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HISTORIA 

Las Odontalgias existen desde el principio de la humanidad. 

Los tratamientos pulpares durante las épocas griega y romana estuvle 

ron encaminadas hacia la destrucción de la pulpa por cauterización, ya 

fuera con una aguja caliente, con aceite hirviendo o con fomentos de -

opio y beleño. 

El ·sirio Alquígenes, que vivió en Roma aproximadamente a fines del -

siglo I, se percató de que el dolor podía eliminarse taladrand~ dentro 

de la cámara pulpa.r con el objeto de obtener el desague, para lo .cual­

diseñó un trepano para este propósito. 

El alivio del dolor, después de una incisión y el desague de un aumen­

to de de volumen de origen dental, fue conocido desde la época egip­

cia, es decir, en el siglo III antes de Cristo. De hecho, existen man­

díbulas con hoyos hechos por fresas, los cuales los expertos conside­

ran que pudieron haberse hecho in vivo con el objeto de aliviar el do­

lor ocasionado por abscesos alveolares (Hill, 1970). El trasplante y­

el reimplante parecen ser la única técnica quirúrgica practicada has -

ta mediados del siglo XIX. 

Tanto los ¡:;hinos como los egipcios dejaron registros en los que des­

cribían las caries y abscesos alveolares. Los chinos consideraron -

que los abscesos eran causados por un gusano blanco con cabeza ne-
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gra que vivía dentro del diente·. La teoría del gusano fue bastante po­

pular hasta m·~diados del siglo XVUL 

El tratamiento de los chinos para los dientes con absceso, estaba des 

tinado a matar al gusano con una preparación que contenía arsénico. 

Es a·sr que el uso de esta sustancia fue enseñado en la mayoría .de las­

escuelas dentales hasta los años 1950, a pesar de que .ya se habían pe_E 

catado de que su acción no era limitada y de que había extensa destr~ 

ción hística si la más mínima cantidad de medicamento escurría en-­

ere los tejidos blandos. 

El conocimi.entc·cndodóntico permanecía estático, hastéJ, que en e! siglo 

XVI Vesalius, Falplo y Eustaquio describieron la anatomía puÍpar, p~ 

ro refiriéndose aún a la "Teoría de.l Gusano" citada por los chinos. 

Y en la actualidad, a pesar de nues~ros maravillosos medicamentos, -

no hay método mejor para aliviar el dolor de un diente con un absceso 

que el método propuesto por,Alquígenes. 
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NTR ODUCCION 

La importancia de un diagnóstico correcto en la práctica general, es­

fundamental para que el tratamiento od·ontológico pueda planearse y ,.:_ 

proporcionarse de la mejor manera al paciente, como parte de una t~ 

rapéutica amplia de la salud, ello me motivó a presentar·este trabajo. 

Sin duda, una parte esencial de nuestra profesión es el alivio del dolor 
. .. 

y la conservación de la piezas· dentarias, lograrlo significa devolverle 

al paciente la capacidad de hablar como si conservara sus dientes na­

turales y la capacidad de masticar para obtener una adecuada nutri- -

ción. 

Además, conservar los dientes, tiene el efecto de prevenir futuras a_! 

teraciones como serían cambios en la posición dentaria este movi- -

miento de los dientes provocará una alteración oclusal que puede or_! 

ginar contacto prematuro y traumatismo periodontal, modificando el 

mecanismo de la articulación temporomandibular. 

He titulado este trabajo "Patologías pulpares y pe.riapicales ;. su tra~ . 

miento endodóntico y quirúrgico" porque mediante él pretendo expo-

ner sus generalidades, indicaciones, contraindicaciones, los medica-

mentos y la técnica adecuada sobre la cual se basa el éxito o el fraca 

so del procedimiento que pretendo explicar. 

En la primera parte se hara, brevemente, la historia de ias odontal-
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glas. Luego el primer capítulo tratará de la pulpa, sus generalidades, 

anatomía, elementos estructurales, inervación e i.c:igación y funciones. 

El segundo y tercer capítulos tratarán de la patología pu.lpar y periapi­

cal respectivamente, su etiología y clasificación. Más tarde el cuarto 

y último capítulo hablará del tratamiento endodóntico y quirúrgico, y -

finalmente las conclusiones a las que se llegó mediante este trabajo. 

Es conveniente decir que no intento elaborar un compendio de la cien­

cia odontológica, sino simplemente desarro.llar el tema que me ocupa­

de una manera l::encilla y clar~, procurando que su contenido sea con­

gruente y esté apoyado en las investigaciones -teóricas. 



CAP.ITULO 1 

PULPA. GENERALIDADES 
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La pulpa es el conjunto de elem_entos histológicos encerrados dentro 

de la cámara pulpar. Constituye la parte vital de los dientes. Es -

tá formada de tejido conjuntivo laxo especializado·, de origen mese.!! 

quima toso. 

Anatómicamente, la pulpa está dividida en una pulpa coronaria y -­

una pulpa radicular, ·que corresponden a la corona y la rafz anató -

micas. La corona anatómica es la parte del diente cubierta por €§.. 

malte, La· pulpa se rclziciona con la dentina en toda su superflcle­

y se conecta con el tejido periapical a través de una arriplia varíe -

dad de formas de los agujeros periapicales de cada raíz.· En dien 

tes jóvenes, en los cuales el ápice no está plenamente desarrolla. -

do, la pulpa se conecta cori el tejido periapical circundante por una 

zona amplia. Pueden existir conductos laterales o accesorios que -

conecten el tejido pulpar. con el ligamento periodontal a cualquier n_! 

vel de la raíz, pero suelen ser más frecuentes como ramificaciones 

del tercio apical. Cualquiera que sea el tamaño o ubicación del co_g 

dueto lateral, el tejido conectivo laxo se continúa ·directamente con -

el ligamento periodontal. Aunque con el aumento de la edad, puede 

haber diferencias .Principales en la distribución y la densidad de las 

células y fibras en ambas partes, no hay diferencias principales en 

los constituyentes hfsticos, Asf el tejido pulpar apical difiere en su 

estructura del tejido coronarlo, El tejido pulpar coronario se COITIJ29 
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ne principalmente de tejido conectivo celular y escasas fibras colá -

genas, el tejldo pulpar apieal es más fibroso y contiene menos céJ..!! 

las. 

El contorno de la cámara pulpar, particularmente en los dientes j6_ 

venes, semeja aproximadamente el exterior de la dentina. En los -­

dientes viejos, la cámara pulpar está reducida en su totalidad, esp~ 

cíficamente en áreas de atrición, caries 6 exposición a tratamlentos 

extensos. En tales circunstancias, la cámara pulpar adquiere una -

forma Irregular. 
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Dentro de su estructura podemos considerar dos partes principales : 

E! parénquima pulpar, encerrado en mallas de tejido c.onjuntivo y la 

capa de odontoblastos. que se encuentra adosada a la pared de la cá -

mara pulpar. 

La pulpa está formada por : 

ºg~~~g~~cj~J::..UE~~l!!~f!E~-~Jl.!f~~l~gtJ 

Es de consistencia gelatinosa formada por agua, carbohldratos y prE - . 

tefuas, proporciona unión y regula la presión o presiones que se -­

efectúan dentro de la cámara pulpar. 

!=~!!....!'l!2!°.2!LE..§_~cg.ft 

Que abundan en el estroma conectivo laxo de la pulpa, son la conti­

nuación de las fibriJlas coláge_nas del interior de la dentina • 

.!:-.e.!!....9~.!..u_!a~ M..§~~'!9.!:!~.i~.2~..!n<li!.e.!~IEl.~..!!2. 

Son células de .potencial múltiple, el reemplazo de los odontoblastos­

se efectúa gracias a la proliferación y diferenciación de estas células. 

Se transforman durante y después de la inflamación en célu.las fagocl_ 

tarias y fibrocitos. También son células de reserva. 

E.!!'~2~Je.~2~~-<!:i~2~f!>¿_L 

Son las células más abundantes de la pulpa madura y sana, producen 

la colágena y forman las fibras colágenas. 
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!:!J..s.f!9.S:.:tt<?!L 
Se localizan a lo largo de los capilares, en los procesos inflamat!:?_ 

rios producen anticuerpos. Tienen forma redonda y se transforman­

en macrófagos ante una infección. 

99.~n.l<?.Pll!!>.!~-

Están adosados a la pared de la cámara pulpar y forman la matriz -

de la dentina, son células que tienen dos terminaciones nerviosas, -

una central y otra periférica', la central se anastomosa con las termi 

naciones nerviosas de los nervios pulpares y las periféricas constitu­

yen las fibras de Thomes que atraviesan toda la dentina y llegan a la 

zona amelodentinaria transmitiendo desde allí sensibilidad a la pulpa. 
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~l!~l§.~Y.~<2~.~l_!?_~E.!~~g_!9~-

E1 paquete vásculo nervioso constituido de arteria, vena, linfático y­

nervlo, penetra por el forámen apical. 

W_F:~_VA9-Qt! : 

En la pulpa las terminaciones nerviosas libres del Sistema Nervio­

so Central son las que originan la sensación de dolor. Los ~ervios­

penetran a través del forámen apical por uno o más filamentos que -

se distribuyen por todo el tejido pulpar. Junto con los vasos sanguí­

neos penecran en la pulpa fibras ner~riosi?s sensitivas y autónomas, -

con frecuencia los troncos nerviosos rodean los vasos, en el conduc­

to radicular hay escasas ramificaciones y a medida que se aproximan 

a la capa de odontoblastos pierden su vaina de mielina transformánd..Q 

se en fibras amielínicas (no meduladas). Las fibras nerviosas más -

finas forman el plexo de Raschkow;. que es una trama apretada de d.$ 

licadas fibras nerviosas entrecruzadas por debajo de la capa odonto -

blástlca. En la cámara pulpar la distrlbUción es completa~ el desti­

no principal de las fibras sensitivas es .la periferia de la pulpa. 

En la pulpa tamb.ién hay fibras amielínicas del Sistema Nervioso Sirr!. 

pático, que regulan la contracción y dilatación de los vasos sanguí­

neos. 

~~J.Q~.9!.q_N_: 

La pulpa dental está irrigada por un número de vasos sangufueos que 
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se originan en los espacios medulares del hueso que rodea el ápice -

radicular. Dichos vasos corren entre el hueso trabeculado y a tra -

vés del ligamento periodontal antes de entrar en la forarnina corno 

arterias y arteriolas. Los vasos sanguíneos se ramifican en el tej.!_ 

do pulpar apical, a medida que entran en el forárnen apical, la art~ 

ria apical se divide casi de inmediato en varias arterias principales 

o centrales. En cuanto los vasos sanguíneos logran el centro de la­

pulpa se ramifican y comienzan a ensancharse. La pulpa normal es 

un órgano muy vascularizado~ esto se puede explicar por el hecho 

de que la pulpa debe nutrir tanto a la dentina como a sf misma • 

.Y~§.Q~_!.lli~~:r.~..9.§0.:. 

Son vasos _de paredes finas cubiertos de un endotelio; que siguen el­

trayecto de los vasos sanguíneos hacia el forámen apical. Los va-­

sos linfáticos de la pulpa drenan el _exceso de líquido tisular. En el 

maxilar superior el drenaje linfático se hace en dirección del condus_ 

to infraorbitaiio, mientras en el maxilar inferior se hace hacia el -

conducto dentaria· inferior y el agujero mentoniano. Más allá de los 

agujeros infraorbitarlo y mentoniano, la linfa sigue el curso de la ªlZ. 

teria y vena facial hacia los ganglios submaxilares y submentonianos. 
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Ql._!'.!1~9!.~Y:_§_ 

La pulpa es el órgano formador del diente, su resist~ncia y capaci­

dad de recuperación ante cualquier agresión es variable, depende de­

la actividad celular. 

La pulpa tiene cuatro funciones 

RIAL y DEFENSIVA. 

FORMATIVA : 

FORMATIVA, NUTRITIVA, SENSO -

La función principal de la pulpa es la formación de dentina, primera-

mente por los odonwblastos que forman la dentina secundaria.· Mut:r 

ta la pulpa mueren los odontoblastos, las fibras de Thomes se retráen 

dejando vacíos los túbulos, los cuales pueden ser ocupados por susta..!} 

cias extrañas, termínando así la función vital, es deé:ir, cesa toda -­

calcificación, suspendiéndose al mismo tiempo el desarrollo del dien-· 

te. 

NUTRITIVA : 

Mientras un diente conserve su pulpa viva, seguirá elaborando dentina 

y fijando sales cálcicas en la sustancia fundamental, dando como resldl­

tado que a medida que pasa la vida, la dentina se calcifique y miner_e 

lice aumentando su espesor y al mismo tiempo se disminuye el tama­

ño de la cámara pulpar y de la pulpa. 
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SENSOlUAL: 

Como todo tejido nervioso, transmite sensibilidad ante cualquier. exi­

tante, ya sea ffsico, mecánico, qufmlco o eléctrico. Transmite no -

s61o la sensaci6n de dolor sino también de calor y de frío. 

DEFENSIVA: 

Una funci6n importante de 1a pulpa, después de la formación de la 

dentina, es la defensa del diente contra cualquier agresión; como to-

do tejido conectivo laxo, la pulpa responde característicamente a las­

lesiones con inflamación, o reparación, seglln gravedad y frecuencia -

de la irritación y el poder de recuperación de la pulpa. 



CAPITULO 11 

PATOLOGIA PULPAR 



22 

La pulpa dental es un tejido conectivo delicado intercalado con miní!§ 

culos vasos sangufueos. linfáticos. nervios miellnlzados y amielinizJ! 

dos y células conectivas Indiferenciadas. 

Como otros tejidos conectivos del organismo, reacciona a la infec-­

Ción bacte.t"iana o a otros estímulos mediante la inflamación. Sin e.!!l 

bargo, ciertas características anatómlcas de este tejido conectivo ~ 

pecializaclo tienden a alterar naturaleza y curso de esta reacción. 

El encierro del tejido piµpar dentro de las paredes calcificadas de -

dentina impide el agrandamiento exagerado del tejido que hay en las 

fases hlperémica y edematosa de la inflamación en otros tejidos. 

El hecho de que los vasos sangufueos que irrigan el tejido puipar 

deban entrar en el diente pór el pequefio orificio apical impide que­

haya abundante aporte sanguíneo c_olateral a la parte inflamada. 

Cuando la pulpa dentaria percibe la presencia de un Irritante. reac­

ciona ·con la especificidad propia del tejido conjur.tlvo y cada una de 

sus cuatro funciones. primero se adapta y, a medida de la necesi­

dad, se opone después, organizándose para resolver favorablemente 

la leve lesión o dlsfunci6n producida por el irritante, 

Si el irritante o causa ha prcxlucido una lesión grave, (fractura co­

ronarla con herida pulpar) o subsiste mucho tiempo (caries muy - -. 

profunda), la ·reacción pulpar es más violenta y espectacular y. al -

nQ poderse adaptar a la nueva situación creada por la agresión, in-
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tenta al menos una resistencia larga y pasiva pasando a la cronici -

dad, si no lo consigue se produce una rápida necrosis y, aunque lo­

gre el estado crónico, la necrosis llegará también fatalmente al ca -

bo de cierto tiempo. 

La mayor. parte de las pulpitis son fundamentalmente producto de la 

caries en La cual hay invasión bacteriana de dentina y tejido pulpar. 

Sin embargo los cambios pulpares pueden ocurrir hasta .con caries -

muy. incipientes, r~presentadas por la desmineralización limitada só-. 

lo al esmalte,. que aparece como manchas blancas sin cavitación real. 

A veces, hay invasión bacteriana en ausencia de caries, como en - -

fracturas dentales que exponen La pulpa a · 1os líquidos y microorga 

nismos bucales y como consecuencia de una bacteremia, 

. Las bacterlas circulantes en el torrente sanguíneo tienden a deposi­

tarse o acumularse en sitios de inflamac16n pulpar, como la .que pu~ 

··de seguir a una lesión pulpar por agresión química o mecánica, 

La pulpitis también se origina como consecuencia de· 1a irritación 

química de la pulpa. Esto puede sucecter. no sólo en una pulpa ex -

puesta a la que se ha aplicado un medicamento irritante, sino tam-­

blén en pulpas Intactas debajo de cavidades moderadamente profun -­

das o profundas en las cuales ha penetrado algún material de obtura_ 

clón irritativo, Esto es, sin duda, una consecuencia de la penetra -

cl6n de substanclas Irritantes en el tejido pulpar por los túbulos deg 

tlnales. Muchas veces la pulpa reacciona a la irritación formando -



dentina de reparación. 

Las variaciones térmicas intensas también pueden producir pulpltls. 

Esto es más común en dientes con grandes obturaciones metálicas, -

en particular cuando el aislamiento entre el material de obturación y 

la pulpa es inadecuado. Et calor, y sobre todo el frfo, son trans -

mitidos a la pulpa y con frecuencia generan dolor y, si el estímulo­

es prolongado e intenso, pulpitis verdadera. La variación térmica -

leve estimula únicamente la formación de dentina de reparación, fe-

nómeno bastante común. Es evidente que puede ser generada por -

una variedad de circunstancias capaces de ejercer un efecto deleté -

reo sobre la pulpa dental. Este efecto es Inespecífico, pero por lo 

general, es posible descubrir la naturaleza de los agentes etlológi -

cos, a través del estudio de las caracterrstlcas clínicas o mlcroscó_ 

picas, o ambas, de esta lesión. 

La hls.toria natural de las enfermedades putpares es un proceso dinl 

mico que en cada caso implica la intervención de factores tan dive!_ 

sos como la etiopatogenia, el lugar y las características de la lesion 

y la edad del diente afectado. En la dinámica de la respuesta infl!!_ 

matoria, actuarán de manera distinta según el lugar donde actúen y­

especialmente según la e:lad del diente, _ _,¡!1 que el diente joven e in -

maduro de activa vida celular y vascular responde con mayor Intensj 

dad a las agresiones y su amplio cambio metabólico y sanguíneo le -

permite oponer una violenta inflamación (que a veces significa parad.§ 
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jicamente una rápida claudicación y necrosis), como también, si la 

evolución es favorable, una cicatrización del trastorno en corto pl!!_ 

zo con una enérgica y vigorosa formaci6n de dentina de reparación. 

El diente de ·edad,. adulto y maduro, sufre una modificación en su -

tej~do conjuntivo el cual se hace fibrilar y atrófico, de menor cape_ 

cldad reactiva inflamatoria y, por supuesto, más lento en los pro -

cesos de reparación. 

.. 
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l. - l'ULPA INTACTA CON LESIONES ThAUMATlO\S A LOS 

TEJIDOS DUROS DEL DIENTE 

ETIOLOOIA 

Los traumatismos pueden ocasionar fractura de la corona exponiendo 

a la pulpa a los líquidos y microorganismos. Las lesiones traumá!J 

cas de la pulpa pueden deberse a una caída, un golpe de proyectil o 
. ' 

malos hábitos como abrir horquillas o cortar hilo con los dientes, -

morderse las uñas Ó si se mueve un diente rápidamente. La lesión 

traumática de los dientes es uri;: urgencia que requiere atención in-

mediata. Un golpe suave o amortiguado probablemente dé por rest¿_l 

·tacto fractura radicular, mientras que el contacto con objetos duros­

suele causar fractura de la corona. 

En realidad, es común observar que dientes con fracturas corona- -

rias o radiculares conservan su \'italidad pulpar, mientras que las. 

pulpas de dientes adyacentes no fracturados pero simultáneam<::nte -' 

traumatizados, están desvitalizados. · En el momento de producirse 

la fractura, la fuerza del golpe se disipa notablemente y con ello -

se reduce el choque que recibe la pulpa. 

SINTOMA TOLOGIA 

La respuesta al traumatismo parece depender especialmente de la -

severidad de éste. Un trauma relativamente Leve por la oclusión -



CLASIFlCACION 
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puede causar escaso o ningún efecto, pero un trauma oclusal más -

intenso puede tener un efecto pulpar significativo. La respuesta al­

traumatismo puede ser variada; algunas pulpas parecen curar sin -

efectos adversos, mientras que otras se necrosan, algunos dientes -

.responden al traumatismo con calcificación pulpar incrementada. M!!. 

chos dientes jóvenes que están aparentemente desvltalizados por el -

traumatismo gradualmente vuelven .ª la normalidad en un períC!do de 

seis a diez semanas. El cambio de color de la corona, debido a la 

hemorragfu pulpar inicial, puede ir desapareciendo lentamente a m~ 

dida que el sistema vascular se repara y Jos elementos de la hem~ 

rragia son eliminados de la dentina. Existe una hipersensibilidad a 

la prueba térmica, tanto con el frío como con el calor y el diente -

responde, de este modo,a la prueba eléctrica con menor cantidad -

de corriente. La pulpa clínicamente normal reacciona con vitalidad 

positiva a las pruebas y responde_ a una variedad de exitaciones, p~ 

ro no presenta síntómas espontáneos.· 

La falta de reacci6n vital al cabo del período de 10 semanas s!gnif.l 

ca que el daño pulpar ha sido definitivo, ya que hasta un diente no.!" 

mal recién erupcionado puede no reaccionar a los estímulos de las 

pruebas pulpares. 

HISTOLOGIA 

Los traumatismos pueden causar una respuesta pulpar proliferativa, 
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Los odontoblastos en otras células pulpares reaccionan con una elab...Q 

ración de grandes cantidades de dentina de reparación, casi toda at!! 

bular, que tiende a obliterar la mayor parte del espacio pulpar. En 

algunos dientes el tejido duro formado es similar al hueso o ceme.!.l 

to. Con el tiempo estos dientes pueden formar. zonas periapicales ·­

de rarefacción Lo cual torna sumamente dificultoso su tratamiento. 

En estos últimos casos cuando se producen fracturas radiculares in-, 

traalveolares se puede formar hueso entre los fragmentos. 

Las pulpas en las cuales las células parecen no ·estar alteradas se -

las clasifica como intactas sin Inflamación, poseen una capa odonto­

blástlca normal, en forma de empalizada. Los fibroblastos tienen -

sus núcleos cerrados por una nítida membrana nuclear, y el citopla.§ 

ma es estruct.uralmente distinguible, la cromatina está dispersa en -

forma de red. L~s fibras colágenas están ausentes o son pocas, - -

los vasos muestran un. calibre normal; pero muchas veces se encueQ_ 

tran vasos dilatados que no parecen estar relacionados con un proc~ 

so patológico. Los haces nenriosos .no están alterados. Presenta -

características histológicas compatibles con su edad. 

DIAGNOSTICO 

Resulta generalmente fácil por la observación directa de la lesión -

dental y la movilidad del fragmento. 
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PRONOSTICO Y TRATAMIENTO 

El pronóstico es bueno si se trata de una fractura coronaria, siem­

pre que se instaure de inmediato el tratamiento, que consiste en la -

protección o recubri.mlento pulpar y a veces el uso de CO;I'Qnas. Si­

se trata de una fractura radicular el pronóstico no es bueno pues e!!_ 

tará indicada la extracción. 
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2. - PULPITIS AGUDA PRODUCIDA P0.1' LA PHEPARACION OPER;\ 
------------~--------------------------------

DEFINICION 

Es una inflamación aguda de la pulpa, caracterizada por exacerbacill 

nes intermitentes de dolor, el que puede llegar a ser continuo. A­

bandonada a su propio· curso, la pulpitis aguda termina finalmente --

con la muerte de la pulpa. 

ETIOLOGIA 

Se produce a consecuencia del trabajo odontológico durante la prepa-

ración de cavidades en odontología operatoria o de muñones base en 

coronas y puentes. Se trata de un traumatismo dirigido o planifi~ 

do. Se produce también con traumatismos muy cercanos a la pulpa 

(fracturas generalmente) o causas iatrogénicas, como aplicación de-

fármacos o ciertos materiales de obturación como silicatos, resinas 

acrílicas autopolirner .iza bles o. resinas compuestas. 

El calor generado por los procedimientos de tallado de la estructura 

dentaria es la principal causa comprobada de lesión pulpar durante -

la preparación de cavidades. 

La pulpitis aguda puede estar sobrepuesta a una etapa transicional o 

a una pulpitis crónica, ya sea corno resultado de una caries dental-

o puede generarse en una pulpa sin inflamación previa. 
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SINTOMA TOLOGIA 

En las etapas Iniciales de la pulpitis aguda. la exacerbación del do­

lor puede ser provocado por cambios bruscos de temperatura. parti­

cularmente por el frio; por los allmento.s dulces o ácidos; por Ja pr~ 

si6n del alimento en una cavidad, por la presión ejercida por la len 

gua o carrillo; por la poslclón de decúbito, que produce una conges­

tión marcada de los vasos pulpares. En la tnayorfa de los casos.el· 

dolor persiste, aun después de eliminada la causa que lo provoca. y 

puede· presenta~se y desaparecer espontáneamente. sin motivo apar@ 

te. El paciente puede describir el dolor como agudo. pulsátil o pu..!]. 

zante, y generalmente Intenso. puede ser Intermitente o continuo. -

según el grado de afección .pulpar y s1 requiere de un estimulo ex-­

terno para provoca.do. El paciente puede Informar también que el -

dolor se exacerba al acostarse o darse vuelta, es decir los cambios 

de posición causan una exacerbación del dolor. debldo probablemente 

a cambios en la presión lntrapulpar. Hay dolor irradiado en los - -

dientes adyacentes hacia la s len o el seno maxilar si el diente afec­

tado es posterosuperlor; o hacia el oído sl la causa es un diente po..§1 

terolnfer lor. 

