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A traves de años de investigación, se ha encontrado que la pulpa

y el parodonto son dos .unid~des Íntimamente relacionadas por su proximidad

anatomica y clínica, debido a ésto cualquier alteración que se presenta. en

. alguna de ~stas estructuras afectara directa o indirectB111ente á la otra. 

Esta relaciS~ es. comprensible por e'l hecho de q~e l_os vasos san -

guíneos y nervios ·que proveen· a la. pulpa por el foramen apical (ademas por-,. 

conductos. accesorios y laterales), primero pasan a través de los tejidos >pe

riodontales. 

De ah! surge la deducci6n deque los cambios padecÍ.doi¡en alguna

de ellas, produzca alteración en la otra.por fa misma:vía,·por la·cual esta 

relaci~ada • 

. De acuerdo con el dtulo .del presente trabajo. lo esencial és'ha,;,. 

cer ver porqul, cuándo y ~áno s~ presentá l~:interrelacion' de lu enfermed~ 
des. pulpares y parodontales. las cuales al manifestarae pueden' comprometer:... 

la función dd ÁParato Est~atognaÜco, con· la perdi~a prematura de órganos . · .. 

dentarios •. · 

· Aat también se describe coÍno efectuar y evaluar los procedimien ;_, 

tos diagnostico•• que nos Úe~e~ a'_l~ detecci~ de -pr~hlemas endo-periodón,;,,; 

tales. Apiicando un tratamiento adecuado, que conservar& durante un 

el buen' ele los º~Sanºª dent~ies afectados~ 
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FUNDAMF.NT.ACION Qfil! ~ 

El contacto que durante mis estu~ios tuve con Eiste tema• crearon

un•interés en el mismo, motivándome a profunrlizar en el. 

Ya que la creciente preocupacion profesional y publica por la pr~ 

aervacion de la dentición natural y los elevados niveles de educación y de 

pl'ósperidad de nuestra sociedad. están creando una demanda cada vez mayor • 

en Asistencia Dental Perfeccionada. 

Por e1lo 1 es importanteopara llevar a c~bo un buen diagnosti~o, -

pronostifo y. tratamiento del pacÚnte y su padecimiento, considerarlo, para 

su rebabiiitaci& desde el pUnto de vista biosicosocial. 
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PLANTEAMIENTO ,!llih PROBLEMA 

¿ Porqué es necesario conocer la relación Endodoncia - Parodoncia 

al tratar de devolver la salud oral a un paciente ? 

Génesis Y, DetJarrollo. 

A través de los años los análisis de los problemas endodonticos y 

parodontales han sido estudiados como entidades generalmente separadas, que 

en ocasiones se presentan al mismo tiempo, y que posee cierta relación en -

tre sí. 

Hace poco mas de medio siglo-se comenzó a hablar de esta relación, 

las -úiti!llas dos décadas se han caracterizado por. un.a eno~ elabóraci5n li

terária acerca .del tema. 

A continuación se presenta una recopilacion de antecedentes de ª.!!. 
ta relacian • 

en el canal r.! . Hess eri l92S,; es~ud:l.5 laiJÍ:iultiples ramifié:aciones· 

'dicular ·de! .dÍentes. humano~~· enc~trand~ Gst:as ramiÚ~aciones en el c()Clducto 

• J,"¡d:Í.cula'i- y'.for11111en~a accésodo& •. Nunca m~nciono ;ia reI~l:ion entre .las. en 

.·reñ;;~dad~s pulpar y p~rodootai, p~ro su~ e~tudios contribuyeron a fut~ras 
investigaciones. 

tas primera¡¡ degeneraciones pi.tlpares causadas por dientes involu'."' 

erados patodootalmente foeron mencionados_' por. Cahn en 192_7. demostró que la 

gran -~~o~i!Didad que ~xist'e entré eL parodonto y lil pulpa en la regi'OO del -

toi~~n a~icai expone a la pu1pa a una contaminacÍ.fu ·a partir de l~s· teJi 

dÓ~ enfermos. 

· . . . ..··. · Los .procesos infecciosos que provocan la forinaci¡jn de- bolsa~ paro 

donta:tes qti#:Jiesan.,~1 ~¡lice,. dan ,como res~ltado; q~e 18 pulpa se enéu~tr~: 
invC>iucraéla~ .· .·, .. · 

cambi'os •. · q~~ 'ca~' reporti> ~n Ías. pulpas ¡fectadas ~or enfe~e~ 
fueron: cakiÚcacÍ.ones. inf ilt r~cio~ de células redond.as • ~ 
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fibrosis, degeneraciones hialina1:1 y grasa. 

También enfatizo la presencia de cepas bacterianas positivas en -

estos dientes. 

En 1948 Johnston y Orban postularon que la relación F.ndodoncia -

Parodoncia existe y citan cinco casos de molares para respaldar su afirma -

cii5n. 

En 1955 aumentan considerablemente en número las investigaciones

que profundizan en·e1 conocimiento de la etiología y el tratamiento de las

lesiones pulpares - parodontales. 

En este año Saverwein, con el propósito de determinar que grado -

de relación existe entre las condiciones distroficas e inflamatorias de las 

eJ:\fermedades parodontales y los cambios degenerativos de la pulpa, celecci.2, 

no 154 6rganos dentarios extraídos por problemas parodontales, a personas -

no mayores de 50 años. Este autor estableció que el 15% de las pulpas cont.!_ 

ntan vacuolas enterodontoblisticas 0 indicación de atrofia en los odontobl8,! 

toa; 39% mostraron una degeneración reticular especial.Rente de la c1mara -

pulpar.c y un 46% alcmzo una avanzada degeneración tambi'n reticular llegan

do a.,proporcionea del conducto radicular. 

Saverwain opinaba que la degeneraci& reticular de la pulpa no. -

era necesariamente secuela de enfennedad periodontal. 

Rossman y Asoéiados en 1960, descubrieron una severa incolucracioo 

de la pulpa y parodonto que respondía al tratamiento cOl'llbinado endodoncia -

parodoncia, incluyendo la nueva formaci&i de hueso. 

Cohen en 1961, noto la frecuencia de conductos de comunicacii5n en 

tie la pulpa y el parodonto~ 
• 

Hacia 1963 Stahl observo c .. bios pulpares ~n molarea de· ratas en-

101 ·cuale• el tejido •ingivÍll adyacente se lesiono. &i ireas de. aevera in -

flaaaei&i 1in1ival observo una fo:rmaci&n de dentina irregular en la pared 

púlp~r de ,la ratz opuesta a la iesi& J presentindose en 21 de 6.9 es~ec.tme 

nes. 
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En los estudios realizados por Seltzer, Bender y ?.iontz en 1963,

mostraron que la degeneración pulpar puede estar asociada con enfermedad P.!!. 

rodontal. 

Además observaron. en un numero considerable de dientes parodontal 

mente enfermos, dentina reparativa. 

Schilder y Haitt en 1963 • describieron bo~sas parodontales muy -

profundas causadas por enfermedad pulpar con una reparación periodontal sa

tisfactoria después de·tratamiento endodóntico. 

En 1964 Simring y Goldberg puntualizaron la potencialidad del pa

rodonto enfermo para producir pulpitis. Creítin que una vez contaminada la -

pulpa por microorganisnios provenientes del tejido parodontal o.de otro des

conQcido, continuarían causando problemas parodontales, Ellos denominaron -' 

esto "Parodontitis retrósrada" y sugirieron que si estos dientes son trata

dos endodcmticamente, el parodonto puede regresar a su estado de salud nor

mal. 

Winter y Kramer en 1965 notaron lesiones parodontalee en las bi -

furca:ci:enea de dientes de gatos después de presentar pulpitis. 

F.n la aayorta de éstos casos encontraron que la ·asociacifu del -

probl..U parodontal con conductos accesorios era directa. 

Estado actual 

Actualmente, las investigaciones y los estudios de 1.a rela~i9n e.!!, 

dodcincia - parodorícia continGan realizindose con un profundo interés. Esto'": 

ha pe~itido que dientes considerados. con muy pocas posibilidades .de recup!. 

raci6ri. hayan sido salvados por. medio ,de. un tratamiento combinado, Sin em -

bargo, existen aGn numerosas interrogantes sin resolver que han servido de 

motivaci6n a las investigaciones y estudios que se están realizando. 

Aniliai• 

El muy.:ilÍportante que durante nuestra formaci~n y prictica profe-. . ' ' ' 

sional, ~atemos concientea de diaanostir.:ar, pronosticar y dar un buen trat.!. 

miento .en la• alteraciónes qúe se presentan en la cavidad oral. 
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Puesto que un gran porcentaje de la población sufre problemas de 

odontalgias como consecuencias de cuadros clínicos de caries profundas y en 

fermedad parodontal que pueden dar lugar a lesiones combinadas. 

Para el éxito de nuestra terapia debemos considerar aspectos tan

to locales como sistémicos pudiendo ser estos desnutrición. alteración del

aparato inmune, diabetes, que pueden ocasionar daños en la cavidad oral. 

Ya que al sufrir alteración o agresión estos pueden provocar un -

desequilibrio total del individuo. 

Nos encontramos ant~ el problema de la mutilación dental, trata -

miento por el cual muchos pacientes se inclinan. Sin considerar que un tra

tamiento combinado le redituar~ mayores beneficios, 

Objetivos 

1,- Describir la Anatomía e Histología Pulpar y Parodontal. 

2.- Mencionar las Lesiones Pulpares que afectan al Parodonto, 

3.- Identificar las Lesiones Parodontales que afectan a la Pulpa. 

4.- Definirá la Interrelación Pulpo-Parodontal, 

s.- Establecerá el Diagn6stico. Pronóstico· y Tratamiento Combina

do Pulpo-Parodontal. 

Hip6tesis 

Teniendo los conocimientos apropiados para poder Diagnosticar y 

Pronosticar una enfermedad Pulpo-Parodontal, podremos establecer un Trata 

miento Combinado adecuado para la rehabilitacHin oral del paciente, 

Hatería! y tretodo. 

Básicamente el presente trabajo se realizara mediante investiga -

ción bibliogrifica, apoyada en artículos del CENID y libros de publicacion

actual. A partir del Método Cienttf ico, 

Criterios, 

Selección 

Esta investigaci6n se llev6 a cabo bajo el ~todo Científico de -

la siguiente manera: 



.. -~ , ' : '> ' 
. . . . . -

CAPITULO ! 

.c~TENIDO: 

Descripción del tejido Pulpar, Deearrollo 

Elementos Celulares .• 

. Anatemta del Conducto Radicular. 

FIJn~i0nes de l°& PUipa~ 
. DesC::·r~pci&\ del Te:ÍidC> Pex:iod0rit~1 
'c0mponentes EsÜucl:urá1~~ y 

Funciones de. cac!a WlO de ellos.· 

- 8 -
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ANATO!HA E HISTOLOGIA PU'LPAR Y PARODONTAL. 

La formación del diente sa inicia durante la sexta semana de vida 

fetal, en la cual el epitelio bucal esta formado por una capa basal de c~

lulas cil'indricas y una superficial de células planas. separadas del tejido 

conjuntivo por una menbrana basal. Posteriormente se produce un espesamien

to de la capa epitelial. por la prolife-ración de algunas células de la capa

basal, ·ea la lrunina o 1iston dental, prec.ursol:' del órgano del esmalte, en -

el cual, a. poco aparecen diez pequeños engrosamientos redondos en cada ma -

¡cilar, denominados Yemas Dentarias. 

>Tras di.cha etapa, una proliferación desigual en las diversas par

tes1 da com~ resultado la formación de 1a etapa de Casquete, caracterizado

pol"•Una in'váginación poco profunda de la yema.; .Las células periféricas de ;. 

~eta eta,pa fo~an el epitelio dentario extemo en ·1a convexidad, que consis 

te en ~i:ia: solahilerá. de células cuboideas, y e1 epitelio dentario int~mo-:: 
situad~ en i~ c~caví.dad~ fo~ado pÓr :una capa d.e c~lúla~ ciÍl'.~dricas. 

. . ... ·· . , : F.Ó ~l,:centr~.' laa cllulaa van ~~edand~, separadas por una cantidad , 

.·· c~eciilnte,' #.'!t~~i~~: it\t~i~~iular. lllUc~ide rico en. gluc~éno •. i!stas .. células

'f, ::::: :"···~,:~Con.oci-élali .~conao ,'. r~·~_{·_~U·lo ··-~-t~~ll~d~~; &dhe~rido -a -ia -'liaina delltal1.· ~or un& 

•. ··.: ~~d~ Jde epi,telio,· conti~Ga ~reciendo y •. prolifer~do·· deni:r~ del tejido con

j~~i,vo. Alrededor de' b· (JCtava semana de vida fetal,- se ~precian los· ini -

ci~s de la p~pila· dental• tina condensaci.5n de tejido conjwu:ivo por debajo

deJ, epiteÚo:dent~rio ·in~emo, el cual'Ele conve~tir$ en la tui:ura pulpa d~ 
. '. ,. . :· .. _ .... i. • ', ,. .. -:. ·._; .- ..... '·. -. ~~ . ·, :.>·. :,. . ... _-.' . . ·. :-. ' . . . . ' ~ 
t.ial. Las c&lu!as ··de la papila·inicialllle~te son .. grandes redondeadas o .polie-

d~l'caa:· t:~ Citoplas~I\ P~Údó; .y grarides riGcie~s, que a~ madurar la pulpa to

miln···,,.specto>flJs:i.fo:rme, abundando la sustancia turidamentai metacroriiatica 

Jt.bcopolia~~lridoá) •. · AL:.~i1m10 Üempo el ~escnquima que rodéa a la. part.e ex-

terna del diente ~ f~na~ciSn se con:d~sa ~· torna mis fibroso formando el -

. :'.~~~(l ·d,~nt~l:( C¡l.l~ se~& el." f~ttito ligamefito. p~J:iodontal. 
:<.-," ~-

""-'~· !,:..:.. ' 

-:'/\·-· ' __ _,, 

,,;.~; 

·;. '> 
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Conforme la invnginacion del epitelio profunclí.za y Sil marp,encs 

cont·inllan creciendo, el órgano dtl esJT1alte adquiere la forma de Campana, 

las células del epit~lio dentario interno se diferencian en cilíndricas, 

llamadas ameloblastos, lo mismo ocurre con las células de la papila dental, 

que se encuentran debajo de los BIJ1eloblastos; a continuación en el epitelio 

dentario in temo aparecen varias capas de ce lulas escamosas, conocidas como 

estrato intermedio, las cuales tienen forma estrellada con largas prolonga-· 

ciones anastomosantes. Asl'. mismo las del epitelio dentario externo se apla

nan y la superficie adquiere pliegues, La lamina dental prolifera en su ex

tr~o profundo para dar. origen al germen permanente de reemplazo. Antes de 

que él epitelio dent.ario interno inicie la producción de esmalte .• las célu·

las periféricas de la papila dentaria mesenquimatosa se diferencian hacia ~-
,, . . ' , . ·._ ·' 

odontoblastos, inicialm.ente. de forma· cuboidea y. des pues·· ciltndd~as, . adqui-

riendo la poténcial.idad.especí'.fica para producir dentina; ea aquí.donde se".':· 

convierte en pulpa d.mtal. (1, 5) . 

FORMACIOO DE .LA MIZ.· 
. ' . ' . 

El desarrollo de la ra5'.z .se . presenta después que. l.a foniiacicm del 

esm:alte y dentina h~ ·~legado al .niveL de la unión cemel1toesmáltl.ca~ .En ·el 

punto;:•donde la''p~rte ifttéma dei.ep.Í.~eU.o d~ntad? s~~ trm~formi ~ ~pite-
• lió' d~rú:ari.o externo¡ se observa una aC:t:ividad mí.t:&üba intensa: Eáte borde 

.c~rv:i.~~1 cr~C:e api?ahnent.e deteminando primero, 'la .. forma de la ,'.corona y _0;. 
m~s .tarde la de 1,a ra'fz! .Én estos mOllléntos la vaina .dé Hertwing profundiza-:-

en el .maxilar.e uduce la.fo:rmaci6n de odontoblastos, despu¡s que se ha -

forma~o u~a estrecha banda de dentfoa, la vaina se desintegra y: a:J.ej.a hllcia 

. la superficie de .la den.~ina haciendo posible la cer.ientogénesis~ Algtmns Pº!. 

.. ciones .· de .la vaina de Í:l:ertwing . pueden· permanecer él\' el l:i.gamento peií.odon

tal1. son los.·llam~dos ~si~s Epiteliales de 'Halassez: (i,5) .... 
. . . 

CAMBIOS PULPARES. 

Consist'el1.pririi:ipttlmenté . en la t ransf onnaci~, de un ·tejido rico 

.. en c¡lulas;y: escasas fibras a un tejido ~fejo, pobre en clUulasy abundan 

tes !i~ra~.·E~tos cmabiÓil .son;mts notoriCJs r.n d;i.éqtés s611u?t.Í-:l~s.l:f.irftari 
' ·tes externos. C()mOl Ínteno'7n2fones rep¡¡r(itÍVH1 
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también la cámara pulpar del diente maduro es mas grande que en un diente -

senil; en estos últimos el grado de mineralización de la pulpa es mas inten 

so que en los jovenes. Por otra parte,' la sustancia fundamental no se colo

rea tan intensél!llente en los dientes seniles como en los joven~s, es proha -

ble que esta situación refleje una disminución generalizada de los procesos 

funcionales de la pulpa, como consecuencia del envejecimiento. 

Ciertas f onnaciones de la pulpa como cálculos o dentículos se en

cuentran a menudo en dientes que parecen completamente normales en todos -

los as~ectos. (2 ,3,5) 

ELEMENTOS ESTRUCTURALES. 

Está compuesto de células, Sustancia Inter.celular y Líquido Inter. 

celular. 

Células.- Incluye a los fibroblastos, que son los mas abundantes, 

producen la matriz gelatinosa en la cual se encuentran los componentes pul

pares, son de forma fusiforme con largas y finas prolongaciones, o estrell!! 

das coino ramas protoplái;níaticas mis cort:as. También encontramos -células. de 

reserva y especiales~ 

Las primeras se hallan principalmente a lo largo de los vasos sa!!. 

., gu!ru!.os, son Índif~r~nciadas y forman una reserva, de cilulas pluripotencia;.. 

''• ·les; capaces de diferenciarse en di~ersos tipo~ segiín sean las necesidades. 

Tal es el, caso del Histiocito, encontrado en el tejido conjunt:!,vo de la pu.! 

pa que al ser activado migra al sitio de la inflamacim y se convierte en -

fagocito c:¡ue 'inclliye bacterias 1 cuerpos extraños y células muertas. Su cit2 

plasma' tiene ,aspe~to escotado,, irregular, ramif+cado, con nlicleo oscuro y

oval. · 

Entre las especiales tenemos Dentinoblastos (Odontoblastos), sin-

~ular p~r ~lpapél ~ue:,désempeña en la. pulpa y en 1a función .dendnai.. Su :

fl)rma "ª desde' colulnnares altas, eri la cíÍmara pulpar. cuboideas a mitad de

la ratz.; ast c~o aplai\adas en las"cercallí.as deltpice. Se caracteriza por

tener !!UéTpo ciltncÍÍ-i~o y núcleo ovai •. 
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Los componentei intercelulares incluyen fibras, matriz amorfa y -

el líquido intercelular proveniente de los capilares. 

Fibras.- Se extienden difusamente por toda la pulpa y son de tipo 

colágeno maduro o las fibrillus precolagenas mas jovenes y menores. Las fi

bras precolagenas son las dominantes en la pulpa joven y en desarrollo, 

grandes concentraciones de estas fibras r~ticulares que se encuentran en la 

zona acelular, reciben el nombre de fibras de Korff. Estos haces se proyec

tan entre los dentinoblastos y emergen en la predentina como fibras coláge

nas, el colíigeno puede estar presente como fibras individuales o en .haces,

tendiendo a concentrarse mas en la porción radicular del conducto pulpar,-

que en.la cor~naria. El colágeno a diferencia del precolageno es insoluble

y se acunau~ en la pulpa. que envejece. 

Componente Amorfo Intercelular.~ Es la sustancia fundamental, cu

yos componentes principales son compuestos qu!micos de glúcidos y proceínas 

llaniados Gl~cosaminoglucana (GAG). 

_Los tipos más canunes son el ácido hialur~ico y el ácido Condoi

. trín-sulfGrico, los cuales contiE!flen gr~ cantidad de. agua incorp~rada en -

estado coloidal. (8 1 7) 
.,, .·•· '•' 

V~CULO INERVACIClf PULPAR. 

Dela vena>cava la sangre pasa a la aurtcula derecha yde ah"t, -

_bombeada por el ventrtculo derecho, hacia los pÚbones por la arteria. pulm2 

nar¡ aht a,e oxigena y vuelve al corazón por la vena pulmonar~ De la au-ricu- . 

. la derecha pasa al ventdcul.O derecho y de este es bombeado a trav&s de la 

. a rteria aorta 1 la cual s~ ramifica en 'pequeñas arterias denomiriadas arte 

riolas. que. a su vez. se dividen en ·otras mas, pequeñas •. las metarteriolas. -

La Úrigacian arterial de la ptilp,a se origina. en la mma dentál posterior. -

<iñf raorbitaria e inferior de la arteria maxilar intema. Las arterias y .ve

. nas . son r~a.s . dentarias. de los v~sos alvel)lares superiores e inferiores' .:._ 

que penetran por los aguje~s apicales. Ah1. canienzan a ramificarse hada -

: ia é:orona~ is.ta acontece a fados 19s niveles pero es milC:úfta .en '1a ~ulpa co-
, .,.: 
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Los vasos.sanguíneos entran y salen por el agujero apical y con -

dueto radicul.ar, -urdinariamente se encuentra una arteria y una vena, algu -

nas se dirigen hacia el margen de la pulpa donde forman una densa red bajo

la capa odontobla$tica, otros forman lechos capilares en el c~ntro de la -

pulpa. (3). Los rasgos notables de los vasos contenidos en la pulpa son sus 

paredes finas y delicadas, tienen una escasa envoltura externa de tejido ~ 

conjuntivo, l.a adventicia; una delgada capa de células musculares en la tii.

nica media y la íntima con su recubrimiento endotelial de células aplanadas. 

