1 
toman 



" 

1- • Vont:lzal 

21 -• 	ten01:?4_ L. 

. : 

: . 	. O11t6tI• 

1256 

Lertdre: 	in el(.(` CC; 

a;1:c.oi trirL 

Endodon0ilt • 

1i edi iu 

195 
1!outit 

4.- .nirilicpp odonto1,51(wG de Portenw.rlon 

Endodonal.a 

nrit 	rJ oRna 197‹1 

Y.(5x1.00 

, - Crdniekul odont ol 	do '_74,:,:rt, er..mo7:1 •;-a 

l'al dad calcia 

Int to,or amorioLu1z.4 1977,  

/fiSzioo 

6.— Co0711.1de y "alija 

71c;3 	a 

1.9 
711', 3 •.,,t1 o 1 

7.- 
r 

157,, 



9. 	tu 0J:1:111111n ochl.0ntir.:1 

Ulbor 1937 
Npcolowi 

10.— rlroliewan, Lou 

GndedonnIn 

1957 

frossirn,Louir .  
r4flodoneill. 

Prozentni .1963 
nuanw 

12.— 

nanal. Tbelnv 

LEA /959 -.. 

13.— ne:Aczi. , 111-Py 

2naodoncios 

lunby 1940 

J.C. 

Endódwola 

MollAile 1970 

Pari 

15.— Ingle, Jahr; 

'POodoncia 

Un3,vemIt'y or "a,pltirlgten 	1974 

16. —Ji,lamw,h, Jamoti R, 

7ndolonola 

C. nyoki 1954 
Tolw 

niaclon kyl u 

:111 -1, 1 1975 

Pli-JD01-) 

12 .. náit 

L, D, 

`11r,-,r1; 



138 
!:31 

r,Tallen,,,  1956 

7avi$ 
20..7  Tuttlor, Yuri 

17,nd9Oonoia 
Alfa 1961 

• 'Dódaskori Car1Ar P, 

- - S1pmentary'hiGtOloÉ..if 
%11ian'. Ubert rc1er 157 

7.3W,_York 	 • 

I. 
Anatopy• and hietolow•or the mbuth 

Illr?.klotonla 1909 
71111adelphia 

IreGPI noY„.  

Ei9rold¿Yra 
pi Ateneo 190 

..Puooa Id re 

4.- Hain, frthúr Ijorth 

Tratado do 11111to10,1...a. _ 	• 

Int‘;ramerioana 1961 

5,- Junquoirui  

HIJItoldEra brIoloa 

r".alvat 1973 

On 

6,- Iftend1(11  IMolf 

Loa • 	'etilir,r 1943 

17•1 3.nl ílUa 

7, rirbrn, 

y clinbria",t1.;,,f.'il 

tabor 1957 



139 . _ .  

3,- ndwascny T 

7posial or don/.1. nnntwy )nd 	 !T1~:" 

Ittip1t37, 1952 

London 

ntinly Ch. 

Manual de'histolozfa 

r!nlyát - 1929 

aroglona 

10.- Muo k , 

Histoldspl-r11:-Cnto huMano 

Labadr 1974.: 

'arcálona. 

11. Yrdnreld -1 rIndolf 

•Loe d F'abiger 1933 
"htlAclelphia 

1.- Alcaraz del rdo 

AnatemS10doetolúra 

Ro. Mendaz edielUes 1977 
Móxioó 

2.- Thompsony AltOn Howard. 

Comparativo dental .....natomy 

. CI.V.. Yoshy 1920 

LOdíS 

3.- ',natomi:a de 	boch: de 1w.dinotw; 

rgbl. 1925 

Baroelona 

APrile y  Uumbl'Jro 

Anatnmra Dental. 

Ateneo g. A. 197: 
PunnoH /¿,ron 

5., Blnoky n. 
Da:!nritivo.Anatonly or The huo,v.,n 

n11 'alto 1997 

rhilPdalrUa 

",:ot:toro Tsaas 
!.lenlud did rotIns do ,w,tond's aoHl,L.1 

1219 


	Portada
	Índice
	Capítulo I. Historia de la Endodoncia
	Capítulo II. Embriología Dentaria
	Capítulo III. Histología del Diente
	Capítulo IV. Fisiología del Diente
	Capítulo V. Anatomía del Diente
	Capítulo VI. Patología Pulpar y Periapical
	Capítulo VII. Auxiliares de Diagnóstico en Endodoncia
	Presentación de Casos Clínicos
	Síntesis
	Resultados
	Conclusiones
	Medidas Superadoras
	Bibliografía