Én las etapas posteriores de la pulpitis el dolor es más intenso y se 

describe como perforante, lacerante o pulsátil, o como si existiera -

una presión constante en el diente. 

La pulpa no necesita presentar una exposición macroscópica, pero ~ 
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neralmente existe una pequeña exposición y puede también estar cu -

blerta con una capa de dentina cariada blanda y corácea. Cuando no 

existe abertura debido a la existencia de dentina cariada o de una oJ? 

turación, por compresión de alimentos sobre una pequ_eña exposición 

de la dentina. el dolor es intensísimo. E! paciente con frecuencia -

se mantiene insomne durante la noche debido al dolor, que continúa­

slendo Intolerable,. pese a todas las ·i:entativas de automedicaci6n. Ei 

dolor se agrava con el calor, y algunas veces se alivia· con el frío, 

aunque el frío mantenido, puede intem::ifi=rlo. No. existe periodon!;! 

tis, excepto en las últimas etapas. 

Puede haber dolor incluso por el simple roce del alimento, cepillo -

de dientes sobre }a dentina, aunque el dolor. es intenso, siempre es­

provocado por un estímulo ·y cesa segundos despu& de haber elimi -

nado Ja causa que lo produjo. Esta ·modificación del umbrai doloro -

so hace que en las pruebas térmicas· y eléctricas responda el diente 

con menor estimulo. 

HISTOLOGIA 

La pulpa manifiesta una reacción celular a casi todos los estímulos, 

la magnitud de la reacción celular depende en parte, de la intensidad 

de la agresión al diente. El dolor pulpar no es provocado por todos 

los estímulos, aunque la posibllidad de que haya dolor crece con la -

intensidad del estímulo. 



Luego del simple pasaje de una piedra rotatoria sobre la superficle­

externa del esmalte se produce una reacción microscópica. raras V,.!! 

ces un estímulo de este tipo produce dolor. También hay una rea~ 

ción microscópica a las fluctuaciones de la temperatura de! aire. -

alimentos o bebidas que entran en contacto con los dientes. 

Las caracterfsticas de la inflamación de la pulpa son las de la in -

flamac16n de cualquier tejido conectivo, hay un aumento de la per -­

meabilidad de los vasos más cercanos al sitio de la lesión y extra­

vasación de lfquido desde estos vasos hacia los espacios del. tejido -

conectivo (edema), !a prcsi6n lnti:apulpar se eleva. En este momiw 

to se produce un efecto colateral de la inflamación. atribUfble dir~ 

tamente al medio tan particular de la pulpa y que se supone es el -

resultado del aumento de la presión pulpar. E! fenómeno consiste -

en el desplazamiento o la migración de los núcleos odontoblásticos -

hacia 'los túbulos dentinales -denominado como Aspiración de odon­

toblastos - • Los núcleos de los odontoblastos no vuelven a su lugar­

original. En cambio la totalidad de las células odontoblásticas degg_ 

nera, y los productos de su descomposición contribuyen como Irri­

tantes adicionales al pr.oceso Inflamatorio. Muy pronto se producen­

alteraclones inflamatorias más clásicas en la profundidad de !a capa 

de los odontob!astos afectados. Así ocurre una modificación química 

de la sustancia fundamental, que suele manifestarse por mayor eosi­

nófila del tejido conectivo. La gran dilatación de los vasos sanguí--
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neos es acompañada por la sedimentación de eritrocitos y la margi -

nación de leucocitos en las paredes vasculares. La diapédesis de -

los leucocitos tiene lugar a través de las mismas paredes. En tor­

no a los vasos dilatados muy pronto aparece un Infiltrado rico en --

. leucocitos. Al poco tiempo, las células de este infiltrado inflamato­

rio dominan la escena a expensas de la población celular conectiva -

original. Con mucha frecuencia, las células inflamatorias, denomi -

nadas "crónicas" dominan a· su vez a los leucocitos. En realidad, -

la presencia de estas células redondas distintivas en un corte micrqp 

cóplco es lo que suele usarse como pauta para establecer que la P\!..l 

pa está inflamada. los leucocitos pequeños, los macrófagos y los -­

plasmocitos son abundantes. Los neutrófilos también son comunes -

cuando la inflamación es un proceso localizado y presumiblemente -

de corta duración. Raras veces sin embargo hay predominio de -

neutrófilos o de polimorfonucleares en grupo. 

En una pulpa con inflamación aguda después de un procedimiento - -

operatorio, alrededor y debajo de la capa ·octontoblástica se encuen­

tran alteraciones odontoblásticas, vasos dilatados, edema, leucoci­

tos polimorfonucleares, macrófagos y eritrocitos. La extensión de 

la inflamación suele ser parcial; abarca una pequeña región de la -

pulpa adyacente a los túbulos dentinarios seccionados. La inflama­

ción aguda es de breve duración y desaparece poco después o se -

torna crónica. En razón de la lesión de los odonroblastos abarca -
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dos, se produce una perturbación de la formación dentinarla y 1a 

calcificación de la matriz Integrada posteriormente, junto con 1a re_§ 

puesta Inflamatoria se elabora dentina de reparación, cuya cantidad­

y calidad está relacionada con 1a severidad de la lesión. Muestra -

los signos característicos de la inf1amaci6n: pueden observarse leuc_g 

citos acumul¡ldos alrededor de los vasos sanguíneos. 

DIAGNOSTICO 

La inspección por lo común revela una cavidad profunda que se ex-­

tiende ha:;ta la pu.ipa, o bien una caries por debajo de una obturación. 

La pulpa puede estar ya expuesta. 

PRONOSTICO 

Es favorable para el diente, y desfavorable para la pulpa. En los -

casos de pulpitis aguda claramente definidos no debe esperarse resQ_ 

lución. 

A veces el pronóstico es bueno si el diente una vez protegido vuelve 

a su umbral doloroso normal al cabo de dos o tres semanas. 

TRATAMIENTO 

La protección pulpar está indicada sobre todo en las exposicio­

nes mecánicas en pulpas jóvenes en las cuales el aporte sangl!f 

neo es mayor, especialmente los que tienen ápice sin terminar 
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su formación. 

Se debe proteger con hidróxldo cálcico, eugenato de cinc y corq_ 

nas prefabricadas de plástico o metálicas. 

En caso de que la patologfa se deba a material de obturación, -

serán eliminados inmediatamente; la cavidad se obturará con ~ 

ses protectoras y después de un período de observación de va -­

rías semanas, nuevamente obturado con otro material. 

En casos_ graves está indicada la extirpación pulpar y el trata -

miento de conductos. 

Está indicado el uso de corticosteroldes, ya que facilita la ali-­

mentación del paciente sin problemas dolorosos. 



3. - PULPITIS TRANS.::CIONAL O INCIPIENTE. 
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3. - PULPITIS TkANSIClONAL O INCIPIENTE 

ETIOLOGIA 

La causa más conocida de una pulpitis es la invasión bacteriana de -

la· pulpa a través de una caries. Se presenta pulpitis en caries avi.!__n 

zada, proceso de atrición, abrasión y trauma oclusal, etc. Se la -

considera como una lesión reversible pul par y por lo tanto con una -

evolución hacia la total reparación, una vez que se elimina la causa 

y se instituye la correspondiente terapéutica. La pulpitis transicio­

nal. ai:Jarca los· estados inflamatorios incipientes cuanto todavía la py_l 

pa tiene oportunidad de una restitución integra. 

SIN TOMA TO LOGIA 

El síntoma principaÍ es el dolor de mayor o menor intensidad, sieru. 

pre provocado por estímulos externos, como bebidas frías, alimen­

tos dulces y salados o empaquetados, durante la masticación en las­

cavidades de caries. Este dolor, de corta duración, cesa poco des -

pués de eliminar el estímulo que lo produjo y es quizás el síntoma -

clásico que diferencia la pulpitis transicional de la pulpitis crónica -

agudizada, en la cual el dolor provocado o espontáneo puede durar -

varios minutos u horas. Se comprende la importancia de este síntQ. 

ma si se recuerda que la irreversibilidad de los procesos pulpares -

comienza preclsamente en las pulpitis crónicas con necrosis parcia-
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les (pulpitls agudas ·supuradas) que, agudizadas, provocan los dolores 

espontáneos de larga duración. 

HISTOLOGIA 

La pulpa subyacente a la dentina de reparación permanece relativa-­

mente normal hasta que el proceso de caries se le acerca. Justo l!_n 

tes de una real exposición por caries, se tornan manifiestas unas fil 

teraciones inflamatorias. Así antes de la exposición pulpar, la pul­

pa muestra una capaé:idad defensiva adecuada contra la caries, La -

pulpa no se Inflama mientras no se hayan descalcificado amplias zo­

nas de túbulos dentinarios. Esto produce una vía para el ingreso -

de los microorganismos o sus productos de descomposicón hacia la­

pulpa •. 

Cuando la pulpitis es localizada y no generalizada, el diente afectado 

ha experimentado una agresión menor relativamente aislada, o bién -

una lesión que progresa hacia la pulpa como la caries que fue elimJ. 

nada, en este caso la irritación no fue intensa. 

Un rasgo importante de la reparación pulpar es el restablecimiento­

de los odontoblastos perdidos en el curso de la inflamación apa"rent~ 

mente, las células perdidas no son reemplazadas por medio de la -

mitosis de los odontoblastos adyacentes, más bien son células me-­

senquimatosas subyacentes las que aportan la reserva. Así, en - -

cierto sentido, la fuente de los nuevos odontoblastos depende de la -
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extensión del dafto inflingido a la capa original de odontoblastos y te­

jido conectivo adyacente. Si la agresión fue pequeña, y sólo habrán­

perecldo algunos odontoblastos, las células mesenquimatosas indifere.n 

ciadas de la "Zona rica en células" son la fuente del reemplazo. E.!]. 

ronces, la reparación es relativamente rápida. Si en cambio, todos­

los odontoblastos de una zona son destruidos, y con ellos los eleme!!. 

tos de las zonas "sin células"' la regeneración lleva más tiempo. 

En el último caso, los nuevos odontoblastos deben provenir de las 

células mesenquimatosas que se hallan a una profundidad aún mayor­

en la pulpa. Sin embargo; no se trata simplemente de que las célu­

las indiferenciadas se desplacen hacia la dentina y alli se transfor- -

men directamente en odontoblastos. Sucede que, mediante una serie 

de divisiones mitóticas, · las células derivadas de las células mesen­

quimatcisas estimuladas se mueven a modo de honda hacia la perife­

ria pulpar. En ei frente de avance, estas generaciones sucesivas de 

células hijas van adquiriendo progresivamente las propiedades de los 

odontoblastos. Las células de la oleada que finalmente entran en -

·contacto con la dentina son las que componen la nueva capa de odo!L 

toblastos. 

El estímulo de un irritante leve hace, en la zona rica en células .1 a!_ 

go más que provocar una diferenciación de odontoblastos; y hasta pu..§ 

de estimular la proliferación de nuevos fibroblastos, también deriva­

dos de los elementos mesenquimatosos de la zona. 
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Una reacción inflamatoria limitada suele ir seguida o ser concomitan. 

te de un depósito de dentina reparativa. El estímulo para esta pro­

ducción localizada de dentina es el Irritante externo. Si la inflama­

ción es limitada y no destruye totalmente los odontoblastos en ese -

lugar, estos pueden formar dentina reparativa en coexistencia con el 

lnflitrado de células redondas. De no ser así, la dentina nueva ªP!!. 

recerá cuando los odontoblastos de reemplazo alcancen la pared de­

la dentina. 

DIAGNOSTICO 

A la Inspección se encontrará caries, otros procesos destructivos -­

como atrición, .abrasión ó fracturas coronarias, obturaciones profun­

das (generalmente amalgama) o .caries ·de recidiva en la profundidad­

·o en los márgenes de una obturación.· La palpación, percusión y m..Q 

vilidad son negativas. Las pruebas térmica y eléctrica podrán dar -

respuestas al menor estfmulo, por estar el umbral doloroso debajo -

de lo normal. 

PRONOSTICO 

Es bueno. Una vez tratado el diente y protegida la pulpa se logra -

la reparación en poco tiempo. 
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TRATAMIENTO 

Eliminar la causa -caries por lo general - , proteger la pulpa me­

diante recubrimiento indirecto pulpar con bases protectoras y restau­

rar la cavidad con la obturación más conveniente. 



4.- PUL.PITIS. CRO·N·rc'A PARCIAL 

4.1 PULPITIS CRONIC.A ULCEROSA 

4. 2 PU.LPITIS CRON ICA HIPER P.LASICA 
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Se divide en : 

4. 1 PULPITIS ChONICA ULCEROSA 

4. 2 PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA 

DEFINICION 

Las pulpas que conti~nen tejido, exudado o células inflamatorias ca­

racterísticas de una respuesta iÍlf!amatoria crónica se las clas.ifica -

bajo el encabezado de pulpitfs crónica. En tales. pulpas se encuen -

tra. tejido de granulación típico de los estados inflamatorios crónicos. 

Hay profUsa cantidad de capilares nuevos, así como un mayor núm~ 

ro de fibroblastos y fibras.· Se hallan presentes las células de la 

serie inflamatoria crónica. En la mayoría de las ocasiones, la le -

sión está delimitada por haces densos de fibras colágenas. Pero las 

células inflamatorias a menudo se las encuentra en regiones distan­

tes del asiento de la lesión. En esta categoría se ubican las infla -

maciones pulpares confinadas en una pequeña región coronaria, pero 

no se extienden más allá de ia corona. En algunas ocasiones, se-­

hallan también regiones de necrosis ¡:¡or coagulación o licuefacción -

parcial. 

El hecho de que el limite frontera de la reversibilidad pulpar se eg 

cuentra precisamente en la pulpitis crónica parcial, da una impor --
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tancia básica al diagnóstico clínico y, por lo tanto a la semiologfa -

pulpar, dada la falta de correlación entre los hallazgos clínicos y -

los hlstopatológicos. 

ETIOLCXJIA 

La forma crónica de la pulpitls, puede, a veces, originarse en una 

pulpitis aguda previa cuya actividad entró en latencia, pero es más­

frecuente que sea una lesión de tipo crónico desde el comienzo. 

Puede darse pulpitis crónica debido a exposición de la pulpa, caries 

extensas, obturaciones con márgenes defectuosos, obturaciones con -

silicato, resinas compuestas, o resinas acrflicas autopolimerizables, 

procedimientos operatorios; lesiones periodontales profundas, caries 

de recidiva bajo obturaé:lone,s, y movimientos ortodónticos excesivos. 

SINTOMA TO LOGIA 

El paciente puede no saber con presiclón que diente le duele tan in­

tensamente, refiere únicamente _que la odontalgia abarca La hemicara 

y que el dolor espontáneo le aumenta con las bebidas frfas. 

Cuando el dolor es provocado y desaparece una vez eliminado el e!!_ 

tímulo que lo i;:irodujo eri breve tiempo, lo más probable es que el -

proceso sea reversible (pulpitis aguda, pulpitis de transición o pul -

pitis crónica parcial sin necrosis), pero cuando existe historia dolo_ 

rosa y el dolor es espontáneo o provocado sin que cese al eliminar-

.. 
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el estímulo, lo más probable es que se trate de una pulpitis cr6nica 

agudizada parcial o total con evolución hacia la necrosis total. El -

dolor espontáneo puede aparecer en cualquier momento, incluso du-­

rante el reposo o el sueño, despertando al paciente, así como tam­

bién al cambiar de posición. En pulpitis abiertas existe una comu -

nicaclón entre ambas cavidades que permite el descombro y drenaje 

de los exudados o pus, lo que hace más suaves los síntomas subje!J 

vos. Por el contrario, en pulpltis cerradas, la sintomatología es ...: 

más violenta. 

En dientes jóvenes con pulpas bien vascularizadas y por tanto mejor 

nutridas, los síntomas pueden ser más intensos, así como también­

mayor la resistencia en condiciones favorables e incluso la eventual 

. reparación. Por el contrario, en dientes maduros, la reacción me­

nor proporcionará síntomas menos intensos. Al hablar de pulpitis -

parclal, se sobreentiende que es. camera! o en parte de la cámara­

pulpar <basta o cuerno pulpar) y, por tanto, la. pulpa radicular- se -

encuentra en mejores condiciones de organizar la resistencia. Cu<!.,n 

do la pulpitis es total, la inflamación llega hasta la unión cemento­

dentinaria o cerca de ella, los síntomas ocasionalmente son más' .i!! 

tensos y la necrosis inminente. Los dolores más vio.lentos se pro­

ducen en las agudiz~ciones de cualquier tipo de pulpitis y difieren -

según haya necrosis. Cuando todavfa no se ha formado el absceso­

º la zona de necrosis parcial, el dolor es intenso y agudo, descri-
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to por el paciente como punzante, y bien sea cont~nuo o intermitente, 

se irradia (dolor referido) con frecuencia a un lado de la cara en -­

·forma de neuralgia menor o con fenómenos de sina!glas y simpatal-­

gias. 

En las formas supuradas (pu!pitis crónica parcial con necrosis· par-­

cial y pulpitis crónica total>, especialmente cuando se agudizan, el -

dolor grave y angustioso láci.aante, terebrante y pulsátil, propio del­

absceso en formación, ·y el paciente localiza mejor el diente enformo 

que en la pulpitis parcial sin necrosis. 

El diente enformo puede escar ligeramente sensible a la percusión y­

a la palpación, y con una ligera movilidad. .!. la transilumlnación es 

negativo. 

La ·respuesta a la prueba térmica puede variar según el. tipo de lnfill 

mación, dato muy importante que ayuda a elaborar un diagnóstico; -

cuando todavía no se ha formado zona de necrosis o absceso, el die_!]. 

te responde con dolor al frío y al calor, pero en estados más avan­

zados de inflamación, el calor puede causar dolor y, por el contra­

rio, el frío aliviarlo, de tal manera que muchas veces el paciente -

acostumbra a enjuagarse con agua helada e lnc.luso colocar pequeños 

trocitos de hlelo cerca del diente; esto significa que hay forma sup_!:! 

rada de pulpitis y que la necrosis ya se ha Iniciado para evolucionar 

inexorablemente hacia la necrosis total. 
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HISTOLOGIA 

Cuando un irritante único que actúa sobre una pulpa fue demasiado 

intenso, o las pequeñas agresiones acumulativas resultaron excesivas, 

entonces lo que comenzó como un proceso localizado de inflamación -

se extiende para abarcar cada vez más volumen de pulpa coronarla. 

Generalmente la extensión es un proceso lento, aunque algunas vec.es 

es sumamente veloz. El resultado final, · una vez inflamada gran - -

parte de la pulpa coronarla, es la necrosis total (la única excepción 

es la pulpitis hlperplásica). Luego de la dilatación vascular, edema 

localizado y desplazamiento de los núcleos Odontoblásticos aparece -

el infiltrado inflamatorio. El infiltrado es en realidad, afluencia de 

células y líquido: el líquido es el "Líquido de Edema", parte suma -

mente Importante de las alteraciones del tejido conectivo. La por­

ción celular, o la parte de "células redondas" del infiltrado, se co.!!I 

pone de varios leucocitos. El fenómeno de marginación y diapedé- -

s.ls permite que los leucocitos escapen ahora de los vasos y formen 

parte de este infiltrado. 

El trastorno localizado, la destrucción de los odontoblastos y el inf_!l 

trado de células redondas pueden ser, en conjunto, la reacción aso­

ciada con una caries incipiente de dentina. Por lo general, sólo la­

pulpa inmediatamente adyacente a los túbulos invadidos presentará 

alteraciones microscópicas. 

Los trastornos vascula.res persisten a medida que la inflamación se-
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arraiga en un determinado sector de 1a pulpa. Los núcleos de las -

células endotellales se hinchan. Cada célula endotelial sobresale en 

la luz de los vasos mucho más de lo que suele hacer en un capilar -

normal. Los leucocitos ocupan la luz hasta excluir la mayoría de -

los eritrocitos. 

El flujo sanguíneo dentro de los vasos se torna obviamente lento. 

En el estroma que rodea los vasos, las fibras y fibrillas abren paso 

~1 líquldo y a las células : los linfocitos pequeños abundan. Los fi -

broblastos p_ersisten, pero lo miSmo que las células endotelia1es, son 

grandes y at.fpicas. Se pueden ver histiocicos, de lo que fue pulpa -

normal, transformándose en macrófagos. Los eoslnófUos son sor- -

prendentemente abundantes. Las bacterias que se hallan libres en -

la pulpa en cantidades pequeñas son fagocitadas. Los macrófagos -

realizan este trabajo. 

La infección declarada de la pulpa, o sea la entrada real de bacte -

ri.as en el tejido pulpar, suele originar la formación de microabsce­

sos. Por supuesto, un absceso de la pulpa puede ser estéril. Sin -

embargo la evolución del proceso inflamatorio hacia la etapa del a~ 

ceso es muy importante, y la infección es con frecuencia su precu_f 

sora. El microabsceso pulpar comienza en una zona minúscula de­

necrosis en el seno de un infiltrado denso de células redondas. 

Cuando esta lesión existe, y esto sucede a menudo, en la pared deQ_ . 

tinal, suele tener conexión con una exposición por caries. En otros 
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casos cuando el absceso se desarrolla lejos de la pared dentina!, se 

ve la estructura clásica del absceso; esto es, un núcleo supurativo -

central, una zona de infiltrado celular y fibroblastos en vías de des­

trucción y una cápsula periférica fibrosa. La cápsula fibrosa del -

absceso puipar, suele carecer de continuidad y claridad. En térmi­

nos hlstopatológicos, la naturaleza de la reacción pulpar a la caries 

· es más variable. 

Cuando la caries avanza sin ser notada, y termina por penetrar en­

la zona de la dentina reparativa, no es suficiente decir que se ha -

establecido una inflamación pulpar crónica, o que la _inflamación ac-ª, 

ba en un microabsceso supurativo. Obviamente, la duración de la­

lesión y la resistnecia a la pulpa tienen_ importancia. Así, una puJ 

pa puede presentar exposición- por Caries y contener un absceso ún!_ 

co. Otra, con aproximadamente la misma caries, puede contener -

no uno sino muchos abscesos muy pequeños. Una tercera pulpa - -

puede presentar signos de haber experimentado una rápida transición 

de absceso localizado o necrosis generalizada. 

Esta última reacción pue:le ir acompañada por proliferación bacteri~ 

na en la cámara pulpar. 

Si los microorganismos son saprófitos, habrá lo que clínicamente se 

conoce como "gangrena pulpar': 

Por otra parte, muchas pulpas reaccionan a la exposición por caries 

mediante la ulceración superficial. De este modo son capaces de - -
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ofrecer resistencia prolongada y retrasar la destrucción generaHzada 

de la masa de tejldo blando. Aunque la tota!idad de la superficie -­

oclusal de la pulpa coronarla esté ulcerada, el tejido conectivo más -

profundo puede ser normal. Debajo de la superflcle necrosada de la 

úlcera hay una zona de infiltrado leucocltarlo denso. Más allá, una­

zona de células fibroblástica proliferantes y' fibras colágenas sirven -

para limitar el proceso. Es en el seno de esta zona colágena que -

se encuentran las masas calcificadas irregulares descritas y consid~ 

radas como parte del proceso de defensa. Las células necróticas -

pueden servir de núcleos para. et depósito de sales Inorgánicas. M!!. 

chos de estos núcleos se adhieren y coalescen. Se considera que -

los centros de estas masas ·no están calcificados o están Incompletl!, 

mente calcificados. En una etapa u otra~ tales barreras le\>antadas 

por la úlcera dejan de ser eficaces. 

La zona fibrosa· es ti-anqueada y !os cambios inflamatorios se pro~ 

gan por la pulpa. La recuperación pu!par en tales circunstancias es 

dudosa. 

DIAGNOSTICO 

A la inspección se encontrará una caries avanzada primaria o de r$ 

sidiva por debajo de una obturación defectuosa, o por su rnárgen, o 

debajo de la base de un pueme fijo despegado. Otras veces se hal@ 

rán dientes obturados con silicato, resinas acrílicas sutopolimeriza-
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bles o resinas compuestas, con abrasión intensa, etc. Además no­

es fácH hacer el diagnóstico por la dificultad de relacionar !os ha­

liazgos clínicos con los histopatológicos. 

DIAGNOSTlCO DIFERENCIAL 

El diagnóstico diferencia! entre las formas de pulpitis sin necrosis -

o con necrosis (pulpitls serosa o pulpitls supurada) se basa princi-­

palmente en el hecho antes citado de que el paciente puede encontrar 

alivio con el agua fría o el hielo. En el segundo caso y cuando hay 

formación de pus, el paciente con facies dolorosa hace a menudo el 

ademán de protegerse la cara con la mano, y cuando durante la ex­

ploración o como trata.miento se obtiene con un instrumento afilado -

una comunjcaci6n cavopulpar, puede manar pus y sangre lográndose­

el alivio del dolor y calmando la tensión nerviosa del enfermo. 