De aquí las· venas recogen la sangre de la red capilar y la regresan a tra -

ves del agujero apical hacia los vasos mayores. (5). 

A nivel de capilares y 111etarteriolas, se encuentran los esfl'.nte -.. 
res precapilares, cuya funciSn es la de regular el flujo sanguíneo hacia la 

- ' .. ' 

red capi1ar. Actúando como una compuerta, abriéndose cuando se necesita s~ 

gre en la %01ta y. c~ntrayéndose cuando 'ésta ya no es. necesaria,. ésto como r!_ 

sultado dé la estimulaci& epinefrínica o de los. pr'oductos de desecho celu-.... - ·. '. . , .. · "',' . ,. . 

lar. La liberaci& de htos componimtes afecta el tono de~los mGsculos vas-

culares¡ c:ualido la epinefrina se. oxida~ pierde su actividad, es cuando la -

ac:etil..;c:oÜna ejerce su func:ioo. dilatando los esfl'.nteres precapilares para 

que la ,J&.,,ia fluya por la red capÚar. (1) 
.' ·. -/ ·>-.-> . 

nf~RVACtClf. 
' . - . . - . 
El curso y l:amific:aCiQI\. de los nervios rlent8:rios es• genei;ali11ente..; 

• 
i.d,ntié:a 8: la de las arteriolas que las acompañan. Frecuente111ente arterias-

.y. nervios se· dividen antes de entrar al diente, una de las rlll'llll'I se desvta-
••• ·, 7_ 

lateral.Jllente· para abastecer el fondo dei alv~olo con vasos sangu!neos y los 

que qÚedan. ~aCienden por el cónductO .radicular hacia. la camara pulpar. 

• J • 

·.La pwlpa.contien~ nervios sensitivos y motores parn cumplir con -

ras funciones v~li0mótrÍces y defensivas. 
_.,. :· ·, - : : . ,• ' 

: Los nervios senshivos, haz ttpico o fasctculo, están envueltos -

~ una vaiiia· de cUúl~s ~ivas, las células de Sc:bwan,. que contienen una li

poproÍ:efuaÍ · Úamado~ i-üeiÍni~~s. ios cu~l~s pen~tr~ por los i ~~ime~es y 
.,. '·. . ... ' -. "/ ... . ·.- . ' . .. . '•, .· " 

·· SOll,.mUy .n"*9rosos, Los nervios mayores se eriéuentran eri .la ZOU central, 
.-· - < • • ·: -.;' •• '""· -- ,,,_- : ••• -- ' -. ~- .- - ._ ' • ' • : •• - ' • , - • ·: : • ; : ' •• • • ' • 

que. al, hacia. la cor'ona: y. pe:tiferia se dividen én unidades. cada .vez-
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mas pequeñas. Al llegar a la zona subdentinoblastica se liberan de su vaina 

miel'ínica y forman una red o plexo de Raschkow; de células nervio1>as. Estas 

terminaciones son las receptoras específicas del <lolor, su ramificación fi

nal se efectúa en la capa odontoblástica, terminando como filamentos o pe -

queñas varicosidades. 

Las fibras nerviosas arnielínicas pertenecen a la divisi5n simpáti 

ca del Sistema Nervioso Autónomo; entran por los foramenes apicalP.s en la -

capa externa de lllB arterias (túnica adventicia) y terminan COl'lo procesos -

fibrilares nerviosos en las células musculares de la pared arterial (túnica 

media), estimulan a los mGsculos de fibra lisa de los vasos sanguíneos para 

que se contraigan y de este modo controlar el tamaño del conducto vascular, 

los vasos contraídos, con su lumen más pequeño reduce el flujo sanguíneo y 

en último termino la presión intrapulpar. (3,8) 

ZONAS EN QUE SE DIVIDE LA PULPA. 

1.- EMPALIZADA ODONTOBLASTIC.~. 

Cubre toda la. región periférica de la cíimara pulpar, que esta en

cerrada en la dentina,. está compuesta por una cantidad variable dé células-
,· . 

cuyas. prolongaciones se extienden dentro de los tlibulos dentinarios. La ca-

pa varía de ancho desde el cuerno pulpar al ápice tiene de una a cinco ca -

pas ele grosor. Tal como la capa dentinoblastica, varía de la corona al fpi

ce, también las células en l.as diferentes zonas •. Son de foIT11a cuboirlea a n.!. 

vel radicular y ciltndricas a nivel coronal, conteniendo un nGcleo oval y -

citoplasma fino, mel'lbrBna nuclear uno o dos nucleolos y cromatina dispersa, 

característica de c~lulas que sintetizan. (3,7) 

Las células cuboideas tienen pocos organelos, y el n!icJ.eo ócupa,-

11! mayor parte del cuerpo de la célula. 

2 0 - ~DE.~. SUBDENTINOBLASTICA O POBRE EN CELULAS. 

·Es. estrecha y se encuentra· a continuación de .la capa. odontoblist! 

ca. es una. zona abundante en capilares y.nervios, los plexos nerviosos con

sisten generalmente de fibras sensitivas desnudas; espec!ficas de dolor y -
·' • • • ' • ·' ., 1 

se proloé8an .en la zona dentiÍl.obl~stic~ y predentinaria. (3 ~7 ,8) 
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3.- ZONA RICA EN CELULAS. 

Es una capa situada entre la zona de Weil y la porción central de 

la pulpa, actúa como reservorio para reponer los dentinoblastds destruidos. 

Aunque más frecuentemente observada en la pulpa coronaria, ésta zona tam -

bien se encuentra en la pulpa radicular, algunas veces no se ve claramente. 

F.n dientes seniles que presentan pocas células en el centro, esta 

zona es especialmente p~ominente, puede oscurecerse por el gran número de -

células de defensa o productoras de fibrillas. (3,7,8) 

4.,- CENTRO DE LA PULPA. PULPA PROPIAUfil!TE DICHA. 

Constituye la mayor parte, en ella se localizan dentro de un ama 

zón de fibrillas y sustancia fundamental, todos los elementos celulares, -

las estructuras sangu!neas linfáticas y nerviosas. Las células en su mayor-
• 

parte son fibroblastos, las mesenquimatosas son pocas y están confinadas al 

lecho' capilar, las de defensa como histiocitos; células plasmáticas, linfo

citos, po1iblasto y eosinófilos son también escasas en. condiciones normales. 

Y cuando se requieren .como medida de défensa, awnentan, ya sea porque emi -

gran desde otros tejidos o por la diferenciación de las células mesen.quima

toeas de los lechos capilares. (7,3) 

ANA?OMIA. 

La pulpa dentaria ocupa la cavidad pulpar, formada por la cmnara

pulpar y los canales radiculares• (5) 

CAMARA PULPAR. 

Es ilnica, ocupa generalmente el centro de la corona y se continCia 

en su porci6n cervicE.l con el conducto o los conductos. Sus paredes son pa

recidas a las rle la corona. 

La actividad.biolé5gica de la corona y el.¡>rogreso de la edad, re

ducen el. t .. año.de lleta por aposición de dentina. (5,4) 

camucro RADICULAR. 

En general, las caractertsticas de éste tienen estrecha relaciiln-
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con la de la raíz. Comúnmente el conducto tiene la forria de un cono alarga

do, irregular, con su base cerca del cuellG dentario, es mas corto que la -

raiz debido a que se inicia en el cuello deTitario y termina, generalmente,

ª un lado del vértice apical. La dirección sigue el mismo eje de la raíz, 

acompanandola en sus curvarturas; su nume:o depende de las raíces que pre 

sente y de su peculiaridad. 

Las raíces de los dientes se prese~tan en tres formas fundamenta

les: "simples, bifurcadas o divididas y fus:i.onadas" (Pucci y Reig) • El con

ducto radicular se dividen en dos porciones: a) Porcic5n Dentinad.a, es l~r

ga y rodeada de dentina; b) Porción P..enientaria, es corta y esta rodeada de

ceinento·. 

a) Porción Derttinaria o Dentinal.- .El tramo del conducto en el.ª.! 

no de. la dentina es gradual, cóniCo. con diámetro mayor en su unión con la- · 

climara y menor en el punto .donde se une con la porción cementaría~ A veces

presenta· irregularidades, con la superficie de la dentina en este trayecto

del co11duct'o es poros¡¡. Con la edad ésta parte del conducto va reduciendo 

su diíimetro y su forma.cónica se altera. Puede ocurrir que el .conducto se 

divida .en dos, debido a la formaCi6n de un puente de dentina· y. curvarse más 
," . ' "' . . . '· ... . . . ' ·. 

pues la dendnificacisí\ .. por razo~es ignoradas no si.empre es unifo:rme en to-
.' . ' . . . . .· '. . ··.· 

do el interior del conducto. Las curváturas c:le este JIU8den abarcal'.UD ter -

cio, dos .terciós contiglJOS O. Separarse en cada tercio~ 

F.n ocasiones se distinguen cuatro porciones no. necesariamente 

iguales en un conducto.. Los segméntos pueden dirigirse a cualquiera de los

ladoa, . de modos diversos• · 

b) PorcilSn Cementaría.- Es· cooica, pero invertida, cori su bnse en 

el for'ámen y su vertice truncado en la unión conduct.o~entina'-cemento. Se -

diferencí.a del ~onducto dentinario por carecer de od0ntoblastos. Se encuen- · 

tra una invaginaci6n de tejido conjuntivo periapical en el área• 

. CAP.ACTERES Ca-tUNES DE ·LA CAVIDAD PIJLPAR EN DIENTES 

utf IRRADI CUIARES. 

La ~~avidacl pulpar en éstos dientes carece de piso camerai, por lo. 

tanto, no 11reiienta grSll re<fucd'6n cie diam~tro a i!ste nivel, .ni un límite e,!,l.; 

tre la.C:•ra_y el conducto, lo que nace faci1 el acceso a este ultimo. La-
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forma de ~sta cavidad en el plano mesiodistal es de un tri¡¡¡gulo con base 

incisal en los incisivos y caninos y oclusal en los premolares y algunos -

terc'eros molares unirradiculares. 

Excepto en los incisivos, ésta base termina en una ligera punta -

que representa el cu~rno. Por otro lado, los premolares unirradiculares con 

un solo conducto, en el mismo plano, presentan ésta cavidad en forma de un

triangulo con base ancha oclusal y generalmente con dos cuernos pulpares. 

~-
Es irregularmente cooica y mas· corta que el cono del conducto. En 

los incisivos los mgulos representan los cuernos pulpa¡:es, y en algunos de 

'ellos se :~ncuentra un cu_erno medio, ~ate y los dos anteriores corresponden

ª los . tres. mamelones del borde incisal, La pared lingual de .la c~ara de' 

los incisivos y caninos puede ser ligeramente cónica y las demás' paredes 

algo convexas. 

: CONDUCTO •. 

En iSstos.diences puede.ser: .A~.-·Recto, B.- Curvo, con .. curvaturas.;. 

en su tercio medfo, .ápical o .~.los terc~os apical y medio, dit'i~.iendose ":"

.por lo caílGn distalmen~e; C • .;.. Convexo. t~talmente en sentido mesial o vestí.

bular; n.:... ¡\ 'lfeces puede .presentarse -una: curvatura ,apical· en un sentido y· . .;., 
en.ocasi~es en sentido opuesto~ 

Cuando una cavidad en ellos presenta dos conductos, tiene un piso 

. cameral, que puede: hallarse en erl tercio medio radicular o mas hacia .el iíp,! 
.. e.e. F.n edad avanzada la cavidad pulpar de .éstos dientes se reduce. y da un-. 

aspecto filiforme, especialm~te en sentido mesiodist:al, mientras que en -

.·. vestibulolingual, en.ocasiones. y nq en todos los dientes_ unÚrÍldiculares, -

se divide en dos conductos de reducido diámetro. 
' . . . 

CÁRACTERES CCJofUNES DE LA CAVIDAD PULPAR EN . 

DIENTES'MULTIRRAl>IeúLARES 

EetÍ comp11eata de la ciÍlnara y JTarias prolongaciones 1 . que 'son lós

coriductoa; . la cimafa i pÚlpar posee 'lln si.ido del que parten unas depresiones-

. infurid~bÚlifo!="'es q~e 8~ lás enb:adas ~l conducto radicular• Fn: lo~ d:i,~n -

tes j6Ven~a\1as Mttada~\:te los conductos s.on aÍnplias y faeilménte peicept,!. 

vbles,mientra~que en los dient:~~ sertilespuedenser inas estrechas dif1ci 

les de observar~ 
. " . ; 
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CAMARA. 

Es irregularmente cuboide, del techo cameral parten los cuernos -

que corresponden generalmente al número y longitud de los tubérculos. pero

pocas veces se encuentran exactamente debajo de la cúspide'• míiR bien h;ic ia

el centro de la cara oclusal. Las paredes úXiales. generalmente convexas, ~ 

convergen ligeramente hacia el suelo cameral, por lo que el diáMetro menor

de la ciimara se encuentra a este nivel y hace resaltar la curvatura de la -

primera porci6n de los conductos y el mayor grosor de las paredes prox:ima -

les de esta parte radicular. A veces se encuentran conductos cavo - int:err_! 

diculares que parten del suelo camera! o de la parte incisal del conducto y 

se dirigen al periodonto interradicular. 

CONDUCTOS. 

Estos 111uestran un aplanamiento mesiodistal en las raíces delgadas 

(salvo los conductos linguales de los molares superiores), la aposiciSn de 

la dentina secundaria en la parte media de las caras mesial y distal de un

conducto, puede dividirlo en dos, uno vestibular y otro .lingual. 

/ 
Progresando la edad, va disminuyendo la cavidad pulpar, los cuer~ 

·.· 
nos se. acortan y hasta pueden desaparecer; los conductos en e1 plano tllesio-

dist.al, se hacen filiformes y al unirse con los cuernos .de la cmaara redu -

cida dan un aspecto de ''X" con dos astas cortas c&merales.· (4) 

AGUJERO APICAL. 

Es la abertura del conducto radicular por la cual penetl'an y sa ;.; 

len del diente venas. arterias y nervios. (5) 

FUNCIONES DE LA PULPA. 

FORMATIVA. 
La funci'5n primaria de la pulpa es .la producción de dentina,·· la 

cual es un producto de la. pulpa, y esta por medio de las p·rolongaciones ''." -

odontobl'ásticas es. una parte integral de la dentina~·· Cuando una lesión por.;. 

caries o una cavidad tallada incluye a ~sta, están involucradas las prol.On

gaciones odont.oblisiicas y. la pulpa. 

La. dentina inicial .o primaria es tubular y estíl dispuesta regul".!'.. 

mente. 
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Así, cuando una fuerza funcional es aplicada a la formacion de e!!_ 

ta aumenta a tal grado que penetra en la cavidad pulpar; ya que los dentin,2_ 

blastos al segregar la matriz dentinaria hacia el centro de la pulpa altera 

su orientación. La dentina producida es rnas andulada y contiene 111enos túbu

los por unidad de superficie y es llamada "funcional o secundaria"; "atípi

ca" cuando I.a estimulación es excesiva, "terciaria o de irri.tacion" cuando

los procedimientos operativos, caries, abrasión, etc., producen episodios -

de rapida formación; cuando por un traumatismo grave se acti.van las células 

formadoras a tal grado que la luz del conducto queda casi obliterado se le 

denomina "dentina traumática". (5,7 1 8) 

NUTRITIVA. 

La pulpa debe mantener la vitalidad de la dentina 111ediante el - -

aporte necesario de oxígeno y nutrientes a los odontoblastos y sus prolong,! 

,cienes, manteniendo una fuente constante de fluído dentina!; esta función -

es posible debido a una rica red capilar subdentinoblastica:. Sus sustratos

metabolicos hidrosolubles componentes del plasma se filtran por la pared e,!· 

pilar, por la acci6n bombeadora del corazón (hidrostatica), mayor que la 

del tejido pulpar (osm'Ótica). 

Ademas de la presencia de un sistema linfático pulpar, no distin-

• guible. microsící5picamente de· los vasos sangutneos y· 1as · venulS.s de la pulpa;. 

Su prese~cia se ha observado mediante colorantes inyectados o perfundidos.

Las sustancias que a menudo dejan un trazo y pueden recuperarse tienden a -

indicar que 1os pasajes por los que fluyen líquidos tisulares "linfa dental" 

incluyen áreas de l.os tubulos de dentina, zona subdentinoblastica, centro -

de la pulpa, conductos radiculares y agujeros apicales. se· cree que los va

,sos linfáticos siguen el curso de los v_asos sanguíneos y nervio_s. Los con -

·duetos linfáticos- que· drenan al ligamento periodí5ntico se enciJentran con -

los de la pul.pa en la base del alveolo (cerca agujero apical) con drena

do hacia ganglios linfáticos regionales. (3,5,7,8) 

SERSITIVA. 
Una de las funciones importantes de la: pulpa es la de responder -

COn d_olor a l.aS .lesiones, los nervios que c011tiene la pulpa son fibrás sen
sitivas y motoras;. las sensitivas 'tienen a su cargo la sensibilidad de la -

pulpa y la dentin~ •. las cuales tonducen la sensaci5n doloros11 t sin e~bargo-
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su función principal parece ser la iniciación de reflejos para el control -

de la circulación.de la pulpa. Dando como resultado el arco reflejo pulpa~, 

que es posible merced a los receptores dolorosos del complejo pulpodentina

rio. Los irritantes que actúan y mantienen los impulsos nerviosos aferentes 

sobre el'sistema nerviosos central, inicia~ la respuesta defensiva de la in 

flamacion, la vasodilatación y su consiguiente incremento del volúmen san -

guíneo (hiperemia). (5 ,7 • 8) 

PROTECCION O DEFF.NSIVA. 

El mecanismo para la defensa del complejo pulpo dentinario es .tr.f. 

ple y consiste en: 1.- Formacií5n de dentina peritubular (dentina. escler'éiti

. ca)• 2.- Formación de dentina irritativa. (dentina de reparación) , y ·3. - In

. f~ación. 

Es por ello que los irritantes cualquiera que sea su o:i:igen esti

mulan· a una respuesta quimiotactica qué impide o retarda la destrucción 'del 

tejido pulpa•. Si la agresiéin es. leve y de corta duración, enton~es la res-

• ~l1est;a estad iiDiitllda a los 'tlibulos den tinados y io¡¡ deritinoblastos •. en -

forma de dentina escleríitica o de irritación o ambas. Ai aumentar la severJ:_ 

dad del _fa<;tor imtante, la. pulpa subyacente responde con inflamaci°&n;pro..: 

gtesiva; primero en la zcma subdell.tin~blisÚca y finalmente ·en la 'zona cen~ .· 

~ral~ 

La irritaci&n de la capa dentinoblistica estimula a las prolonga

ciones de &ate ·~ata que segreguen matriz dentinaria en· la pa~ed del tGbulo-
, . ~ - ' . ,' . ' . . . ' : . . . . . - - . 

(dentina pe_ritubular). A causa de la elevada concéntracioo de sales de cal-

cio en. el media dent.inario y la !lltnima il1corporación de coligena orginica -
. . . . - . ' . • ·- i' . .' ' 

en-la matriz, l.adentina peritubular resulta hipercalcÚicada, los tGbu1os-
. ~ .- ' . ' 

· · se estrechan· y',fínalmente se obliteran. Esta de_ntina es la defensa foit:ial-. 

d~l complejo puipodentinario. t.8. formaci&i de dentina de irritación (r~par.!. 
dora), es .. la llegÚnda · ltnea de defensa, su estructura tub~lar p\lede. ser bas- · 

tanl:e arhitraria,.l.os tGbulos e~tin con frecuencia. retorcidos. y son nienoa -· 

numerosos que en h, dentina corriente y a veces, falta por completo.,, Su fo.! . 

maCioo es un int~~o por ~ompensar •su p¡rdi.da, proporciona uria .. 'barrera 
• • 1 • • -

mayor grado de caicificaci'éin que .la dentina regular, es menos',:sen!Jible 

d~· a:· la falta d·e, ri~tfouidad de las prolongaciones dentin~blistÍ~a~, que 
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mueren como resultado de una lesión; y pueden ser reemplazadas por celulas

de la zona celular, que pasan a la zona dentinoblastica y segregan matriz

dentínaria. No asumen la forma columnar o poligonal del denti~oblasto, sino 

que son cuboideas o aplanadas. Como resultado de:éstas anomalías en los den 

tinoblastos y en la matriz dentinaria, pueden producirse irregularidades en 

la pauta de mineralización. ésto es evidente por la presencia de bandas al

ternantes .claras y oscuras concéntricas, llamadas líneas o bandas calcio -

traumáticas. Por lo ta1}.to un traumatismo leve o moderado producirá esclero

sis tubular y dentina de irritación. 

Cuando los dentinoblastos resultan severamente dañados Q mueren 

liberan una sustancia química que afecta a los dentinoblastos vecinos, el -

" efecto consecutivo a tales lesiones es l~ alteráción de la disposición en -

. einpa1izada: de las f:l!lulas, y la. acumulación de líquido 'edematoso en los esp.!. . . . 

cios bhticos creados (vacuolizacion). Ademas de causar tal respuest~. a1g~ 

nas sustancia qu~icas 'liberadas ponen en movimiento una respuesta local -~ 

del r:eJido conjuntivo 'subyacente, la inflamacii5n: 

Otras causan dilataciSn local de los vasos sanguíneos así éomo. un 

blciemento en. la ~~·rmeabilid~<J íie. los capilares~• Las quimiotaxinas. ~on ~us
tancia'~' qúe hacen migrar llls;c'&lulas blancas al lugar de ia lesión, lista es 

.·i~ r~s~uesta delas ciÚul~ m6vilés denC>minad~·· QUbíio~~ia. 
. . . 