PRONOSTICO 

Es desfavorable para la pulpa, pero favorable para el diente si se -

establece una terapéutica correcta inmediata. 

TRATAMIENTO 

Generalmente pulpectom.iá total. No obstante, en los casos en que no 

hay formación de zonas de necrosis, o sea en la pulpltis crónica Pª!. 

cial sin necrosis (pulpltis aguda serosa parcial), se puede intentar una 

terapéutica conservadora. 



4. 1 PULPITIS CRONICA ULCEROSA 

DEFINICION 

Es la ulceración de Ja pulpa expuesta. Se caracteriza por Ja torma­

ción de una úlcera en la superficie de Ja pulpa en Ja zona de exposl­

clón. En general, se la observa en-pulpas jóvenes o en puJpas VigQ. 

rosas de personas mayores, capaces de resistir un proceso lnfecclo-

so de escasa intensidad. 

ET!OLOGIA 
¡ .. 

Exposición de la pulpa, seguida de la invasión de microorganismos 

provenientes de Ja cavidad bucal. Los microorganismos llegan a la -

pulpa a través· de una cavidad de caries o de una recidiva de caries. -

por debajo de una obturación mal adaptada. La úlcera formada gene­

ralmente está separada del resto de la pulpa por una barrera de Cél.!:! 

las redondas pequeñas Cinfiltraclón de Hnfocitos} que limita 1a ulcera -

clón a una pequeña zona del tejido pulpar coronario. La zona infla --

matoria, sin embargo, puede extenderse hasta la pulpa radicular. 

SINTOMA TO LOGIA 

El dolor puede ser ligero y manifestarse en forma sorda, o no exis -

tir, excepto cuando los alimentos hacen_ compresión en una cavidad de 

caries o por debajo de una obturación defectuosa, sobre la superficie 
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de ulceración; o por fracturas. Aun en estos casos, el dolor puede 

no ser severo, debido a la degeneración de las fibras nerviosas su-

perflclales. 

La respuesta vitalométrica se obtiene empleando mayor cantidad de-

corriente eléctrica, frío y calor, que la acostumbrada para la res-

puesta del diente sano. Pero el hecho de hallar vitalidad residual -
1 

tiene gran valor para descartar la posibilidad de una necrosis. 

HISTOLOGIA 

El cuadro histopatológi.co evidencia el esfuer:<:o de !os procesos vita­

les de la pulpa .para limitar la zona de inflamación 6 de destrucción 

a la superficie de la misma. Una zona de células redondas de in-­

filtración, debajo. de la cual existe otra de degeneración cálcica, -­

ofreciendo un· verdadero muro. al exterior y aislando el resto de la -

pulpa. Con el tiempo la inflamación termina por extenderse. 

Es. evidente una infiltración de células redondas, el. tejido subyacen­

te a la uleeración quizá tendría tendencia a la calcificación, encon--

trándose zonas de degeneración cálcica. Ocasionalmente habría pe­

queñas zonas de abscesos. La pulpa radicular en los conductos pu!:_ 

de presentar un aspecto normal ó bien una infiltración de células -

redondas y de polimorfonucleares. Existe además baja virulencia -

en la· infección, y la evolución· es lenta al quedar bloqueada la com_g 

nlcación caries pulpa por tejido de granulación. 

Se presenta en dientes jóvenes, bien nutridos, con los conductos de 

ancho lúmen y amplia circulación apical que permita una buena or-
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ganización defensiva. 

DIAGNOSTlCO 

Al abrir una cavidad, especialmente después de remover una obtura­

ci6n de amalgama, puede observari;;e sobre la pulpa expuesta y la d~ 

tina adyacente, una c_apa grisácea compuesta de restos alimentarios.­

leucocitos en degeneración, microorganismos y células sanguíneas. -

La superficie pulpar se presenta erosionada y frecuentemente se pe~ 

cibe en esta zona un olor a descomposición. El examen con un ex-­

plorador o el toque de la pulpa durante la remoción de la dentina que 

la recubre no provocan dolor, hasta alcanzar uria capa más profunda 

de tejido pulpar, a cuyo nivel puede aparecer ·dolor ·y hemorragia. 

El examen radiográfico puede mostrar una exposición pulpar, una ca_ 

ries por debajo de una obturación, o bien una cavidad o una obtura­

ción profunda que amenaza la integridad pulpar. Una pulpa afectada­

con pulpitis crónica. ulcerosa puede reaccionar normalmente, pe.ro ~ 

neralmente reacciona al frío o al calor débilmente. 

DIAGNOSTICO DIFERENClAL 

La pulpitis crónica ulcerosa debe diferenciarse de la pulpitis aguda -

y de la necrosis parcial de la pulpa. En la pulpitis crónica ulcerosa 

el dolor es ligero o no existe, excepto cuando hay comp.resión por -

alimentos dentro de la cavidad de caries y requiere más intensidad -
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de coxl"iente para provocar una respuesta. En la pulpitis aguda, el 

dolor es severo, a menudo punzante y se presenta con mayor fre-­

cuencia, o es contfnuo y requiere menor intensidad de corriente que 

ta normal. para provocar una respuesta. En la necrosis parcial, no 

se encuentra tejido con vitalidad en la cámara pulpar o es muy escJ! 

so, aún cuando existe én elconducto radicular, y el umbral de res­

puesta a la corriente eléctrica es aún más alto que en la pulpitis 'dJ. 

cerosa. 

PRONOSTICO 

El pronóstico para el diente es favorable, siempre que se. extirpe -

la pulpa· y se .realice el tratamiento adecuado. 

TRATAMIENTO 

Consist~ .en la extirpación inmediata de la pulpa, o la remoción de -

toda la .caries superficial y la excav.aci6n de la porción ulcerada de­

la pulpa hasta obtener una respuesta dolorosa. El tejido pulpar ex­

pue_sto se irriga en forma alternada con agua oxigenada e hipoclori­

to de sodio. Luego, se seca la cavidad y ·se coloca una curación 

con cresantina o clorofenol alcanforado. Transcurridos algunos díae; 

se extirpa la pulpa bajo anestesia local. En casos seleccionados de 

dientes jóvenes asintomáticos puede intentarse. la pulpotomía. 
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4 • 2 !'!JgIT~_9R0NlCA .Jl.JPE~~~_§_!~ 

DEFINlClON 

Es una variedad de la anterior, en la que. al aumentar el tejido de­

granulaclón de la pulpa expuesta, se forma ,un pólipo que puede llegar 

a ocupar parte de la cavidad. El tejido epitelial ginglval o lingual -

puede cubrir esa formación hiperplásica o poliposa; que poco a poco 

puede crecer con el estímulo de la masticación. Al igual que la a11. 

terlor. se presenta en dientes jóvenes y con h<>ja infección bacteria­

na. El dolor es nulo o leve por la presión alimentaria sobre el pó­

lipo. 

La pulpltis :crónica hiperplásica es una inflamación de tipo productivo 

de una pulpa jóven expuesta, caracterizada: por la formación de teji;. 

do de granulación y a veces de epitelio, causada por una irritación -

de baja intensidad y larga duración. En la pulpltis hiperplásica hay 

aumento del número de células. A veces. se la denomina errónea-­

mente pulpitls hipertrófica, , lo que significa un aumento en el tamaño 

de las celulas. 

ETIOLOGIA 

La causa es una exposición lenta y progresiva de la pulpa, a conse­

cuencia de la caries. Para que se desarrolle una pulpitis hiperplásJ 

ca se requiere Una cavidad grande y abierta, una pulpa jóven y -
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resistente y un estímulo crónico y leve. Co·n frecuencia, la irrita-­

ción mecánica es provocada por la masticación y por la infección ba_f 

terlana, constituyen el estímulo. 

SINTOMA TOLOGIA 

La pulpitis crónica hiperplásica es asintomática, excepto durante la -

masticación, en que la presión del bolo alimentario puede causar al­

gún dolor. 

El diente puede responder muy poco o no responde a los cambios té_!' 

micos, a menos que se emplee un frío intenso, como el producido ·­

por el spray de cloruro de etilo. La respuesta al test eléctrico quJ. 

zá requiera· mayor -intensidad de corriente que la normal, Fácilme..!} 

te, excepto en casos de hiperplasia del tejido gingival que se extien 

de sobre los bordes ginglvales de una cavidad, en los que podría - -

confundirse con la pulpitis crónica hiperplásica. 

HISTOLOGIA 

Muchas vecesp( la superficie del pólipo pulpar está cubierta con epi­

telio pavimentoso estratificado. La pulpa de los dientes temporales 

tiene más tendencia a ser recubierta con epitelio que la de los dien 

tes ·permanentes. Dicho epitelio puede provenir de la encía o de -­

células recientemente descamadas de la mucosa o de la lengua (aut.Q. 

transplante). El tejido de la cámara pulpar con frecuencia se trans 
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forma en tejklo de granulación. También pueden observarse células 

pulpares en proliferación, una rica colección de fibras colágenas, -

numerosos poliblastos y vasos sanguineos dilatados. La porción a.12.1 

cal de la pulpa puede permanecer normal y con vitalidad. 

DIAGNOSTICO 

Es sencillo por el típico aspecto del pólipo pu.lpar, pero pueden· ex.!_s 

tir a veces dudas de si es pólipo pulpar, periodóntico o gingival, o 

mixto, en este caso bastará con ladearlo o desinsertarlo para .ob­

servar la unión !!'.!trlcia del pedículo. 

El aspecto del tejido polipoide es clínicamente característico, pre-­

sentándose como una masa pulpar carnosa y rojiza, que ocupa casi­

toda la cámara pulpar o Ja cavidad de caries, y aún extenderse más 

allá de los límites del diente. Si bien en las etapas iniciales de d~ 

sarrollo, puede tener sólo el tamaño de la cabeza de un alfiler, a -

veces llega a ser tan grande que dificulta el cierre normal de los -

dientes. Es menos sensible que el tejido pulpar normal y más sen­

sible que el tejido gingival. Es prácticamente indoloro al corte, p~ 

1·0 transmite la presión al extremo apical de la pulpa, ocasionando -

dolor. Debido a su rica red de vasos sanguíneos tiene tendencia a-· 

sangrar con facilidad. 

Cuando el tejido pulpar hiperplásico se extiende por tuera de la cayj. 

dad del diente, puede parecer como si el tejido gingival hubiera. prQ. 
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liferado por fuera de la cavidad. En realidad, es la pulpa que ha --

proliferado por fuera de la cavidad ele caries y se ha recubierto con 

un epitelio escamoso por trasplante de células ele los tejidos blandos 

adyacentes. 

Por lo tanto no ofrece dificultades, y es suficiente al exámen clínico-

por su aspecto caracter Cstico. 

P):(ONOSTICO 

Es· desfavorable para la pulpa y es necesaria su extirpación. En 
.· . 

casos favorables y bien seleccionados puede intentarse inicialmente -

la pulpotomía. Si no se lograra éxito deberá realizarse la extirpa-

ci6n completa. 

ThATAMIENTO 

Consistirá en eliminar el tejido polipoide y extirpar luego la pulpa. 

Una vez removida la porción hiperpláslca de la pulpa con una cureta 

perlodontal o bisturí, se controla la hemorragia con epinefrina o --

agua oxigenada. A continuación se extirpa el tejido pulpar o bien se 

coloca una curación con Cresantina en contacto con el tejido pulpar­

y en la sesión siguiente se extirpa la pulpa • 

. En casos seleccionados, puede intentarse la pulpotomía en lugar de-

la pulpectom.ía. 



5. - p u L p 1 T 1 s e R o N l .e A T o T A L 
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5. - PULPITIS Cl~ONlCA TOTAL 

tJEFlNlCION 

Cuando la pulpa íntegra, Incluidas las porciones coronaria y radicu_­

lar, está Inflamada, se la clasifica como pulpitis crónica total. En 

dichos dientes, la inflamación se ha extendido al ligamento pcriodo1.1. 

tal. En la corona, se puede discernir siempre un área de necrosis 

por licuefacción, o por coagu.lación. El resto de la pulpa, así como 

los tejidos periapicales, contienen tejido granulomatoso. 

ETIOLOGIA 

Puede generarse una inflamación pulpar por la aplicación de irritan­

tes en los dientes, la persistencia de caries dental por semanas,_ 

meses o años proporciona un estímulo continuo para una respuesta -

inflamatoria de la pulpa. Finalmente se produce una exposición fr<!_n 

ca, la pulpa reacciona en el lugar de la exposición con una infiltra -

ción de células inflamatorias de la serie agudas y después se torna­

crónica. 

SlNTOMA TO LOGIA 

Los síntomas dependen de las circunstancias expuestas en la pulpitis 

crónica parcial, pero por lo general el dolor es localizado, pulsátl!­

y responde a las características de los procesos supurados o puru--



lentos, y puede exacerbarse con el calor y calmarse con el frío. 

La intensidad dolorosa es variable y disminuye cuando existe drenaje 

natural o a través de una pulpa abierta o provocado por el profesiQ 

nal. 

La vitalometrfa es imprecisa o negativa. El diente puede ser llge­

ram ente sensible a la palpación y percusión e iniciar cierta movili­

dad, síntomas los tres que pueden ir aumentando a medida que la -

necrosis se hace total y comienza la invasión periodontal. 

HISTOLOGlA 

La inflamación pulpar alcanza toda la pulpa, existiendo necrosis en 

la pulpa camera! y eventualmente tejido de granulaclón en la pulpa­

radicular • 

. La inflamación pulpar no es estática, ni progresa en forma ordena­

da de una etapa .a otra. Las diversas fases de la inflamación aguda 

y crónica pueden estar entremezcladas además, la inflamación agu­

da pulpar puede tornarse crónica, y a la inversa, la crónica pu~e 

a veces dar una aguda. Por lo tanto, en los cortes histológicos se 

las puede hallar a un tiempo. Cuando el ºexámen de un diente pudje 

ra revelar una pulpa crónicamente inflamada, si el mismo diente -­

hubiera sido extraído antes podría haber revelado que estaba en una 

inflamación aguda. 

Se caracteriza por la presencia de tejido de granulación. Las célg 
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las inflamatorias pertenecen a la serie crónica: linfocitos, plasm..Q 

citos y macrófagos. Tambíen se los puede hallar en la zona libre 

de células e invaden la capa odontobJástica. 

En la inflamación crónica, los plasmocitos tienen Ja función de prQ. 

ducir anticuerpos que neutralizan los antígenos. Sus núcleos son -

ricos en DNA. Los plasmocitos se convierten en linfocitos en la -

inflamación crónica. Los linfocitos son conocidos cocho trefocitos­

células nutritivas. Sintetizan y almacenan nucleoproteínas y las -­

trans!J(lrtan a lugct.res en los .que otras células pueden utilizar sus­

componentes para su crecimiento y conservación. Los trefocitos -

poseen gran movilidad y motilidad. Las sustancias nutritivas que­

aportan son conocidas comci trefonas. Los linfocitos, plasmoéitos­

y matocitos pueden sintetizar el material protéico destruido y en-­

tregarlo, como un paquete, a la zona de reparación. Pare el cr~ 

cimiento y la diferenciación celular, es necesaria la concentración 

de proteínas en el lugar de la reparación por un período prolonga­

do. 

Durante la reparación pulpar, los odontoblastos dañados pueden re­

cuperarse, Los destruidos son fagocit.ados y otras célu.Jas mesen­

quimáticas pulpares son estimuladas para que se diferencien en -­

odontoblastos. Elaboren dentina de reparación, sellen .las células­

muertas y los túbulos. 
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O IAGNOSTICO 

No es fácil, pero basándose en Ja sintomatologfa y los hallazgos clf. 

nicos se puede hacer e! diagnóstico. 

PRONOSTICO 

Es desfavorable para la pulpa y favorable para e! diente si se inicia 

de inmooiato !a terapéutica de condu~tos. 

TRATAMIENTO 

La terapéutica de urgencia consistirá en abrir la cámara pulpar pa­

ra dar salida al pus o los gases. seguida de Ja pulpectomia total. 
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DEFlNIClON 

Es un término usado para designar una distrofia pulpar, un trastor­

no degenerativo de causa desconocida~ ImpHca un tipo de alteración 

diferente del estado hiper.reactivo, pulpitis y necrosis. Se engloban 

en este grupo todas las alteraciones no infecciosas pulpares, denom_J 

nadas también distrÓficas. 

ETIOLOGIA 

Muchas de ellas son idiopáticas, pero se admite que en la citopato­

genia de las distintas pulposis existen factores causales, como son -

traumatismos diversos, caries, preparación de cavidades, hipofunción 

por falta de antagonista, oclusión traumática e inflamaciones perio­

dónticas o gingivales. 

Dentro del término pulpos is están lncluídas las -

siguientes alteraciones : 

6 • 1 DEGENEH.ACIONES 

6. 2 CALCIFICACION PULPAR O DEGENEHACION CALCICA O 
CALCULOS PULPA.KES 

6, 3 ATROFIA PULPA!{ O PULPOSIS ATHOFICA 

6. 4 RESOl'l.CION DENTINARIA lNTEr\NA 
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6, 5 HESOHCION CEMENTOlJENTINAkIA EXTEHNA 

6, 6 PULPOSIS HIPEHPLASICA 

6. 7 METAPLASIA PULPAR 

6, 1 lJEGENEHACIONES 

DEF!N!C!ON 

Las degeneraciones representan realmente una aceleración del meca -

nismo de. envejecimiento y son atribuibles a procesos de destrucci6n­

excesivos que se desarrollan en la célula, tanto po:l" fa edad como. -­

por la enfermedad, puede quedar interferido el equilibrio entre los -

procesos anábolicos y catabólicos, 

HISTOLOGJA 

Pueden citarse algunos tipos de degeneraciones y entre ellas: La 

adiposa o grasa, bastante frecuente y que al disolverse mayor canti­

dad de gas nitrógeno puede producir una barodontalgia (aerodonta lgia); 

la hialina o mucoide intersticial, a veces de tipo amiloideo y acomp-ª 

ñada de zonas de calcificación, y la. fibrosa o atrofia radicular, con 

persistencia y aumento de elementos fibrosos en forma de red que 

dan aspecto coriáceo a la pulpa cuando es extirpada. En estos pro-
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cesos, la evolución puede llevarlos a una necroblosis asintomátlca o 

bien infectarse la pulpa por anacoresis y .tras la pulpitis sobrevenir 

la necrosis. Si bien la .degeneracl6n pulpar, rara. vez es reconoci­

da clínicamente, sus distintos tipos deben incluirse en ia descrip- -

ción de las afecciones pulpares. 

SlNTOMA TO LOGIA 

Se presenta generalmente en dientes de personas de edad, pero taw 

bién puede observarse en personas jóvenes, como resultado .de una­

irritación leve y persistente, como sucede en la degeneración cál~ 

ca. La degeneración . no se relaciona necesariamente con una inf~ 

ción o caries, aún cuando el diente afectado muestre una cavidad o 

una obturación; comúnmente no existen sfntomas clínicos definidos. 

El diente no presenta alteraciones de color y la pulpa reacciona -­

normalmente a los tests térmicos y eléctricos. No obstante, cuan 

do la degeneración de la pulpa es completa, por ejemplo, después­

de un traumatismo o de una infección, el diente puede evidenciar fil 

teración de color y la pulpa no responder a los estímulos. 

TkATAMIENTO 

Dadas Jas dificultades de diagnóstico, la conducta será expectante y 

sólo se instituirá la terapéutica de una pulpectomía total cuando st.g 

jan las complicaciones citadas. 
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6. 2 CALCIFICACION PULPAR O DEGENERAClON CALClC1\ O 

CALCULOS PULPARES 

Llamada tambi~n Pulposis C11lcica 

DEFINlCION 

Es un tipo de degeneraci6n en que una parte del tejido pulpar es reempl!'_ 

zado por material calcificado, es decir, se forman n6dulos pulpares o -

dentfculos. Las calcificaciones puipares y los trastornos at:r6ficos de -

la pulpa guardan estrecha relacil'.in; ambos son de lo ml1s comCt11. Se - -

consideran en cierta forma que los dos ¡¡on parte del proceso de enveje­

cimiento. En la pulposis por supues.to, nos encontramos con trastornos 

dl.lcicos diferentes de los que producen dentina reparativa y n6dulos pu.!_ 

pares. Por lo tanto la pulpos is cl1lcica abarca 1 as denominadas calcifi­

caciones lineales. 

Es una calcificaciOn pulpar desordenada, sin causa conocida y evoluci6n 

impredecible, y consisten en concreciones de tejido muy calcificado y -. 

estructura laminada qué se encuentran m11s frecuentemente en la c11ma­

ra pulpar que en los conductos radiculares . 

ETIOLOGIA 

Es poco o nada conocida, las causas ele la formaci6n de pulp6litos se -

han atribufdo a los procesos vasculares y degenerativos pulpares y a -

ciertas diferencias end6crinas. La principal causa estribarra en la dis 
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minuciOn de la circulaciOn pulpar y estar!an compuestos de carbonato c!l 

cico, fosfato dUcico y fosfat:o magn~sico. 

HISTOLOGIA 

La calcificaciOn de los c:llculos pulpares se verifica sobre una matr!z 

orgnllnica y se clasifican en dent!culos, ocupando la regiOri de· 1os cuer:.. 

nos pulpares, y calcificaciOn difusa radicular. La menor o peor organ!_ 

zaciOn de los dent!culos estarll relacionada con la madurez de los pre-­

cxiontoblastos u odontoblastos. De acuerdo con el tipo de lesiún inicial­

pulpar, se clasifican en laminados y amorfos y demuestran las !ntimas­

relaciones que contrllen estas formaciones con la red capilar sarigu!nea, 

por un lado, y los elementos nerviosos prOximos ó en contacto con ellos, 

por otro, inspirando la idea de la existencia de una unidad neurotrOfica­

que, desviada de su fisiologismo, daría lugar a procesos regresivos. 

Los dent!culos inclu!dos estlln ubicados dentro de la dentina : se form~ 

ron originalmente en la pulpa. Despu~s. la matriz dentinaria continQa­

deposit1lndose y prosigue la calcificaciOn. Finalmente, a medida que -

se elabora.cada vez mAs dentina, los dent!culos pueden quedar totalme.!1 

te inclu!dos. Estos se encuentran con mayor frecuencia en la porciOn -

apical de la ra!z. Dent!culos adherentes son los que estdn unidos a la­

dentina, pero no inclu!dos en ella. Los dent!culos libres son los que -

se hallan sueltos en el tejido pulpar. Los dent!culos prevalecen en una 

gran proporci6n de dientes. Una vez depositado un nOcleo, se produc«;:_ 
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la calcificaciOn restante por secreciOn. La razOn exacta par.i la calcifi-_ 

::aciOn de las fibrillas pulpares es desconocida. Las alteraciones que -­

parecen dar lugar a la calcificaciOn de las fibrillas. Se cree que es sul­

fat1ln. Indudablemente, la calcificaciOn tiende a localizarse en zonas de-­

necrosis dentro de la pulpa, como los pequeños focos de necrosis suelen 

estar diseminados, los depOsitos calcificados pueden ser extensos. La­

pulpOsis dllcica que se desarrolla sobre ésta base es llamada a menudo 

"degeneraciOn dHcica difusa" o "calcificaciOn difusa". 

Los cuerpos calcificados pueden tornarse hasta alrededor del nOcleo de -

células necrOticas individuales en la pulpa inflamada. Asfmismo, una -

zona amplia de tejido, originalmente celular, puede presentar dep0sitos 

amorfos. Se puede hallar dentículos en dientes in utero, en dientes no-· 

erupcionados y en temporales y permanentes. La presencia de dentrc~ 

los puede ser la causa o resultado de alteraciones pulpares atrOficas. 

A veces, aunque no es habitual, se ven respuestas pulpares inflamatorias 

en torno de dentfculos. AdemAs,es tal su prevalecimiento que casi to- -

das las pulpas presentan algunas calcificaciones. 

La ca1cificaci0n puede ocurrir tanto en la cllmara pulpar como en el c~ 

dueto, pero es m1ls coman en la primera. El material calcificado tiene 

una estructura laminada, semejante a la piel de una cebolla, aislado di:._n 

tro del cuerpo de la pulpa,. este dentfculo o nOdulo pulpar puede alean-­

zar un tamaño bastante grande de manera que en algunos casos, al ex­

tirpar la masa clacificada, ~sta reproduce la forma aproximada de la -
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cámara pulpai:. También suele presentarse como tipo de redes de 

la cavidad pulpar, formando parte de esta. 

SINTOMATOLOOIA 

Sólo excepcionalmente pueden producir dolor, algunos producen ~ -

.odontalgias, cefalalgias, migrañas con vértigo, náuseas y sensibill 

dad dental a la percusión y masticación. Es un fenómeno común -

que aparece hasta en edad temprana. En dientes con enfermedad -

periodontal, el número de calcificaciones distróficas aumenta nota­

blemente, tarito en la proción coronarla como .radicular de la pulpa. 

En los dientes con inflamación pulpar crónica, las calcificaciones­

distróflcas se encontraban en zonas. de necrosis y en grados varia­

bles, en el tejido pulpar restante. 