La ·iriflamacion ccxiao .respuesta defensiva es pr.~cedida primero por-

'vasodllatacion e incremento. clel volGmen. hematico (ltiperemia). Y ser a.ctiva

d~' por dos factores: Nervioso. y Tisular~ 

por 

L , • ' I 

Factor ~{ervidso.- Es la activacii5n d~l· fenómeno dd arco reflejo-· 

irritantes ~bierl'tales primarios que lesionan a los dentinoblastos. 
. : ' ', 

Factor' Tisular~- Es .debí.do a la Ü.beracii5ri. de las. sustancias quí'.:

antes mencionadas. de part~· dé los dentinoblastos lesionados, que· po. -

. nen en ii'lovinlienfo el proceso dé inflamac~i5n localmente •. (8) 

PAROOOWrO;.' .. 
. ·. Bi parodCl~to es el tejido de y sost~ 
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LIGAMENTO PERIOOONTAL. 

El ligamento periodéntico tiene su origen en el mesenquima que r.2, 

dea el primario dental. Este tejido embrionario es confinado gradualmente -

por una red osea de espículas. 

El ligamento es inicialmente mesenquimatoso, Mas tarde se trans -

forma en tejido conectivo areolar laxo. Aun mas tarde toma las característ! 

cas de tejida conectivo fibroso denso, Conservando esta estructura hasta -

que la corona esta completamente formada. 

Con el desarrollo de la raíz y del borde alveolar algunasfibras

coligenas se insertan en éste ultimo \fibras alveolares) y otras en el ce~ 

mento· (fibras cementosas)~· Las fibras localizadas entre iistas se llaman in"" 

teD!ledias; un extremo de estas se cementa a las fibras cementosas y el otro 

a las fibras alveolares. Durante lá erupción del diente, los tres grupos -

forman un enrejado o plexo, el Plexo Intermedio. Esta estructura ofrece es

tabilidad y seguridad al dientte en crecimiento. 

Las fibras están dispuestas de modo. que su reposici6n se logra f.!, · 
cilmente al brotar el diente. Las fibras alveolares intermedias y cementa -

- ' ' . . ' 

les se organizan en. grupos .funcional.es: Principales y Definitivas. sólo de.!. 

· pu&s que el diente está sujeto a fuerzas masticatorias. (3) 

El ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo que 

rodea a la ra!z y l~ une al hueso. Es una continuacic>n del tejido conectivo 

de la encta y se comunica con 1os espacios medualres a través de canales -

vasculares de.l hueso. (6) 

FIBRAS PRINCIPALES. 

Los. elemento's<mis .importantes del ligamento periodontal son las 

fibras col,genas·, dispuestas en haces y que siguen un recorrido ondl!lado. 

Los· extremos de las fibras prin~ipales que se ins~rtal:a en el cemento y hue

so. se denominan fibras lle Sh~tjey. 

Las fibras principales se distribuyen en !Os siguientes grupos: -

Transeptal, De b Cresta Alveol.11~. Oblicuo y Ap;ical. 
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GRUPO TRANSEPTAL. 

Se extienden interproximalmente sobre la cresta alveolar y se in

cluyen en el cemento del diente vecino. Constituyen un hallazgo notablemen

te constante. Se reconstruyen incluso una vez producida la destrucción del

hueso alveolar, en la enfermedad periodontal. 

GRUPO DE•LA CRESTA ALVEOLAR. 

Se extiende oblicuamente desde el cemento, inmediatamente debajo

de la adherencia epiteiial hasta la cresta alveolar. Su función es equili -

brar el empuje coronario de las fibras mas apicales, ayudando a mantener el 

diente dentro del alvéolo y a resistir los movimientos laterales. 

GRUPO HORIZONTAL. 

Se extiende en íingulo recto respecto del eje mayor del diente, ...:. 

desde el cemento hacia el hueso alveolar. Su función es similar a las. del. -

grupo anterior. 

GRUPO OBLICUO. 

Es el grupo mas grande .de fibras• se extiende desde el cemento, en 

direcc::i$n coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan elgru.! 

so de las fuerzas masticatorias y las transforman en tensi&t sobre el hueso 

alveolar. 

GRUPO APICAi •• 

s~ irradia desde el cemento hacia el hueso, !!Il el fondo del alV~E, 

lo·. no lo. hay en ra1ces incompletas. 

OTRAS FIBRAS. 

Otras haces de fibras bien formadas se inte.rdigitan en iingulo re.s. 

to o se extienden si~l mayor regularidad alrededor de las fibras de dist rib,!!. 

ciSn orden~da y entre ellas. 

Fntre los grupos de fibras principales se encuentran: 

COLAGENAS.· 

Distribuidas con menor regularidad, contienen vasos sangu1'.neos, -
. Únfaticos . y nel:Vioa. · 

i' ·: ,'· .. 

ELAS'IICAS.· 
Son relativamente vocas. 
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OXITALANICAS. 

Se disponen principalmente alrededor de los vasos y se insertan -

en el cemento del tercio cervical de la raíz. (6) 

ELEMENTOS CELULARES. 

Los elementos celulares del ligamento periodontal son: Fibroblas

tos, celulas En.doteliales, Cementoblastos, Osteoblastos, Macréifagos de los

tej idos y Cordones de células Epiteliales d~ominados "Restos Epiteliales -

de Malassez" o "Células Epiteliales en Reposo". Los restos epite1:iales se,

distribuyen en el ligamento per.i.odontal de casi l:odos los dientes cerca del 

cemento, y son ~as abundantes en el área apical y cervical, su cantidad di~ 

minuye con la eda& J',or degeneraci6n y desapari~ion o se calcÚii:an y se co!!_', 

vierten en cementti:ulos. Proliferan al s,er: estimulados y participan en °la -

formaci.6n de quistes laterales o la profundizaci9n de boisas periodontales-

. al fusionarse, con el epitelio gingival en proÚ.feracii5n. (6). 

VASCULARIZACION. 

Proviene.de las arterias alveolare~ superlor e :i.nferi~r y l.lega -

'al ligamento periodontal desde tres or!genes: vasos a~icales, vasos qu~.pe-
' netran· desde. el hu~so alveolar y vasos anastOnloslll\tes de la .. encS.a .• ' 

y. se 

''Los vasos apicales entran. en, el ligamento en la regi~n dei' 

eXtienderi hacia la ~ri~i •• dAnclor~s la~~rales.én direcCi6n'at camen~··.·. 
to y hueso. Los vasos d~tl'o del li~amento 8f!.'conectan en un ~laxo reticu '."" 

• , ' lar que recibe s~ sport~ Í>r:iÍlcip8.1 ,de las arterias perfonntes alveolares y 

efe vasos pequeños qlJe entran por carialesdel hueso al'Veolar. 

La vascularizaci'6n de iste origen aumenta de inéisivos a, molares• 

.·El drenaje venoso deLligarnento acompaña, a la .r~d arterial y los ÜnfitÚos' 

cqmplementan el sistema . d~ drenaje venoso. 

Los que drenan la r!!gi6n .irunediat~ inferior .. e la 

Hal pasan a1iis~ento y,acompañan a loa vasos aanautneos 

~riapical, de aht .i&t:r~vis del bue.so alveol~r ~aÜ8. el: conducto dentár+.o -

lrtferior en '1a mlandttíula o en el c~nd~cto ÍrtfraorbÜ~ri<>' en ·~1 maxU~r y al • 

grupo submaxiµaf de n6duJ.os linfaÚcos' •. El ligamento ~~r~od()t'lt~l· ae ha~a ~ 
~ri~~ado ~r,cm~sam~te po~· fibras nervi,osas sensorÚ1l~s capacés de í:ran81ft.i:.. 
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tir sensaciones tiictiles de presión y de dolor por las v!as trigeminas .. LaR 

haces nerviosas pasan al ligamento desde el área periapical y a través de -

canales desde el hueso alveolar. Estos haces siguen el curso ~e los vasos -

sanguíneos y se dividen en fibras mielinizadas independientes, que por Glt,!. 

mo pierden, su capa de mielina y finalizan como terminaciones nerviosas li -

brea o estructuras alargadas en forma de hueso. (6) 

FUNCIONES. 

En general ei tejido periodontico tiene a su cargo conservar los

dientes ~anos y funcionales. Para lograr ésto participan funciÓnes mas esp!_ 

c'ificas, que incl1,1yen: desarr~llo y alteración de tejidos . duros del aparato 

de fijacion; fijación de 'los dientes en los alveolos; proporcfonar soporte

para el tejido gingival cerca de la cresta del borde alveolar; dar protec -
' • ¡ • e ' 

cii5n a vasos sanguíneos• Hnfiiticos y nervios en. la base del alveolo .y en - . 

. el conducto central; proporcionar defensa y nutrición al tejido por medio. - f 
de conductos: sanguíneos y linfáticos y proveer a los elel!lent:os del lig~en
to con nend~a~ Ó> 

~-
E~ &quena parte de la membrana niúcosa bucal cíu~, cubre. ios proce-

aiv~oÜ~~. , de lo~' m~iÚ~es, y rodea los cuellos de loa. cliéilt~s. Se, div! ·, 

én'ii "réi tla~inai, ,,Ínsert~da ,e Int~rdenta~ia. 

MARGINAL o .. LIBRE. 

· És la que r~dea los dientes a modo de collar y que se halla dema!. 

cada,, de la enc!a ülsertada por el surco gingival~ que es una. depresií5n . en ;.. 
f~rmadeV,y.eáta limit~a por la stiper~icie dentaria y e1 epitelio,que t~~ 

. piza ei. ~argen Übre de la encia. 

' . . . 

INSERTADA~ 
'se conti~(i~ c.on la encl'.a marginal, es firme. reailente. y estrech_!! 

<~ente :unida a1 ~emento y bleso alv~~'iar subyacente,. la ll'.nea mucogingival -

. la ~~para dé. la mucosa 

.. , .d. e.b· 'a''j' .. -o·.'.·.·· .. d··
1

_o·•.·.:.-u.-r' .. -Paªa .•. ·.·•·. ed. 1
8
··,•. n.cio.,ncJtt' ºa· cgt.

0
ingival, gue es el espació interproximal situado-

- ~ • - •' ' ' .. denÍ:ario.3i0risi:a de dos papilas, una v~stibular 
.,y, Ütia· Ún~uai; el coi, ~ue ea .ima',de~i~siori parecida a.un valle· que conec;_ 

· .ta llls.;papii~~,Y se .-~dt1~tll .·ll,lti formá d~líirea }té 'contact'o interproximal~. 
~-~:.> _-_; ~ ;,· ~- . .:.·_ :"-
:: .. :_··>" .,.··,' :·: ,,i:; . '··;: 
. ').'.' ·:-~:· . . Y\':· '., ~ '._ <.'_;'~~···.•'•, 

•:i<L;~·;,:! .. :}~:-~~:·: '.,:~c.~\ ¡,~J~0~:,lj~i:;IfS:~:~_ .. ;:}/-)~~;,:~·,~,,:~~1~:'.-. ;'. ·::~;~-,.~~-, ·:;;~_.J:~-::/;h~-:'i:::-/,-'= :\ . 

.l.-
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La enc'Ía marg:inal consr.a de un nlicleo central de tei ldo cnnecti110 

cubierto de epitelio escamoso estratificado, la cresta y la superficie es-

queratinizada, paraqueratinizada, o de los dos tipos, contiene prolongacio

nes epiteliales. El epitelio de la superficie externa no contiene prolonga

ciones, no es queratinizada ni paraqueratin~zada, forna el tapiz del surco

gingival. Es densamente colágeno y en ella se encuentran las fibras denomi

nadas Gingivales, cuya funcion es la de proporcionar rigidez, para soportar 

1as fuerzas de la masticación sin ser separadas de la superficie dentaría y 

unir la encía libre con el cemento de la raíz y la encía insertada adyacen

te.; .Estas fibras se dividen en tres grupos: Gingívodental, Circular y Tran

septal. 

GRUPO GINGIVODENTAL. 

Fibras . .de la superficie vestibular e interproximal, se hallan in"

cluídas en, el ceínen,to, inmediat.amente debajo del epitelio en la base del 

surco. gingival. · F.n. la superfii:ie vestibular. y lingual se proyectan desde el . 

cemento en forma de abanico hacia la cresta y superfi~ie externa de la én -

cía marginal y termina cerca del epitelio. También se e1ctienden sobre la C.!, , . 

ra. externa del periostÚ del hueso _d;,eolar. F.n la zona interÍ>roximal, se -

extienden hacia la .cresta dela encía interdentaria. 

GRUPO·•.CIROJLAR •. 

Corren a trav'és del tejido conectivo de la enc~a marginal e 

detitaria y rodea al diente a modo de anillo. 

GRUPO>TlWrSEPTAL. 

Situadas interprc;iximalmente, forman haées horizontales .que se ex~ 

. tienden .entre cementos de dientes .vecinos en los cuales se b.allan incluidos~ 

SURCO GINGIVAL. .. · . . .. . 

La .encía forma la pared blanda del, sui:co.gingival y se encuentra

unidá' al diente en la base dÚ surco por la adherencia epitelial • 

... es~i..·.cubierto ~C>r epite1io esc~oso estratÚicado muy delgado~ no 

zado si.Ít prolongaciones epiteliales; ~e extiende desde elltiili,.te 

\de ia adhereriÚaé epitelial en l~> bue del surco, hasta Í~ ·~~~~~~ 
ain;·:t~ai~: 

,._,.·. 
·, 
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ADHERENCIA EPIT~. 

Es una banda a modo de collar de epitelio escamoso estratificado, 

se une al esmalte por una líimina basal. La adherencia epiteli~l del diente

esta reforzada por las fibras gingivales, es por esto que ésta junto con.-

las fibras son denominadas Uni~n Dentogihgival, 

La encía insertada se continúa con la encía marginal, ae compone-. 

de epi,telio escamoso estratificado y un estroma de tejido subyacente. El 

epitelio se diferencia 'en: 1) Una capa basal cuboides; 2) Capa espinosa de 

células poligonales; 3) Componente granular de capas múltiples de células -

aplanadas con gránulos .de querátohialina base5filos y 4) Capa carnificada -

qu~ratinizada paraqueratinizada o 'las. dos. 

ENCIA INSERTADA Y EL COL. 

Cuando las sup~rficies dentarias proximales hacen contacto en el

c~rso de erupci5n,' la mucosa bucal, entre los dientes queda separada en li:is-. 

papi1as iri'terdentariasvestibular y litJ,gual, unidas.por, el col. 

· Cada p~pila conet~ d~ un núcleo central •.de tejido' conectivo dens.!_ .. 

. mente ~olage~o cubiert.o de epitelio escamoso. estratificado.· Hay. fibras .Óxi.:: 
' í :.- ·.' ~ ·. ~ ~·. ; . .. : ' . . . . ' ,' ·_ . : . . ' . : - ' ' ' .:. . ·_ . .' "' : ' ... -; . . . : ' . J • " • • 

tal~icas en el tejido .conectivo .del col. a.sí como eó otras zonas de la eri-

·~ta• F.n . el m0m~nto . de· la erupcian y durant~ un · p.ertodo post,erior, el' coi' se 

~ .• en~~éritra cubierto. da ·. epiteÚó . r~d~Cido del. esmdt.e 'de~i~~d~. de. lo~ .. di~téá 
~¿rcanoe.: Esté es destruido en forma gradual y reemplazado pór. epitelio 'es-

, ' ' ' - . =-· ·, ·.' "' ' . ' '• . .~ 

·c:amoso.estral:i~icado de las papilas interdentariasadyacentes. Se ha suger,! 

/dci que durante el período en que el col esti .cubierto de. E!Pitelio reducido ... 

de.l esmalte es muy susú1ptible a lesiones. y en~ermedades, ·porque ia protec:_ 

.C.i15ri ,que proporc~ona este tipo es inadecuado. (6) 
.' : .. -

VASCULARIZACION~ 

La'sailgrearteri~l.llega a'la encía por tres caminos diferentes;-
- . '.· '.' . :· .· .. • ..... ''.:.- _. _,· . . .. .. · .... ·._ .. - "i, ' . 

1) Art~rfas situa.das s'obre la superficie del periostfo que llega. a . la encta 

.. ·~· .. ~\J~ dif~r~~es.~o~~li.~ac.iont;s,deJ\tro de .l,a cavi~ad~ral.·c~~ ramas alveE_ < · i.¡;rE!s ·'de·. ·lafl' arte~i~a . inf.r;'.a~r))it arias, .. las nasopalatinaei, ·las·• bucales~ las-

. ::.m~fq~,an.~ei~i~~! .• 1~~8~.tl!e,s:;,~·~ rntr~: lo~ .·d~en.tE!s, :ª~,r~~~·~ªª ,lª<:rf~io~. ~e:_ 
·~· creata·del pr()ce¡Jci al'Veiol~r:'. µnas ramas de;;las.arteriás ··~terceptales· - ·~ 

,:J~o:t~das·int.;riÍ~titaT:ias);j). ~asos ssrig\lt~eos del,cligam~~~ · pei;iodontál 

··• /~i~ r~as/a la ~~Si~n gln~ival.; · 
,·.~ ~' -_ -.-. ,-· -

::.··/::·: ·, ::.~:"'·· < .-_ 
/">_:·', ... , ~ :·::. '<.'_:,,:,:_,; ,• 
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En las proximidades del epitelio del saco gingival se halla una -

densa capa de vasos sanguíneos que se anastomosan entre sí y que forman un 

manguito vascular que rodea a la region gingival del diente. Pe aquí surgen 

asas capilares para cada papila dérmica. (6,2) 

CEMENTO. 

Es tejido conectivo que cubre todas las raíces. Tiene su origen -

en el tejido mesodérmico • 

. Esta compuesto de cementoblastos (fibroblastos y células mesenqu_!:. 

matosas indiferenciadas)·producen fibrillas colágenas y sustancia fundamen-

. tal para la matriz del cemento. l::stos componentes intercelulares estin· dis- · 

puestos en capas o laminillas semejantes a los del hueso. 

El cemento puede ser de dos tipos: 

a) Acelular. 

Compuesto de fibrillas coliigenas y sustancia fundamental ~orfa · -

que se mineraliza por cristales .. de apatita, SU COf!tenido organic~ es meno~ . 
,·que el de tipo celular, se 1ocaliza inmediató a la dentina, a todo, lo largo 

.de la raú, en la mitad o tercio superior hay solo cemento· aceluÚ~~ tas ·1.! 
-- ' ', .--... - - . ·. ·_ . ·;·,;,··. ·:_ ''.. . . ·:..:.,. 

minillas acelulares pueden formarse en la mitad apical . de ·la raiz. 

b) Ce1ular. 

Consta de c;uatro componentes basicos:. Cementoblastos, Cementoide, 

qemer1tocitos ··y Matriz. 

·• Cementoblastos~"" Sol\ c¡;lulas formadas de matriz que estan dispue.! 

·tas en una capa continua y tiene como límite. el\ un lád<> el tejido periodon-,,, 
tico y en el otro cementoide• 

. :-

Cementoide 'º Precemento.~ EstS situado entre lcis cement_oblastos y 

la. matriz calcificada, se cómpone de fibra~ colágenas. f~brillas col'igenas, 

prolongaciones. de ·cementoblastos y sustancia fundamental. 

Cementocito~.;.;. Pue~en tener'diferente forma y tamaño,, con cito~ 

'plasma· pi1ido y _nGcl~~sgra~des que a -merludo ocupan._gran parte· dei éitopla!!, 

nia. Sus prolongacion~s pr~toplasmaticas se extienden a partir de la masa,~~. 
lular/y ~~~iín. contenid~'á en cond_ÚctÚlos. Su· oriJnf:~cig~, varía;. pueden :di".' 

-rigirá~ hacia 1~ de~i;íri~. per~' son mas los que se dirigen hacia el tejido -

periodi5ntic~, que e:s la fuent~ de fas necesidades de las cillulas. 
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Matriz del Cemento.- Se deposita en dos planos: en la base a par

tir de la unii5n esmalte y cemento y hasta el fondo del alveglo y a los ~a -

dos 1 desde la dentina hasta el tejido periodi5ntico. 

El cemento no posee su propio aporte sangu1neo, sino que depende

de los conductos vasculares en el ligamento periodontal. 

FUNCIONES. 

Ademas de servir como componente dental del aparato de fijacii5n,

protege la dentina que queda por debajo de el; puede estimular la formacii5n 

de hueso alveolar; ayuda a nantener la anchura del ligéllllento period'Qntico;

puede sellar agujeros. apica1es, especialmente si l!i punta esta necrosada. -

(3,6) 

UUESO ALVEOLAR. • · 

·El. proceso alveolar es .el hueso que forma y sostiene los alveo1os 

'dentarios. Se compon~ .de. la pared interna del alv,f!olo, d~ hueso delgado CO!!!, 
pacto, denominado hueso a~veolar .propiamfffite . dfohc.i (lamina cribiforme); hu,! 

so de ~?St~ que consiste en trab¡culas reÚcufares (huesc{ esponjoso)· y ·1as 

tabl~s ve.stlbúlares y palatinas de hueso. compacto. El · tabi<lue int¿rden~ario 
consta de hueso.de sc;>st~·encer~ado en un bord~ compacto • 

. 'Elhueso alvediar &e· compone de una ~triz . calc'ifi.cada con osteo;., 

cit.c:is encénados dentro de 'espac'ios denm.inados lag~nu •. L;,s ·o~teocitos se

extienden .dentro de pequeños. ~alea · (canaltculos) . que. s~ ir~adian ·desde -

.las lagunas. Los candtculoa formán .un sistema anást.omosado dentro de la· m!. 

triz. intercelular d~l hueso; 'qué lievn oxtgeno y .alimento a los osteocitos.:.. 

·y elim:iÍlan· l~s produdtos metabólicos .de desecho. En' la c0mposici'Ón ·del hue-

. S~ entr~~r:Íncipalmente Cl:l1cio y fosfato junto con hidroxilo!l, carbl)l\ato Y 
>:citrato, y pequeñas cluiÚdades, dtf otros ione's c0mo Na, 'Mg; y F •. Las .sales -

< se depoaj,~m en crist:ale~ de ·hidroxiapatita de tamaño ultr~icros'cc>pi~o. El 

. ·es~llc.to''iritracrista:ii~d es~a rellen~ ·de matrizorganica con ~redomirlancia .;. 