Se estima que más del 60 % de los dientes de adultos tienen nódu­

los pulpares. Se consideran concreciones inocuas, aunque en algy 

nos casos se le atribuyen dolores irradiados por presión de los :g 

letes nerviosos adyacentes. Los dientes con nódulos pulpares - -

también han sido sospechosos como posibles focos de infección. E.§ 

to aún no ha sido confirmado. 

DIAGNOSTICO 

A diferencia de la atrofia, la pulposis cálcica se apoya sobre una 

base más firme porque es una entidad Innegable. No puede ser fil 
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mulada por una fijación tardía o incompleta, o por la acción de un 

ácido demasiado fuerte que actúa demasiado tiempo, mient.i·as que­

la atrofia es comprobable .únicamente mediante el microscopio. Las 

zonas de calcificación, por el contrario siempre que tengan el su­

ficiente vot<lmen y densidad, se ven en fa. radiografía y se tocan -

con un instrumento para conductos, 

-~··-
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6. 3 A THOFIA PULPAI~ O PULPOSIS A TkOFlCA 

Denominada tam blén: Degenera ci6n. A trófica 

ETIOLOGIA 

Se produce lentamente con el avance de los años y se la considera 

fisiológica en la edad senil, aunque puede presentarse como COOSfit 

cuenéia de las causas citadas . en la pulposis. 

HISTOLOGIA 

La hiposensibilidad pulpar, propia de la atrofia senil, se acompa -

ñaría de una disminución de los elementos celulares; nerviosos. y­

vasculares a la vez que una calcificación concomitante y progresi­

va. 

Se observa frecuentemente una reducción del tamaño celular y del­

número total de células en la pulpa que envejece, es innegable que 

estos trastornos son parte de la atrofia fisiológica por envejeci- -

miento. 
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6. 4 RESOHCION DENTINAH.lt\ INTEHNA 

DEFINICION 

Es el té mino aplicado a una distrofia peculiar de Ia pulpa que aca -

ba en la destrucción de los tejidos duros del diente. El proceso -

comienza en la pulpa y se extiende lateralmente a través de la ·den. 

tina. Hasta ahora, sólo muy raras veces se podía identificar un -

ejeniplo definido del proceso •. Frecuentemente, cuando la resorción 

era descubierta, ya había perforado la superfirie externa del dien­

te. Una vez establecida esta situación, era imposible afirmar con 

precisión que no se tralaba de una resorción externa. 

ETIOLOGIA 

La etiología es desconocida, pero a m.enucto, la lesión está ligada -

a un traumatismo anterior. Si bien cualquier diente de la boca - -

puede ser afectado, se encuentra mayor frecuencia en los dientes -

anterosuperiores •. 

La etiopatogenia no es bien conocida y, hasta hace poco tiempo, la 

mayor parte de los casos publicados !o han siclo co:no resorción 

idiopática, pero más adelante se han ido cita11d1J, ·::oino ¡:o¡_;Jbles 

causas, diversos trastornos metabólicos. Et p,')[ipo pul;ia.c, tcaumg_ 

tismos. varios, factores irrita ti vos (como or•odonda, prótesis, ob­

turaciones, hábitos) y, finalmeni:c la pulpotornfa vita[ o biopulpc:;to-
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mía pnrcial que ha denostrado sex, quizás, una de las principales­

causas de la re1:>orción dentinaria interna. 

También ,Juede presentarse rea:Jsorción interna o "ma:1cha rosada", -

es decir, reabsorción de la dentina i)rodu!=lda por al•:eruclones vas­

culares en la pulpa. 

HlST9_!...CXHA 

A diferencia de la caries, la reabsorción Interna es el resultado de 

la actividad osteoclástlca. El proceso de reabsorción se caracteri­

za por la presencia de lagunas, que a veces, son ocupadas con tejl. 

do osteoide, el que puede interpretarse como una tentativa de repa.,. 

ración. El tejido de granulación es abundante, lo explica la profu­

sa hemorragia que tiene lugar al extirpar la pulpa. Con frecuencia 

se encuentran células mononucleares y células gigantes. En, ciertos 

casos tiene lugar la metaplasia de la pulpa es decir, su transforma 

ción en otro tipo de tejido,· como ser hueso, o cemento. Es muy -

probable que la resorción interna, al igual que otras resorciones de 

tejidos duros, ·sea obra de los macr6fagos y células gigantes multi­

nucleadas, estas últimas se encuentran en estrecha aposicición so­

bre la superficie de la dentina, frecuentemente dentro de "bahías" -

elaboradas por ellas mismas. Son indistinguibles de otras células -

osteoblásticas que absorben hueso. La dentina que se pierde es -­

reemplazada por tejido inflamatori~ crónico. 
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Como el proceso de resorción interna es intermitente, en un deter­

minado sitio puede haber reparación después de la resorción. úu­

rante la etapa de aquietamiento de la resorción, las. células afines -

a los .odontoblastos o los osteoblastos se diferencian de las células­

mesenquimatosas de la pulpa. 

Se deposita tejido que se asemeja a la dentina y al hueso. Cuando­

el proceso de resorción conduce a la de8trucción generalizada de la 

dentina, la reparación incompleta de los tejidos duros está formada 

por tejido óseo o tejido parecido al hueso, dispuesto en trabécu!as­

irregulares. Por otro l~do, si la resorción Interna se detiene una­

vez que se ha eliminado una cantidad relativamente pequeña de den,li 

na, la reparación suele llevarse a cabo con dentina; que al comieri­

zo es atípica e irregular. Al poco tiempo, este primer depósito es 

cubierto por dentina, característicamente tubular. 

En la reparaéión de la resorción del cemento y en el restablecimie_n. 

to de .dentina reparativa luego de la muerte localizada de odontobla.§. 

tos, se su.ele observar un depósito similar <le tejidos duros en dos -

etapas. La primera capa es amorfa. El cemento y la dentina típ!. 

cos vienen después, una vez que el medio se ha tornado más "esta­

ble". Los osteoclastos pueden desarrollarse en pulpas inflamadas y 

como influencia tóxica, y la dentina resorbida puede repararse por -

sustancia osteoide e incluso por odontoblastos düerenclados del tejí-· 

do conjuntivo indiferenciado, La resorción de la dentina producida -
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por los odontoclastos. dentinoclastos con gradual invasi6n pulpar del 

área resorbida. Puede aparecer a cualquier nivel de la cámara pyJ 

pal o de la pulpa radicular, extendiéndose en sentido centr.IIugo oc»:­

mo un proceso expansivo, y puede aJcanzar el cemenlD radicular y­

convertirse en una ·resorci6n mixta interna-externa. 

HISTOPATOLOGIA 

Se detectan osteoclastos y ausencla de odontoblastos con un tejido -

de granulación que contiene fibrob.lastos, vasos, céluJas gigantes -­

multinuc1eadas y profunda Infiltración de linfocitos y plasmocUos. 

SINTOMA TOLOGIA 

Los síntomas son de aparición .tardía y .cabe que a¡>arezca un color 

rosado en la corona del diente, cuando la resorción dentinarla es -

coronaria, y algunas veces dolor, y otras veces .queda sintomática­

º con. leves sfutomas bata que se aprecia la lesión en una radlogr.!!, 

fía, ccin su típica zona lúcida. Las pruebas vitalom~tricas servi- -

rán para descartar la necrosis,· que se observa .ocasionalmente al -

producirse una comunicación perlodontal. 

DIAGNOSTI<X> Y TRATAMIENTO 

Un diagnóstico precoz, realizado antes de que haya comunicación ~ 

terna, proporciona un buen pronóstico, pues practicada una pulpectg 
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mfa total y la correspondiente obturación de ronductos y de la zona 

resorbida, se obtiene Ja reparación inmediata. 

En ios casos de resorción apical, la aplcectomfa será seguida de -

amalgama retrógrada y, cuando involucre toda Ja corona, se colOCJ! 

rá una corona veneer con perno como restauración después de la -

pu1pectomía convencional. 

Cuando Ja resorción interna se descubre precozmente por el examen 

clínico y el radiográfico y se extirpa la pulpa, el proceso se dete11.. 

drá y el diente podrá conservarse una vez efectuado el tratamiento-

de conductos dE: rutina. 

Está ind~ado el tratamiento de conductos convencional, pero la ob­

turación del defecto requiere una atención esp~cial; preferentemente 

se. realizará con Ja técnica de gui;apercha caliente. En muchos CJ! 

_sos, sin embargo, el proceso por el hecho de ser indoloro, conti-­

núa inadvertido hasta que la dentina, el esmalte y/o el cemento son 
i 

completamente perforados. En tales casos se colocará en el cond~ 

to una pasta de hidróxido de calcio y Cresatina (o clorofenol alean-

forado) y se la renovará cada mes en forma semejante al tratamie.n 

to de la, aplcoformacfon.. Cuando la hemorragia se ha detenido com 

p1etamente, se obtura el ·'c6~ducto con gutapercha caliente a fin de­

rellenar el área reabsorbida. 

También puede ocurrir la contraparte de la- resorción interna, la -

zona erosionada es algo cóncava en relación con la supreficie de la 
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raíz, mientras que la resorción interna, es convexa, a veces resfil 

ta difícil determinar si se trata de una resorción Interna o E!Xter-

na. 

Varias radiografías tomadas en diferentes ángulos ayudarán a re­

solver el problema. Cuando la radiografía muestra que el hueso -

adyacente de la zona de resorción está afectado y la zona resorbi­

da es cóncava externamente, se trata de una resorción externa. 

Mientras la resorción interna se detiene si se extirpa la pulpa, la­

remoci6n de la misma, no tiene efecto sobre la resorc;:lón externa. 
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6. 5 HESORCION CEMENTODENTINARIA EXTEHNA 

DEFINICION 

Hay una forma de resorción radicular que comienza en el tejido -

conectivo periodontal y no en la pulpa. Las innumerables resor- -

ciones encontradas en el cemento radicular atestiguan la frecuencia 

del proceso en su forma limitada habitual. 

Dicho de otro ,modo, las resorciones externas minúsculas del ce-­

.mento son sumamente comunes. A veces la les.i6n progresa a tal 

punto que hay c!estrucción generalizada de la dentina con perfora - -

ción que llega hasta la pulpa, se establece patología pulpar que, g_e 

neralmente, es lndlstingulble de la originada por- la resorción inte..r 

na. 

ETIOLOGIA 

En- dientes temporales es fisiológica al producirse la rizállsis en -

la debida épo~a. Por ello en dientes deciduos, la obturación de -­

conductos deberá hacerse con materiales fáciles de absorver, para 

que lo hagan simultáneamente al avance de la rizálisis. El mate-­

ria! de elección es el óxido ·de cinc-eugenol empleado sin puntas -

de gutapercha. Cuando se produce en dientes permanentes, es - -

siempre patológica y, exceptuando algunos casos idiopáticos, las -

caus~s más frecuentes son traumatismos lentos como sobre carga -
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de oclusión y tratamiento ortodóntico o súbitos, como la avulsión -

total del· diénte que será reimplantado, y finalmente, las lesiones -

perlaplcales antes o después del tratamiento endodóntlco y durante­

el proceso de reparación.· 

Se recomienda que la obturación de éonductos debe quedar más COJ' 

ta que el ápice y que hay que evitar la sobreobturaclón. Una vez 

Iniciada la. resorción cemento dentinaria externa, puede avanzar en 

sentido centrípeto,, hasta alcanzar la pulpa, con la.s lógicas infec­

ciones y necrosis subslgUientes, convirtiéndose en una resorción -

mixta. 

HISTOLOGIA 

El tejido pericxlontal sustiLuye al cemento y .ia dentina que hayan -

sido resorbidos por los oste0clastos. 

DIAGNOSTICO 

Se hace exclusivamente por radiografía, empleando distintás angu1.!!, 

clones para saber su forma exacta y localización. 

PRONOSTICO ·y TRATAMIENTO 

El pronóstico ea sombrío para el diente. En los casos en que lo­

permita la ubicación, se debe hacer un colgajo, preparar una cavJ 

dad radicular y obturar con amalgama sin cinc. 
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6 • 6 PULOOSIS HIPERPLASICA 

DEFINICION 

La pulposis hiperplásica que. comienza como pulpitis, es la· más -

visible de todas las reacciones pulpares. Cuando existe en la bo­

ca nos llama la atención de inmediato por su forma característica. 

ETIOLOGIA 

Generalmente la superficie oclusal del diente afectado ha desapar!l_ 

cido hace mucho por la ca'ires. 

SINTOMA TOLOGIA 

A la inspección se encontr_ará élevándose de la corona hueea,· un -

hongo de tejido pulpar con vitalidad, firme e insensible al tacto. 

HISTOLOGIA 

La pulpa jóven con inflamación crónica, ampliamente expuesta por­

caries en 'su parte oclusal es la precursora de esta proliferación -

única en su género. Entonces se moviliza todo lo que puede retr.!!_ 

sar la aparición de la necrosis total e Inevitable; la proliferacló.n -

de tejido conectivo Inflamatorio es el arma empleada. Esta contr.!!_ 

ofensiva vigorosa sería Imposible para la mayor parte de las pulpas 

adultas. Pero la capacidad de la pulpa joven para resistir la ne- -
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crosis suele ser grande, entre otras cosas porque el apor.te sangu.I 

neo es abundante debido al forámen apical amplio. Es como si la­

destrucción de la pulpa fuera detenida por ía creación de una zona­

a mortiguadora de tejidos nuevos donde se concentraría el grueso de 

la batalla inflamatoria. 

Desde el punto de vista microscópico, la pulposis hiperplásica es -

un complejo de capi.lares nuevos, fíbroblastos proliferantes y célu­

las Inflamatorias que lo penetran todo. Como regla. la parte de -

la pulpa en la cual se· origina suele estar compuesta por Jos mls-­

mos elementos. l.,as zonas más distantes de la pulpa tienden a -­

transformarse fin~lmente ea el mismo tipo de tejido inflamatorio. 

El sostén para la masa saliente es el brindado por fibras coláge-­

nas ancladas en el tejido pulpar más profundo de la cámara. 

Los elementos nerviosos sensitivos están casi totalmente ausentes. 

a diferencia de la rica lnervaci6n y sensibilidad exquisita de una · -

pulpa expuesta que no es hiperplásica. 

Antes de que Ja lesión prolifere, su capa superficial se compone de 

célu!as necróticas y leucocitos. 

Abajo, se encuentra una zona amplia de tejido inflamatorio de an -

cho variable, a medida que la masa se extiende, conserva la capa 

superficial de tejido conectivo necrótíco o adquiere un "casquete" -

epitelial. El epitello de 1a superficie se convierte sin tardar en -

epitelio escamoso estratificado, y crestas lineales de epitelio se -
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interdigitan con el tejido conectivo subyacente. Pese a todo esto, -

la capa epltelia L del pólipo raras veces proporciona una protección -

comparable, por ejemplo, a la que vemos en La encía adherida. EL 

epitello contiene invariablemente numerosas células redondas que 

provienen del proceso inflamatorio del tejido conectivo. La ulcera­

ción es común, y, por lo canto, no debe sorprender que haya hemQ. 

rragia fácil, aún en el pólipo epitelizado. 

El hallazgo de una pulpa hiperplásica aislada dentro de la estructu­

ra dent!lria, y sin embargo, apitellzada, nos lleva a preguncar: 

¿Dónde se origina el epitelio superficial?_, lo más probable eE. que~ 

se produce un verdadero injerto epitelial. Las células de la mucQ. 

sa bucal que· flotan libremente en la saliva "prenden" el tejido co­

nectivo jóven sumamente vascularizado de la pulpa expuesta. Una 

vez hecho esto, crecen libremente en todas las direcciones para -

cubrir la superficie. 

Otras veces el pólipo pulpar. hace contacto con la encfa y ya no es 

entonces una isla. La expansión continua de lo que fue una masa -

aislada, o la destrucción de las paredes cariadas· de la cámara 

pulpar establece este contacto y La fusión entre pulpa y encía. C_g 

nociendo la naturaleza del epitelio, podemos estar seguros que en 

estas circunstancias es frecuente que ocurra una migración directa 

de las células epiteliales, desde la encfa a través de la superficie 

del tejido conectivo pu lpar. 
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6. 7 METAPLASIA l:'ULPAk 

Se presenta una metaplasia del tejido puipar, con formación de tell 

do óseo o de. cemento en la cámara pulpar. Existe cierta ~nfus16n 

terminológica entre metapiasia pulpar con formación de tejido os -­

teolde o cementoide y que acostumbra seguir ciertos procesos de -­

resorción y de calcificación pulpar, y es posible que se trate de Ja 

misma· entidad nosológica estudiáda desde distintos puntos de vlsta­

etiológico e hlsiopatol6gico. 

Cuando la mctaplasla pulpar se acOrítpaíía de r.esori:;ión deni:inaria -

interna, se puede admitir que ambas lesiones son causadas por el 

mismo factor etiopatogénlco. 

DIAGNOSTICO 

Sin resorción dentlnarla es muy difícil; por otra parte el diente -­

permanece asintomático y con su función normal durante muchfsi-­

mos años. 



.7. - N E e R o s I s 

7 •. l NECROSIS POR COAGU LACION 

7. 2 NECROSIS POR LICUEFACCION 
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7.- l'l~--~-~-..9_.§_J_§ 

DEFINICION 

Las pulpas de los dientes en las cuales las célutas. pulpares rnarie­

ron como resultado de coagulación o licuefacción, se clasifican como 

necrócicas. La· _necrosis es ia i:nuerte de la pulpa; puede ser par_;­

cial o total según· esté afectada una parte o la totalidad de !a pulpa. 

La necrosls es una secuela de la inflamación a menos que Ja lesión 

traumática sea tan rápida, que la destrucción pulpar se produzca ª!! 

tE:s de que pueda escablecerse una reaccl6n lnfJamatorla. La necro 

.sis es la muerte de la pulpa con el cese de todo metaboUsmo. y -

por tanto, de toda capacidad reactiva. Se emplea el término de n'=­

crosls pulpar cUB:ndo la muerte pulpar es rápida y aséptica. y se -

deno~ina necroblosls sl ia necrosis es seguida de Invasión de mi -

croorganlsmos y se produce g¡angrena pulpar, caso en que los gér­

menes pueden alcanzar Ja ·pulpa a través de la caries o fractura - -

(vía transdental) por v.ra linfática perlodontal o por vea hemátlca en 

el proceso de anacoresls. 

TIPOS 

La nec.rosls se clasifica en dos tipos: 

7. l NECROSIS POR COAGULACION 

7. 2 NECROSIS POR LIOJEFACCION 
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7. 1 NEChOSIS POl\ COAGULACION 

En la necrosis por coagulación, la parte soluble del tejido sufre upa 

precipitación o se transforma en material sólido, se transforma ·en­

una sustancia sólida parecida al queso, por lo. que también recibe el 

nombre de caseificación. 

La caseificación es una forma de necrosis de coagulación, formada­

prlncipalmente por .. proteínas coaguladas, grasa y agua. 

7 .2 NECROSIS POR LiaJEFACCION 

. Se produce cuando las enzimas proteolítlcas convierten el tejido eri -

una masa blanda o líquida, a su vez, la gangrena pulpar se dívlde­

.. en gangrena. séca ·y gangrena húmeda, según se produzca ciesécación 

o licuefacción. 

ETIOLOGIA 

La causa principal de la necrosis y gangrena pulpares .es la inva - . 

sión microbiana producida por caries profunda, pulpitis o trauma-­

tlsmos penetrantes pulpares. Otras causas poco frecuentes puaien 

ser procesos degenerativos, atróficos y periodontales avanzados. 

La .necrosis puede ser causada por cualquier agente que dai'le la 
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pulpa, particularmente una Infecc16n o un .traumatismo previo, una­

irritaci6n provocada por un ácido libre o por los slllcofluoruros de 

una obturación de silicato mal mezclado o de descomposlcón lnfe. -­

r ior, una obturación de acrfllco autopollmerlzable o por una lnflam.Jl 

ción de pulpa que termina con su mortificación. La necrosis pul -

par también puede ser consecuencia de la aplicación de arsénico, -

paraformaWehfdo u otro agente cáustico empleado para éleiwltalizar­

intencionalmente la pulpa. 

El tipo de necrosis presente, no interesa' .desde el punto de vista -

c!!nico y la consistencia del tejido pulpar mortificado. Cuando la -

necrosis ·.de la pulpa de un diente entero, es seguida de una inten­

sa exacerbación, el acceso microbiano a la pulpa habrá tenido lu -

gar a través de la corriente sanguínea o por el surco glnglval •. 

SINTOMA TOLOGIA 

·Un diente afectado con pulpa necr6tica o putrescente pu.ede no pre­

sentar síntomas dolorosos. A veces, el primer indicio de mortiy 

caci6n pulpar es el cambio de éoloración del diente. En algµnos -

casos, se debe sólo a la pérdida de la translucidez normal. Otras 

veces a la inspección el diente pu_ede tener una coloración definida 

grisáces o parduzca, principalmente en las mortificaciones pulpa­

res, causadas por golpes o por irritación debida a obturaciones de 
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silicato. A Ja transiluminac16n presenta pérdida de la translucidez­

y Ja OJ?<lcidad se extiende a toda la corona. Una pulpa riecr6tica o­

putrescente liega a descubrirse únicamente por la penetración Indo­

lora de Ja cámara pulpar durante la preparación de una cavidad o -

por su olor pútrido, aunque en la mayoría de los casos existe nna -

cavidad o una recidiva de caries por debajo de una obturac16n. EJ­

diente puede dóler únicamente al beber líquidos calientes que produ­

cen la expans16n de los gases, los que presionan tas terminaciones 

sensoriales· de los nervios de los tejidos adyacentes. 

El diente puede estar ligeramente movible y observarse en la radlQ 

grafía· un ligero engrosamiento de la línea periodontal. No se ob -

tiene respuesta con el frío y la corriente e~éctrlca, pero el calor -

puede producir dolor al dilatarse el contenido gaseoso del conducto, 

y a veces el contenido líquido· del conducto puede dar una respuesta 

positiva a Ja corriente eléctica • 

. El estudio microbiológico realizado en dientes éon pulpa necr6tica -

demuest.-:a que un elevado número están estériles. 

En .la gangrena forma infecciosa y común de la necrosis, los síntQ. 

mas subjetivos son más violentos con dolores intensos provocados -

por la mastia.1ci6n y percusión. La inspección y vlta1ometr1a son 

similares a los descritos en la necrosis, y el diente puede estar­

más ·movible y doloroso a la percus16n. 

La transl1uminaci6n y la vitalometría son idénticas en Ja gangrena 
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y la necrosis. Sólq el do.lor puede clínicamente establecer el diag­

nóstico diferencial, antes de la apertura del. conducto. Por este m_p 

tivo, es costumbre denominar necrosis a todos los casos asintomá­

ticos de muerte pulpar. aunque tiempo atrás hayan podido tener una 

violenta gangrena. 

HISTOLOGIA 

La necrosis . es la compañera . constante de la inflamación en el se ·­

no de la pulpa; precede a la regeneración de ·los odontoblastos en -

la reparación pulpar y existe ·por lo menos localmente, en la maYQ, 

ría de las zonas que tienen Infiltrado de células redondas. Se ha­

observado como rasgo constante del abs.ceso pulpar y de .la pulpa -

ulcerada. Forma parte del trombo que se produce en muchos va-­

sos pulpares. La necrosis dentro de una arteriola pulpar es de i!!l 

portancia única. Como la pulpa carece de circulación colateral U]! 

portante, la d~stnicción tisular no se localiza, como sucedería en­

la mayoría de los tejidos conectivos, sino que puede dar lugar a -

una necrosis extravascular de tamaiio descomunal. La Inflamación 

puede afectar la pulpa lentamente o con rapidez. La conversión de 

una pulpa inflamada en una necrótica puede ocurrir en cuestión de­

horas como puede llevar años. Ciertos elementos de ta pulpa ori­

ginal, como las fibrillas nerviosas, pueden subsistir más que el -

resto. pero finalmente, la destrucción es completa. 
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Cuando se instala la infección, la pulpa frecuentemente se torna pu -

trescente. Los productos finales de la descomposición pulpar son -

los mismos que neneran la descomposición de las proteínas ·en cua!_ 

quier otra parte del organismo, es decir : gas sulbidrlco, amonia­

co, sustancias· grasas, agua y anhídrido carbÓnlco. Los productos­

intermediarios, tales como el indo!, es escatol, la putrescina y la­

cadaverina, son responsables del olor sumamente desagradable que­

algunas veces emana de un conducto radicular. 

En dientes con pulpas necróticas se ha encontrado gran variedad de 

m!croorgan!smos. En una proporción elevada de casos, el. conducto 

está en comunicación eón la cavidad bucal, hecho que explicarla la 

frecuencia de la flora microbiana mixta encontrada frecuentemente -

en los conductos con pulpas necróticas. 

: En Ja cavidad pulpar pu.ede observarse tejido pulpar necrótlco, res­

tos celulares y microorganismos diversos. 

En Ja necrosis por coagulación, el protoplasma de la célula ha que­

dado fijado y opaco. Histológicamente, es ·posible reconocer aún -­

una masa celular coagulada, pero ha desaparecido el detalle intrac~ 

lular. En la necrosis por licuefacción desaparece el contorno ínte­

gro de la celula, y en torno a la zona licuada hay una zona densa de 

leucocitos polimorfonucleares, muertos y vivos, junto con células de 

la serie inflamatoria crónica. 

En la necrosis por licuefacción, los leucocitos polimorfonucleares -
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poseen proteínas básicas antlbacterianas y enzimáticas. que .digieren 

el irritante. 

Al poco tiempo ellos mismos comienzan a desintegrarse. Entonces 

liberan una gran cantidad de enzimas digestivas. Cuando se libera 

una gran ~ntidad de enzimas proteolítlcas, se produce la digestión 

del tejido. El material digerido resultante, denominado pus. c?n-­

tlene :restos necr6ticos, mlcroorgan1s~os y productos· de digestion. 

Cuando se produce pus, la situación recibe el nombre de Inflama- -

ción supurativa o purulenta aguda. Las enzimas proteol.íticas se !! 

beran sobre todo tras la muerte de los polinucleares. . En condic~ 

nes normales no hay digestión de los tejidos, porque ·ciert:as enzi­

mas presentes lo Impiden. Cuando una tremenda cantidad de poli­

morfonucleares es atraída al sitio de la lesión,. las proteasas ela -

horadas superan el efecto an_tienzimático y se produce la supuración. 

Los polinucleares son atra.ii:los también al lugar de .la, lesión, por­

que el el pH es alcalino. C::on el transcurso del. tiempo, hay una -

disminución del pH ocasionada por una _pertu.rbación del metabol~ 

mo intermedio de los glúcidos, con la consiguiente glucólisis y -­

acum'.llaclón de ácido láctico. 

Al aumentar la concentración hidrogenlónica del exudado, los poli~ 

cleares son incapaces de sobrevivir y son reemplazados por fagoc_! 

tos mononucleares (macrófagos). Cuando el pH cae por debajo de-

6. 5 mueren los leucocitos y se produce una necrosis por licuefac­

ción (pus). 
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Un .factor promotor de leucocitos, liberado de las células traumati-­

zadas en el lugar de la inflamación, induce con frecuencia a un au­

.mento de los leucocitós circulantes. Se produce una inflamación 

aguda poco después de la lesión original y persiste por un breve p~ 

ríodo, como de cuatro a cinco días hasta una semana. Una inflama 

ción que persiste por más de este tiempo está entrando en una eta­

pa crónica. El tejido perlapical puede ser normal o presentar lig~ 

ra evidencia de inflamación del ligamento perlodontal. 

DIAGNOSTICO 

Aunque .relativamente es fácil, puede ofrecer dudas con los períodos 

finales de la pulpitis crónica y total, y de los estados regresivos; -

no obstánte, y siendo la terapéutica parecida; puede comenzarse de 

inmediato la conductoterapia, eliminando los restos pulpares e ini­

ciando_ la medicación antiséptica. 

El exámen radiográfico por lo coman muestra una cavidad u c;>bturl!._ 

ción grande, una comunicación amplia con· el conducto raljJicular y -

un espesamiento del ligamento. perlodontal. En algunos casos, no -

existe una cavidad ni tampoco una obturación en el diente, y la pu!_ 

.pa se ha mortificado como resultado de un traumatismo. Ocasional 

mente, puede existir un antecedente de dolor intenso de algunos ITJ.! 

nutos a algunas horas de duración, seguido de la desapar ici6n com -
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pleta del dolor. Este síntoma es el canto del cisne en Ja pulpa y­

el paciente logra tranquilizarse con un falso sentido de segurJdad, -

creyendo que todo ha vuelto a la· normalidad. En otr0s casos, la 

pulpa ha sucumbido en forma lenta y silenciosa sin dar ninguna sln­

tomatología, de manera que el paciente no ha percibido ningún tipo -

de dolor ni malestar. 

Un diente con pulpa necrótica no responde al frío, aunque lllgunas -

veces responde en forma dolorosa al calor. El test pulpar eléctr_! 

co tiene un valor preciso para ayudar al diagnóstico pues s! !a pul­

pa está' necrosada o putrescente, no. responderá ni aún al máximo -

de corriente. Sin embargo, en algunos casos puede obtenerse alg!!_ 

na respuesta, cuando la pulpa se ha descompuesto convirtiéndose -

en una masa capaz de transmitir la corriente a los tejidos vivos -

vecinos. En otros casos, sobreviven. y responden algunas pocas f!. 

bras apicales. Para establecer un diagnóstico correcto, deben co-

. rrelacionarse las pruebas térmicas y eléctricas, complementadas -

con un minucioso examen clínico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A veces es difícil clasificar un estado pulpar con exactitud, pues -

también se encuentran varías etapas de transición. Las pulpas i~ 

flamadas exhiben invariablemente reglones de atrofia. De tal mo-
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do, con frecuencia se produce una superposición de la .clasificación, 

pero cuando .la pulpa está crónicamente inflamada, .aunque se dese'!_ 

bran zonas de atrofia, se la clasifica como pulpitis crónica. 

Ninguna cJaslficaclón de las enfermedades pulpares será completa. 

No sólo hay muchas superposlciónes, sino que los diagnósticos de­

los ,cortes histológicos dependen de los exámenes completos en to­

dos los niveles, y ~lgunos son técnicamente pobres o ausentes. 

Así, los diversos tipos de inflamación pulpar a veces pueden ser­

diagnostícados. erróneamente, según el nivel en que se haya toma­

do el corte histológico por examinar. Por ejemplo en la· peri­

feria de la lesión pulpar puede haber una abundancia de fibroblas -

to.s y fibras y unos pocos y dispersós linfocitos y plasmocitos, que 

aparentemente justificarían un diagnóstico de reparación. Más 

cerca del centro de la lesión, pueden encontrarse muchas células -

inflamatorias crónicas, lo que conduciría a una pulpltls crónica. -

Directamente en el centro, puede existir una zona de necrosis por 

licuefacción, lo que permitiría un diagnóstico de absceso pulpar. 

Y en la periferia se podría encontrar tejido normal. 

A veces es necesario hacer un diagnóstico diferencial entre una -

necrosis pulpar y una pulpltis o un absceso alveolar agudo en fo~ 

maclón. Debe recordarse que la necrosis de la pulpa puede ser­

s6lo parcial y que no siempre es fácil de diagnosticar ·el estadío­

intermedio entre· una pulpa próxima a la mortificación y una mor -
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tlficada. La pulpa puede presentar síntomas de vitalidad, aún cual_!. 

do los test clínicos sean algo confusos; en tales casos conviene man 

tener una conducta. expectante. No obstante, en la mayoría de los­

casos para llegar a un diagnóstico correcto, será útil combinar los 

test térmicos, eléctricos y la radlograffa. En casos dudosos, pue-

de ser necesario acudir a test de la cavidad para establecer un --

diagnóstico correcto. 

TRAT .AMIENTO 

La cámara pulpar será abierta para establecer un. drenaje a los 1f. 

quidos, ·exudados y gases resultantes de la desintegración pulpar. 

En casos agudos, con reacción perlodontal intensa, será menes.ter­

hacer lo con un mínimo de presión para no causar dolor al paciente. 

Establecido el drenaje puede dejarse la. cura abierta sin sello algl!_ 

no ~ iniciar "la terapét.itica antiinfecclosa sellando con antibióticos. 

Se hara preparación biomecánica y qufüÚca, deslnfecéi6n y obtura.:.. 

ción de los conductos radiculares. 
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P A R O D O N T O 

1. - .9~-~ER~-~!_Q~_!?_E_~ 

Los tejidos conectivos de la cámara. pulpar, el conducto radicular, -

los forámenes y la zona periapical son inseparables. Dada la exiie_ 

tencia de esta unidad, la extensión de la lesión más alla del áplce­

dentar lo es más comprensible. 

Cierta_s estructuras del sector· apical del parodonto ejercen una fui:!" 

te influencia sobre la naturaleza de las lesiones. Entre estas se -

destaca más el J.lgamento perJodontal contfnuo.' su rica red vascular 

colateral y su trama epitelial. Más allá está la lámina cribiforme 

del hueso alveolar propiamente dicho a través del cual el tejido c<?_ 

nectivo se fusiona, en muchos puntos, con la médula del hueso al­

veolar de. soporte. 

Las rafees de los dientes están sostenidas por un complejo común­

mente formado por tres unidades: .el cemento, el ligamento perlo­

dontal y la tabla ósea cribiforme adyacente. Al conjunto de estas-. 

estructuras se le denomina aparato de inserción. 

La íntima relación de la sangi;-e y los nervios que irrigan la pulpa­

y el ligamento perlodontal, proporciona fundamentos para la inter-­

relaclón de la pulpa y la enfermedad periodontal, existe una clara -

relación entre la presencia de enfermedades perlodontales y el est~ 

do del· tejido pulpar. Exámenes histológicos de las pulpas de los -
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dientes con bolsas periodontales revela que s6lo en escaso nfimero­

de dichos dientes es dable a hallar pulpas al parecer Intactas. sln­

lnflamaci6n ni afectadas. 

Las observaciones precedentes indican que !as lesiones perlcdonta­

les tienen un efecto degenerativo sobre las pulpas dentales de los -

dientes involucrados. Además de las alteraciones por atrofia, se -

encuentran lesiones inflamatorias de intensidades variables •.!' pulpas 

necr6tlcas en mucoos dientes con afección per.iodontal. 
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P A R O D O N T O 

Se le Uama parodonto a los tejidos de soporte del-

diente. 

Del griego PERI que significa ALREDEDOR 

TOS que significa DIENTE. 

Es·tá compuesto por. : 

1) ENCIAS 

2) LIGAMENTO PERipo6NTAL 

3) CEMENTO 

y DO~ 

4) HUESO DE SOPORTE Y·'ALVEOLAR 

l. - Dar inserción al diente en su alveolo óseo. 

2. - Resistir y resolver las fuerzas generadas por 
la masticación, habla y deglución. 

3. - Mantener la integridad de la superficie corpo­
ral de las piezas dentarias, separando los me 
dios ambientes interno y externo. 

4. - Compensar a través de la remodelaclón y reg~ 
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neración contínua los cambios estructurales -
relac(onados con el desgaste y ~nvejeclmiento. 

5. - Defensa contra las influencias nocivas del am 
blente externo: que se presentan en la .ca.vidaa 
bucal. 
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ELEMENTOS ESTRUCTUM LES 

E IRRIGACION 

ANATOMlA, INERVACION 

La porción de la membrana mucosa bucal que C.!,! 

bre y que se encuentra adherida al hueso ·alveolar y región cervical 

de los dientes, se ·conoce como encía. 

La encía normal es de coloración rosa salmón. Posee un puntilleo 

escaso o abundante y no exhibe ni exudado ni ~cumulación de placa. 

Se divide en tres partes : 

· ENCIA MARGINAL LIBRE : Se extiende desde el márgen. más co­

ronario de los tejidos blandos hasta la hendidura glngival. 

ENCIA INTERDENTARIA : Llena el espacio· interproxlmal, desde -

la cresta alveolar hasta el área de contacto entre los dientes. 

ENCIA INSERTADA : Se extiende desde el surco glngival hasta 

la línea mucogirigival del fondo de saco vestibular y piso de boca. 

IRRIGAClON : 

La encía está irrigada por tres fuentes. El principal aporte san­

guíneo proviene de las arterias alveolares posterosuperiores e in­

feriores que nutren los dientes. Una fuente adicional de irrigación 

proviene de las ramas de las arterias lingual y bucinadora inferior. 
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2) LIGAMENTO PERIODONTAL 

Los tejidos conectivos blandos que envuelven a las rafees de los. -­

dientes y que se extienden en sentido coronarios hasta la cresta al­

veolar. constituyen el ligamento periodontal. Se forma al desarro -

liarse el diente y al hacer' erupción éste hacia la cavid~d bucal. 

El .ligamento perlodontal e's un tejido denso y fibroso. que soporta y-

. adhiere al diente en su alveolo, está formado principalmente por fi­

bras colágenas. incluidas en una sustancia intercelular que parece un 

gel •. Es más ancho en la cresta ósea y más estrecho en la por- :-­

ción central de la raíz y vuelve a ensancharse en la region apical. 

IRRIGACION 

Los vasos sanguíneos del ligamento periodontal ocupan un lugar más 

cercano al hueso que al cemento. El aporte sangufneo al ligamento 

periodontal se origina desde la arteria alveolar inferior por vra de­

. varios canales. Los vasos sangufneos y los nervios transcurren a -

través de los espacios medulares para irrigar al ligamento periodoE 

tal y la pulpa. La microvascularlzaclón surge del hueso alveolar y 

su periostio. El mayor aporte sanguíneo del ligamento periodontal, 

se produce en los dientes posteriores; el mínimo se observa en los 

dientes anteriores. 

Los ligamentos perlodontales- de todos los dientes están irrigados -

. 'I 
1 
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por pequeños vasos sanguíneos, pero los vasos sanguíneos en mayor 

proporción se hallan hacia los dientes posteriores. El significado -

de la red venosa periodontal es proporcionar .una eficiente barrera­

de difusión, un rápido mecanismo para mantener el pasaje de gra-. 

dientes de presión a través de las delgadas membranas. 

Los tejtdos conectivos gingiv·ales están organiza 

dos en haces de fibras que se dividen en : 

l. - FIBRAS DENTOGINGIVALES : Surgen del cemento de la - -

raíz, cerca de la unión cemento adamantina y se proyectan 

hacia la encía. 

2. - FIBRAS DENTOPERIOSTICAS : Se .doblan en. sentido a¡:>ical­

sobre la cresta alveolar insertándose en el periostio bucal­

y lingual. 

3.- FIBRAS GINGIVALES Surgen de la cresta del alveolo y 

corren en sentido coronal, terminando en la encía libre y -

papilar. 

4. - FIBRAS CIRCULARES Pasan en forma circunferencial al­

rededor de· ia región cervical de los dientes. 

s.- FIBRAS TRANCEPTALES Surgen de la superficie del ce--
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mento, atraviesan eJ. hueso interdentarJ.o y s~ insertan en Ja­

regl6n comparable deJ. diente adyacente. Forman un llgam~ 

to J.nterdentario conectando entre sf a todos los dientes de J.a 

arcada. 

-.·-! 
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3. ) CEMENTO ----------
El cemento se forma cuando la vaina radiculár epitelial se destruye 

por la invasión de !as fibras del saco de tejido conectivo que rodea 

al diente desarrollado, primero se deposita una capa de precemento 

elaborada por los cementoblastos, luego se produce la mineraliza -­

ci6n y los cementoblastos que producen la matriz del cementD se -

alinean .en una s61a fila a Jo largo del tejido cementoide. El ce- -

mentD se compone de 75 % de materia inorgánica y 20 % de mate-

ria orgánica que en su mayorfa es colágeno. 

FUNCION 

Es un tejido de protección ·el cual está apoyado sobre· la superflcie­

radlcular del diente. Su función principal es unir las fibras perlo.,. 

dontales deLdiente. ·Las fibras colágenas que entran al cemento se 

conocen como fibras de Sharpey. 

El cemento forma la lnterfil.se entre la dentina radicular y los teji­

das blandos del ligamento periodontal. Es una forma altamente es-

pecializada de tejido conectivo calcificado que se semeja estructural 

mente al hueso. 

IRRIGACION E INERVACION : 

El cemento carece de lnervac16n, aporte sanguíneo directo y drenaje. 
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La mandíbula y el maxilar están compuestos de dos tipoz:J de hueso: 

a) El proceso mandibular, que soporta al diente en su alveolo. 

b) El hueso mandibular propiamente dicho, que se continúa con el · 
proceso alveolar. 

PROCESO ALVEOLAR Cons'ta de dos partes. - El proceso alv~ 

lar propiamente dicho y el hueso alveolar de soporte. 

·HUESO ALVEOLAR PROPJ.AMENTE DICHO : (!ám!na dura) Es la -

porción compacta de la mandlbula y . el maxllar los cuales limitan - . 

externamente el alveolo del diente. 

HUESO ALVEOLAR DE SOPORTE : Rodea al hueso. alveolar propi!_ 

mente dicho y dá soporte al alveolo. Consta de dos porciones .: 

La tabla cortical compacta que forma la tabla lingual y 
vestibular. 

Y el hueso trabecuJar o esponjoso, entre las tablas CO_!' 
ticales y el hueso alveolar propiamente dicho. 

Las corticales son más delgadas en el maxilar que en la mandlbula 

Las zonas más espesas son las reglones de premolares y molares­

inferiores. 

FUNCION El hueso alveolar fija el diente y sus tejidos blan--
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dos de revestimiento y elimina las fuerzas generadas por el canta~ 

to intermitente entre los dientes. debido a la masticación, deglu--

clón y fonación. 

Las rafees de los dientes se encuentran incrustadas en los proce­

sos alveolares del maxilar y la mandíbula. Estos procesos son -

estructuras dependientes de los dientes, su morfología está en fu.!! 

ción de la posición y la .forma de las piezas dentales, se desarr<.?.. 

Han al forma~ éstas y al hacer erupción a la cavidad bucal. 

Son resorbidas una vez que se pierden los dientes. 



CAPITULO .. IV 

PATOLOGIA PARODONTAL 
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En ciertos aspectos, el estudio ,de la patología periapical es una ·~ 

periencla más grata que la tarea de analizar las enfermedades pul­

pares. El tamaño y la ubicación de la pulpa tienden a frustrar Los­

esfuerzos para basar el tratamiento sobre un diagnóstico exacto. 

Fuera del diente, empero la escena cambia. Entre otras cosas,. 

porque el periodonto es un campo más amplio que la pulpa, Allí -

nos encontramos con un complejo rnás variado de tejidos. Las le­

s iones adquieren mayor tamaño. Tarde o temprano, el hueso al- -

veolar será afectado y presentará signos radiográficos. Más aún -

sabemos que como regla las enfermedades periapicales encuentran­

una resistencia más eficaz en et periodonto que las pulpares en el 

seno de la pulpa. La batalla se libra fuera del diente. Donde el­

organismo tiene la p0sibllldad de ·utilizar todos sus recursos. La­

resistencia y la limitación toman forma·s similares a las observa-. 

das en otros huesos y tejidos blandos del organismo. Por lo tanto, 

los conocimientos que se tengan sobre lesiones periaplcaÍes están­

reforzados por la experiencia pasada. Asimismo, el hecho de que 

en el trabajo diario se logre correlacionar el diagnóstico de estas 

lesiones con un tratamiento eficáz será confortante, 

La relación entre la patología pulpar y apical es muy estrecha, 
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Casi siempre, la lesión pulpar es precursora. Por lo tanto, el -­

examen de patología periaplcal es un~ continuación 16glca de la pa_ 

tología pulpar, ambas comparten la inflamación y sus secuelas. 

Ciertas lesiones sin embargo son más comunes en el perl4plce. 

Así el quiste es casi desconocido en Ja pulpa, pero es una lesi6n­

periaplcal frecuente. La reparación periapical es mucho más fr~ 

cuente que la intrapulpar. 

La infla·macl6n periaplcal es una extensión del proceso pulpar. Se 

. piensa que en algún momento del aspecto de la pulpltis, el liga- -

mento peri<>dontal es afectado por la lnflamaci6n. Así, cuando ll~ 

ga el momento en que la pulpa está· totalmente necr6tica, ya está 

en marcha la inflamación perlapical. 

Esto explica porque es posible tener una racUolucidez perlaplcal y 

tener aún. tejido vltalcen el conducto radicular. 

En dientes sensibles a la percusión tenían sólo una inflamación l~ 

calizada en_ la cámara pulpar cuando se hizo el estudio histológico. 

Aunque la respuesta perlapical es la misma. que la de la pulpa, -

hay dos dlferencla·s ambientales que afectan la respuesta: 

l. - Ya no existen paredes duras de dentina que ejer­
zan una Influencia directa. El hueso, otro tejido· 
duro que rodea la reacción, es en cambio sucep­
tible de una más rápida reabsorción por inflama -
ci6n. 

2. - A diferencia de la pulpa, el ligamento perlodon--



117 

tal está dotado de una red vascular que provee una 
rica circulación colateral, lo cual refuerza muchí­
simo la capacidad de curacJ6n del tejido perJaplcal. 

La respuesta básica del ligamento perlodontal es la misma ·respues;.. 

ta mlcrovascular que aconteee en la pulpa. Pero el. tercio apical de 

ésta, como es denso y colagenoso, pµede actuar ·como barrera tem-

poral para reducir la velocidad de extensión ae la inflamación hacia­

el ligamento perlodontal. 

Las sustancias liberadas en la pulpa que son qulmlotáctlcas para Jos 

tiO:focitos pueden filtrarse a través de la. barrera pulpar densa y co-

l~gena y ejercer el mismo efecto sobre el ligamento perlodpn~. es 

decir. atraer los linfocitos. As!, Ja primera etapa de la inflama- -

ción perlaplcal puede ser crónica. Después, la~ bacterias o sus -­

toxinas 6 los productos de degradación ·celular, o todos ellos, Ue-­

gan ál. ápice; son atrafdos los linfocitos polimorfonucleares y se ·:ti,!:_ 

ne un proceso de .lnflamación aguda. 

Al progresar la re8puesta, el lfquido. ejerce presión sobre el hueso 

circundante y causa su reabsorción. Esto se aprecia radlogr4flca­

mente primero. como un engrosamiento del espacio del ligamento ~ 

riodontal y, después, como una radiolucidez perlapical. Pero pue­

de existir enfermedad periapical mlcroscópicamente sin alteraciones 

radiogrllficas apreciables. Una vez generada una radlolucidez, la -

enfermErlad en sr ·abarca un Area mayor que la mostrada en la ra-
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diografiil. Como en la pulpa, ésta no es una reacción en un sólo -

sentido; todas las etapas de la inflamación son dinámicas y pueden- . 

variar entre agudas· y ·crónic::is. 

Si bien es un hecho bien conocido que la necrosis y la gangrena de 

la pulpa ocasionan la destrucción del tejido alveolar de soporte, re 

sulta paradójico que la enfermedad perlodontal ejerza tan poco efe~ 

to sobre la vitalidad de la pulpa. Las alteraciones ,Pulpares resul 

tantea de la enfermedad periodontal han sido estudiada~ y se sos-­

tiene que las lesiones pei::ioc:lontales afectan a la pulpa al interferir 

al aporte nutricio y en consecuencia,. provocan manifestaciones de­

generativas y atrofia pulpar. Las células puipares de los dientes -

con afecciones perlodontales se presentan picnótlcas y la cantldad­

de colágeno habfa aumentado. La atrofia vascular era consécuen,­

cia de 1a reducción del aporte sangurneo, debido al aumento de la­

presi6n ejercida por la movilidad de los dientes. 

Los t..'"aumat!smos acompai'iados con intrusión o avulsión parcial 

. de -diente también originan un complejo endo-periodontal pues las­

flbrils perlodontales son distendidas al máximo o· laceradas y el- -

aporte nutricio de la pulpa es limitado o interrumpido. Una se -

cuela poco afortunada, después de la reposición de un diente en 

su alveolo como consecuencia ·de un traumatismo, es la reabsor-­

ci6n que ocurre lateralmente a lo largo de la superficie radicular, 

. observada con frecuencia, que puede estar en relación con los des -
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garros del cemento en el momento del traumatismo. Esta reabsor­

ción es, por lo general, perniciosa y provoca a Ja larga la pérdida­

del diente. 

Si Jas enfermedades de la pulpa no son tratadas, por lo general, - -

causan la destrucción del aparato de inserción dondequiera que una -

foramina accesoria grande, comunique con el ligamento periodontal. 

Las lesiones periapicales afectan el aparato de inserción de muchas 

maneras y por ello, representan una amenaza para el f!Oporte pe- -

rlodontal de los dientes. La consideración de algunos de los me~ 

nismos mediante los cuales la patolog!"a endod6nt!c.'.l destruye el a~ 

rato de inserción, revelará también las divE;rsas formas en que. las 

enfermedades periodontales resultan agravadas por la presencia de 

lesiones de origen endodóntlco. Además, la compresión de los re 

sultantes de un tratamiento endodóntlco· adecuado en esas circuns -

tancias, ampliará signlficativamente el panorama del plan de tratl!_ 

miento, en situaciones que de otro modo serfan irremediables. 

Un diente con necros,!.s o gangrena puede quedar meses y años casi 

asintomático; de tener amplia cavidad por caries, se irá desinte­

grando poco a poco hasta convertirse en un secuestro radicular 0 -

pero en otras ocasiones, cuando la necrosis fue producida por una 

subluxación o proceso regresivo, el diente mantendrá su configur!!_ 

ción externa aunque opaco y decolorado. 

Pero no siempre sucede asr; en un elevado número de casos a la -
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. gangrena siguen compllcaciones Infecciosas de. mayor o menor inten­

sidad: absceso alveolar agudo, osteoperiostltls supurada con fuerte -

edema Inflamatorio. etc. Por lo general, la capacidad reactiva or-

gánica antlnfecclosa (anticuerpos. leucocitos. hlstiocltos y macrofa-­

gos) acaba por dominar la situación bloqueando el proceso lnfecé:ioso 

en los confines apicales. Entonces, los. gérmenes quedan e.ncerra-­

dos en el espacio que antes fué la pulpa y. si bien tienen óptima -­

temperatura y elementos nUtritivos que les puedan llegar por el pla~ 

ma; con el tiempo pueden desaparecer ó quedar en un estado laten-:­

te y de baja virulencia. 