··•~.d~ colig~~o Jds agua{ a61idos no incl~ido~ en fa estn:ctura .cristalina y P!. 
.. '~ueña~ c~ti"des' ci~· mucopo1isaciridos. principalm~te .corídroittn sulfuro •. 

. . . •. : ... l!it. las trabticulalÍ la matriz se d:Íspone en láminas, s'epáradas tinas 

' : · ... ·de. oc~aa .·• pÓr. l.beas . de cem~rito . destacadas;; 1tay ~.·.ve e~~< sistemas; haversianos 

...•. '; . ~¿jlUlaTeS . d~n~ ro• del trabe~~l~do esponjoso •. El hti~so cOllÍp~cto~i consta dé ·U.-
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minas que se hallan muy juntas y sistf!l!las haversianos. 

Pared del Alveolo.- Las fibras principales del ligamento periodon

tal que anclan al diente en el alveolo están incluí.das a una distancia cons.! 

derable dentro del hueso alveolar donde se les de~omina Fibras de Sharpey,

algunas de ellas estan completamente calcificadas, pero la mayoría contiene 

un núcleo central no calcificado dentro de una capa externa calcificada. La 

pared del alveolo esta formada por hueso laminado, parte del cual se organl, 

za en sistemas haversianos y hueso fas.ciculado. 

La porción esponjosa tiene trabéculas que encie-rran espacio¡¡ med~ 

l.ares irregulai::es tapizados por una capa de celulas endostícas aplanadas y-.. 

delgadas. Hay 1Ína ampliavariacion.en la forma de las trabi!culas del hues~
esponjoso que sufre la.i11fluencia.de las fuerzas oclusales. La matriz de --

. ., : : ·. ' ·. ~, ,#· - ' 

··las trabeculas en ·lmllinas de' ordenamiento irregular, s~paradas por.laminas-

. de apoaic:Ü5n y resorción indican ia actividad osea anterior y algunos 

tÍl~s haversianoe. 

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS.. , . · 

El. apo~te aangu~eo prÓ,,ien~ de vasos del lig8111~tO·dp(!~i,od0ntal 
espaác:t& mech.abu ·Y~tmnM~ ele peq.ueñas rama~ dt! ,;~soll'.p~:~if-fic.~Í9 · .. , 

neiran eri. las t ali];as .. · cortiCalee. 

TABIQuE.·INTERDF.NTARIO~ .. : .. 

Se compone de hu~so esponjoso, limitad.o por las p~redea alveola 

·. · ·res de ios dientes vecinos y las tablas corticaÍ~s veatibülat ; lingual. 

. ·. ' . -, . ' -. -' .·- . . ..... 
En sentido .mes.ibdiatal la cresta· del. tabique interdentario es pa- · 

ralda 11: la línea ~r~zada ·~ntre la union amelocem~~taria. d~ los di~ntes ve~ 
· i;:in~s~ Lll distancia promedio, entre la cresta clel hueso' alveolat. y la unioi). ... ,·· 

ametocementaria:en ia región anterior inferior. de aduitos jóve~es va~'!a 
tre O~ 96 . . . ill edad tista dist8rlciá aumenta. (6) ··. . 
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QA!.!.!!!~.Q. ·!1 

EFECTO DE LESIONES PULPARES EN EL PARODONTQ. 

Al no tener una relación cll'.nica-histologica

de las enfermedades pulpares y después de comparar 

las diferentes clasificaciones de diversos autores 

se opto por resumir solo los aspectos histológicos 

de estos. 

La historia natural de la enfermedad pulpar.es un proceso dinámi

co, siempre cambiante, que en cada caso implica la intervención de diversos 

factores tales COlllo: la característica del agente causal, la intensidad de

la agresividad y el estado de salud pulpar. Gran cantidad de termino~ogías

y clasificaciones publicadas ¡;>or los investigadores, rnuy razonadas y de - -

gran valor científico sin duda, han provocado controversias y dicidencias, 

sin f acilÍtar en ningGn momento su aplicación clínica y asistencial. 

" 
Sin embargo algunos de ellos han estudiado los transtornos histo-

. patoicigicos y la din'Wnica _de la inflalnaci6n pulpar destacando entre ellos:

Mitche~l y Tarplee (Indianapolis, 1960) Baume y Fione Donno (Ginebra, 1962) 

Phe~lpin y cola (Ginebra, 1967), y en Hispanoam~rica Costas y Dt Piramo - -

(Montevideo, 1966). 

concil.lyendo todos ellos .en que no había correlacion entre los ba

· <llazgos histopato16gicos y los s!ntomas clwicos, lo que complica la ident,! 

ficaci6n exacta· del proceso. Estas consideraciones son fijas y est~ticas en 

los cortes microsc<ipicos de tejidos. 

Por .lo tanto adoptamos la clasificación histológica de Weine por""'. 

ser la mas sencilla y porque explica claramente lo que acontece en la pulpa . . . 

. durante las diversas patologías. (3.4) 

PULPITIS 9INTOMATICA. ; 

Segrin Wei~e (1976),. es un.~· respuesta inflamatoria del tejido co -

nectivo pulpar a11te. un ·irritante, en . el cual .las fuerzas exudad.vas (agudas) 

dés~peñan u~ papeÍ dominante. 
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ETIOLOGIA, 

Es precedida por vasodilatacion y estasis s1l!lguínea, puede ser 

producida por agentes microbianos. físicos, térmicos o químicos. También 

puede desarrollarse como una exacerbación aguda previamente existente en 

una pulpa inflamada crónicamente. 

fil..STOPATOGENIA• 

La hiperemia regional da por resultado permeabilidad vascular in

crementada, presión capilar y perdida de proteín~s plasmáticas. 

El exudado líquido (edema inflamatorio) y la infiltración leucoci 

taria que sigue, contribuyen a aumentar la presión intrapulpar. Al reducir

la velocidad la corriente s;nguínea se produce congestión y éstasis. Las e! 

lulas tisulares regionales privadas de su oxígeno (anoxia) y nutrición mue

ren y producen pequeñas zonas de necrosis. Mediante movimientos ameboides,

los leucocitos neutrofilos pasan a traves de las paredes capilares hacia la 

zona de lesión y engloba bacterias y fragmentos de tejido, Esta función y 

este movimiento están orientados por las sustancias quúuicas liberadas por

las dHulaa dañadas y muertas (quimiotaxia), La desintegracion de los leilc.2, 

citos liberan: agentes proteolíticos (proteasas) que licuan (digieren) las -

células y tejidos·dañados, con formación de pus. Muchas de las células le~ 

siona:das liberan sus propias proteaaas y pasan una autodigestión (autolisi~) 

qu~ ~e s~a a la acwnulación supurativá. Al formarse 'el nGcleo supurante o ;,;; 

absceso pulpar, quedan evidentes las dos primeras zonas del espectro infla

m~torio agudo~cronico~ El nGcleo supurante zona I, puede ser llamado de ne

crosis o infeccion0 cuando hay microorganismos presentes o virulencia sufi

ciente. Contiene células muertas o' agonizantes, así como productos in.terme

dios. o finales de la proteólisis h1stica. La zona II corresponde al tejido

corijuntivo que rodea ~l nGcleo de· pus (pared del absceso). La fuerza irri -

tante'ejerce su mayor efecto aquí, es por ello que se denomina zona decon

taminacion o fuente piogena, como resultado. de la actividad exudativa (vas.2, 

dilatació~, exudado Uquido e infiltración leúcoéitaria). 

Al perSistir la inflamación, los· elementos tóxicos se diluyen eil

l.ós Pt1ñtoa perif&ricos a las zonas exudatÍ.vas (agudas). Aquí se inicia la -

ac,t,;f.vidad proliferativa (granulomatosa 1 fibrosa, crónica) de la zona III -

(dé. repa~ación y cicatrización), (4) 

'· 
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PULPITIS ASIHTOMATICA. 

Segun Weine (1976), efl una respuesta inflamatoria del tejido C<l -

nectivo pulpar a un irritante, en el cual la& fuerzas proliferntivas ('cronJ. 

cas) desempeñan un papel dominante. 

ETIOLOGIA. 

Los factores etiológicos son los mismos que en la pulpitis sinto

mática, la naturaleza de la respuesta depende de la intensidad, así como --

del estado de salud de la pulpa. :· 

HISTOPATOCENIA. 

Al haber ataque cariosos hacia la pulpa hay formación de dentina

esclerStica y. de irritaci6n para' tratar de evitar la exposicion. Cuando 1a 

caries progesa lentamente. empieza a destruir la barrera defensiva, .. la irr.!, 

taciiSn de la pulpa subyacente es leve, con vasodilataciSn mtnima e infiltr_! 

ciiSn leucocitaria 1110nonuclear crónica. Cuando finalmente se. expone la pulp~ 

la vasodilatacion aumenta seguida por la respuesta exudativa (aguda). La i!!, 

filtrac!Sn de neutrofilos y el edema inflamatoi:io preceden a.la formacii5n -

final de un absceso en el punto de la exposiciiSn, la zona de infección o n~ 

. croais· queda establecida• El tejido infl~torio que rÓdea la ulcera con ti,!_ 

ne l.os componentes exudativos agudos de ia zona II9 de contaminac:i,& o piS

gena. Coma resultado ele la dilución de material t6xico y de ·los ~gentes· an

tibact,erianos en la zona n:, el irritante .invasór habrl disminutdo su int~ 
sidad y actiJari como,estitllulante para la proliferaci&t, confonnaciiin de fi

broblastos jovenes y capilares nuevos en su intento por limitar la infiltr!_ 
- . - -

cien bacteriana. Este tejido esta altamente vascularizado, representa el ª!!. 
pecto cronico o proliferativo de la inflamación. Es muy resistente a la in

.. feccion t ha~. gran cantidad de leucocitos tnorionucleares' crgn'ícos. que aumen

ta la eficacia de la respuesta defensiva. Incluyen linfocitos· y plasmocitos 

. este tejido es llamado de granulación. Es una extensilSn limitada en la pul~ 
pa dental; .,ueden a¡iarecer fragmentos de una.cuarta zona; de estiniulacion o 

. fibrosis. Caracterizada por una canÚdad incr~entada de. fómaci5n de. haces 

.coligenos en w:\'intento por encapsular la zona inflamada. &'un eataclohi -
,• '· . . ' . . ·. 

> perplasico, el tejido granulomat:osos de una pulpa. afectada puede proHferar 

... a tráv¡s d~ ~ gran· exp"odción por caries, en, un tntento por repar~rla .y. -

curar.la. c¡iulas epit~!iales desc~adas, a(in Viabl~s. provenientes de la. m.!:!. 
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cosa bucal, pueden implantarse y crecer sobre la superficie del tejido gra

nul0111atoso al recubrirse la superficie del p5lipo con epitelio escamoso es

tratificado, el tejido granulomatoso subyacente se torna meno~ vascular y -

toma el aspecto del tejido conectivo hallado en la mucosa bucal, completo -

'en muchos casos, con una insercign epitelial en la climara pulpaT o la pa -

red del conducto. isto sucede solo en dientes joven~s. (4) 
'·' 

CLASIFICACION DE IRRITANTES PULPARES. 

Los esttmulos nocivos que originan la inflamacion, mortificaci'Ón-

Y distrofia de la pulpa pueden ser agrupados en cuatro categorías generales: . 

FAC'tOR ·BACTERIANO. 

La• ba~tE!rias y sus productos sl)n la .caúsa mts comGn de enfenuedad 

pulpar, yá que los mkroorganis~os pueden. penetrar por tGbulos· dentinarios, · 

exposic:ii&n pulpar 9 ~nductos lateral~s~ fracturas, abrasU5n; etc. Kakeñashi 

y c~l• .·(1965) d•o~traron grificm.ente la impoi:tancia de las bacterias .en :.. · 

ún 'trabajo con rat:u c~vencionalea y gnot~hiotic:aa, observafon que 'ias pu_! 

· .. pas expuestas a6lo 'en presencia de bacterias podtan degenerar y necrotizar

n total!lente con formaci6nde abscesos.· (1.2) 

.. FÁCTOl. UTROOENICO. 

s~ prodll~~ c:olao c~séeuencia d!! ·los ·intentos por .. corregir los 

quea de ~fel9~~c#'· dentariás. ~o>de; ellos 8~ io'a'' efec~o· de los pl'oced!C; 

miento• operatorios· que; pr0ducel\ cal'cu:: eXcesivo o .deaecaci&i.. La i.nfl8maci6n . 

. que 88. produce CORSt!CUtiva a la PreP•~acilSn cavitariaba Sido etÍtudiáda por 

.Stanley.y Sverdlow Ú959), Lllllsei4d {1959), Ketkovitz (1957), Branstroaa ;._ 

(1961) y .ot~a. Tambi¡;n se ha informado de. alt~raciones, pulpares en respue.!. 

ta·~.• clC:nicas de iÍlipresion • por 'ios cuales .las bacterias fueán forzadas ·a 

t~,rla· de lo• tlÍb'1l'oJ ~en~inarios'hll~ia la pulpa, Seltzer y Jlender·Cl96i).

. ·s~~ h~ comprÓbado, que· mudtos ~ate~Íiales y sustanCi~s. químicas .usadas en odD!!_ 

t~logta jued~: c~u~~~ irritacUin de la pulpa •. (1~2) · 

.FAcTOR TJWJKATICO. 

, La. t:e"•Pu~~a; al. traÍsmat:isia~ parece ci°epender especialJ!Íente de: h ·•.·~ ·. 

aeviíridad' de l11te •. Hucha• de l.•• aueftea. pulpare~' con~ecutiva~ • 8; fracturas..; 
·. . . . .. . .. orÍgiti'a~li .. Por iÍ\~~aj.~ . . sig~e· al accÍ.dente. '"'. . 
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No hay duda sin embargo 1 de que la lesión por impacto fuerte de la pulpa C.2_ 

ronaria inicia un proceso inflamatorio tenrliente a la reparación. Si se le

dej a sin tratar la invasión bacteriana suprime toda posibilidad de conser -

var la vitalidad. Algunas veces traumatismos relativamente leves por oclu 

sien pueden causar escaso o ningún efecto, sin embargo trabajos recientes 

sugieren que un trauma oclusal mis extenso puede tener un efecto pulpar si,a 

nificativo a largo plazo. Ingle (1960) informo de un caso de necrosis pul -

par, aparente consecuencia de bruxismo. (1,2) 

FACXOR IDEOPATICO. 

También se producen alteraciones pulpares por razones que aan son 

desconocidas (ideop,ticas). ·una de ~llas es la producción de cambios regre

sivos del envej e·cimiento. Se observS que uno de los. transtornos de la edad

. es la disminuc~ion en número y tamaño de las células y aumento de las fibras 

coUgenas .• 

Seltzer y Bender (1963), señalan que la atrofia pulpar es normal

en el. avance de la edad y describen estos cambfos distri5ficos como aspecto-

11destruido", de una atrofia poi agotamiento~ Otro ~j emplo. es el de la reab~ 
sórcii§n in.terna~ que se cree. puede ser por. un traumatimo, pero no es con -

firmado •.. Habitu~lmerite i!sfos dientes a~ asin~lll1ladcos y se descubren por -

radiograft~s dentafias. de. t:Utina. Kicrosc~pÍciuaente 'cerca de la dentina "·.~· 
~eabfl~rbidA se encuentran. macr6fagos y dldas ~igantes multinucleadá:s. El..: 

_tejido que re~plaza a la dentina su~le tener inflamaciSn crooica. 0.2) 

. . 
VIAS DE ACCESO PULPAR. 

· .. Puesto que.la pulpa .no es una entidad aislada al ser afectada y·

preser\tar i~fllUilacion,· pue'de ser ·responsable de alteraci5n a tejido adyace!!. 

te 0 dad~, Ú relación .anat6m1cll que hay.; Las vtas pl:obables de interacciSn -

puedell ser dadas por ví¡ ~roducto~ toxÍ.cos y/o'extensiónes inflamatorias ya 

sea pulpares ¡) periodonta1es a: t~avés de conductos laterales o tlibulos den

.tinarios.; 
. . 

· Es por ello•. cu~do la f'U.lpa se :,je interferida· en su. nutriciSn -

por c~mpli~aci()nes p~riapicalescpor' enfermedad ~·eriodont~(se presentan 'le.

sione~ peqJeñ~s cÍe ~ecro~is c:Íentrl) :de ·1a pulpa l:iiusando alteracianes regre

siv~s distr6f:i.cas º· pu:Í.1>1iis re'tr,aiadil. 
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Otro factor importante es el estado de salud general del paciente, 

puesto que alguna enfermedad infecciosa o respuesta inmune alterada permite 

el paso de ge1'11!enes y la colonizaci6n en zonas donde la estasis sanguinea,

la cantidad de nutrientes y la te.mperatura son medios ideales para su crecf. 

miento, como lo son las zonas in.flamadas o tejidos. necr6ticos que se encue.!l 

tran en regiones periapicales, periodontales o aiin dentro de los conductos
dentarios. 

Por lo tanto .las vías de acceso pulpar pueden resumirse de 1a si
guiente manera: 

l.- Por una lesi6n de caries directamente o por la vía de los tú
bulos dent.iriarios. 

'. .· ' 

2.- Poi: la prepamcii::in cavitaria, .o exposicil>n directa de la pul-

pa o por los' tGbulos dentinarios. 

3.- Como resultado de la enfermedad periodontál, desde una bolsa

o desde una furcaei6n, po~ ~o~ductos Íaterale~, por los túbulos dentina~ios~ 
Íl~sde los vasos sangu1neoa o Unfiticos apicales, por exposicio~ hacia.··t:,sta 

área de una bolsa.periodontal. 

~ 4~ ~ ~s'cie una iesiGn periapica1 vecina, por la vta · de1 conducto -
-.... /-.' . ,. 

apical o de los laterales •. 

5~ - Coino resultado de la anacoreíd?s ....;' inicrobfos presei:ites en el -

torrente sang\itneo - bactereaii~ pueden,a1oi11r~e en. una .pulpa tratimatiia~a •. 
'·1rifiam~da' ~. t\ecrósa'da. 

6.- Calor y presiSn (impresio~elJ con bandas de cobre) a tra;~s de 

tGbulos dentinarios. 

7~- Ab:r:asii5n, erosiiln, fractura o anOtÍlaÚ'.as de desarrollo• 

8~'."' Pulpitis rettc5gada. Cl) 

Ai'guniis .ví'.rs de acceso hada el ligamento periodontal son: 

1~- .·Necrosis pulpar~s came~&l¡,;s que Ó~asio~an·ensanchamiento: de1-

periodontal. . · · . . · ·. . · 

La• necrosis notratadas.puoden•c!xtenderse misal;Lii del 

<.atiical, pr()duc:i.~ndo inflama~i~~ del lig':'°'~t~ periodontal. 

· Út~';.. Resorciones eit«'lmas. / .. 

infiam~c:Úm 
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les o.mecánicas excesivas, reimplantes dentarios, retención de dientes, tu

mores, quistes (ideopático), La frecuencia con que se presenta es casi uni

versal, variando de casos leves hasta situaciones en que se ha perdido mas

de la mitad de la longitud radicular. (1) 

III.- Bolsa intraí5sea de origen pulpar, 

Es el resultado de la infección pulpar que se extiende hacia el -

ligamento periodontal perforando la placa cortical y produciendo destrucción 

de hueso. (5) 

EXTF.NSION PERIAPICAL DE.LA INFLAMACION PULPAR. 

Una infl81118cion. pulpar extensa puede transmitirse •on facilidad -

al periapice, a. causa de la coalescencia dé sus respectivos ejidos conect! 

vos en las zonas de los forámenes. Se piensa que en ·algún mo ento del espe.s_ 

tr~ de l~ pulpitis, el ligamento periodontal esta afect"ado p r la i~flAllla-
cií5n. Así, cuando la pulpa esta completamente necri5tica, -ya stlí en marcha

la inflamación periapical. La respuesta básica ~el ligamento periodontal es 

la misma· que ocurre dentro de la pulpa." .Pero el. terció 'apic l"'como es den.;, 

·so y colágenoso, ·actua como barrera temporal para reducir .la velocidad de .;, 

extensií5n de la ·inflainaci6n hacia el ligamento. 

Las sustancias liberadas en la pulpa s.on quillliotacticns para los

linfocitos, pueden filtrarse a travfjs de la berrera pulpar de sa y colágena 

y ejercer el mismo efecto en el ligamento periodontal, es dec·r, atraer los 

linfocitos. As'Í, la primera etapa de la inflamadiSn periapica puede ser--· 

· cri5nica. Despu~s las bacterias o sus toxinas o los productos .e degradación 

celular, o todos ellos, llegan. al íipice, so.n atratdos los lec ocitos PMN y 

se tiene un proceso de. inflamación aguda. Al progresar· la res tiesta, el lí-· 

· Q';lido' ~jerce presi<Sn sobre el hueso y causa su reabsorción. C mo en,la pul".". 

pa, Esta no es una reacciéin en un si5lo sentid.o; todas las eta as de la in 

flamaciéin son dinimicas y pueden vacilar entre agudas y croni as. (1) 

PATOSIS PULPO PERIAPICAL SINTOMATIC¡\. 

Segllr. Weine • (1976), . es. una ~espuesta Í.nflamátori~{ 
juntixci periapical a los irritan~es pulpares,. en los cuales 

d~tivas (agudas) desempeñan un papel predominantE7• 

; .. ' 

tejido con-·. 
f~erz:as . ex.!!_· 
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ETIOLOGIA. 

ruede producirse cuando los componentes t6xicos de la necrosis -

pulpar se aproximan a los puntos limítrofes del \igamento per~odontal. 

HISTOPATOGENIA. 

Es la r~spucsta exudativa (aguda).í.nicialnffi1te del periapice. Al 

comienzo de la lesión. se produce una. ligera vasodílataci6n, en respuesta a 

los irritantes, si est?s persisten la vasodilatacion se prolonga y es seguJ. 

da por un exudado inflamatorio e infiltración leucocitaria. Este líquido 

queda atrapado en el ligamento periodoni:al entre el diente y el hueso; y al 

aplicar. una presi6n externa sobre el diente se provoca dolor. por la pre -
. . ¡ . .· ·, 

si5n retrógada. El líquido no es comprensible y el incremento. de la presió:11 

activara la fol:tnaci6n de osteoclastos para reabsorber el hueso y aumentar -

el 'espacio periodontal. 

- ! '·"" - ~ . Este proceso continuara en tanto que los contaminante$ pulpares -

. persistan en, la i.rritad6n del pe~iapÍ.ce. 

.. ·.. . . La congesti6ri vascular da poi: resultado una anoxia regional ~.de,!., 
·. trucéi<5~ celülllr (autoÚsis). Los ,neutrofilos multiplicados liberan .sus .fer: 

.. ; ln.ent:os proteoltt'éos'para .fonnar uri ~entro puru1ento, que al sumarse con la~ 
'p~~si&n pedapic~1.·· produ¿e dolor int:enáo,. puesto 'que trata •de busc~r una sa-. 
l.td~ a~ t~a~is de los espa~ios trabeculares. 

Ai. llegar y penetrar en 18 lmnina 5sea externa comienza a ele..Jar-

el periostio. Una vez rotos el periostio y la mucosa, el dolor sede y no -- · 

vue~v~ a menos que el drenaje sea obstruido. Fn cuanto .el aspecto. agudo ya~ 
no desempeña un papel predominante y la fuerza .i.rritante ha sido re~ucida 

por ei dr~aje. las -:onas c::ronicas (reparaci5~). proliferati~aá se toman 

>mi~ 11c.t.ivas en. la formác.ion ,,~e' tejido de granulado~. Es aqu1,. cúando. la ;P.!.. 

t:~sia pas'a: & s~r asintomit,ica. (i,3.4) 
. . 

... ~ •. PATOSIS PuLPO - PERIAPtéAL AstNTOMATICA. ' . 
·. segqn 'welne<(1976)' ~.··es uha'· i:es¡iuesra:Ínf iamatoda· Í:)~ 'd,éfe~sa''del~ 

· ;.t~Údo c~~ct:ivo>~eriaP, ~al a ~ri fri-i ~ante. ~ulpé(r, • en el. cua1 :io~ .. ciÓmp~nen-< .· 
·:~e( p~~hf~rat~vcis Jc~at1ie~ o gr~t1ú~omatoso) desem~:~ñ~. un p~pei·'d.Olnittáeft~:.< · 

' . 
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ETIOLOGIA. 

Son los mismos q1fo la patosis anterior, ui el irritante es de ba:;;;

ja intensidad, la respuesta periapical crónica puede establecerse desde un 

principio, o desarrollarse a partir de una patosis aguda cuyos rasgos se 

han disipado. 

HISTOPATOGENIA. 

La misma presencia de tejido pulpar necrotico en el co~ducto rad.!, 

cular (zona de necrosis), da por resultado la difucion de material toxico 

hacia la zona de coalescencia de tejido conectivo pulpar con periodontal. 

Se produce dilatación capilar y loa leucoci~os son atra1dos a la zona. Los-

DÜis próximos a la zona de necrosis (zona I) son los leucocitos PHN. Están -

rodeados de grandes maRas de linfocitos {l.e'ucocitos mononucleares) ~ La re!_ 

puesta inicial crónica aumenta en cuanto míis de los productos necroticos y- ,¡¡ 

microorganismos sé encuentran presentes, y se extiendan .desde el conducto 

pulpar al periíipice. La toxicidad del irritante del conducto radicular se -

reduce por la actividad exudativa U'.qu:Í.da y celular m la i;ona de contamin!, 

cion (zona II). Esta reacción estimula las ctilulas indiferenciadas para que 

se enc~rguen .de fonnar osteoclastos, que reabsorben el. hueso periapical co.!!. 

cominante~ La "brecha" que se abre en el bueáo que rodea 1a lesión, .seri -

ocupada por el tejido granulomatoso 'para formar la zona de irritad6n (zona 

· III). Algunos de los macrofa~os observados ~eciben el n0111bre de células es

pumosas porque ingieren material graso hallado·en muchas de las células en 

degeneracian de la zona (degeneración grasa). F;i.nalmente el material lípido 

es liberado por éstas células y se encuentran agujas o. criStal.es de coiest!_ 

rol. Es. importante el recordar que esta .zona está libre de microorganismos. 
l 

Si estuviera "infectada" los osteoclastos rio .vivirían y no bah-ría reabsor -

· ~ci<ln <>sea. A diferen.cia de la respuesta. cr6nÍ.ca del tejido conectivo pulpal." 

la ·zona de estimulacion (zona IV) .adquiere un buen desarrollo. Ph la peri -

feria de la zona granulomatosa los irritantes del conducto se.diluyen tanto 

que acttian com~ es.dmulo de los. fibroblaatos y osteoclastos de . la zona·. 

Los fibrobl.astos depositan una pared de cioligeno en un intento -
4 

· por encapsular todo el complejo fufiainatorio~ .Los ost'eoclastos funcionan M.!, 

jor en esta zf>nª. y ahora son capa~es cie depos.ita'r mati:iz iSséa adicional s,g 

bie las :superficies de1. hueso mas. viejo reaba.0 rb:i.do •. Dtirante el curso ·ae 'é.!, 

ta actividad infl.amatoriá,, los restos de Malass'ez proliferan Y• si las con-
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dlcicines son favorables, se puede f·::>rmar un quiste, (l,3,4) 

DEGENERACIONES. 

Bernier (1962) dice " las de8eneraciones presentan realmente una

aceleracion del mecanismo de envejecimiento y son atribuibles a procesos de 

destl:Uccion e~cesiva que se desarrolla en la célula ". 

Atrofia.- Implica desgaste o reduccion del. tamaño de un órgano 

puede producirse al ir envejeciendo el diente. Las lllodificaciones "normales" 

por la edad se caracterizan por un desplazamiento gradual de .la proporción- ' 

y calidad de los elementos hísticos. 

FibrC>sis.- Hay incremento de fibras coUigenas madu.ras y una marc.!. 

da di sniinucion en tamaño y nlímeiéi de las c'élulas, se p_roduce en. el tejido ..:. 

conectivo'viej.o, en la pulpa dental, ,las c'élulas se ven como part1culas só

lidas. contia1das en un l!IÍ1r de fibras ·densas, Los fibrobl.astos se tornan re

dondeados ~on núcleos de aspecto picnotico (contra!do). Los dentinoblastos- ·· 

ofrecen un aspecto cuboideo y a veces aplanado. 

Calcificaeion~.s.- Se pueden encontrar tarito en pulpas'.jovenes como· 

en senilés. Es<un"dep&síto<dé sal~s ~e calcio en .t~ji.,do muerto o' en degene-. 

r.acj,iSn 1 ·que p~c!de ser de°b:i.dó a la aiC81faidad l.o~~i del tejido , destruido; -

qÜ~.~trae las sáles.'Esta mineralizai::ion puede ocurriT en zonaa mtnimas de.:_ 

'tejido pulpar joven. afectado por piéi:turbaciones circU.latorias me~ores, . o en 

coigul.os sangutneos,. o al'in en y en torno de c~iuias aisladas en degenera ""'..;. 
... .,,. 

.·cion. 

Reabsorcii3n, Int:ema o Ideo¡>atica.- .~e cree que una púlpitis cron! 

.''Ca O LU\ trauma: es responsable de ello, poi la forllÍaciiSn .ele denf:inoblastos -

·al activar c'élulas Íltüiferenciadas de reserva cÍ~l tejido cónjüritivo pulpa:~, 
· Estas, cel~las. sé fosionari . para' fo mar células; cl,'ásticas multi:itucleadas, -

,¡ª~ m:i:anas obserirail~s durante la remo~i6n de hlles,o y. cemento (osteo.clastos-

' y ceme~tobl.stos) •. El trauma puede producir una hemorragia in°ti~pul.par que

. ~~ organiZa y es reempfuada por tejido .de granu¡;.ciSn (reparacitSn}. Se di- . 

. i;¡~~c:f.~ en o~t~ocla.~tos, cumtdo el tejido de 'gr~~Lic:LCin proÚf ~r¡int~ ca11~ 
.pd.111e 1aparedde la ¿linaar;.:pulpar:o ·.del condu~to.•· .. E:r ~xameÍi .microscópico 

par~d denl:fu~r:ia ~amida co~ socabadÓ~ eri ia zona af~cta~á.<s~ 
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ven ci'!lulas dentinoclíisticas multinucloadas en esas pequeñas b::ihías (lagu 

nas de Howship) y la región entera se llena de tejido granulomatoso.· (cróni

co). Ademas pueden haber zonas de reparación con dentina atípica u osteoide. 

Cuando se produce reabsorción en la cámara pulpar, las granulaciones apica~ 

les rojas pueden ser vistas a través del esmalte (manchas rosadas). Y.a rea!?_ 

sorcion interna del conducto radicular puede perforar hasta el parodonto. 

Necrosis.- Es una secuela de la inflamación aguda y crónica o de 

una interrupción inmediata de la circulación por un traumatismo. Puede ser

parcial o total dependiendo de la extensiSn de la involucracion del tejido. 

El tlSrmino "gangrena" .ha sido utilizado para referirse al material infecta

do por microorganismos saprofitos, capaces de prosperar en. materia orgánica 

en descomposición. Se pueden observar dos tipos de necrosis • 

. Pot: liquefacción~- Esta asociada a un buen aporte sanguíneo y ex~ 

.. , dado inflamatorio. Las enzimas proteolíticas ablandaron y licuaron los te -

· j idos. 

Por Coagulacian.- Asociado a una reducción de aporte sanguíneo a 
, una zória (isquemia)• El tejido puede tener la apariencia de una masa solida. 

, blanda9 a veces con c.onsistencia de queso (caseificación) compuesta princi

palmente de proteínas, grasas y agua. 

Los productos de la.necrosis pueden tenet:muy mal olor, y son. t6-
xicos para los tejidos periapicales. (l,3,4) 



!!..!1..!.Q.Q.!~!:~~~ 

1.- Cohen Stephen y Richard. Burns 

Los Caminos de la Pulpa 

Tr. Horacio Mart!nez y Bernardo Schwares 

Buenos Aires. 1979 

Editorial Intermédica 

PP• 299~301 9 302,303,306,312,318,325,307,308 • 

. 2.- Ingle John !de 

Endodoncia 

Tr.\ Marin~ .G •. de Gra:ndi 

Editorial Interarnericana 

México, 19.79 

PP• 317~32~ 9 700 • 

. Laeala Angd> 
Fndodoncia 

E.ditorial Barcelona 

Mbic~, Salvat. 
pp.· 61,62,74~. 

,Weine Franklin s. 

t'r. L. Ferraira 

Buenos Airea, .1976 

- 45 -

Editoria1 Mundi . f . . .... ·• . . •. . . . . . . . .·. • • •. > • 

pp.; 91,92,930 94,9~, 97',98.9~.;100,1Ql;,102, 103 0 108~ll0il1U,.:..., 
112~113,114,115. . ' . ' 

. . . 

. • Diagn($stíco ·Diferencial del .Fracaso .. 

Marvyn.Caaieron cmm¡; 
Cltnicas Odontol&g'icas de Norteami!rica · 

.... ···. ~r •... Irina C~ll·. 
· .;V~l •. 411979 . 



. . ' 

Q !i'.!.!i !! .Q. !!! 
CONTENIDÓ: ' 

· Reacciones Inflamatorias 

Extens:i.c>ll Inflamatoria del Tejido Pe/iodontal 

Tej ido,. }'u;J.par 

Lesiones.en Furcaciones 

Deatrucci~ o'sea en lá Enfermedad 
Afeécicmes Periodontales 

··• Tra\lnía Óclusa1• 

- 46 -



• 

- 47 -

.Q A R. l ! !!. !d~. l .!. .!. 

EFECTO DE LESIONES PARODONTALES EN LA PULPA • 
. 

El efecto de la enfermedad periodontal sobre la pulpa no parece -

ser tan claro o generalizado como lo es el de la enf~nnedad pulpar sobre el 

periodoncio. Sin embargo la inflamación periodontal ejerce una acción dire_!¿ 

ta, sobre la pulpa por las mismas vías de los conductos laterales o los tú

bulos dentinarios. (1) 

Por ello desde hace tiempo los cambios degenerativos en la pulpa, 

en presencia de lesiones periodontales son estudiados. Así, la posibilidad

de que la enfermedad periodontal pueda estar relacionada o causar enferme -

dad pulpar, fue reportada por Colyer (1924) y Cahn(1927) quienes descubrie

ron las estructuras !ramadas "conductos laterales". Cahn establecil5 ; "no 

se requiere gran imaginación para comprender que un proceso infeccioso po -

dría extenderse· desde afuera hacia adentro, afectando muy rápidamente la -

pulpa, especialmente" en los dientes que tienen estos conductos". (S,10,2) 

Mediante estudios a base de perfucion de tinta china, Kramer -

(1960) y Cohen y cole (1960) demostraron. una comunicación vascular a travt!s 

de estos canales. (2) 

Bender, Seltzer y Ziontz, ~contraron canales laterales que.·esta

ban perpendiculares al canal prin.cipal, habiendo una multitud de ellos en

la región posterior. Siendo taabit!n evidentes, canales laterales en· la re 

gion de bifurcaci6n y trifurcacion, pudiendo verse a diferentes niveles -

llendo de la·region 'interradicular del diente a_la por~ii5n coronal de la -

pulpa. (3) 

Stallard e<a de la opinior1 de que "los procesos inflamatorios pue

den extenderse rápidamente de los tejidos pulpar a periodontal .y 'viceversa, 

vía tGbulos dentinales". (_4) 

Hatusow opina 

·. ministran u~a guía para 

apical y lateraí, porque 

to periodotital" • (4) 

ºque la región de las estructuras periodontales su
la región retrogada .de la· pulpa dañada vía fo~amiria 

el tejido pulpar puede comunicarse con e1 liga~en~ 
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Actualmente exámenes histológicos de las raíces y del área de bi

furcacion del diente, revelaron numerosos canales accesorios entre el liga

mento y el tejido pulpar. Estos contienen capilares y tejido conectivo díin

donos un fácil acceso p~ra que las bacterias y toxinas viajen a trav~s de -

la dentina desde el ligamento periodontal ~.nflamado, y su presencia hace -

que se extienda fácilmente como una lesión involucrada a la pulpa. La expo

sicion interfiere con el abastecimiento nutricional de la pulpa y regiones

pequeñas de necrosis y calcificación se observaran. ,(4,12) 

Se ha visto que los conductos laterales pueden sellarse mediante

la formación ce ce.mento y ser abiertos inadvertidamente durante la instru -

mentacion de la terapeútica periodo~tal con la exposición de la pulpa. Tam

bi~n se ha notado que las bolsas periodontales severas se pueden extender -

hacia.el ápice de los dientes involucríindolos, resultando hasta un granulo;.. 

ma apical y resorción interna de la raíz. Esta resorciSn ha sido encontrada 

adyacente a l~ apertura de canales laterales. La pulpa del diente afectado

periodontalmente puede presentar atrofia, resultado de la presion de 11qu!, 

dos extracelulares en el sistema pulpar y ~amos movilidad. (5) 

La capacidad de la pulpa.para recuperarse· de estas afecciones de

pende de la edad dental, nutriccion, tamaño y nGmero de canales acceso.rios

ezj>uestos, así cmode la presencia de irritantes adicionales. 

Por·el1o podemos·decir que las lesiones periodontales que.nos: e<!!. 

dicionan a ¡;sta relaci6n son:. 

I.

II.
III.-

REACCIONES INFLAMATORIAS. 

ESTADOS DISTROFICOS. 
1 

TRAUMA OCJ.USAL. 

I. - .: '· REACCIONES INFLAMATORIAS. 

· Dependí.ando de su gravedad, el proces~ destructivo puede afectar

a .iaíí enc1as (gingivitis), el lj.gamento periodontal y el hueso alveolar que 

sostiene los dientes (periodontitis). (8) 

GINGIVI:TIS. 
dltnicamente, es 1a respuesta infl~atoda .de la enc1a, ~n prese!!,; 

cía de. p:l.aca bacteriana. Microscopicamente, se caracteriza· pqr .la presencia 

de, exudado y edema en la liimina prop:i.a gingival y próliferacion del epi te - '. 

Ho del surco. (6) 
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ETIOLOGIA. 

Es la forma mas común de enfermedad gingival, la inflamación· se 

haya presente debido a los irritantes locales que producen ésta reacción, 

como son: placa bac~eriana, materia alba y calculo que son extremadamente -

comunes. La inflamación causada por irritantes locales, generalmente ~e ex

tiende hacia los tejidos de soporte y genera la enfermedád periodontal. 

Es importante considerar el estado físico del paciente, el cual -

responde de manera diferente a las alteraciones locales segun su estado de

sal.ud. (7 ,6) 

HISTOPATOGENIA. 

La enfermedad gingival da comienzo cuando los microorganismos • .__ 

presentes en la placa bacteriana sintetizan productos potencialmente lesi -

vos, capaces de afectar a la. sustancia intercelular del epitelio y ensan -

char los espacios de ~sta para permitir que otros agentes dañinos penetren

en el tejido conectivo. La primera respuesta a la irritación es el eritema; 

señalado por la dilatación de capilares y el aumento del flujo sanguíneo 

que produce el rubor inicial. La intensificación del color rojo es conse 

cuenda de la proliferación capilar. la formación de· numero~as asas capi1a

res y el desarrollo de anastomosis entre arterias y venulas. Cuando la in -

flamaciSn se hace cré>nica, hay vasodilatación y éstasis sangu!nea 'la .conse

cuencia. es .una anoxemiade los ~ejidos que añade.un tinte az~lado a la en -

c!a enrojecida. La extravasación de eritrocitos en el tejido .conectivo y la 

descomposición de sus pigmentos de la hemoglobina inte~sifica el color de -

la encía y es frecuente que origine una tonalidad-negruzca. 

Asociada con la enferm~dad gingival esti la generacion de un exu~ 

dado seroso que se conoce como líquido del resquicio gingival (líquido cre

vicular), el cual fluye alrededor de los dientes. y que se pone en cont.acto 

con la placa dental. Siendo este :líquido, al entrar al surco. directamente

proporcional ~ · 1a gravedad de la iriflamación• 

Cuando esta es. aguda se pÍ.lfi!de obs.ervar congestión e infiltracion

celular. · In~luyendo plasmocitos, líllfocitos, leucocitos PMN y algunos macr2_ ·. 

fagos. Los plasmocitÓs :que se hayan eri la. encía ~lhicilment~ san~ au~e~ta -
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en ni'.inaera en presenc~a de inflamación y hay disminución de linfocitos, fllas

tacitos y macrofagos. ~1rante esta reacción inflamatoria hay alteraciones -

que conducen a la formación de fibrina tanto extra como intravascularmentc. 

Las plaquetas se adhieren a las paredes de los vasos en la zona de 111 le 

sion y a veces se forman trombos en los vasos afectados, resultado de la 

agregación de las plaquutas y ele la f orll\ación de fibrina. 

Si la reacción es bastante severa puede aparecer isc¡uP.mia, acido

i;is y· finalmente necrosis de los tejidos y vasos afectados. T>urante la in -

flamaciéin gingival crónica, los espacios intercelulares del· epitelio del -

surco se.hallan agrandados y contienen un precipitado granular, frag~entos

celulares, leucocitos, principalmente pl8:Sf1locitos y grílnulos ·lisoséimicos de 

los neutré5filos en descomposición. Aderniis el número de vasos parece estar "." 

aumentado en comparación con el de la encía sana. Así también se encuentran 

bacterias sobre la.superficie y debajo de células pa-rcialmente descamadas,-. 

pero no en loa espacios intercelulares entre las células epiteliales, Con el 

ensanchamiento de los espacios celulares, las uniones intermedias estrechas 

desaparecen y los d:smosomas se reducen. En el tejido conec.tivo_ pueden. ha -

be~ neutrofilos ~ línfo.eitos, monocitos y Mnstocitos 1 con predominio de pla,!!_ · 

mocitos y gránulos lisos&nicos; 

A la· rotura inicial de las fibras coliigenas ·(por acción de enzi 

mas lisosomica-hidrolasas iícidas). sig~e la·g~neraci~n de>focos en .las cua-. 
les el colágeno está completamente destruido, hay una cantidad inversa en -

t·re ·1a cantidad de haces coÜigenos y de células 'inflamatorias, la actividad 

c.olagenítica está acelerada. Si la.inflamación se intensifica, aumenta pro

porcionalmente el numero de leucocitos PUN y. hay migración de ci!lulas epit~ 

liales hacia eltejido cone,ctivo. Por otra parte el plasminogeno, precursor 

de la fibra Fibd.nolítica Pl~srnina componente ·nornial d~ t-a encí11, se encuc!l 

tra en menor cantidad. El carnb'io de color de la enc!a inflamada cronicllmen

tc tiende a ser míis oscura debido a la éstasis sangul'.n~a~ (6,7,9) 

. . ·-· 

EXTENSloN DE LA INFLAMACION DESDE LA ENCIA HACIA 

LOS.TEJIDOS.PERIODONTALES DE SOPORTE. 
ta exten:sion de la inflamacion d~sde ia en~ía hada lbs tejidos. 

~eriod~tales, marca'.!~ ~r~nsicion de gingivitis. a .. ·enfermedad ~eriodontal •• 
Durante m~chos años difirier.on las opiniones .respecto a\as v1as de exten - · 
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sion de inflrunaci6n g~ngival hacia los tejidos de ">oporte. t:nos considera -

ban que se producía por los linfáticos del lip,amento periodontal (Talbot, -

1899; Fish, 1939; lllack, 1936); algunos opinuban que la inflrunacion se ex -

tiende a lo largo de las fibras periodontales•(Noyes, 1927 y Coolidp,e, 1931) 

mientras que otros sostenían que la inflaMncion se propaga desde la encía -

hacia el hueso alveolar, y que rara vez, si es que alguna vez sucedía, se 

extendía directamente dentro del líp,arnento periodontal (Box, 1940; I<ronfeld 

1939 y Thoma y Goldarn, 1939). Los hallazgos de Weismann (1941) condujeron

ª la acept'lcion general del ultimo concepto, es decir, que la inflamación -

gingival. sigue el trayecto de los 11asos sanguíneos a través de los teji<los

laxos que los rodean dentro del hueso alveolar. Las vías de propagación de

la inflamación son las siguientes: 

. A.- VIAS · INTERPROXHIALES. 