En cuaJquiera de los dos casos, podrá formarse un absceso crónico 

periapical, un trayecto fistuloso, granuloma o quiste paradentarlo. 

Pasado cierto tiempo, un diente con la pulpa necr6tica, cualquiera -

que sea el grado de compllcacl6n periaplcal que tenga, puede rea&!!_ 

dizarse y aparecer de nuevo síntomas dolorosos e inflamatorios. 

Las causas de esta reactivaci6n ·pue:len ser: traumatismos, dismin_!! 

ción de las defensas orgánicas, exaltación de la virulencia de los -

microorganismos por la presencia de oxígeno en la apertura de la­

cámara pulpar, fenómenos de anacoresis y exagerada preparación - ¡_...--·· 

blomecánica sobrepasando el ápice. 

Ciertas estructuras del sector apical del periodonto ejercen una ..;_ 

fuerte influencia sobre la naturaleza de las lesiones. Entre estas, 

se destaca más el ligamento periodontal continuo, su rica red vas-
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cular colateral y su trama epitelial. Más aHá está la lámina cr~bi­

forme del hueso alveolar propiamente dicho, a través de la cual e! 

tejido conectivo se fusiona en muchos puntos, con la médula del -­

hueso alveolar de soporte. 

El resultado de estas caracterfstlcas de la zona perlaplcal es que 

alrededor del ápice se puede montar una defensa celular más ade­

cuada que en el seno de !a pulpa. Y. está bien que sea asf. Que 

la pulpa sucumba ante la invasión .bacteriana y que la cámara pul­

par y el conducto radicular se conviertan en un nWo de bacterías­

Y toxinas orgánicas, es un hecho. 

Pero con relación a! diente, estos agentes están, en gran medida, . 

"fuera" .del cuerpo, y es muy diferente si las bacterias o toxinas, 

o ambas, . escapan del conducto radicular hacia el tejido conectivo 

de!. ápice radicular. 

'Ahora la circulación colateral tan rica del ligamento periodontal­

se conv;lerte en una bendición y una maldición al mismo tiempo. 

En la pulpa hay una resistencia doble ofrecida por 

1. - La barrera de dentina 

2. - La reacción de! tejido conectivo en el periáplce. 

La defensa se apoya más . sobre las reacciones celulares y vascul.e_ 

res al ataque externo. Aquí sin embargo, más aún que en la pul­

pa, la defensa gira en torno a la inflamac16n. 
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1. - PERIODONTITIS APICAL AGUDA 

DEFINICION 

La periodontltis apical aguda es una respuesta suma_mente dolorosa-
.. 

a la irritac16n pulpar. Se caracteriza por el predominio de poll- -

morfonucleares y edema. Es una inflamación aguda del ligamento -

perlodontal apical, resultante de una irritación procedente rl~l con--

dueto radicular, o de un traumatismo. 

ETIOLOGIA 

Es la Inflamación periodontal producida por 1a Invasión a través - -

del forámen apical de los microorganismos procedentes de una pul­

pitis o gangrena pulpar. También puede ser causada por un era u -

matismo que produce una pulpa viva con el· ligamento inflamado. 

Su causa puede ser ·mecánica; por ejemp.lo un golpe sobre un diente, 

una obturacl6n alta, un cuerpo extrailo enclavado en el ligamento -­

perlodontal, un ínstrmncnto ·de conductos o una punta. absorvenre que 

traumatiza la zona per!aplcal, un cono de gutapercha que sobrepasa­

el forámen apical y comprime !os tejidos periapicales, o una perfo­

raci6n lateral de la raíz. La perlodontitls apical aguda también - -

puede presentarse en dientes con vitalidad; por ejemplo, por oc!lisi6n 

traumática debida al desgaste Irregular de los dientes, tales como -

la cerda de .un cepillo para dientes, un trozo de palillo para dientes, 
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una espina dé pescado, un trocito de goma de dique dejado por el -

dentista. Además puede ser ocasionada por agentes químicos; por­

ejemplo, vapores de medicamentos altamente ir.ritantes -como el­

formocresol- o el pasaje de medicamentos a través del forámen -

apical. La causa también tendría origen microbiano, por· ejemplo, 

los microorganismos forzados inadvertidamente a traves del forá-­

men apical durante la preparación biomecánica del conducto. 

SINTOMA TO LOGIA 

La ligera movilidad y el vivísimo dolor a la precusión son los dos 

síntomas característicos. La vlt<llometr.ía e inspección, asf como 

la transiluminaci6n y las radiografías, serán semejantes a las des· 

crltas en la riecrosis o gangr·ena; con frecuencia se encuentra ·por­

.radiografía el espacio periodontal ensanchado. Subjetivamente, el 

dolor sentido por el paciente pu~e ser muy intenso y hacerse in­

soportable al ocluir el diente o rozarlo incluso con la lengua. Los 

síntomas de la periodontitls apical aguda se manifiestan por dolor­

y sensibllldad del diente. Este puede estar ligeramente dolorido -

cuando se lo presiona en una dirección determinada o doler con .:.. 

bastante intensidad, hasta dificultar la oclusión. A veces la peri2_ 

dontitis apical. se manifiesta después del tratamiento de un ·diente­

despulpado, debido al espesamiento del ligamento periodontal. El 

alivio de la oclusión en estos casos, generalmente .elimina las . - . 
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molestias. 

La respuesta al tacto, aún a la ligera presión del labio del pacien­

te contra el diente, puede ocasionar un dolor intenso. 

HISTOLOGIA 

Se caracteriza histológicamente por el predominio de plasmocltos, -

linfocitos y macróf.agos. Hacia la periferia de la lesión, lejos de­

la fuente de 1rritaci6n, se ven fibroblastos y brotes capilares. Los 

flbroblastos proveen .U:.s flbres colágenas que tienden a eliminar to­

da la reacción. Estas lesiones suelen contar con un rico aporte -

nervioso. Esto es gráficamente demostrable en la clínica si se -­

sobrepasa el ápice con un lnstrl!mento endod6ntico en un paciente -

no anestesiado. Su· respuesta demuestra que hay fibras ner\"iosas -

. · presentes. Histológicamente, en la zona de· inflamación crónica, -

tanto el cemento apical como la dentina pueden presentar reabsor­

ción. Esto no suele ser visible radiográflcamente, a menos que la 

destrucción sea grande. Pueden verse bandas o cordones de célu -

las epiteliales (células en reposo de Malassez) que proliferan en -

grados diversos. 

Durante el curso de esta actividad inflamatoria, si los restos de -

Malassez proliferan y, si las condiciones son favorables, se puede 

formar un quiste. La periodontitis apical aguda se caracteriza por 

el predominio de linfocitos polimorfonucleares y edema. Este 11--
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quido queda atrapado· en el ligamento periodontal entre el diente y el 

hueso. Al aplicar presión externa sobre el diente, se provoca dolor 

por la presión retrógrada, debido al fluido que se ejerce sobre las­

terminaciones nerviosas. Como el líquido no es compresible, el -­

diente se siente alargado en el alveolo. Esta presión puede llegar­

a causar la reabsorción del hueso para dar lugar al líquido.' Los -

vasos sanguíneos están dilatados, aparecen los leucocitos polimor~ · 

nucleares y una acumulación de exudado seroso distiende el perio-­

donto y extruye ligeramente el diente. Si la irritación es intensa -

y cont!m,m, los ostccclastos pueden entrar en actividad y _destruir -

el hueso periapical produciendo la etapa evolutiva siguiente, e8 de­

cir, un absceso alveolar. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico es relatiypmente fácil, pero habrá que descartar - -

otras periodontitis como son : Las traumáticas por golpe o por s~ 

breinstrumentación y sobreobturación; las químicas por medicación­

de algunos fármacos mal tolerados por el periodonto (formol, euca 

liptos), y las de origen periodontal en paradenciopatías. 

Con frecuencia el diagnóstico se hace basándose en los anteceden -

tes del .diente afectadq pues la periodontitis apical llega a origina.!:. 

se por la instrumentación en el conducto durante el tratamiento ini 

clal de un diente despulpado e infectado. También puede presen--
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tarse en dientes con vitalidad, en cuyo caso, tanto el test térmico 

como el eléctrico, complementados con una 1nspecci6n cu.ldadosa, -

son muy útiles para descartar la procedencia pulpar. El diente -

se encuentra sensible a la percus16n o a la presi6n suave, mien­

tras que la mucosa que recubre el ápice radicular puede o no es -

tar sensible a la palpacl6n. En el caso de un d.iente despulpado, -

el exámen radiográfico mostrará un espesamiento del ligamento -

periodontal o una zona de rarefacc16n, mientras que en un diente­

con vitaildad se observarán estructuras perlapicales normaies. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Debe establecerse un diagnóstico diferencial entre la perlodontitis­

ápical aguda y el absceso alveolar agi.ido. A. veces,· la dlferencia­

es más cuestión de grádo que de tipo de afección, ya que un abs­

ceso representa un estado de evolución má·s avanzado del mismo -

proceso, con desintegración de los tejidos periapicales, y no una­

simple inflamación ·del ligamento perlodontal. Los antecedentes, -

la slntomatología y los test clínicos ayudarán a diferenciar estas­

afecciones. 

PRONOSTICO 

El prooostlco del diente, generalmente es favorable. La presen-
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cía de síntomas de periodontitls apical aguda durante el tratamien­

to endodóntico, no afecta de ningún modo, el resultado final del --

procedimiento. 

El pronóstico es bueno si se hace Ja terapéutica apropiada, pero -

en dientes posteriores dependerá de otros factores más complejos, 

como una medicación antiséptica y antibiótica correcta y una obtu -

ración con técnica impecable. 

En dientes anteriores el recurso de la cirugía periapical y Ja facJ 

lidad de la · técnica endodóntica hace que el pronóstico sea siempre 

favorable 

. TRATAMIENTO 

El tratamiento consiste en determinar la causa. verificando espe-­

cialmente si la periodontitis apical está relacionada con un diente -

vivo o despulpado. Cuando la causa es un traumatismo oclusal, .el 

diente debe ser liberado de la oclusión. Si es debida a un traum~ 

tismo biomecánlco y/o una irritación bacteriana, se aisla el dien-- · 

te con el dique de goma, se retira la curación y se deja ·abierto -

el conducto cinco minutos mínimo. El exudado acumulado. en el -­

conducto se eliminará completamente con puntas absorbentes.· Lué 

go se inunda el conducto con esencia de clavo o eugenol, se ellm!_ 

na el exceso con puntas absorbentes y se evapora el resto con 

aire caliente, para lo cual se emplea una jeringa de aire. No de 
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ben colocarse ¡>untas absorbentes en el conducto sino sólo un tapon-­

cillo de algodón estéril en la cámara pulpar, ligeramente impregnado 

con un anodino, coml• el euger:<>l, y sellando a_ continuación el dlen-

te. Cuando se sospecha que ha habido exceso de medicación o que -

la irritación se debe al medicamento empleado para esterilizar el 

conducto, el tratamiento será el mismo pero se prescindirá de la 

aplicación. de esencia de clavo o eugenol. Si el dolor persiste se -

deja el conducto ablérto para facilitar el drenaje. En casos de pe­

r iodontitls aplcal subsiguiente a una obturación del conducto, puede­

utllizarse decadron-erltrOmicina para controlar la inflamación. Bl­

diente. debe liberarse de la oclusión. Además, puede prescriblrse­

un analgésico hasta aliviar el dolor. 

La ter!'lpéutlca de urgencia será establecer una comunicación pulpa­

' . cavidad bucal para 'lograr un drenaje e iniciar despues la conducto-

terapia habitual. Si la causa fue química será cambiada la mediCI!,_ 

ción por otra sedativa, como el eugenol, En los casos de periodoE 

titls intensa por sobreobturación la conducta será expectante o, de­

ser posible, se hará un legrado perlaplcal para eliminar el exceden 

te de obturación. 

A veces, el dolor· intenso y espontáneo es de difícil medicación: la 

mayor parte de los analgésicos no logran calmarlo y excepcional- -

mente hay que recurrir- a la Meperidina (Demerol). Una medica 

ciórt tópica gingival y apical con eugenol puede aliviar el dolor. 



2. - ABSCESO ALVEOLAR AGUDO 
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SINONIMIA 

Absceso Agudo. Absceso Apical Agudo. Absceso Dentoalveolar Agu--' 

do. Absceso Periapical Agudo. Absceso Radicular Agudo. 

DEFINICION 

El absceso alveolar agudo es una colección de pus localizada en el -

hueso alveolar a nivel del ápice radicular de un. diente. resultante '­

de la muerte de la pulpa,. con propagación de la infección a los te!! 

dos periapicales a través de forámen apical. Se acompai'la de rea~ 

ci6n local intensa, y ~ veces de reacción general. La reaccl6n ªG!-1 

da en los tejidos produce pus. Se define el absceso como la colec­

ción localizada de p~. Todo tejido de esta zona, lnclufdos los -­

restos epiteliales, queda destruído. En consecuencia, el absceso -

agudo puede considerarse un estado evolutivo ulterior de una pulpa­

necr6tlca o· putrescente, en el cual los tejidos perlapicales reaccio-

nan intensamente ante Ja infección. 

ETIOLOGIA 

Si bien un absceso agudo puede ser consecuencia de una lrritaci6n-

traumática, química, o mecánica, generalmente su causa inmediata 

es la invasión bacteriana del tejido pulpar mortificado~ Su~le pro­

ducirse un absceso apical agudo cuando las bacterias superan el - -
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cuerpo de defensas del ápice._ A veces no existe cavidad ni obtura­

ción en el diente, pero si antecedentes de un_ traumatismo. Como -

la pulpa está encerrada entre paredes Inextensibles, no hay. posibi li­

dad de drenaje, y la infección se propaga en la dirección de menor 

resistencia, es decir, a través del forámen apical, comprometiendo 

asr al_ ligamento periodontal y al hueso periaplcal. 

SINTOMA TOLOGIA 

Clínicamente, en la región apical ésta lesión puede ser muy dolor~ 

sa, puede sentirse el diente alargado y pi.tecle haber diversos grados 

de tumefacción. ·La naturaleza aguda de esta lesión por fortuna s\!.e 

le ser transitoria. El organismo lo controla y se conviert:e en una 

periodorititls apical crónica, o se alivia por avenamiento (por el _.:. 

conducto, por una Incisión mucosa, o por ambos) y se convierte en 

una periodontitis apical supurativa crónica. 

El primer sfntoma puede ser una ligera sensibilidad del diente. El 

paciente muchas veces encuentra que una presión. leve y continua so 

bre el diente en extrusión, empujándolo hacia el alveolo, le propor­

ciona alivio. Más tarde el dolor se hace intenso y pulsátil, apare­

ciendo una tumefacción de los tej Idos blandos que recubren la zona -

apical. Si en este estadía se aplica sobre la mucosa una bolilla de 

algodón embebida en agua oxigenada, los tejidos se tornarán blanqu~ 

cinos a nivel del ápice del diente afectado. Es uno de los signos -
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do, y Ja reacción se debe a que los tejidos han comenzado su des1!!, 

tegraci6n, aun cuando no hay seilales de fístula.'. En ciertos casos, 

en que se hace difícil localizar el diente afectado, este pi:ocedlmi~ 

to puede resultar de utilldad. A medida que la infección progresa. 

la tumefacción se hace más pronunciada y se extiende a cierta ZC!_ 

na de origen. El diente se torna más doloroso, alargado Y flojo, -

pudiendo estar darutdos los dientes adyacentes de manera semejante. 

Algunas veces, el dolor puede disminuir o calmar totalmente, a ~ 

sar del edema y la movllldad del diente. Abandonada a su propio-

curso, la Infección puede avanzar produciendo una osteit:ls, perios­

títis, celulitis u osteomielitis. El pus retenido, procurándose una-

vía de salida, drenaría a trav~s de una fístula en el interior de la 

boca, en la piel de la cara ó del ruello, y aún en el seno maxilar 

o la cavidad nasal. 

La locallzac!6n, extensión y tumefaccl6n dependen del diente afect!_ 

do. Si se trata de un diente anterior~ particularmente del canino,· 
, 

la tumefacción del· labio superior puede extenderse a uno o ambos -

párpados. Si se trata de un diente posterosuperior, la tumefacción 

de la mejilla alcanzaría proporciones enormes, hasta desfigurar -

completamente la fisonomía. En el caso de un diente anteroinferior, 

puede abarcar el labio inferior y el mentón, llegando en los casos 

graves hasta el cuello. Cuando se trata de un diente posterolnfe--
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rlor, Ja tumefacción de la mejilla puede extenderse hasta el oído o 

comprometer el borde del maxilar Inferior, hasta la región submaxi 

lar. 

El tejido que recubre la tumefacción se presenta tenso y muy infla­

mado, mientras que los tejidos subyacentes comienzan a entrar en -

lista. Los tejidos de la superficie se distienden por la presión del 

pus y terminan por ceder ante la falta de res istencla causada por la 

contfuua licuefacción. Esta licuefacción es consecuencia de la acti­

vldad de enzimas proteolíticas (tripslna, catepsina, etc.) el pus 

puede .drenar a través de una apertura muy pequeña, que atimenta -

de ta111año con el tiempo, o por dos o más orificios, seglin sea el­

grado de reblandecimiento de los tejidos y la presión ejercida por el 

mismo. El trayecto fistuloso así formado cicatriza finalmente. con -

tejido de granulación, a medida que se elimina la Infección del con­

ducto radicular. Un cono de gutapercha introducido en 1a fí'stuJa, -­

muchas veces sei'ialará el diente afectado. Existe la creencia erró­

nea de que e! trayecto fistuloso está tapizado de epitelio; lo habitual, 

sin ·embargo es que 1a luz de 1a fístula se encuentra dellmitada por -

tejido de granulación. Además de este tejido, pueden obs.ervarse cé~ 

las que caracterizan 1a infección aguda y crónica. Por este motlvo­

es frecuente la desaparición completa del trayecto fistuloso, pocos -

días después de haber limpiado cuidadosamente y medicado el conduf. 

to, disminuyendo las molestias. En algunos casos se ha removido-
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quirúrgicamente a los tejidos adyacentes al trayecto fistuloso, y -­

también el mismo trayecto , terminado este estudio, en ninguno 

de ellos se observó al exámen histológico la presencia de un rev~ 

timiento epitelial. En cambio, Jos diversos trayectos fiswlosos -­

examinados, mostraron pruebas de erosión, Infiltración celular a@ 

da y crónica y tejido de granulacl6n. 

El punto de salida del pus en la boca depende del espesor del hue­

so alveolar y de los tejidos blandos que lo recubren. Es obvio 

que el pus aprisionado seguirá el camino de menor resistencia. 

En el i:naxiiar superior, generalmente, el drenaje se hace a tra-­

vés .de la tabla6sea vestibular, que es más delgada que la palatina. 

Sin embargo, la supuración procedente de un incisivo lateral sup~ 

rlor o de la raíz palatina de un molar superior, puede presentar­

se en el paladar pues las raíces mencionadas se encuentran más­

próximas a la tabla 6sea palatina. En el maxilar inferior; co- -

múnmente, la tumefacción se evidencia en el vestíbulo de la boca, 

a través de la tabla alveolar bucal, aunque en los molares infer~ 

res lo hace por lingual. A cierta distancia del diente causante -

se notaría la fístula. 

En casos de absceso alveolar agudo o subagudo no tratados, par­

tk:ularmente en personas jóvenes, la fístula puede aparecer en la 

superficie cutánea. Las fístulas vinculadas con los dientes ante­

roinfer lores, muchas veces se abren en la piel cerca de la sínfi 
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sis mentoniana; las causadas por dientes posteriores, en especial-

el primer molar, generalmente drenan a lo largo del borde infe--

rior en la región del diente afectado. En raras ocasiones, la co-

lección purulenta encuentra la línea de menor resistencia a lo lar­

go de la raíz y desciende hasta el surco gingival, donde . se abre -

la fístula. 

En virtud de la absorción de productos tóxicos originados en el aE_s 

ceso, puede presentarse una reacción general de mayor o menor -

gravedad. El paciente debido al dolor, la falta de sueño, y tam-

blén a la absorción de productos sépticos se mostraría pálido, irE_i 

table y debilitado. En los casos benignos, puede haber sólo un li 

gero ascenso de la temperatura (37.2 a 37. 7°C), )mientras que en 

los graves,. la temperatura superaría en varios grados la normal­

(38. 8 a 39. 4°C). La fiebre frecuentemente va precedida o acom_ 

pañada de escalofríos. También se presenta éstasis intestinal que 

se manifiesta en la lx>ca con lengua saburra! y mal aliento. El -

paciente puede quejarse de dolores de cabeza y malestar generaL 

HISTOLOGIA 

Se puede suponer que las alteraciones que ocurren al comienzo del 

absceso tienen cierta semejanza con los visos en la periodontitis­

aplcal aguda. Rápidamente por supuesto, la reacción se lntensif!_ 

ca, ahora hay muchos leucocitos pollmorfonucleares y células re-
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dondas. El agrandamiento de los vasos sngufneos apicales es obvio 

Al igual que la leucotaxis intensa, la congestión vascular y el ede­

ma, que forman el absceso apical agudo tal como lo vé el odontó~ 

go. se produce más tarde. 

La marcada infiltraci6n de leucocitos polimorfonuc!eares y la rápi­

da acumulación de exudado inflamatorio en respuesta a la infección 

activa, origina la distensión del ligamento periodontal, con el alar­

gamiento coi;isiguiente del diente. Si el proceso continúa, se prod,!!_ 

eirá la separación de las fibras periodontales, lo que explica la fl1? 

vilidad del diente. Las células inflamatorias más numerosas scn­

los pólimorfonucleares, si bien pueden encontrarse algunas mono- -

nucleares. El pus se va formando a medida que se produce la n~ 

crosis del tejido óseo en la zona apical, y que aumenta el número 

de polimorfonuc!eares mortüicados en su lucha con los microorga­

nismos. En consecuencia, el cuadro microscópico de la zona don­

de hubo supuración mostrará uno o varios espacios vacíos, rodea­

dos por pollmorfonucleares y escasos mononucleares. El conducto 

radicular mismo puede aparecer cubierto de tejidos, encontrándose 

en su reemplazo conglomerados de microorg.anismos y detritus. 

MICROBIOLOGIA 

En un absceso, el número de microorganismos para una superficie 

dada es extraordinariamente grande y tiende a permenecer constante, 

pues la multiplicación de las células en estas condiciones es lenta -



139 

a menos que se produzca la diseminación a una zona vecina distante. 

En la mayorfa .de los casos, se observan estreptococos y estafiloco­

cos, sin embargo, si el material purulento se colecciona a medida -

que drena el conducto, puede encontrarse estéril, pues el pus está -

formado princip~lmente por leucocitos y microorganismos muertos. 

Sin embargo, empleaooo métodos de cultivo para anaerobios, se en­

contró que el bacteroide Melaninogenlcus, interviene junto con otros 

microorganismos, en la etiología del absceso. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico es sencillo; el dolor a la precusión y al palpar la z~ 

na periaplcal, la coloración, la opacidad y la anamnesis lo facilitan. 

La radiograffa que al principio sólo muestra un engrosamiento de la 

línea periodontal, pasados unos días dará la típica zona radiolúcida -

esperular periapical del absceso crónico. En algunas ocasiones ha­

brá que establecer el diagnóstico diferencial con un absce5o perio-­

dontal o con uno mixto . de comunicación gingivoapical. 

Por lo común, el diagnóstico no es difícil una vez realizado el exá--' 

men clínico y valorados los síntomas subjetivos del diente relatados 

por el paciente. Sin embargo. la localización del diente puede ser 

difícil en· 1os primeros estadfos, siendo útiles los test clínicos, ta!! 

to para localizar el diente como para realizar el diagnóstico. Si -

la infección ha progresado hasta producir una perlodontitis y exrru-



1'10 

sión de los dientes adyacentes, la radiografía puede ayudar a deter­

minar el. diente afectado, mostrando una cavidad, una obturación d~ 

fectuosa, el ligamento periodontai espesado ó muestras de destruc­

ción ósea en la region del ápice radicular. Sln embargo, la radl~ 

grafía no siempre ·muestra rarefacción apical, por rio haber habido 

tiempo para que se produzca una destrucción suficiente d.el hueso -

alveolar. El diagnóstico correcto puede confii:marse po"'terlor- -

mente con el test pulpar eléctrico y térmico. El diente afectado -

no responderá a la corriente eléctrica ni al frfo, pero podrá dar -

.una respuesta al calor. En algunos casos, habrá una ligera res-­

puesta a la corriente eléctrica. Cuando existe una fístula, podrfa 

seguirse su recorrldo hasta el ápice del diente responsable, lose~ 

tando un cono de gutapercha en la boca de. la fistula (o un alambre 

de acero inoxidable, de los utilizados como férula) o inyectando -

en la misma liplodol o Diodrast y tomando luego .una radiografía -

de la zona afectada. El diente se presenta sensible a la percu-­

sión o el paciente puede manifestar haber experimentado sensibi­

lidad. La mucosa apical está sensible a la palpaci6n y el dlente­

llega a presentar gran movilidad. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El absceso alveolar agudo no debe confundirse con la pulpitls agu­

da o con el absceso periodontal. El absceso periodontal es una -
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acumulación de. pus a lo largo de una raíz y tiene su origen en la 

infección de las estructuras de soporte del diente; está asociado a -

una bolsa periodontal y se manifiesta con tumefacción y dolor ligero. 

Con frecuencia está asociado con una bolsa intraósea o puede estar­

ubicado en la zona de furcación de un dimte posterior. 

Al ejercer presión, el pus drenaría cerca del tejido edematoso o a­

través del surco. La tumefacción se presenta generalmente a nivel 

del tercio rnooio de la raíz y en el borde gingival y no en la zona -

apical o periapical. En la mayoría de íos casos el absceso perio­

dontal aparece en dientes con vitalidad y no en dientes despulpados. 

Poi: otra parte, los colutorios calientes con frecuencia alivian el d9_ 

lor; si es causado por un absceso periodontal, pero pueden intensi­

ficarlo, si se trata de un absceso alveolar agudo. El absceso al-­

veolar ·agudo se diferencia de la pulpltls aguda mediante el test pu_! 

par eléctrico y además, porque en ésta última no están comprome­

tidos los tejidos perlaplcales _de modo que los test de Ja percusión, 

palpación y movilidad son negativos. 

PRONOSTICO 

El pronóstico dependerá de las poslbilidadades de hacer un correc­

to tratamiento endodóntico. En dientes anteriores, y por los mot!_ 

vos descritos, será favorable,dependiendo del grado en que estén­

comprometidos y destru.li:los los tejidos localmente. Aún cuando --



142 

Los síntomas de un absceso alveolar agudo pueden ser graves, por -

lo general el dolor y la tumefacción ceden, si se establece un dre-­

naje suficiente. En la mayoría de los casos se puede conservar el­

diente con un tratamiento endodóntico sin que la gravedad de los sf!!. 

romas guarde relación con la facilidad o dificultad del tratamiento. . 

A veces, cuando la destrucción ósea es extensa o se observa reab­

sorción apical, está indicada la apicectomía. 

Cuando el material purulento ha drenado por el surco gingival y el­

perlodonto ha sido muy destrufdo, el pronóstico es desfavorable. 

En muchos casos, un tratamiento combinado endodóntico y pericxlon_ 

tal reintegrarán al' diente su función normal. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento consiste en establecer un drenaje inmediato, y man~ 

nerlo abierto cierto tiempo para dar salida a los exudados, siguie'!_ 

do luego la terapia habitual. Cuando existe un absceso mucoso, 

fluctuante, podrá ser dilatado y lograr un segundo drenaje. 

Dependerá de cada caso particular que el drenaje se haga a través­

del .conducto radicular, por una incisión, o por ambas vías. En -­

los primeros estadíos del absceso agudo, la simple abertura debe -

hacerse con una piedra de diamante o una fresa carbide con un mí­

nomo de vibración, preferentemente con fresado de alta velocidad, -

haciendo una amplia abertura hasta la cámara pulpar para facilitar-
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.la salida del pus. Si la abertura de la cavidad se realiza con una 

turbina de aire no será necesario emplear un agente estabilizan­

te,. pues la vibración que produce será mínima o nula. Una vez­

obtenido el acceso al conducto se removerán todos los restos de -

tejido pulpar con un extl.rpanervios. El conducto radicular debe -

dejarse abierto durante unos dfas para permitir un amplio drenaje. 

Muchas veres, una presión leve y cuidadosa de la zona edematiz~ 

da facilitará la salida del pus a través del conducto. 

Dentro de éste no se colocará ninguna curación; únicamente una -

bolilla de algodón muy floja en la cámara pulpar para evitar el 

atascamiento y. la obstrucción del conducto con restos alimenta -­

rios. En casos de extrusión del diente, debe desgastarse el an­

tagonista para liberarlo de la oclusión. 

En el período agudo del absceso alveolar no se usará nunca el -­

calor por vía externa par.a aliviar el dolor, ya sea en forma de -

fomentos calientes o bolsas de agua caliente, por el ri.esgo de p~ 

pagar la infección hacia· los planos faciales. En cambio, deben -· 

hacerse aplicaciones frfas por vía externa, alternadas con aplica­

ciones calientes intraorales para que el absceso se abra en la -

cavidad bucal y no en la cara. En éste último caso, aun cuando 

la infección no se propagare, tendría lugar una cicatriz antiesté­

tica. Cuando el conducto es estrecho y desfavorable para el dre­

naje, o existe un edema grande o una periodontitls intensa, como 
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sucede en las últimas etapas de un absceso agµdo. debe hacerse -

una incisión profunda en el punto más prominente de la tumefac- -

ción. La Incisión se hará únicamente si los tejidos están blandos 

y fluctuantes. Si la tumefacción es dura, significa que el pus aún 

no se ha formado y por ce>nslgulente, no habrá nada que drenar. 

Cuando !os tejidos quedan bien cubiertos por una capa blanca, con 

un bisturí afilado se hará una incisión rápida hasta el hueso pa­

ra permitir .un amplio drenaje •. En caso necesario puede dejarse 

un drenaje de gasa o de goma para dique, insertado en la línea -

de Incisión durante 2 a 3 días. para Impedir el cierre de 1a herl 

da. 

Una vez establecido el drenaje. los sfutomas agudos ceden rápi­

damente. El tratamiento de rriantenlmiento, en caso necesario, -

consistirá en prescribir analgésicos en caso de dolor intenso, ·<:!? 

lutorios suaves. un purgante salino para ayudar a eliminar, die­

ta lfqulda o liviana, y una prescripción para conclliar el suei'lo -

y facllitar el reposo. En casos severos debe prescribirse un -

antibiótico durante 2 a 3 ·días una vez allvlados los síntomas ªI!!! 

dos, el diente será tratado endodónticamente por medios conser­

vadores. 

Colocando el dique antes de Introducir un Instrumento dentro del 

conducto se lo Irrigará abundantemente con agua oxigenada y so­

lución ele hipoclorito de sodio, a fin de arrastrar los alimentos y 
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otros restos que pudieran haberse acumulado. Si existiera una -

fístula, no requerirá tratamiento especial. 

La terapéutica médica consistirá en la administración de antibio 

tlcos, en especial amplcilina, eritromicina, signamlcina (terra­

micina y oeandomicina) ácido ascórbico y a veces antiinflamato­

rios. La aplicación de bolsas de hielo en la cara y de cotuto-­

r íos calientes bucales, tiene también valor terapéutico y evitará 

la fistulización externa en algunos casos. 

Para combatir el dolor, .si los analgésicos de la serie salicí!i­

ca plrazo!ónica y de la nilida resultan insuficientes, se admini~ 

trará Darvón (Clorhidrato de Dextropropoxifeno) y, si es nece­

sario, Demeron (meperidina). 



3. - F ·I S T U L .A 
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3. - FISTULA 

DEFINIC!ON 

Es un conducto patológico que, partiendo de un foco Infeccioso ·cr6ni 

co, desemboca en una cavidad natural o en la piel. 

Este conducto o trayecto fistuloso, está constituido por tejido de - -

granulación, conteniendo células con inflamación crónica, pero en - -

ocasiones puede estar revestido de epitelio escamoso estratificado. 

ETIOLOGIA 

La fístula es un síntoma o secuela de un proceso infeccioso perlap!_ 

cal, que no ha sido curado n1 reparado y ha pasado a la cronicidad. 

Puede presentarse en abscesos apicales crónicos, granulomas, quis­

tes paradentiu'ios y también en dientes cuyos conductos han sldo tra 

tados, pero por diversas circunstancias no han logrado eliminar la -

Infección per.iapical. 

En ocasiones. un trayecto fistuloso mucoso-bucal o cutáneo, puede­

ser srntoma de una lesión que no corresponda a una lnfecclón .peri!_ 

pica!; por taotO, . habrá que hacer el diagnóstico diferencial con di­

versas lesiones congénitas o Infecciosas, como son: hendidura bra.!!_ 

quia! congén.ira, quiste del conducto tlrogloso, granuloma plogénlco, 

actinomicosis, tuberculosis de origen sallval o sudorfpara, osteo-­

mlelitls crónica e Incluso con un carcinoma vasocelular. 



Muchas veces, la fístula es sólo sfntoma de una infección perlapical 

y puede estar muy alejada del foco Inflamatorio. En cualquier caso, 

se realizará un metódica semiología de los dientes con pulpa necr6-

tica y se tratarán debidamente, pues es bien sabJdo que la mayoría­

de los trayectos ·fistulosos res¡x>nden a procesos periaplcales, a v~ 

ces con trayectos Inverosímiles. Es típico en la confusión produci­

da por algunas fístulas; se trataba de un paciente que, con diagnós­

tico provisional de carcinoma vasocelular o granuloma plogénico, -

curó completamente a las dos semanas de ha'cerle la exodoncla del­

canlno responsable. 

CLINICAMENTE 

El aspecto de entrada ·del conducto o trayecto fistuloso es de un -

mamelón irregular, con un orificio central permeable a la explora­

ción con sondas o puntas de gutapercha lubricadas con vaselina o j~ 

bón líquido. Asientan por lo general en el vestíbulo o a pocos milí 

metros hac!a g!ngival del ápice responsable, pero pueden ser pala~ 

nas algunas veces, sobre todo en inclslvos laterales y primeros ~ 

lares superiores. Excepcionalmente, se abren lejos del diente ca!:!_ 

sal, o pueden ser cutáneas, nasales o slnusales. 

Un tipo de fístula difícil de tratar es la periodontal, cuando el dre­

naje apical se hace por vía periodontal, y queda como secuela cró­

.nica. En estos casos el pronóstico es desfavoi:able, se puede tra-
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tar haciendo :.m colgajo amplio y logrando una reinserclón glngival, -

como complemento a la cond:.ictoterapia. 

HISTOLOGIA 

Histológicamente, el trayecto fistuloso está recubierto por células -

inflamatorias crónicas y en etapas posteriores el epitelio puede pr~ 

liferar a lo largo del trayecto, Estas lesiones suelen ser asirítom<i 

tlcas, aún cuando el paciente puede quejarse de mal gusto o de te-

ner una "postemilla" 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de las lesiones fistulosas se hará con las siguientes. 

normas : 

l. - Localizar el diente causal y diagnosticas su le- -
sión periaplcal. 

2. - Verificar si el trayecto fistuloso atraviesa la cor 
tl~al ósea y posee protección de inserción gingi-­
val, o si por el contrario se ha establecido una­
comunicaclón apicoperiodóntica hasta la cavidad -
oral. 

3. - Descartar la posibilidad de que la fístula sea pe­
riodontal (por cualquier forma de paradenciopatías), 
sinusal, por un foco residual ajeno al diente en -
tratamiento o en relación con un diente retenido -
o quiste no odontogénico. 

En cualquiera de los casos, será necesario a veces practicar Rx -

de contraste con puntas de gutapercha bien lubrkadas e Insertadas 
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en el trayecto fistuloso vestibular. palatino o periodontal. Ta mbfen 

se pueden haber utilizado pastas resorbibles al yodoformo o liplodol 

foyectado a presión por el c~nducto, previamente ensanchado, hasta 

hacerlas salir por el trayecto fistuloso. 

TRATAMIENlO 

Respecto al tratamiento de las fistulas, es conveniente recordar la­

frase: "La fístula no es una enfermedad, sino simplemente la prue­

ba· o firma de una lesión ·crónica ósea vecina, ia cual evacua y d~ 

com!>ra". Además Ja fistula no requiere tratamiento especial al@! 

no. 

Así pues, el tratamiento racional de la lesión periaplcal causante -

de la fístula, conductoterapla simplemente y en ocasiones cirugía -

.periaplcal, bastarán para que la fístula desaparezca. 

·Esto no significa que ~remos su presencia y que no se aproveche 

el trayecto fistuloso para hácer lavados antisépticos que ayudan a -

limpiar y facilitar la ulterior. reparación. en menor tiempo •. 

Los lavados con sustancias antisépticas, soiuciores o pastas a.nti-­

bi6tlcas, y pastas resorbibles semllíquldas, pueden ser muy útlles­

por su triple acción sobre el conducto, la lesión periaplcal y el - -

trayecto fistuloso, arrastrando los restos de exudados y sustancias­

noc.ivas. 

La técnica de lavado e irrigación de la fístula se hace como sigue 
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La aguja es colocada en el conducfo. a través de un 
tapón de caucho ajustado en la cavidad, y la pre-­
sión del émbolo hace salir por la fístula el líquido 
antiséptico que. actuará sobre las paredes, descom­
brando los restos. 

Las fístulas· cutáneas, de origen apical, se presentan con relativa -

frecuencia en dientes inferiores, especialmente en anteriores, dando 

lugar muchas veces a diagnósticos equivocados e incluso interv~nci~ 

nes quirúrgicas no odontológicas. En esto& casos, el simple trata­

. miento de conductos .será suficiente la· mayor parte de las veces ~ 

ra que la. fístula cierre y cicatrice la lesión cutánea. 



4. - .ABSCESO DENTOALVEOLAR CRONico· 
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4. - ABSCESO ALVEOLAR CRONICO 

DEFINICION 

Un absceso alveolar cr6nlco es una infeccl6n de escasa virulencia y 

larga duracl6n, del hueso alveolar perlaplcal. La fuente de la lnfl~ 

macl6n está localizada en el conducto radicular. 

ETIOLOGIA 

Ei absceso alveolar cr6nlco es una etapa evolutiva natural de una -

mortifleacl6n pulpar, con extensión del proceso llñeccloso hasta el-. 

perláplce. Puede también provenir de un absceso agudo preexistente, 

o ser consecuencia de un tratamiento de concluctos mal realIZado • 

. Es la evoluci6n más coman del absceso alveolar agudo, después de 

remitir los síntomas lentamente, y puede presentarse también en -

dientes con tratamiento endod6ntico _irregular o defectuoso. · · 

SINTOMA TOLOGIA 

El diente con absceso alveolar cr6nlco, generalmente es asintomáti 

co; su descubrimiento se hará unas veces, durante el exámen _ra- -

dlográflco de rutina y otras, por la presencia de una fístula. Es -

rara la tumefacción de los tejidos. A la palpacl6n, los tejidos - -

blandos de la zona apical pueden encontrarse ligeramente tumefac­

tos y sensibles. No hay reaccl6n al test pulpar eléctrico. 



' HISTOLOGIA 

A medida que el proces.o infeccioso se extiende a los tejidos perla­

picales, o que los productos tóxicos se difunden a través del for4-­

men apical, se produce la deslnsercl6n o púdida de algunas fibras­

periodontales en el ápice radicular,, seguida por .18 destrucci6n del­

Hgamento periodontal apical. El cemento apical también puede ser 

afectado. En la periferia de la zona abscesada por lo común se 

eneuentran linfocltos y plasmocltos, y en la zona central aparece -

un número variable de leucocitos polimorfonucleares. · También se 

encontrarian mononucleares en esta última z.one. En la periierla -

es posible observar fibroblastos que comienzan a formar una cáp­

sula. El conducto radicular puede .estar vacío o presentar resros­

celuJares. 

MICROBIOLOOlA 

Los microorganismos que se encuentran más comúnmente en los -

dientes despulpados con un absceso crónico son los estreptococos -

alfa. de baj·a virulencia. Sin embargo, .si se emplean medios es­

peciales de cultivo, en general se encuentran anaerobios estrictos. 

DIAGNOSTlCO 

Radlográficamente se observa una zona radlolúclda periaplcal de -

tamaiio variable y de aspecto difuso, lo que lo diferencfa de la --
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Imágen radlolúcida, circunscrita y más definida del granuloma. 

No obstante resulta muy difícil obtener un diagnóstico entre los -

dos procesos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Mediante el exámein radiográfico es posible a veces diferenciar "." 

un absceso alveolar crónico de un granuloma pues en el primero 

la zona de rarefacción es difusa, mientras que en el segundo es 

mucho más delimitado o circunscrito. Se diferencia de un quis­

te en que éste tiene una zona de rarefacción con límites aún más 

delimitados. rodeados por una línea ininterrumpida de .hueso COI!!. 

pacto. 

Un .absceso crónico también debe diferenciarse de la osteofibro -

sis per !apical (cementoma, fibroma osificante, etc. ) que está as~ 

ciada a· un diente con vitalidad y no requiere tratamiento endod6,!! 

tlco. 

PRONOSTICO 

El pronóstico del diente suele variar desde dudosa hasta favora-­

ble; ello depende de la accesibilidad de Jos conductos y el grado­

de extensión del hueso afectado. En casos de destrucción ósea -

acentuada, además del tratamiento del conducto será necesaria la 

apicectomía 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento consiste en eliminar la infección del condus¡to radj 

cular. Una vez controlada la infección y obturaio el conducto, -

rápidamente se produce la reparación. de los tejidos pe.rlaplcaies. 

Generalmente bastará con la conductoterapla para lograr buena o~ 

teogénesis y una completa reparación, p~ro si pasados doce me-­

ses subsiste la lesión, se puede proceder al legradn periapical y 

excepcionalmente a la apicectomía. Este criterio conservador se 

ve afianzado no sólo en los abscesos crónicos sino en granulo --

mas. 

Cuando .la zona de rarefacción es pequei'ia,. el m~Oclo terap.éutico 

no difiere materialmente del tratamientn ·.de un diente con pulpa. -

necrótica. En realid~d, un absceso cróillco. puede considerarse 

como la propagación de la infeeción de una pulpa necr6tica a los­

tejldos periapicales. No se trata de una afección distinta, sino -

que diferencia' de grado. En un tiempo se pensó que una trsrula­

requería una terapéutica especial, además deJ .tratamiento de co_!! 

duetos. En realidad, en muchos casos, una yez Umpio el condu_!: 

to y sellado con un antiséptico· para disminuir· la flora bacteria -

na, · se observa su cicatrización, aún cuando no se haya logrado -

su total esterilidad, atestiguada por el cultivo. 



5, - G R A N U L O M A 
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DEFINlClON 

La perlodontltis apical crónica llamada también GranuJoma Dental re­

presenta un equilibrio entre la resistencia local y los estímulos noci­

vos que provienen del conducto radicular. Aunqu~ el término es lna-­

decuado, se acepta en el mundo entero como granuloma la formación -

de un tejido de granulación que prollfera en contlnulclad con e~ perlod~ 

to, como reacción del hueso alveolar para i>loquear el íorámen apical­

de. un diente con la pulpa necrótlca y oponerse a las Irritaciones caus!_ 

das por los microorganismos y productos de putrefacclon contenidos -

en el conducto. 

El granuloma dentario es una prollferación de tejfC!o de granulación -­

en continulclad con el llgamento-periodontal, reaultante de la muerte -

de la pulpa con difusión de los productos tóxicos Ó los productos a~­

lfticos, desde el conducto radicular a través del forámen apical. La­

denominación es Incorrecta, pues el tejido en cuestl61\ es Prlncipalm~n 

te tejido inflamatorio crónico y no tumor. Escenclalmente, es una -­

masa de tejido inflamatorio crónico sin ninguna de las características 

de un tumor, por lo tanto no le corresponde el sufijo OMA. lgualme!!. 

te, la proliferación está bastante lejos de ser un tejido conectivo nue­

vo de la reparación dé heridas, que puede ser denominado tejido de --
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granulación con toda propiedad. El término periodontitis apical cróni-,­

ca sugiere la duración de la lesión, sus síntomas leves y el cuadro mi­

croscópico de inflamación crónica. No obstante dada su ·simplicidad y -

su empleo corriente s_e usará el término granuloma porque también pr~ 

senta tejido inflamatorio crónico • 

. El granuloma puede considerarse como una reacción c.rónlc~ defensiva 

de escasa intensidad del hueso alveolar en respuesta a una irritación­

proveniente del conducto.radicular. Para que se desarrolle un 'granu!2_ · 

ma debe existir una irritación leve y contfnua que no sea suflcientem~ 

te severa como para producir un absceso. A semejanza con el absceso 

crónico, el granuloma es una etapa evolutiva más avanzada de la infeE_ 

c Ión de una pulpa necrosada. 

ETIOLOGIA 

La causa de un granuloma es la muerte de la pulpa, seguida de una.In­

fección o irritación suave de los tejidos perlaplcales, que estimula· - -

una reacción celular proliferatlva. El granuloma se desarrolla sólo. un 

i:Iempo después que haya tenido lugar la mortificación pulpar. En alt@ 

nos casos, es precedido por un absceso alveolar crónico. Para que un 

granuloma deforme, debe existir una irritación constante y poco inten­

sa. Se estipula que el granuloma tiene una función defensiva y protec­

tora de posibles infecciones y. el granuloma no es lugar donde las baE_ 
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terias se desarrollan, sino un lugar donde éstas son destrufdas. 

Cuando se trata de un diente sin vitalidad y no tratado, las defensas del 

organismo no son capaces de eliminar Jos irritantes del interior del - -

conductor adicular. A veces el tratamiento de conductos, supuesta - -

mente adecuado, perpetúa este proceso crónico o quizá lo inicia.' Diff._ 

cllmente se puede evitar la lnflamació'n cuando el tejido conectivo api-­

cal está en contacto con el material de obturacion para conductos, de -

por sf irritante, o cuando se sobreobtura, aunc¡ue sea con material que 

no es irritante. 

SINTOMA TO LOGIA 

Un granuloma habitualmente es asintomático y no provoca ninguna reas 

ciÓn subjetiva, excepto en los casos poco frecuentes_ en que se desinte_ 

gray supura. Pero puede _agudizarse con mayor o menor Intensidad, -

desde ligera sensibilidad periodontal, hasta violentas Inflamaciones con 

osteoperlostitis y linfoadenitis. La lesión puede permanecer asintomá­

tica durante largo tiempo. Otras veces, el diente afectado está leve --· 

mente extrufdo y sensible a la presión. La pérdida de la vitalidad de la 

pulpa es un hallazgo invariable. En la radiografía, la lesión aparece -­

como una zona radiolúcida de forma circular a ovalada que engloba el -
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extremo radicular y se extiende aplcalmente. Cuando el tamaño de la­

lesi6n es estático, o sólo avanza lentamente, el hueso esponjoso de so­

porte (medular) de los bordes se hace más compacto y radiopaco. 

Al absceso que se forma con cierta intermitencia en un granuloma, se 

denomina absceso Fénix, caracterizado por su aparición periódica y 

muchas. veces en forma de bolsa subperióstica al supurar tras la cor­

tical ósea. Muchos de ellos se fistUlizan. 

La anamnesis y la inspección localizan un diente con pulpa necrótica o 

que ha sido tratado endod6ntlcamente con anterioridad. La palp<iclón, 

percusión y movilidad pueden ser positivas en los casos que tienen --. 

o han tenido agudizaciones •. A la ttansiluminaclón puede apreciarse -

una opacidad periaplcal y, por supt.iesto, la corona será muy opaca a­

la luz. 

HISTOLOGIA 

El granuloma o Periodontitis apical Crónica consiste en una cápsula ~ 

brosa que se continúa con el.perlodonto, conteniendo tejido de granula_ 

ci6n en la zona central formado por tejido conjuntivo laxo con cantidad 

variable de colágeno, capilares e infiltración de linfocitos y plasmoci 

tos, pueden encontrarse las llamadas células de espuma o seudoxan­

tomas, representantes histocitarios que al desintegrarse pueden libe-
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rar grasa, observada en los tejidos como cristales de colesterol. 

Todos los granulomas tienen variable cantidad de epitelio, originado de 

los restos epiteliales de Malassez el epitelio quizá está presente sola­

mente en forma de pequeños restos, pero con el tiempo prolifera bajo -

la influencia de la inflamación crónica formando amplios islotes, cuya-

zona central, al degenerarse, se transforma en quiste. En apariencia, 

por esta razón es por lo que todo granuloma dental finalmente ,,e tra~ 

forma en quiste radicular o paradentarlo. En el ligamento periodontal 

pró:r.:!mo a! borde cementario, se encuentran bandas de epitelio prove­

nientes de los restos de Maiassez, originado en Ja vaina de Hertwig -­

que representan los remanentes del órgano del esmalte. La mayor pa_!' 

te de los granulomas suelen estar estériles, pero en ocasiones se han 

encontrado gérmenes, e incluso varios áutores han hallado actinomicE 

sls en distintas lesiones periapicales. 

La zona afectada por el granuloma tiende a crecer hasta un cierto pu!!_ 
. ' 

to y quedar luego estacionaria. La expansión ocurre primero a exp'=._n 

sas del ligamento periodontal y del hueso alveolar norma les. Este es 

el reemplazo lento habitual de tejido especializado frente a la inflama-

ción crónica. 

También es común la resorción del cemento y dentina. A ma:Hda que 

la lesión apical crece y envejece1 su estructura tiende a cambiar~ En 

un porcentaje elevado 80 a 100 3 de lesiones inflamatorias periaplca-­

ies se observó la presencia de tejido nervioso. Hay reacción más in--
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tensa al.rededor del ápice radicular y especialmente en el forámen. 