En la zona iriterproximal, 1a inflamación se extiende por el teji

do conectivo laxo que' rodea a los vasos sanguíneos a través de las fibras -

transeptables y luego den.tro del hueso; a través de los conductos de los V!_ 

sos que perforan la cresta del tabique.interdentario. El lugar donde la in

flarnaci5n entra en el hueso depende de la localizaci'Ón de los conductos Va!: : 

culares •. Puede penetrar eri. .el. t~bi~ue interdentario •.. en el centro de la 

crest·a. hacia un. cóstado de la cresta, o en el ángulo del tabique y entra· a 

hueso por miis de un· conducto. Una vez que alcanzo los espacios medulares, 

la infliWiaci611 puede retomar desde el hueso al ligamento !?eriodo~tal. Con

menor frecuencia, la inflamación se extiende desde la encta directamente ha 

cía el ligamento peJ:iodontal y de al.11 al tabique foterdentarfo. 

B.- VIAS VESTIBULAR Y LINGU.AL. 

En vestibular y lingual la inflamación de la enc1a se extiende 

por la superficie peri6si:.ica externa del hueso y penetra en i'os espacios m!_ 

dulares a través, de los conductos vasculares en la corteza exterior. (7) 

CAMBIOS PULPARES ASOCIADOS A EXTENStON INFLAHATORIA DESDE 

LA ENCIA HACIA LOS TEJIDOS DE SOPORTE. 

L8 ~xtensi.5n de ·.la inflainacíon hacia los tejidos de sop()rte indu

ce alteraciones atr5ficas •. dadas por- una interhrencia .en el aporte vascu -

. lar' por ios 'conductos: 11tera1es, t.ant~ er{ la bifurcación como a lo iargo de 
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las ratees, Los vasos sangufne~s que penetran y alimentan una pequeña zona

de la pulpa resultan abarcados por la lesi6n periodontal. La perdida del -

aporte vascular en esta zona conduce a la muerte de sus células y aparición 

de zonas de inflamación crónica en la pulpa; probablemente con alteración -

en empalizada odontoblastica. Dependiendo de la gravedad de la lesión pue -

den ser originadas. zonas de necrosis pulpar, microabscesos o degeneración -

fibrosa de la pulpa. 

También se presentan alteraciones degeneractivas tales como: re -

duccion del numero de células pulpares, calcificacÍ.on~s distroficas, fibra

... sis• formación de dentin~ de reparación, inflamación de inten.sidad 'variah.le · 

y resorcion. (12) 

PERIODoNTITIS. • 

.Es la enferinedad inflamatoria de b encía y los tejidos mas pró -

fundos del periodonto, · se caracté,r~za por. formación de bobas y dest;ruccfi>n · 

Gsea. Es·considerada como la extensión directa cie'lagillgivitis que avanzó

Y ha sido d~scÚidada, Es originada principalmefl~e por f~ctores irritat:ivos."'.' 

ext'ríns.ecos y estar. cOlll~iicada ·por enfermedacles ..• int1;:Í~sécas 1 transtoi:rios e.!l 

· doc~i:nolÍ. ,deficiencia .de la nutrié.iS'O traumatismo perio~fontal. u otros fact.i:!,. 

res~ '(6 ,7) 

. Formadori de. Bolsas~- CuandÓ el surco gingival se profundiza por

•. efecto de ia.enf~rmedacl ~eriodontál, se dencimiria bolsa. s.ín tOiilar en éonsi..: 

' derad6n su p;ofund:i.dad •. p~ro si. l;. morf ologta y lll relaC:il5n con las •estru.E_ · 

- turas adyacentes se tiene la si~uienée clas:i.ficaci.sri: 

siri dest~cC:i.<>n de los. tej iClos adyacentes, El · ~~~é~ 8~ profundiza a eXp~n 
··.· 'sas del aúmento. de vol~en de la .e~é:S:a, no hay nd.graciiñi hacia apical de la 

liltiher~ciL • 
b) Bolsa Periodontal • ..: Este tipo de bol811s se produce en la enfe.!, ·. 

med~d p~dodontal~ La ene~~ ~rifem~ y el surco s~ pi:oiund:f.za 1 .•hay destruc 

·. ·. cion .de; los,· teÚdos de soporte, c~n ·!Jligra~i6nili>teal derúf.:adh~rené:i~·.· .· .,., 

. ..· .. · ...• $e OI;ÍS~lltl •por' irrittlnt~a • l()Cliles, (l!IÍcro~rganismos . 'f• SUSpr()duc.:. . ,iZ\1~ 
··.··· i:os, J;:~~idiici~ de.'.aiimerttoá qu~ pr~~br~io~an ~titricÍ.Sn ·•·. l~s :~téroorganiim6s ·< • ;céil 

.. 'rete;.Ci~l\ ~~··ello~) ·~ue pr~<l~i:e: álte~adones ~a~61GgÜaif ~ lo~ . teJ :idos~ .. ·• \¡.,t;'.~ 
~ ~/~;~ 
.. J.~~;:;:·;: 

~,, .;~\~'.~t~ 
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y profundizan el surco gingival, originado por la irritación local. El exu

dado inflamatorio celular y líquido causa la degeneración del t~j ido canee-

tivo circundante, incluyendo las fibras gingivales. 

'·' 
Junto con la inflamación, la adherencia epitelial migra hacia ap_! 

cal a lo largo de la ra.1z proyectlindose a la manera de un dedo de 2 a 3 cé

lulas de espesor. La porción coronaria de la adherencia epitelial se des -

prende de la raíz a medida que la porción apical migra. El epitelio_que ~a

piza la bolsa así como.el de inserción y el de la encía externa proliferan

hacia la lámina propia. Esto podría ser la respuesta a la inflamación; hay 

células epiteliales dilatadas, espacios intercelulares esanchados y los le~ 

cocitos P~ y linfocitos pueden infiltrar el epitelio de la bolsa, el de in 

serción y el bucal. Los leucocitos· Pl1N 1riieran ~ través 'de la meT11brana de· la 

pared del surco hacia la, placa, cíilculo y bacterias,. y a consecuenCia de ÉÍ!:, 

to es. la .aparición de diversos grados de degeneración.y necrosis. El tejido 

conectivo subepiteliaL puede hallarse infiltrado por plas111P,citos y Íinfoci-

.. tos• concentrado cerca de la pared de la bolsa o disperso. difusamente por ,.. 

la Uímina propia. 

Se produce cierta destrucciSn de fibras,:dentogingivales y es 

. ble. ve;r acGmulos de cU~la13 inflamatorÍ.as en to~~ a los vasos y entte 

·haces de. fibras. Donde se produjo. la d~strucci6n~ lile ha~ea de .fibr~s son .., ' ·_-'•." . : . . ' '. 

reemplazadas por tejido. conectivo proliferante joven, coinpuesto de capila -

r~s ne~~~rTii~dos. células mesenqu:l.matosa:s. e infiariiatorias. (7~6) 

·HISTOPATOGENIA • 

. L11s características de la inflamación en la periodontitis. son t!,-' 

picos. hay predominio. de leuc~citos PMN cerea dei. fondo .de la bolsa y en -:

b.olsas. ulceradas. Estas· c'lulas E!lll:igran desde· 1os :vasos sangu1neos dilata .;. 

dos en un intento de ~roteger los tejidos contra l~s microorganismos invaso 

.res mediante su ac~ion.f.agocít:ica y.enziinatica. Cuanto·mayores ú agresio;. 

de la lesiiJn y .la vii:ul.en.cia de las bact.erias, tanto máyÓr es la: migración 

de leucocitos hacia la bolsa. la presencia _de pus en. una: boba es Signo de

lata actividad •. (7.6) -~ 

la' inf ecc.icSn de las bol.sáe p~dodoiitaleís púede-
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producir cambios patológicos en la pulpa. Tales cambios originan síntomas 

dolorosos o afectan adversamente a la respuesta de la pulpa o procedimien 

tos restaurativos. La lesión de la pulpa se produce por el foramen apical 

a los canales laterales de la raíz, una vez que se ha difundido a través -

del ligamento periodontal. Atrofia, infiltración leucocitaria, ca1cificación 

intersticial y fibrosis son los cambios pulpares que se producen, (7) 

LESIONES EN FURCACIONES. 

Son causadas por la enfermedad periodontal que avanza y provoca -

la migración del complejo gingivo-dentario que·expone la raíz anatómica en

esta zona. Determinando así, irregularidades en su superficie. Estos cam ...;. 

bias producen una arquitectura gingival anormal, q.ue trae como consencuen -

cia un aumento en la retención de placa y la aceleración y exacerbación del 

proceso patológico periodontal. 

Microsc6picamente estas lesiones no presentan características e.! 

pecíficas. Se trata simplemente de una fase de la extensión de la bol~a pe

riod~ntal hacia la raíz. En estadios primarios presenta ensanchamiento del- • 

espacio periodontal, con exudado inflamatorio celular y líq~ido seguido de 

la proliferación epitelial hacia el area de l~ furcaci6n desde una bolsa P.!t 

riodontal cercana. La propagación de la inflamación al hueso, conduce a re

acirci6n y reducci6n de. la altura osea. Con frecuencia hay formación de hue

so junto a estas areas y cerca de los espacios medualres vecinos. El patrcSn 

de destrucción puede ser horizontal o producir defectos aseos angulares y -

bolsas infraoseas. 

Los hallazgos que complican estas lesiones y producen síntomas do 

lorosos incluyen caries de 
1 

cemento y dentina ideo~íitica ~n la cual el cerne~ 
to esta ausente y la dentina presenta un margen irregular definido con laf!!!.. 

nas Jocabadas y formación tle abscesos en el área de furcaci6n. (7) 

DESTRUCCION OSEA EN LA ENFERMEDAD PERlODONTAL. 

La inflamaci<5n crónica es la forma más común de pro'ducir destruc

ción .osea en la enfenriedad periodontal. El proceso de resorci6n reside bás.! 

cament~cen.la activacion de osteoclastos. 
·<:-.-¡_ ·~ 

.; 
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La inflamacion alcanza al hueso por extensión desde la encía. Se

propaga a los espacios medualres y se introduce entre ellos, filtrándose 

exudado inflamatorio. Aumenta la cantidad dé osteoclastos multi~uclcados y 

las superficies oseas se encuentran bordeadas por resorciones !acunares en -

forma de bahía. En los espacios medualres la resorción se efectúa desde den 

tro, produciendo primero adelgazamiento de las trabeculas oseas circundan -

tes y agrandamiento de los espacios medualres, y después destrucción del ~

hueso y reducción de la ~ltura osea. 

La inflamación también estimula la neoformacion de hueso inmedia

tamente adyacente a la resorción activa y junto a las superficies trabecul,! 

res eliminadas por la inflamación, en un esfuerzo por reforza¡ el hueso en

fonnacion. (6, 7) 

II.- AFECCIONES PERIODONTALES DISTROFICAS. 

DISTROFIA. 

Es un término que se usa para determinar estados patológicos pro

ducidos por nutricion anormal de los tejidos, lo cual. lleva a transtomos -

del metabolismo celular y se manifiesta por degeneración, atrofia, etc. 

RESECION GINGIVAL. 

Puede ser localizada o generalizada, en un solo diente o grupo de 

dientes. Puede ser fisiológica o una expresión. Se discute sí. se produce CE, 

mo consecuencia del envej e~imiento. La recesiiln gingival se puede relacionar 

{ con factores anatOmicos predisponentes. 

Algunos factores a los cuales se ha atribuido esta afección son: 

a) Lesión por cepillado. 

b) Lesiones ~rtodilnticas (oovilidad dentaria exagerada, irritación 

por bandas o arcos de alambre). 

c) Otros irritantes extrínsecos (qu'íniicos, físicos. bacterianos). 

d) Trauma oclusal'. 

e). Alineación iriadecuada de los dientes. 

f) Anomaltas anatilmicas (corticales alveolares· delgadas, interse..!: 

.. ciones alt.as de frenillos). 

g) Hábitos lesivos.(presion de objetos eitrañós, uñas, lapices,~. 

horquil,l_as). 
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h) Retenedores o barras protéticas inferiores orales (linguales)

que se han encajado. 

i) Envejecimiento. 

CAMBIOS PULPARES ASOCIADOS A RECESION GINGIVAL. 

Lesiones inflamatorias pulpares pueden ser respuestas a productos 

t6xicos que entran a través de aberturas de canales que estaban cubiertos -

normalmente con hueso y ligamento periodontal, pero ahora están expuestos a 

fluídos· orales. 

Así mismo, la sensibilidad de los dientes podría ser debida no s.2_ 

·lo al desnudamiento de las raíces, sino tambien a la producci~n de hemorra

gias o transtornos en pulpa, como resultado de movimientos ortod<>nticos ex

cesivos. 

Por otro lado, se observan escasas células y abundantes fibras C.2, 

mo consecuencia de envejecimiento. (6,11,12,2) 

PERIODONTOSIS. 

Este término designa la destrucci6n no inflamatoria degenerativa

cr5nicá del parodonto. Se caracteriza por lamigraci<>n y aflojamiento tem 

pra\los del diente en presencia de inflamacií)n gingival secundaria y forma 

· d.5n de bolsas o sin ellas. Si se deja que siga su curso, los tejidos peri.!?. 

dentales se destruyen y los dientes se pierden. 

E TIOLOGIA. 

La degeneración inicial se considera como su etiología seneral, -

la lesi<>n inflamatoria sect.mdaria es generada por irritantes locales, sin -

embargo todavía no se ha establecido el origen de éste padecimiento (Glick~ 

man, 1952), Algunos estados capaces de generar esta afección son: desequili 

brío metabólico, alteraciones hereditarias, enf~~edades debilitantes, defí 

ciencia nutricional, diabetes, stfilis, hipertensión, etc. 

HISTOPATOGENIA. 
Comienza como una degener~ci<>n no inflamatoria de 1,as fibras pri!!. 

cipales del ligam~nto periodontal 0 , que abarca un s¡jlo diente, un grupo de -

dientes o toda la dentadura. SegGn Orban y Weismaim (1942) la periodontosis 

se desarrolla en tres etapas: 
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Primera etapa.- Se caracteriza por la degeneracion y <lcsrn~lisis ~ 

de las fibras principales del ligamento periodontal y la probable interrup

ción de fonnacion de cemento. !lay resorción simultanea del hue~o alveolar -

por causa de: l) falta de estimulacion funcional ele los dientes; 2) mayor 

presión sobre los tejidos, cuya causa es edema y proliferación capilar. 

Segunda etapa.- Se caracteriza por la r~pida proliferación de la

adherencia epitelial a lo largo de la raíz. Así mismo es posible que haya -

proliferación de lo's restos epiteliales en el ligamento periodontal. 

Tercera etapa.- Se caracteriza por inflamación·gingival progresi

va, trauma oclusal, profundización de bolsas periodontales y mayor pérdida

osea, Es frecuente. que las bolsas se&t infraoseas, pero la presencia de és

tas no es obligatoriamente una prueba de la existencia de periodontosis. (7) 

CAMBIOS PULPARES ASOCIADOS A PERIOIX>NTOSIS, 

En lesiones periodontalcs avanzadas se descubrió tejido pulpar iri 
flamatorio y necrotico en los conductos laterales que fueron expuestos par

la pérdida de hueso. As1 mismo, se encontraron granulomas apicales y resor~ 

ciones oseas. También se observo· que el tejido pulpar' coronario puede penn_! 

necer no inflamado par un tiempo. Por otra parte las pulpas inflamadas o n!_ 

eróticas producidas por lesiones periodontales contribuyen a perpetuar ~sta 

· lesión al elaborar productos tóxicos que incaden los tejidos périodontales

por los mismos conductos laterales o por otros medios de ingreso. (3,2) 

ATROFIAf¡,¡>ERIODONTAL POR DESUSO. 

Se produce cuando la estimulación funcional que se demanda para -

el mantenimiento de los tejidos periodontales disminuye intensamente o esta 

ausente. Se caracteriza por adelgazamiento del ligamento periodontal, as~ -

cómo de la cantidad d2 fibras periodontales y alteración de la disposicion

fasciculada de las fibras, engrosamiento del cemento y reducción.de la al -

tura del hueso alveolar y osteoporosis, que se presenta como una disminu -

cil5n d#' la cantidad y espesor de las trab~culas oseas. ·en 
III.- T~UMA OCLUSAL. 

Es una lesión producida por fuerzas mecánicas repetidas ejercidas 

sobre el p,eriodoncío que excede de los límites fisiológicos. de la toleran -

cia. de los ~ejidoa y contribuyén a la destrucción de los. tejidos de sopor.te 
.. 

dcL diente. Estas fÚerzas produ,cen transtomos circulatorio.s locales en los 
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tejidos. Otros cambio.a til:lulares tales como rupturas o desgarros se produ -

cen cuando el diente presiona sobre el hueso alveolar. 

En el periodonto, al principio de la lesión hay compresión, apla~ 

tamiento, hemorragia, trombos y necrosis del ligamento periodontal, hay es

tiramiento en el lado sometido a tensión; esto a veces causa trombos en los 

vasos y desgarramiento del ligamento. También suelen presentarse desgarros

cl!lllentarios y fracturas. En el hueso alveolar puede haber necrosis oseas en 

las zonas de total compresión del ligamento periodontal. Esto va seguido de 

resorción, 

Al avanzar l~ lesión, el ligamento se ensancha; esto.se manifiés

ea por movilidad c11nica, puede haber hialinizaciony la.formación de fibro 

carttlago, Tambi~n aparecen cambio~ reparativos en el cemento, Ademas se -

pueden observar cambios destructivos concomitantes, y. en algunos casos hay-
,' \ 

resorci6n dentaria. Estos camb~os hacen que la pulpa responda estimul~ndo ~ 

su _actividad odon~oblíistica y se fo~a dentina reparativa. La camara pulpar 

se estrecha e incluso puede llega7 a obliterarse.· Se forman nódulos pulpa -

res, en algunos casos se llega a perder la .,;.italidád pulpirr. (6) 
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S. A ! !. ! !!. .h Q. .!. Y. .!. 

INTERRELACION ENTRE LESIONES PULPO - PAROJlONTALES. 

La estrecha vinculaci6n que existe entre la Endodoncia y la Perlo 

doncia ha sido claramente establecida, ya aue biológica y clínicamente el -

proceso anatómico y patológico es continuo entre el tejido pulpar y el lig!!_ 

mento periodontal. 

Esto ocurre cuando los procesos de la inflamación que emanan de la 

pulpa hacia el ligamento periodontal o viceversa, pasan a través del fora -

men apical y cualquier otro canal existente. (1,2) 

La perdida de los tejidos duros o blandos pueden provocar una in

flamación del tejido periodontal afectando los. vasos que penetran a traves

del foramen apical. Dándonos como resultado una movilidad muy marcada de 

los dientes, pudiéldo ser ésta suficiente para aplastar o desgarrar los va

sos apicales ocasionando una alteración en la nutricion pulpar y provocar. -

una degeneración o necrosis. As~· también ciertos proecedimientos usados du~ 

rante 1a terapia periodontal, pueden dar como resultado daños pulpares. 

A continuación se ofrece una clasificaci& desde el punto d.e vis

ta .cl'inico de estos problemas. (1,,2,4.8). 

CLASE I.- LESIONES PULPARES PRIMARIAS. 

Cltnicamente, ~etas lesiones pueden aparecer concurrentemente con 

el drenado del área del surco gingival y/o inflamaci6n de la unión muco-gi.!!, 

gival. El drenado se observa con frecuencia en la 'zona del surco y la tume

f accionen el irea·de bifurcación• Dando la impresión de ser una lesión .pe

riodontal, siendo en realidad las fístulas, resultado de un padecimiento 

.Pulpar que esti drenado coronalmente a través del ligamento periodontal. 

(3,4) 

No suele haber ·.dolor aunque el paciente puede experimentar algu -

nas molestias menores~ Estableciéndose as! un defecto oseo en una' pared, la 

cual sanara en cuanto desaparezca la fístula. (5,7) 

Algunns de éstas afecciones son: Periodontitis apical supurativa

cronica, Absceso periapical. (3,6,1) 
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Si la lesión pulpar primaria no fuese tratada, podr~a terminar se 

cundariamente con involucracion de enfermedad peri.odontal. La enfermedad p~ 

rioclontal ocurre de manera prim<'!ria en la unión gingival, siendo la causa -

principal la placa bacteriana. La cual empieza a formarse en la boca de la

fístula, seguida por la formación de tártaro y gingivitis, conducentes a p~ 

rioclontitis. Con el desarrollo de ésta ocurre el desprendimiento del epite

lio proliferante de la superficie dentaria radicular, con su consecuente ~ 

formación de bolsas. 

Así, una lesión que parece ser única desde la cresta osea hacia -

el peri.ápice al examen clínco y/o a la visualización radiográfica, puede e_! 

tar constituida por dos lesiones separadas que se han unido; la lesión que

va desde el apice hacia la cresta alveolar es una lesión peri.apical debido

al daño pulpar, mientras que la lesión que va desde la cresta gingival ha·

cia la zona apical esta dada por la enfermedad periodontal. Constituyendo -

un defecto oseo de dos o mas dimensiones, tales como, cráteres y hcmisep -

tum. (7,1) 

CLASE III.- LESIONES PERIODONTALES PRIMARIAS. 

·Este tipo de lesiones son causadas por enfermedad periodontal que 

progresa gradualmente a lo largo de toda la superficie hasta alcanzar la·r.!!_ 

gion apical. Puede observarse al realizar el sondeo la profundidad de la -

bolsa con formación de placa y t~rtaro. 

·La presencia de trauma oclusal, puede en ocasiones presentarse y 

unirse a la inflamación local como un factor codestructivo (Glickman, 1965). 

En esta afeccion puede producirse un defecto de dos o tres paredes, ya que

la lesión puede estar m~s extendida o generalizada. 

Trauma oclusal y Periodontitis son lesiones que presentan este 

cuadro cltnico. (7,5) 

CLASE IV.- LESIONES PERIODONTALES PRIMARIAS CON 

INVOLUCRACION DE PULPARES SECUNDARIAS. 

Como ya se dijo, la lesión perioclontal puede tener un efecto so 

b1·e la pulpa a través de los tubulos dentinarios, de los conductos latera 
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les o de ambas vías. 

Es por ello, cuando las lesiones pcriodontales progresan hacia el 

apice, los canales laterales o accesorios. pueden ser expuestos hacia el m~ 

dio ambiente oral, produciendo necrosis pulpar. Este resultado puede tam 

bien darse, al hacer uso de la terapia periodontal. ya que puede haber una

interferencia en el aporte vascular por los conductos laterales al ser sec

cionados estos por algún instrumento durante el tratamiento. (1,5,4,3,8) 

El dolor que se presenta durante esta lesión es severo, debido a 

la involucracion pulpar. (3) 

Sensibilidad a la percusión, movi1idad 1 edema, perdida de tejido

blando y defectos 'óseos con involucracion "de dos o rias paredes són observa

dos en ésta lesión. 

Periodontitis 1 Terapia Periodontal y el uso de fármacos o sustan

cia sobre la superficie radicular, son causas de dichas lesiones. 
- . 

CLASE V.- VERDADERA LESIONES CC!iBINADAS. 

En muchos dientes las enfermedades periodontal y pulpar pueden '"'."' 

coexiStir independientemente• En estos casos cada enfermedad progresa hasta 

que las lesiones se unen para producir un cuadro cllliico y radiograf ico si~ 
milar al de otras lesiones con involucracion secundaria~ Las lesiones comb! 

nadas ocurren cuando una lesion pulpar que progresa hacia la corona, se ha

ce cont!nua con una lesión periodontal que progresa hacia el ápice. En gra

dos variables puede haber pulpa necrótica, placa, tártaro y periodontitis,

podría no distinguírseles de las lesiones pulpares y periodontales. involu "."' 

crndas secundariamente. 

Dichas lesiones pueden conducir a la producción de un defecto oseo 

con involucracion de dos, tres o mas paredes. dependiendo de su severidad • 

• 
A continuación se muestra;.por medio de un esqu.erna el proceso de -

éstas afecciones • 
• 

-. 2 -~,-- ,. '.' 
,· ' . • :-._,,_, ·1.':-:> 
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, A,· Lesiones endodlinticas. El recorrido de 1a fistu 
lizacilin a trav~s del ligamento periodontal desde el ~ 
ápice o su conducto lateral. B,. Fistulizacilin a trav~s
del ápice o un conducto lateral, que causa involucracilin 
de la bifurcacion. e, LesiSn·endodontica primaria con -
involucraciCn periodontal .secundaria~ Se ve el recorri
do, como en A; con el pasar. del tiempo, sin em1\argo, co 
míen.za 'una periodontitis 'con fonnaci6n de placas y cal=
culos en la regilin c~rvical. D, Lesiones periodontales. 
Esta es la progresilin desde la periodontitis a la. invo
lucrácion apical. Observe la pulpa apical. E, Lesión pe 
riodontal primaria con involucración endod6ntica secun:: 
daría. En esta figura se ve bien la involucracion perio 
dontal primaria en ·el borde cervical:. y la necrosis pul= 
par resultante. una vez que el conducto .lateral queda -

·expuesto· al ambiente bucal. Y - Lesiones "verdaderamente" 
combinadás. Las dos lesiones separadas·van hacia. su -
union, formando una lesi6n "verdaderamente" combinada -
(3) •. 
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F.n el tratado de las lesiones pulpo-parodontales se debe recordar 

la estrecha vinculación entre ellas, con el propósito de obtener un mejor 

acierto en el diagnostico, pronostico y tratamiento de estas y evitar con 

fundirse con el diagnostico, el cual tendería separar el tratamiento, sin 

cuestionar que una lesión puede ser complicación de la otra. 

Esto es especialmente verdadero cuando no puede ser usado un buen· 

examen o sus logros son cuestionables. 

Por lo tanto para que haya l!xito en el caso, es el tratamiento de 

ambas l.esiones el que se debe realizar; o dependiendo· del origen de la le -

sion causada, el que debe aplicarse. (1,2) 

Por lo anterior es bueno considerar dentro de la Historia Cl1níca, 

el Interrogatorio, parte de gran irilportancia que nos refiere los siguientes 

datos. 

a) .Estado de salud del pa,cient:e: 

Es de. gran significancia, y ~sto debe ser explicado al paciente,.,.. 

yti. que fr~cuentemente ~iten itÍform.acilsn que no pueden relacionar con su -

problema dental, dichos datos ayudan al operador a: 1) Diagnosticar manife.!!_ 

taciones .bucales de ertfexmedades generales; 2) Detectar estados sistémicos.:. 

que pueden estar afectando la respuesta de fos tejidos periodontales a fac

tores -l.Ócales. (3,4) 

b) Padecimiento Principal. 

·· Su detección se realiza mediante el interrogatorio al paciente y 

el exiimen bucal preliminar, averiguando la causa de 1a. consulta, registran-
. . 

do sigitos y sl'.ntomas pt;esentes aunque incompletos, con f recueneia a través-

. ,de ellos se puede dar un diagnósti~o presuntivo y decidir eliminar. las, mo -
lestias9 en. caso de requerir tratam'iento de urgencia. Dentro .de 'is~e examen 

un signo illl.portante por registrar es la presencia· o aÜsendia de dolor. Ya 

que la niayoría :de lo!( p~cÚrite~ .coll o~ontalgias Hene un~ historia previa 
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de este. Se debe establecer si.la sensibilidad dolorosa se debe a estímulos 

externos como son la aplicaci5n de.frío, calor, presión, masticación, estar 

acostado, ingerir dulces o acidos. También si el diente se sie~te alargado

º no, su severidad y las características del mismo, si es leve·, agudo, sor

do, pulsátil, localizado, generalizado, difuso, intennitente, continuo o -

irradiado. (3,4,6,19) 

Dentro de las pruebas por aplicar se encuentran las siguientes. 

I.- PRUEBAS GENERALES 

II.- PRUEBAS ESPECIFICAS 

III.- PRUEBAS COMPLEMENTARIAS. 

I. - PRUEBAS GENERALES . 

Á) INSPECCION 

Es la evaluacion sistemática del paciente. DÚranté este examen se 

observara: color de la piel y mucosa, lengua- paladar y areas subÚnguales• ·. 
' <. • ' ,.' • ' ,.'.'- '-.' _-

registrando: posicion, contorno, densidad y ·color de las papilas interproici 
', ·. ' "· , . -

ma.les y de la encía marginal y fija. As1 como pigmentacii5n y manchafJ. de los 

dientes,.grado de limpieza oral y. anotación de·lesiones cadosas,·ré~t<1ur~-
• cíones, protesis, etc. Tambi~n proporciones .·del. éuerpcf y su~ part~~~<(7~25; . 
26). 

B) PALPACION 

Consist~ en la aplkacion del sentido del tactri, se lleva a .cabo.., 

con las. manos y los dedos~ ejerciendo diversos grados de presión par'a detej_ 

minar . la consistencia de los tejidos • 

. .. 
Elm'étodo puede ser Bimanual o Bid~gital. . . . 

Binianual.- fe lleva. él cabo eón .. las dos manos. haciendo ~Olllpresion 

directa de los tejidos contl;'a las est:i:uctllras sÚbya~entes. Por u{ediode el-
. ·.·sé déte:.::iuinan. linfad~nopadas .de loa ganglios 1Ínfaticos1 stibl!lentoneano~~ -

• 1 ' •• ' • • • • ' • '. • .. - • - ·:·.· 

SubniaXilarés O.• cerVicales; tlJJiiefaccÍ.on, cr~pit:acittl>y cambios en 1il fo:rma '/ 

con11ia~~cia de.loa tejidos~.con&ste mitodo:se da;la.~osibil¡dad.decOlllpa'.'" 
normaÚd~d o an°ÓnnaiÍd8d de las est ~aturas similares de ambos; Üdos •. 
,., • ' • • , F • ' ' '- • • • , , • ' , ' • ' • e.:•··"·' 
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Bidigital.- ·Se realiza colocando los dedos índice y pulgar. entre 

las estructuras a palpar, mediante este se puede detectar, edema, Úlceras.

fístulas y proyeccion de las superficies oseas. (7,9,19,25,26) 

C) PERCUSION 

este examen es muy valioso ya que la sensib~lidad dolorosa a ella 

es característica de la inflamacion del ligamento periodontal. Se lleva a -

cabo golpeando suavemente con el mango del espefo bucal la corona del dien

te. El tipo de sonido percutido y la sensación dolorosa indicara la condi -

ci<>n de los, tej i'dos periapicales; así cuando el sonido es claro y no hay ..:...... 

respuesta d~lorosa.• no hay lesión alguna, si por el contrario el sonido es-

. apagado, eltejidose encuentra lesionado. 

Se debe tener cuidado de no hacer esto con demasiada fuerza, pue.!. 

to que se. le puede provocar al paciente un dolor innecesario. 

Una respuesta siendo positiva, no necesariamente involucra tejido 

pulpar, pero si ligamento periodontal. Ast también. la ausenda de est!" no .;. 

significa que no haya inflamación ptiri.apical~ puest:'o que ll!s i11flama~Íones
pe~:iapicales crSnicas suelen.ser asintomaticas • 

. .. 'T~to la percusi6n horizontd'.como. :vertical nos dad respuellta -

· pulpar o pe~iodontal;. 

Es por ello que se debe corroborar este examen con pruebas adiciE_ 

nales. (7 .19,25 926) . 

. D). PUNCÍON'EXPUIRATORIA, 

. .. . ~ésgraciadamente muchos prbblemas diagnc>sticos no se pueden reso! 

:ver únicamente por los datos clínicos, rádiologicos o anamnisi.cos, sino que 

se resuelven. ;ol~ despues de obtener ciertos resultados positivos y signif!. 

cativos de ·11,1boi:atorio pertinentes. 

La'pun_cilin exploradora .se. define' como la exti"ilcciisn de. 
C()n je'dngá de una cavidad c'oi--po:i;al, con fines diagn()st~co¡¡/ 

, __ - ~ -. . - -· - ~-;-. ''. . ' ' 
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Esto se realiza en presencia de una lesión palpable én el inte 

rior de un tejido blando que da la impresion de estar lleno de líquido o de 

una lesH5n radiolucida intraí5sea, con frecuencia puede situarsr. la aguja 

que aspira en la cavidad sospechosa y al practicar aspíracií5n el líquido 

fluirá a la jeringa. El líquido obtenido en esta forma podrá entonces exami 

narse para permitir el estudio diagnostico d~ la lesion presente. (2,22,26, 

25). 

pulpa. 

II.- PRUEBAS ESPECIFICAS 

Estas pruebas son enfocadas principalmente al parodonto y a la 

PRUEBAS PULPARES 

Son: a) TERMICAS 
. b). ELECTRICAS 

a)· TERMICAS 

·Aplicación de fr!o 

Se realiza aislando los diente.a. y manteni~dolos secos. ~e. coloca·. 

una torunda con cloruro de eÜlo o un liipÍz de hielO sobre la zon~ ·cervical · ' 

del diente y se observa .la reacci6n al estímulo dad~. · 

. . 
Si la .respuesta es positiva se debe retirar ~ste inmediatamente 

para evitar un dolor innecesario. 

Si es prolongada (el dolor persiste aiin después de retirado el'e.!. 

thulo) darit fudicios de un tejido pulpar alterado irreversiblemente. Cuan

do no hay respuesta indicara probablemente necrosis o salud. 

Este.tipo de esthulo es considerado, el mas apto para, producir 

una respuesta vital. 

El hielo en cubo. aire o. agua fria 'no est'á indicado en ésta prii~
ba,. ya que .su empleo nos daría una· respuesta incorrecta;, 

Apl,Í.cacl.on de cálor 

sé 'í:~aliza en ÍilediO búmedo. Se. ll~va a cabo mediante ta. coio'ca . . . ~ '. 

ci5n de una·.barra de gµt~J>~fChaen la. z()nii c~rvical Y obs~:rvand~.s~-~eBJ>Ue!_ 
ta, ~e p~e~e ·~e~ posíÚvá, prolongada .o ,riu1a• 
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Si cota es prolongada (el dolor persiste aún después de retlrado

el estímulo) suele indicar una pulpitis irreversible. Si fuera positiva tié

retirara inmediatamente, indicando ésto una pulpitis reversible (hiperemia) 

Si hay ausencia de ella, sugiere necrosis o un tejido pulpar sano. 

Los instrumentos calientes; no estíin indicados para registrar da

tos, puesto que el calor no es constante y tiende a bajar, o ser tan inten

so que cause mayor daño pulpar. 

Generalmente una pulpa normal dara una respuesta moderada al ca -

lor y a1 frío, al retirar el estímulo, el leve malestar desaparecerá casi ~ 

i.l\mediat:amente. Algunas otras veces puede no dar respuesta. (5, 9) 

Crick dentinal 

Se realiza por medio de un explorador de exí:renio agudo, .desliztin

dolo f.,irmemente por debajo de la unión amelo-cement:aria, generalmen.te la -

respuesta seríi. positiva cuando exista una pulp:ltis reversible o una irreve_! 

sible, puede ayudar en el diagnostico de la hipersensibilidad dentiilal. 

b) ELECTRICAS . . . . 
Se realiza aplicando una pequeña cant:Úad de un ~ondúdor (pasta-

, ' . . ,: . , '' , '· .. · - .. :.. ... -. . ' . -. . _.-.· . . ' 

dentrífica) al electrodo del probador P\llPflr. Se· col.oca este en el tercio -

medio de la corona y 1:1ª aplica una carga .eléctrica por presión sobre el bo-
.· . . , ; 

ton del re6atato, se comienza por una carga reducida y se aumenta há.sta' que 

se experimente una respuesta. El paciente sentirá una'. sensación i:le calo.r o

cosqúilleo en el diente al ser ex:i.tado el tejido net:Vioao. Para determinlir

la vitalidad pulpar .habrii que usar el probador en los dientes adyacerites y· 

en el diente sÍln;étrico. 

Esta prueba se emplea s6lo para determinar.la presencia o ausen -

cia de tejido nervioso vital en el int~rior de la cimara pulpar, .no asf, el 

grado de degeneraci(jn pulpar. (5, 9,25) 

PRUEBAS PARODONTALES 

Comprende: 

!-).SONDEO 

MOVILIDAD 
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A) SONDEO 

Este examen se lleva a cabo mediante la exploración del surco de 

cada uno de los dientes en sus caras mesial 1 distal, vestibula~ y lingual.

dirigiendo la sonda lo mas paralela posible al eje del diente, registrándo

nos los siguientes datos: 

a) Determinación de la profundidad del surco y establecimiento de 

la arquitectura gingival. 

b) Examina la ·topografía osea (defectos Óseos, perdida osea alveo 

lar, dehisencias y fenestraciones), 

c) Ayuda a valorar la posición y contorno de la unión dento-gingi 

val y la relacion que guarda con respecto a la zona de furcacion; ya que -

las bolsas periodontales suelen involucr:rr e incluir a ·las lesiones del hu!. 

so alveolar que al extenderse en dirección apical invaden las furcaciones -

de molares y algunos premolares. La valoracion de esto es. irnportan'te para -

el manejo de casos endo-peridontalea, en la elaboración del pronl5st ico y """." 

plan de tratamiento. (3,4,7,8,18) 

B) MOVILIDAD 

Se presenta como resultado de la. p~rdida de tejido de soporte, en 

la inflamacil5n periapical, traumá de la oclusiSn y otras l~siones~· El exa ~ 
men •se realiza· s.osteniendo con finneza el· diente entre los. extremos. de dos-

1.0strumentoá, tratando de moverlo en s~i:ido buc~-lingual y mesi~distal. -

Se ha de comprobar que la cabeza .del paciente est6 en posicion ·estable para 

evitar un registro erróneo. 

La movilidad se gradúa segun la facilidad y extensiSn del movi 

miento. dentario de la manera siguiente: 

I. - !1'.ovÜ.Ldad Ligera 

II • .., Movilidad -Moderada 

III;,,,.; Movimientos amplios, con despla~amiento en' el alv~olo •. (4,7.) 



Examen Tridimcnsional

de la zona de furcacion. (Ver -

figura). 

1.- Sondeo periodontal 
que establece la profundida de -
la cámara de la furcacion. Este
tipo de sondeo sirve para deter
minar la clasificación periodon
tal de las furcaciones. (fig. 1) 

2.- Sondeo parodontal, 
registrando la altura de la cama 
ra de la furcacion hasta el epi= 
telio de inserción (no ilustrado) 
(fig. 2). 

3.- Sonda de Naber que 
entra por 1a furcacion vestibular 
y sale por 1a distal. E1 instru
mento esta diseñado especialmen-
t e para explorar la profundidad 
de la furcacion. Por su forma ~ 
puede entrar fácilmente por las
furcaciones mesiales o dietales
aunque exista un diente adyacen
te. (fig. 3) 

4. - Sonda que det"érmi
na el ancho de.la ciimara de la -
furcacitin. 
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Esta es la distancia interradicular existente y cuyo establecimiento es im
portante para poder instaurar optilnas condiciones terapeliticas. (fig. 4,8). 

1 . 

. III.- PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Las rádiograf1as son una parte.esencial para la evaluácim pel:io
dontal y pulpar, ya que nos revelan los cambios que ocurren en .los tejidos
calcificados no visibles, generalmente se utilizan cal.ibradores para una me 
j or observaciSn de tejido oseo. TaJ11bUn nos ayudan a determinar y localizar 
la extensi&:l de la enf~rinedad periodontal proporcionindonos los siguientes-
datos: ·· 

Ensanchamiento.del ligamento periodontal 
Arquitectura del hueso int:erdentarici e iriterradicular .. 
Ptirdida 6sea. 
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Cantidad de hueso remanente 

Dirección y distribución de la perdida osea 

Relación que guarda la pí!rdida osea con los dientes adyacentes 

Lesión por trauma 

Dentro <le las alteraciones pulpares podemos encontrar: 

- Radiolucencias radiculares 

Relaci6n corona-raíz 

Calcificaciones pulpares 

Fracturas 

Anquilosis 

Obliteración de la ciimara y conductos dentarios 

Tamaño <le la dimara pulpar. 

Forma y tamaño de la raíz 

Posicion de las raíces en dientes multirradiculares. 

Posicion de_un diente en relación con.el diente vecino. (4,5,15, 

16). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Frecuentemente es difícil la diagnosis diferencial-.de dientes en

fermos periodonticamente con posible inclusi'On pulpar o viceversa, puesto -

que ti'enen algunos síntomas en común, siendo los miis notable el_ dolor y la

inflamaciéSn~ Por ·10 tanto se necesita realizar un diagnSstico comparativo -

correcto de los factores etioléSgicos involucrados, y definir el curso de la 

enfermedad presente y proporcionar un tratamiento adecuado. 

Dentro de éstos síntomas tenemos: 

a)~ 

Cuando el uolor que se presenta no es localizable y puede ser re

ferido o asociado a est1mulos externos tales como cambios térmicos, bebidas 

o alimentos dulces, iicidos, salados y percusil5n; o ser pulsátil, agudo o e.!!. 
1 

pontirieo, nos indicar¡ que se trata de una lesión pulpar. Algunas otras ve-

ces puede no estar pres.ente, pero haber tenido una historia con episodios 

de dolor anteTiores. Puede responder o no hacerlo a las. pruebas de vitali 

dad. (2, 7, 1 7, ll) 



- 77 -
La enfermedad periodontal no se encuentra por lo general acompañ!!_ 

• 
da de dolor, y si llegara a presentarse ser1a localizado, latente, y no muy 

intenso, no modificable a los cambios térmicos y por lo gener~l responde 

nonnalmente a las pruebas de vitalidad. 

En algunofl casos el dolor es intenso como cuando se presenta -

G.U.N.A., Herpes simple y Absceso periodontal agudo. (2,4,7,17) 

b) INFLAMACION 

Fn dientes con afección pulpar se observa en el plano apical o -

unían muco-gingival en la mucosa alveolar. En la formación de abscesos periE, 

dontalcs tiende a encontrarse dentro de la zona de la encía insertada o ce!: 

cana al margen gingival, sobre la mucosa palatina. La inflamación en la ca

ra puede ocurrir en dientes con altera~iones pulpares, pero muy rara vez se 

observa en dientes con enfermedad periodontal. (12) 

c) EXAMEN RADIOGRAFICO 

Radiograficamente las lesiones pulpares con involucracion perio -

don~al, y las lesiones parodontales con afección pulpar y combinadas, pue -

den ser imposibles de diferencia~ en las placas radiográficas. 

En algunas ocasiones suele observarse una fístula, que se abre -

dentro del surco gingival y no saber su origen; para determinarlo sin p~si

bilidad de error, se inserta una punta de gutapercha # 25 dentro del tracto 

se toma una radiograf1a y se observa el sendero de la lesicm, detenninando

su origen. 

Diagnosticamente se debe sospechar de una lesicm pulpar, cuando -

el nivel de la cresta del hueso en mesial y distal aparece relativamente 

normal y solo el are~ de bifurcación o apical es radiolGcida. 

Cuando se trata de una lesion periodontal avanzada, el nivel de -. 
la cresta osea esta disminuida. Sin embargo en las lesiones pulpo-parodonta . . . . .· -
les .avanzadas es casi imposible saber que lesion fue primero, en las radio-

gra.ftas se o.bsetva destrucción Ssea desde la cresta hasta la zona apical. -

· (7 ,a.~,,20> 

·" 
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PRONOSTJ.CO 

El pronostico es la predicción de la duraci5n, evolución y concl~ 

sion de una enfermedad y la posible respuesta al tratamiento. Se debe.plan

tear desp11és de obtener toda la posible información clínica y r¡jiogriÍfica. 

La posibilidad de éxito dentro de las afecciones pulpo-parodonta

les estg dada en relación al origen de la lesión, movilidad, magnitud y di.!, 

tribución de la perdida osea, así como de la potencialidad específica de -

los tejidos a la curación. (4,20) 

Habitualmente se puede esperar que cure la.destrucci5n osea de -

origet\ pulpar. Pero este no suele ser el caso con la destrucciSn por enfer:.. 

med~d periodontal. Solo es reversible en precsencia de bolsas fafral5seas de 

tres paredes inmediatamente después de un absceso agudo periodontal (late· .. ~ 

ral) •· (9) 

Es por ello .que se- puede: afirDtar et:\' gener~l. que en _cuanto n:aaY!or~ 

sea. la involucraéiiSri periodontd Jllas pobre seri/el pron6st:i.C:o. A la inver~a 
cuanc!o mis sea la .leSiiSn e1 Tesultado de.la enfermedad. pulpar. sera mejor -

~1:pro~l5st:ico. (9) 

TRATAMIENTO' 
Iucluye ,todos 

' ' 

' .. _: 

lo~ iiJ:ocedÍ111ienti>s q~11i se requ,ier~ 'pafa:el i!stabi.!_;, . 

cimien.t:o, manteni!!iierito y conserváci6n :de, la salud bucal• 
. ' ' 

Fil caso~. urgencia ,se debe, reso1ver en pri~erá instlSllCÍa lá si 

tuacic>n de dolor, posteriormente se dari terapia simultl~ea<y ~~r últhto el 
tr~t:amient:o defhitivo por, medio de restauraciSn o ferulizaci6n defin1t iva• 

El objetiv~ de la terapia pulpar y ~arodonttl~ .es e~t~blecer y . .;..
~bt:ener la capacidad protectora' éntre ~l 6rgano dent;:aiio 'i. ~u .Plirodor;to; .

.al sostmer reia~iones de isáiuii eril:re late' su~. eatrüc::l:tiras{áú\siv~les y ~d
Y~~ente~ 5seas •. (8,6) , Y p~~a lograr '8to nuestro trataiiíint:o debe ser el • 

. . ,-. - . ..· . ,-· ... ' .. 

a.ejor• que nuestra profesÜ)n pueda:ofr~cer~ Dependi1111do si~pre de .1& preci-. · 

si5ri. d~ los ex1illmi~á diagn6sd~qli9 los resulta~oÍl'o~teaid~~ r-;~ _pr~•~n.~~?7 ,' 
éi6~ lle1 .. caso. Para ,pod~r fiti~ÍJn,nte~ obtei\ú :t6s mejores•.rétiíiltaclcis ai . 

. trat~ien~º. ele leaiónes p_uip#~~. 'J>arod()Ji~~l~s: y, . . . . . . .. . ..... 
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A continuación, se presenta el tratamiento de cada uno de los ca

sos pulpo-parodontales, 

CLASE l.- LESIONES PULPARES PRIMARIAS 

Estas lesiones sanan despu~s de la terapia radicular, ya que ge -

neralmente tiene ~xito su tratamiento. (5,11,12,20) 

CLASE II.- LESIONES PULPARES PRIMARIAS CON LESION 

PERIODONTAL SECUNDARIA. 

En estos casos es preferible realizar el tratamiento de conductos 

antes del procedimiento periodontal, especialmente si se indican procedí -

mientas de cirugía. 

Esto pel:mitedetermínarsi serli o no posible llevar a cabo el tr.! 

t.amiento de conductos por medio de un procedimiento no quirCirgico tradicio;.. 

nal •. si no es. posible, se debe efectuar cirugta peri0donta
0

l,. a1 mismo tiem

. · · po que cirugta periapical. · (20) 

CLASE 111 • ..,. LESIONES PÉRIODONTALES PRIMARIAS 

CLASE IV~..,. LESIONES PERIODONTALES PRlMARUs CON . 

. rNvOLUCRACION DE PULPARES SEClJNDARIAS .·. 
CLASE · v.-· VERDÁDERAS 1.ESIOMES C~BINADAs 

rn ~stos casos cuando ~l diente o di~t~s por tratar no son vita"." 

les. y. el pron~stico es favorable, el tratamiento de conductos debe proceder 

.·ai tratamiento periodontal. 

Algunas otras veces se realizari primero la terapia periodontal. -

P,ªr~ resolver l& l.esi<5n· periodont;al, si el diente responde dentro de. los i! 
· · ·· mi.tes .no.males a · lOE.. exlimenes de .vitalidad• .· 

As(tambÍ.&n, en oca~iones l~terapia de conductos se reaUzari al 

miSlllO d4!1Dpo que la. perÍ.odontal, ya .que aigu~os .casos ast ~10 reqúieren. - -

(4 05,20,3). 

· TRÁTAK'lmfros ·DE URGENCIA·· 

Eri. ocasiones se 'requiere! de tratamientos de urgenc;i&~ dadas :Ías _; 

mól~st:i.a~ p~deciad4~.·.llor·el. pacien~e. :~~re. e~t~~··afecéi0ne~:'~e· .. ~~qiii~ren~ .·· 
. pr.iod.dad enc:ontr:am~s las siguieÍlte~ • 

.. }, 

·· .. :' 



- 80 -

PERl!lQ.O .. !D'.JJ.JJl_..f.PICAJ, AGUDA DE ORIGEN PULPAR 

Diagnostico 

El paciente manifiesta dolor y sensibilidad a la palpación, el -

diente se siente alargado, al ocluir el dolor sue.le ser insoportable. Radio 

graficamente puede mostrar una radiol.ucidez periapical, ensanchamiento del

ligamento periodontal o parecer nonnal. 

Tratamiento 

Generalmente esta relacionado con un diente necr'ótiéo o con sobr~ 

instrumentación •. 

Se aislara el diente con dique de goma y se preparará la cavidad

de acceso correcta. A continuaciCin se limpiara el conducto por tercios, - -

irrigandolo con solución d~ hidróxido de calcio, dejando el conducto abier

to solo con un taponcillo de algodón,. 

En casos en los cuales se presenta subsiguiente a la instrumi.;nta-:

ci'ón, puede utilizarse un antibiótico para contro.la.r la infl~acion;. l~be -

rar. al diente de oclusiCin y prescribir un analgésico :Para :.eliminar .el dolor. 

Posteriormente se inieiara la c:onductotenpia conve.nciorial. (5 ,9, 

ABSCEsO ALVEOLAR AGUDO 

Diagni5stico 

El pnmer síntoma puede ser una ligera sen,sibilidad del. diente, -

mh t:arde suele haber un do,lor intenso y puláátil, ap1u:e~ciendci una tume~a~ · 

cion. de los tejidos blandos que r~cubren la zona apical •. A médida. que )a i!!_ 

feccitin progresa,, la tumefacción se hace mas pronunciada y se extiende á --
cierta dist'ancia'.de la zona de origen. El diente. se to!Ila alargado, dolcn:o"". 
so y con movilidad marcada. El pus retenido, ·procurándose una v!a de sa.lida 

drena· a tr.avh 'de una f!stula en el i~terior de la cavidad oral~ una vez -
perforado el ht1eso y cuando el exuda.do tiene espacio par_a ~xtender~e a'i·"tra

vl!á de .lóe tejidos blandos. el.color puede ser aliviad~ .• 
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Algunas veces puede haber ascenso efl la temperatura, dolor de ca

beza y malestar general. 

Tratamiento 

ConsiRte en. establecer un drenaje inmediato. Dependerá en cada C_!! 

so en particular, que el dreando se haga a través del conducto radicular, -

por medio de una incisión, o por ambas vías. 

En los primer~s estadías, el acceso al conducto y r~noción de los 

restos de tejido pulpar por medio de lima tipo K, haciéndolo por tercios e 

irrigando el conducto con suero fisiológico, aliviara el dolor. 

En caso de extrusión del diente debe desgastarse el antagonista 

para liberarlo de la oclusión. 

Cuando existe un edema grand.e como sucede en las Gltimas etapas,

d ebe hacerse una incisión profunda en el punto.mas promínente ~e la turne -

facción. La incisión se hará únicamente si los tejidos est~ blandos y fru.s 

tuantes. 

Habiendo se hecho el drenado los síntomas iran desapareciendo· poco . . . 

a poco, sino es que inmediatamente. Si el dolor fuese intenso, seadminis -

trad un analgesico. 

Una vez aliviados los síntomas agudos, el diente S~!ª tratado mas 

.tarde con la terapia de conductos habitual. 

Si existiera una fi~stula, no se requerirá tratamiento especial. 

(5,7,9,17,19,24) 

ABSCESO PERIODONTAL AGUDO 

Diagnostico 

Aparece como un área tumefacta, generalmente blanda y roja en la~ 

cara vestibular. o lingual, pero rara vez en ambas. Esta zona es sensible y

dolorosa a la percuSion y presión, suele present:ar movilidad, extrusii5n y -

p&rdida de hueso alveolar, las pruebas de vitalidad responden rtorma.lmente. 
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·rratamiento 

El primer objetivo al tratar la lesión es establecer un drenaje,

ya que mediante le evacuación del pus, se ejercerá un efecto saludable so -

bre la lesión. 

,El drenaje puede establecerse de dos formas: 

lero.- Encontrando el orificio de la bolsa y abriendo la abertura, 

de tal manera que pueda evacuarse el pus en la instrumentación. 

2edo. - Mediante la incisión y drenaje tradicionales. 

El primer método es el mas afectivo, requiere el sondeo circunfe~ 

rencial cuidadoso de la base del surco en la encía que rodea al diente, em

pleando para ello una sonda fina, ejerciendo una presión insistente pero ~ 

suave. 

.Con frecuencia la sonda penetrara en una cavidad cavernosa provo

cando la salida de pus, habiendo penetrado en la abertura, se introducirá -

una lima periodontal plana y angosta que sirve, no solamente para abrir mas 

extensamente el orificio sino que también comienza la desbridacion radicu -

lar. Esta lima es seguida por un raspador o cureta angosta, que suele term.!, 

nar de extender el orificio de la bolsa, posibilitando la salida de gran -

cantidad de pus. · 

El segundo método se realiza mediante la incisión y drenaje, sin~ 

intentar penetrar en la cavidad de la bolsa. Este metodo es mas rápido y en 

ocasiones mas doloroso. La incisión tiende a cicatrizar y cerrarse nuevame.!!_ 

te, creando una bolsa periodontal ocluida. Para evitar esto se deberá exte.!!. 

der y distender la incisión lo mas posible, colocando un fragmento de dique 

de.caucho para permitir que la incisión se cotf6erve abierta y facilite el -

drenado subsecuente. 

Si el diente afectado se encuentra extruído y con movilidad se ~ 

debe colocar una férula y limarlo para suprimir el contacto 'oclusal. 

Después de reducir los st~tomas agudos, el tratamiento dependeri

de la localización y to'pografía de la lesi6n¡ de su accesibilidad y de la 
. . . 

posibilidad de corregir los factores ambientales locales implicados en la 

formación del absceso. (3,7,17,18) 
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TRAUMA OCWSAL 

Es la lesión causada al parodonto por fuerzas oclusales excesivas 

de naturaleza funcional, parafuncional, o habites compulsivos· tales como -

apretamiento0de dientes, bruxismo y otras neurosis oc1usales. 

Diagnostico 

En ausencia de irritantes .locales de intensidad suficiente para -

producir bolsas periodontales, el trauma puede causar: dolor, aflojamiento

excesivo de los dientes, inflamación del ligamento periodontal y defectos -

angulares (verticales) en el hueso alveolar. 

En el examen radiografico se observa ensanchamiento del ligamento 

periodontal, con frecuencia con espesamiento de la cortical alveolar en las. 

siguientes zonas: 1) en el sector lateral de la raíz, en la región apical -

y en las áreas de bifurcación y trifurcación; 2) destrucción "vertical" en 

vez de "horizontal" del tabique interdentario, con fonnacion de defectos 

óseos; 3) radiolucidez y condensación del hueso alveolar y 4) resorción ra...;. 

dicular. 

Tratamiento 

Indica la eliminélción de las fuerzas dañinas que están actuando -

sobre el diente o ·dientes, realizando para ello una reduccií5n de las cCispi...;. 

des o puntos prematuros de contacto que las provocan,, así COlllO también la 

elaboración de dispositivos de proteccion nocturna o contra los hábitos, 

Una vez eliminadas las molestias agudas, se realizara posterior. 

mente, un ajuste oclusal selectivo, como tratamiento definitivo. (3,4,7,20). 

RESTAURACION O FERULIZACION DEFINITIVA EN 

LESIONES . nuLPO - PARODONTALES 

Cuando los dientes son movilizados significativamente por trans "'.' 

tornos pulpo-parodontales, la estabilización por ferulizaciSn.resulta·un ª!!. 
xiliar muy valioso durante y después del tratamiento, 

El método que se emplea para la estabilización, se e1ij e despui!s.,., 

de valorar el carácter de la efección, la naturaleza del ~roceso destructi

vo, as! como la extensión de los daños y el grado de resolución dél procesó 
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patológico que puade anticiparse. Otros factores que deberíin considerarse -

son la relación corona-r.atz, la condición de los dientes remanentes en la -

arcada, así como el patrón de movilidad de los dientes que deberíin ser esta 

bilizados. Más específicamente, si hay motivo para pensar sea temporal, - -

cualquier tipo de estabilización deberá ser conservadora y los dientes no -

ser alterados, uliminado estructura dentaria por procedimientos operatorios. 

Sin embargo, si la movilidad se debe a la perdida permanente de soporte, el 

proyecto general dentro del tratamiento, debera considerar la estabiliza ~ 

cion a largo plazo mediante la ferulizacion pennanente, estando justificado 

un método de estabilización menos conservador. 

Estabilización Provisional 

Es de naturaleza terapeútica y durante su uso es necesario reali

zar varios períodos de reevaluación 1 antes de determinar la construcción de 
la restauración definitiva • 

. Puede estar elaborada de acrílico autopolimerizable y tener una -

duración de cuatro a seis semanas, dependiendo el grado de movilidad. 

Estabilizaci&i Definitiva 

Se realiza despué.s que la movilidad dentaria ha sido eliminada y 

los·tejidos estiln en condiciones de recibir una prótesis fija como restaur.!. 

cion definitiva. (3,B,11,17,27) 

SIGNOS DE FRACASO DESPUES DEL TRATAMIENTO 

PULPO - PAROOONTAL 

La presencia de éstos signos despugs del tratamiento pulpo - par.!?. 

dontal, generalmente .son debidos a: 

I.- PREPARACION Y OBTURACION INCCltPLETAS 

Se atribuye a un conducto mal limpiado e insuficientemente prepa

rado. Las radiograf tas pueden revelar la presencia de un espacio entre la -

preparación y el material de obturación. La c~usa de ello puede ser un acc.!. 

so maLcolocado que no permite u~a preparación adecuada del con.dueto • 

..... 



_as 

11.-~~ 

Cuando 1os signos indican preparaciones insuficiente, se debe SO.!!_ 

pechar perforación. Una preparación de acceso estecho o mal colocado, auna

do a una prepa-racion de conductos recta en raíces curvas, acaba en perfora

ci6n. 

La radiografía revela radiotransparencia y presencia de material

de obturación en el hueso coronal al apice del diente tratado endodóntica -

mente, puede ser consecuencia de una perforación, 

Durante e1 nuevo tratamiento queda confirmado la presencia de és

ta, cuando los intentos para preparar el conducto hasta la longitud de tra

bajo producen dolor a distancia de la longitud prevista. y aparece una hemo

rragia persistente en el conducto. 

Cuando existen dudas a cerca del diagnostico, se aconseja tomar -

varias radiografías en diferentes ángulos. A veces la perforación podrá ve!. 

se claramente en una de ellas,· • 

III.- OTRC> CONDUCTO RADICULAR 

Antecedentes de sensibilidad térmica en un diente tratado anterio.!. 

111ente9 sugiere la presencia de receptores nerviosos de tejido pulpar en un

conducto no prepal"ado 0 debido ésto a un conducto no identificado al momento 

de hacer el tratamiento Tadicular original. 

Varias 'radiografías de la región pueden ayudal" al diagnostico, al 

revelar la presencia de otra 'raíz, o de otro con~ucto radicular sobre las -

radiografías adicionales. ' 

A veces, se puede localizar el otro conducto, al tiempo de hacer

el. otro tratamiento, cuando se exll'lina cuidadosamente la cíimara preparada. 

IV.- TRAUMATISMO PERMANENTE 

Los traunuitismos provocados ya sea por contactos oclusales prema

turos o por hi~tos,bucal~s nocivos'puéden mpedir la curación de la enfer

'aedad y llevarnos· a un fracaso en el tratamiento de ella, alin despuí1ls de. -

realizado éste, 

( 
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Algunas veces el traumatisMo ya estaba presente y no fue detecta

do debidamente, por lo que ahora se presenta fracaso, El diagnostico queda

confinnado cuando se realiza el tallado selectivo de las superficies oclusa 

les para eliminar ~ontactos prematuros y se colocan protectores nocturnos o 

dispositivos especiales para disminuir las fuer~an oclusales creadas por el 

bruxismo o apretamiento y los síntomas clínicos y radiográficos desaparecen. 

V.- HIGIENE ORAL 

Cuando las técnicas se han efectuado correcta y hábilmente una hi 

giene oral inadecuada producirá una inevitable residiva de la enfennedad P.,! 

rio<lontal. 

Es 'por ello que se debe enseñar y estimular al paciente a realizar 

las maniobras de higiene oral necesarios para el manteniMiento y conserva -

ci6n de una salud 6ptima. 

VI.-~ 

A veces el fracaso se presenta debido a la falta de habilidad y -

conocimiento de las técnicas a realizar por parte del operador. así como -

también de un diagn5stico incorrecto que lleva a un tratainiento inadecuado. 

(S,7,iS.19,20) 
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f• 

Durante la elaboraci6n de este trabajo se pudo contar 

con un mayor conocimiento de la morfología pulpar y parodontal

valorando su interrelación e interdependencia. 

Así mismo se pudieron conocer las alter.aciones histo

patológicas pulpares que afectan al parodonto por lns vías de -

conductos laterales, accesorios y foramina apical, mismas que -

difunden a tejido pulpar, produciendo alteraciones a éste, al 

producirse una lesión periodontal. 

Así también fu~ posible determinar las característi 

cas clínicas de los problemas pulpo-parodontales, para de ahí 

poder clasificarlas, agrup~ndolas según las particularidades de 

cada una de ellas en cinco diferentes clases; siendo.éstas: - -

Clase.!.- Lesiones Pulpares primarias; Clase II.- Lesiones Pul

,P&Tes 'Primarias con Lesión Periodontal Secundariá; Clase III. -

.. Leaionea .Parod~ntales Prünarias; Clase IV.- Lesiones Paro~onta~ 
·leía Primarias con InvolucraciiSn de.Pulpares Secundarias; Clase

v.·- Verdaderas Lésiones Combinadas. 

Por otra parte, se considera que el interrogatorio y 

examen bucal específico en el paciente que padece lSstos proble

mas es de gran importancia puesto que debe realizarse detallad,! 

mente, haciendo una buena interpretación de los resultados ob. -

.. tenidos en dichos exámenes, para l~egar así a un diagnostico -

preciso y a un tratamiento exitoso en el manejo de estas alter!. 

-Ciones. 
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CONCLUSIONES 

Es importante conocer la interrelación que existe en

tre los tejidos pulpar y parodontal para poder determinar el -

curso que sigue un proceso patológico y las vías por las cuales 

se difunde al otro. 

Así mismo, las características histológicas clínicas

y radiograficas ~ue presenta para poder definirlas. Y para su -

mayor entendimiento, se ha considerado que la relación causa

ef ecto entre las enfermedades pulpares y parodontaies es recí 

proca. 

Con esto se quiere decir, que cualquier enfennedad 

pulpar que haya sobrepasado los límites del ~onducto radicular, 

afecta al parodonto; y cualquier,enfermedad parodontal, que 11_! 

gue a nivei' de los conductos laterales o accesorios puede cau -

sar daños extensos a la pulpa. 

Las lesiones causadas a la pulpa pueden ser: atrofia, 

degeneración, calcificaciones, fibrosis, forniacil5n de dentina ,

de~ reparaci6n, inflamacic>n,de intensidad variable, resorción,-· 

oblit:eracic>n y estrechamiento de la ciúnara pulpar y phdi:Ú de

la vitalidad pulpar (necroÍds). •' 

Los daños parodontales experimentados son: destl'UC, -

cion del ligamento periodontal, formacic>n de bolsas y p~rdida -

e> sea. 

Por lo anterior se debe considerar que la,' terapia pu,! 

, par y parodontal d,ebe ser usada con el conocimiento de las dos, 

d~bido,a que las conexiones entre ellas son, estrechas y numero-

y para ello debemos encaminar nuestro tratamiento a -

la recuperacilin d¡\ ,ambas. y no tra,tal'." uná lesiiSn independiente

' me,nte ,,de la otra. sin antes ,éuest,ionar que ésta es, correlacign

de la otra. Efec~uándo 'él manejo {!~ éstas bajo principios dfag'."' 

n'Ósticos bien, definidbs ·que,,cbn<lii:Zcán al planteamiento cÍel',tra-. 
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tarr¡iento individual para cada caso. y a su vez reditue el mayQr ,. 
beneficio al paciente, mediante la aplicación del tratamiento -

adecuado como sería la combinación de la terapia pulpar y paro

dontal. 

Por todo esto, hay que recordar siempre, que para ga

rantizar el éxito, es sumamente indispensable conocer los proc~ 

dirnientos necesarios para brindar mayores satisfacciones y ven

tajas con una intervenci~n apropiada. 

- 94 -



PROPUESTAS Y/O RECOMENDACIONES 

Se sugiere-ilue por parte de los profesores le den ma

yor énfasis a este tipo de trabajo, para que las patologías aquí 

mencionadas, fo1:111en parte de cierto: nl'imero de objetivos, que fa 

.miliadcen al alumno en la deteecion de. estas lesiones. 
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