Aquí, el Infiltrado de "célu.las redondas" suele ser prominente, abundan 

plasmocitos y linfocitos pequeños. Hay un número variable de leucoci­

tos pollmorfonucleares, así como eoslnófilos. Los capilares pequeños 

son muchos y 1a proliferación de sus células endoteliales guarda rela-­

ción con la expansión.de tejido blando. Los fibroblastos, que también­

son diferenclados, proporcionan a su vez, las innumerables fibril.las -

que se entrelazan y encapsulan la lesión. 

La presencia de.tejido epitelial es una característica distintiva y nota-. 

blemente generalizada del granuloma. En realidad esto no debe sor- -

prender~ Dada la abundancia de célu.las epiteliales en el ligamento p~ 

riodontal, es inevitable que el proceso inflamatorio abarque y estimu­

le muchos de estos residentes normalmente pasivos. En mayor o me­

nor grado~ el epitelio proliféra en el seno del tejido inflamatorio nuevo 

y siempr.e tie,nde a ramificarse en dirección del hueso que .. se reabsor­

be. El epitello también puede adosara.e en zonas amplias de la superª 

ele radicular. El epitello no es una barrera para las células redondas y 

se les encuentra en todas partes, dispersas entre las capas escamosas, 

lo que demuestra una vez más que el epitelio y el tejido conectivo lnf~ 

matorlo son compatibles. 

A medida que vamos desde el centro del granuloma hacia la periferia, -

el complejo laxo de células, substancia fundamental, fibrillas y vasos-
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dan paso a una cápsula más fibrosa. Aquí los más numerosos y activos 

son los flbroblastos y no las células redondas del infiltrado. La pr0ml­

nencia de Ja cápsula es, por supuesto, algo variable., La edad de Ja le­

sión, la intensidad del irritante y la intensidad de Ja reacción inflama~ 

ria sÓn todos los factores que influyen. 

Estos mismos factores determinan en gran mroida, la reacción del hu~ 

so alveolar en un momento dado de la evolución de la lesión. ·La rege­

neración ósea asociada con el proceso inflamatorio apical no es rara. 

Es la expresión de la naturaleza-.fiuctuante del proceso, o sea, perro-­

dos de actividad, durante los cuales el hueso es reabsorbido, alternan 

con períodos de inactividad en los que el hueso se regenera. 

DIAGNOSTICO 

La presencia de un granuloma generalmente se descubre por la radio­

grafía, a través de la cual se hace el diagnóstico. La zona de rarefas 

ción es bien definida. en contraposición con la del absceso crónico, -­

que presenta una zona de rarefacción difusa que se confunde gradual-­

mente con el hueso adyacente. Debe tenerse presente. sin embargo, -

que sólo puede hacerse un diagnóstico exacto mediante examen histol~ 

glco. En Ja mayoría de los casos. el diente afectado no es sensible -­

a la percusión ni presenta movilidad. Los tejidos blandos en la región 
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apical pueden o no ser sensibles a la palpación, lo que depende, a veces, 

de la presencia o ausencia de una fístula. El diente no responde al test­

térmico o eléctrico. 

La mayoría de las características del granuloma son compartidas por -

el quiste perlapical. Por lo tanto no es posible establecer una diferen-­

cla entre granuloma y quiste apical únicamente en base a los hallazgos -

clínicos y radiográficos. El quiste radicular o paradentario se diferel_!_ 

cía en que éste; además de ser de mayor tamaño, muestra en la radio­

grafía una línea blanca, continua y periférica, pero resulta muy d!ffcll¡ 

. casi imposible, establecer un diagnóstico diferencial tan sólo por la ra­

diografía. 

Además de ia posibilidad de que una imagen radiolúcida periapical sea­

un granuloma o un quiste radicular (9 de cada 10 casos lo son), habrá -

que hacer el diagnóstico diferencial ccin otras lesiones que pueden dar­

imágenes parecidas. La cJcatrlz apical puede encontrarse en la zona -

periapical de un diente tratado endod6nticamente, sobre todo si se ha -

hecho apicectomfa. Es más corriente en el maxilar superior que en el 

inferior, principalmente en el incisivo lateral y, aunque radiolúcida, -

se interpreta como una buena reparación constitufda por una masa den­

sa de colágeno con pocas células y buen pronóstico • Cuando ha habido_ 

destrucción de las corticales externa e interna, puede tener forma de -

túnel debido a la flbrosis inercortical y que al ser definitiva da una ca-
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racterística Imagen muy radlolúcida, que puede motivar equivocaciones. 

La osteofibrosis periapical o Cementoma, se diagnostica fácilmente por­

que el diente vivo responde a la vitalometrfa, mientras que en el granul~ 

ma no respé:>nde. Entre los materiales o cuerpos extraftos encontrados -

en las lesiones perlaplcales, se citan; fragmentos de gutapercha o plata, 

cemento de conductos, fibras de algodón y material lipoideo. 

D!AG?'!OSTICO D!FERE?--JCU&L 

La zona de rarefacción de un granuloma es bien definida, mientras que -

la de un absceso cr6nico generalmente es difusa. No obstante, en algu-­

nos casos los tejidos ·perlaplcales se presentan en estado de tr.anslclc'Sn E!! 

tre el absceso crónico y el granuloma, y la de un quiste. En el quiste, -

la zona de rarefacción está delimitada por una línea fina,' blanca y contf-

. nua. No siempre es posible diferenciar un quiste de un granuloma'me-­

dlante la radiografía solamente. Un ele.mento adicional. de diferenciacl6n 

es que el quiste comúnmente alcanza un tamai'k> mayor que el granuloma -

y puede causar la separación de las rafees de los dientes adyacentes, de­

bido a la presión del líquJdo qufstlco acumulado. El granuloma, también 

debe diferenciarse de la etapa osteolftica del llamado cementoma u ost~ 

flbrosis periapical. En esta última, el diente presenta vitalidad. Cabe­

destacar que los diagnósticos descritos son clínicos y se basan en el test 

objetivo clínico y pueden corresponder con la observación histopatológlca 
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MICROBIO LOGIA 

En gran número de casos los tejidos periapicales están estériles, aun 

cuando se encuentren microorganismos en el conducto radicula.r. 

PRONOSTICO 

·El pronóstico del diente depende de la.extensión del hueso destrufdo, de 

la existencia o. ausencia de reabsorción apical, etc., como también de -

la rcilstencla y la salud del paciente, así como de hacer una correcta -

conductoterapia. En caso de destrueción extensa del hueso, está mdic!!_ 

da la clrugfa endod6ntica. · 

TRATAMIENTO 
. . 

Siendo la. causa del granuloma la presencia de restos necr6tlcos o de -
. . 

gérmenes en los conductos radiculares, la terapáltica más racional s~ 

rá la netamente conservadora, o sea, el tratamiento endodóntico; cua!!. 

do la terapéutica de conductos se hace correctamente, siguiendo las --

. normas establecidad !o más probable es que la lesión disminuya paull!_ 

tinamente y acabe por desaparecer y muestre la radiografía_ la corre~ 

pondiente reparación. con traberulación ósea. En caso de fracaso se 
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podrá recurrir a la cirugfa, especialmente el legrado periaplcal y, en -

caso de necesidad, a la apicectomfa •. En casos de granulomas pequei'ios, 

el tratamiento del conducto radicular puede ser suficiente. En la. ma·)'t!_ 

ría de los casos, después del tratamiento, se observa la reabsorción del 

tejido de gránulación y cicatrización con formación de hueso bien trabe­

cuiado. Cuando al estudio radiográfico se observa una zona grande de -

rarefacción, está indicada la aplcectomfa o el curetaje periapical, pues 

la cantidad de hueso destruCdo puede ser tan grande que sobrepase la 

cantidad de repar~ción del organismo para llegar a 18: reparación~. 
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170 

6. - QUISTE RADICULAR O PARADENTARIO 

OEFlNICION 

El quiste apical es llamado también perlaplcal o sencUlamente apical. 

Es una lesión dental importante. Entre los trastornos periapicales, ún_! 

camente la perlodontitis apical aguda y la perlodontitis apical crónica ..; 

ocurren con más frecuencia. La mayoría de Jos autores coinciden en -

que el quiste apical es un quiste genuino, es decir, una cavidad pato16g! 

ca revestida de epitelio a menudo llena de lfquldo. 

EJ término quiste apical substituye al de quiste radicular que si bien se 

refiere a la rafZ~ también significa que eJ quiste puede encontrarse en 

cualquier lugar a lo largo de la misma. Asf, tanto un quiste lateral cci 
mo un quiste apical son qulstes radiculares, aunque el primero se ha-­

Ha en Ja superficie lateral de la rafZ y no necesariamente está asociado 

con un diente despulpado. 

Un quiste es una balsa circunscrita cuyo centro está ocupado con un m!_ 

terlal Hquldo o semls61ido tapizada en su interior por epitelio y en su­

exterior por tejido fibroso. Una recidiva de inflamación ·o una infección 

severa pueden destruir parcial o totalmente al revestimiento epitelial. 

Los quistes odontogénicos pueden ser radiculares o foliculares. Los -­

quistes.de fisura pueden ser insiclvos o globulomax!lares. Un quiste r.! 

dicular o apical es una bolsa epitelial de crecimiento lento, que tapiza­

una cavidad patológica ósea locallzad_a en el ápice de un diente. Puede -
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contener un líquWo viscoso caracterizado por la presencia de cristales 

de colesterol. La frecuencia de los quistes varía según diversos auto­

res, y depende del criterio seguido para definir ún quiste, y si se rea­

lizaron o no cortes seriados en los exámenes. 

Un quiste se forma a partir de un diente con pulpa necrótica, con per!e 

dontitls apical crónica o granuloma que, estimulando los restos epite­

liales de Malassez o de la vaina de Hertwig, va creando una cavidad -

.qufstica, mediante la patogénesis descrita an~es, y con lenta evolución, 

ETIOLOOIA 

El quiste radicular presupone· la existencia ae úna irritación física,. -

química o bacteriana que ha causaao la muerte de la pulpa, seguida de 

estlmulación de los restos epitellales de Malassez, que normalmente­

se encuentran en el ligamento. perlodontal. La presencia de epitelio en 

el seno de las lesiones Inflamatorias apicales ha sido confirmada rep~ 

tldas veces. Este epitelio, con pocas excepciones deriva de los restos 

epiteliales de Malassez. El quiste apical se desarrolla en el interior­

de dichas lesiones apicales y se origina en este epitelio. En realidad, 

una cavidad quística tapizada por epitelio puede desarrollarse a partir 

de la formación crónica o supurativa de una perlodontltls. Esta última 

metamorfosis (perlodontitls supurativa en quiste apical) es por supue~ 
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to, menos frecuente. La cavidad quística, de tamai'io variable, contiene 

·en su interior un lÍquido viscoso con abundante colesterol. Es diez ve-­

ces más frecuente en el maxilar superior que en el inferior y se presen­

ta con mayor frecuencia en la tercera década de la vida. 

SINTOMA TO LOGIA 

El quiste no presenta sínromas vinculados con su desarrollo, .:excepto -­

los que Incidentalmente aparecen en una infección crónica del conducto -

radicular. Sin embargo, puede crecer hasta llegar a ser una tumefac-­

clón evidente tanto para el paciente como para el dentista. 

La presión del quiste podría alcanzar a provocar el desplazamiento de -. 

los dientes afectados, debido a la acumulación de líquido quístico. En -

estos casos los ápices de los dientes afectados se separa, y las coronas 

se proyectan fuera de su lfnea. También puede presentarse movilidad -

en los dientes. Abandonado a su propio curso; un quiste puede continuar 

creciendo a expensas del maxilar superior o de· la mandíbula. 

A la inspección se encontrará siempre un diente con pulpa ne.erótica con 

su típica cintomatología y en ocasiones un cliente tratado endodónticame.!!_ 

te de manera incorrecta. Debido a que crece lentamente a expen~as del 

hueso, la palpación puede ser negativa, pero a menudo se nota abomba--
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miento de la tabla ósea e incluso puede percibirse una crepitación siml-

lar a cuando se aprieta una pelota de celuloide o ping-pong. A los rayos 

"X" se observa una amj?lia zona radiolúcida de contornos precisos y bo!_ 

deada de una lfnea blanca, nftida y de mayor densidad,-que incluye el -­

ápice del diente responsable con pulpa necrótica. No obstante, es prác;_ 

ticamente imj?Osible ~ealJ.zar un diagnóstico clfnico entre granuloma y -

quiste radicular. 

HISTOLOGIA 

Hay un conceruio general en considerar que la inflamación es el estímu­

lo primario. Estimuladas pc;r la inflamación, las células epiteliales de 

la zona- apical proliferan activamente. La forma reticular de su proli­

feración en esta etapa es bastante llamativa. La mitosis tiene lugar en 

_ la capa basal de células, en la periferia de los cordones y conglomera­

dos epiteliales. Asf, se producen cada vez más capas de células esca­

mosas. Finalmente, las. células centrales de esta masa epitelial mu~ 

ren, porque se han alejado demasiado del tejido conectivo que es su -

fuente de nutrición. La muerte en conjunto de las células epiteliales -

centrales lleva a la necrosis, necrosis por licuefacción, y la licuefac­

ción conduce al quiste apical: una cavidad llena de lfquido rodeada por 

epitelio. 
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El crecimiento del quiste es un proceso lento. Al principio, el qulste­

se puede comparar a un parásito epitelial dentro del granuloma apical. 

Una vez establecido, el quiste apical ocasionalmente invade por sus --

. propios ma:llos un territorio que ¡:¡e extiende mucho más allá de la Pe­

riodontitis Apical Crónica, por ejemplo, hacia.la cavidad del seno - -

maxilar. En estos casos, .la lesión original del tejido conectivo y una 

cantidad suplementaria de hueso alveolar ceden ante el quiste. La m~ 

yorfa de los quistes apicales quedan pequeñas. Muchos en realidad, -

permanecen dentro de los límites de la lesión inflamatoria que.los pr~ 

cooro. En otros, el proceso de expansión local prosigue, pero a un -

ritmo sumamente lento. C'.Ontribuyen a la expansión la constante infl~ 

mación apical, la mitosis interminable de las céluJas epiteliales de la 

pared qufstica, la necrosis y licuefaccion de las ce1ulas, epiteliales y 

otras, que se descaman en la cavidad qufstica, el resultante aumento­

del contenido qufstico, y finalmente, la resorción ósea en respuesta a 

la preslOn or iglnada por el· volúmen creciente del líquido qufst!co. Se 

observa un epitelio pavimentoso estratillcado que tapiza Ja superfi- -

cie interna de la pared qufstica. Adem~s. en los casos en que habfa -

colesterol, pueden verse hendiduras aciculares contenidas en toda la 

zona central del quiste, dentro de la pared (colesteatoma). 

Los quistes radiculares tienen en común: 

l. - Epitelio 
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2. - Una luz central tapizada por una capa epitelial 

3. - Una substancia líquida o semllíquida en el interior de la luz 

4. - U na cápsula externa de tejido conectivo 

Los quistes pequeños, usualmente están inflamados y el exudado inflam~ 

torio no sólo actúa co.mo mecanismo de defensa para la infección, sino-
' 

que tienen una acción inhibitoria sobre el potencial de crecimiento del­

epitelio. Cuando el quiste es jóven, su epitelio se continúa con la red -

epitelial que ya se ha ramificado en el ápice del diente. · Más tarde las -

prolongaciones.y cordones accesorios parecen retraerse. dejando una -

pared qufstica consolidada. Es imposible ignorar el estrato inflamato­

rio que hay en. muchos quistes radiculares. Las células redondas sue-­

len in'7adl.i tanto el epitelio como el tejido c:Onectivo inmediato. Tam-­

blén infiltran el líquido quístico en abundancia. si la inflamación dom!_ 

na, el revestimiento epitelial puede estar adelgazado o interrumpido. 

Un. llqu!do particular ocupa la cavidad del quiste. Su sensación resba­

losa aunque cristalina, queda al tacto y su tinte con frecuencia ambarl 

no hacen que este líquido sea.único en su género. Cuando el lfqr.lido -

es aspirado de un quiste in situ, raras veces se encuentran eritrocitos. 

Sin embargo pueden observarse células epiteliales y leucocitos que fl~ 

tan libremente. A veces, hay colesterol abundante e inconfundible. 

Los espacios elípticos y Jas hendiduras que se ven en los cortes mi- -

croscópicos sei'ialan los lugares donde esta substancia cristalina estuvo 
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antes de que 1a reparación del tej Ido la disolviera. 

La pared conectiva del quiste suele estar compuesta de una capa Interna 

y una externa. La zona interna, formada por tejido conectivo inflamat~ 

rio, se halla debajo del epitelio tapizando todas sus ramificaciones. La 

capa periférica externa es la cápsula verdadera del quiste. Aqur, las -

fibras colágenas están dispuestas en una estructura densa. Sin embargo. 

sus co_nexiones con el hueso alveolar son relativamente laxP "", lo. cual -

permite enuclear el quiste apical intacto. A veces, se extrae el diente­

junto con el quiste. El límite más extenso es, por supuesto, el hueso -

alveolar. En reacción permanente, et hueso cuenta su propia historia~ 

de crecimiento é> estatus quo en la vida del quiste. Con frecuencia ve­

mos manifestaciones de ía presencia _de hueso-periférico núévo qüe l?ú~ . .- -

de reflejar un estrechamiento de la zona de tejido conecuvo·a medida -

que el proceso inflamatorio va disminuyendo. La mayoría de los cortes 

de maxilares que hemos visto presentan trabéculas de hueso C::ompacto 

en los bordes de los quistes apicales. En realidad, el hueso que forma 

el contorno qufstlco y el hueso del alveolo dentario (hueso alveolar pr~ 

piamente dicho) presentan un aspecto similar. 

MlCROBIOLOGIA 

El quiste deriva de los restos epiteliales de Maiassez, los cuales se --
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encuentran normalmente en la porción apical del llgamento periodontal. 

Estos restos epiteliales pueden prollferar como resultado de una irrita­

ción contínua, mecánica o microbiana de larga duración y producir finaj. 

mente una degeneración qufstlca. 

DIAGNOSTICO 

La pulpa de un diente con un quiste r.adicular no. reacciona a los estÍll!_U 

. los eléctricos o térmicos y el diente responde negativamente a otros -

test clínicos, exceptuando la radiografía. En general, el examen raciio 

gráfico muestra una zona de rarefacción bien definida, limitada por ~­

una lfnea radiopaca continua que indica 1a existencia del hueso excler~ 

tico. La zona radlolúcida, en general, tiene un contorno redondeado, -

en el sitio próximo a los dientes adyacentes, donde puede aplanarse y­

presentar una forma más o menos oval: Ni el tamaño ni la forma de -

la zona de rarefacción constituyen. una litdicación terminante de la pr~ 

sencia de un quiste. Otras zona·s de rarefacción periapical, que no -­

son resultado de una mortificación pulpar son quiste globulomaxilar, -

el quiste perlodontal lateral, el quiste nasopalatino, el qulste óseo -­

aneurismático, el quiste óseo traumático y la displasia fibrosa. 

El quiste radicular tiene muchas de las características clínicas y ra­

diográficas de la periodontltis apical crónica. Esto es previsible ya -
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que. después de todo, el quiste suele originarse en una Periodontitis 

Apical Cronlca preexistente y a menudo permanece como signo menor -

de esa masa de tejido inflamatorio. Las dos lesiones crecen !entame'!. 

te; ambas son asintomáticas. 

Raras veces adquieren un tamaño mayor al de un friJol grande. Gene­

ralmente, no es posible distinguir una 'lesión de otra con la radiogra-. 

fía únicamente. Para sefialar sólo lo más obvio, hay que mencionar -
. ' 

que Ja-radiografía no ¡lUede revelar el revestimiento epltellal nl el --

contenido liquido de un quiste. La observación de una lrnea radiopaca 

delgada en la circunferencia de Ja zona no puede ser considerada como 

diagnóstica. Varios estudios dejaron claro que esta condensación de 

hueso ~rlférico no es específica del quiste radicular. slno que tam­

bién aparece en caso de perlodontltis apical cr6Ílica. Es interesante 

señalar que tanto la Periodontltis Apical Crónica, como el quiste pui:_ 

de no verse en la radiografía. Si cualquiera de las dos lesiones se -

desarrolla enteramente dentro del hueso esponjoso, Ja tabla cortical 

externa intacta de la apófisis alveolar puede dar una imagen normal· 

pese a la presencia de la lesion interna. 

La observación directa de las lesiones apicales durante el tratamie!!. 

to revela mucho. Pero podemos estar seguros que muchos quistes -

pequefios pasan inadvertidos durante la inspección clfnlca. Unica -­

mente los cortes microscópicos seriados, estudiados con todo culd~ 

do revelan la cavidad revestida por epitelio del quiste incipiente. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

No siempre es ~sible diferenciar a través de la imagen radiográfica un 

quiste radicular pequeño de un granuloma. El diseño de un quiste es -­

más definido y está rodeado por un borde blanco y fino que indica 1a pr~ 

sencla de hueso esclerosado. Se presenta un nuevo elemento de diferel!_ 

elación de los ápices radiculares, causada por la presión del lfquido -

quístico. Es preciso tener siempre presente la posibilidad dé confundir 

un quiste radicular con una cavidad ósea normal. Citemos como ejem­

plo el agUjero palatino anterior; éste aparecerá separado del ápice radi . . . . . . -
cular, tomando radiografías en distintas anglilaciones~ mientras que el 

quiste permanecerá unido, cualqufora que sea su angUlación. También 

debemos diferenciar un quiste radicular de un quiste globwomaxilar; -

éste es un ejemplo de quiste de fisura que se desarrolla. en el maxllar­

superlor entre las raíces del incisivo lateral y del canino. El quiste -

globulomaxHar no es el resultado de una mortlflcaci6n pulpar; puede -

ser marzupiallz<ido y posteriormente enucleado sin comprometer .la v_! 

talidad de la pulpa de los dientes adyacentes. Un quiste radicular ta~ 

bién debe diferenciarse de un quiste óseo traumático, de un quiste he­

morrágico o.de extravasación que es hueso y'no está revestido por - -

epitelio, sino por tejido conectivo fibroso •. 

El diagnóstico puede hacerse anicamente en el momento de la interven-. 

c!On. 
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PRÓNOSTICO 

El pronóstico dependerá del diente afectado, -la extensión de hueso des­

truído, la accesibilidad para el tratamiento etc. Es bueno sl se· instlb.1-

ye una conductoterapla correcta y eventualmente cirugía perfaplcal. 

En los últimos años ha cambiado .ia planlficaci6n de la terapéutica de los 

quistes radiculares en sentido conservador. con tendencia no .s61o a tra -

tar endod6nticamente el diente o los dientes involucrados, sino de evitar 

la cirugía hasta donde sea posible y de hacerla en las mejo.res condlc.ro.:. 

nea. 

TRATAMIENTO 

En la actualidad se plantean ciertas dudas., sobre la necesidad de enu- -

clear.quirúrgicamentela pared qufstl.éa en todos los casos. pues segíin -

se ha ob8ervado el 42 % de Jos pacientes en los que se observan áreas de 

rarefacción en el ápice de los dientes. presentan quistes. El problema 

de hacer un tratamiento más seguro consiste en combinar la terapéutica 

endodóntica con apicectomía y el curetaje del tejido blando. SI el quiste 

fuera grande y su remoción mediante una apicecromía pudiera poner en­

peligro la vitalidad del diente o dientes adyacentes debido a la sección -

de los vasos sangufneos durante el curetaje, deberá efectuarse el ttat!!.., 
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miento de conductos del ~iente afectado y la evacuación del contenido 

quístico, Esta operación se realiza retrayendo el quiste, es decir. co~ 

cando un drenaje de gasa o goma para dique durante varias semanas y E_e 
' , . ' 

novándolo semanalmente, Una vez lograda 1a reducción del tamaño del 

quiste, se realiza J.a apicectom.ía de manera habitual, sin porier en pel.!_ 

gro los dientes adyae;entes. Este procedimiento se conoce como mar-

zupialización de la lesión. 

Una vez eliminado el fac'rc~r irritativo que supone una pulpa necrótlca, -· 

mediante un tratamiento correcto, el quiste puede 1nvoh1cionar y desa­

parecer lentamente, En todo caso, si 6 meses o un año despu~s .conti­

núa Igual, se podrá recurrir a la cirugía complementarla. Hay dos m~ 

caniSmos que facilitan J.a ellminaclón no quirürgica de la leslÓn quisti-:­

ca epitelial. Uno consistiría en instrumentar más allá del ápice dural!_ 

te la preparación de los conductos, provocando una Inflamación aguda, 

ligera y temporal que a su vez !Ograrfa Ja infiltración y lisis de la capa 

epitelial por los leucocitos pollrriorfonucleares. El segundo, menos -

frecuente, Ja sobreinstrumentación provocaría una hemorragia en los­

tejidos periapicales, proceso que quizá destruyese la capa epitellal. 

Cuando se obtura bien y un ápice queda correctamente sellado, Ja reP!! 

ración comienza a los cuatro días, pero, al ser hueso inmaduro, no es 

visible por los rayos x· hasta 6 meses despu~ y, si el diente sigue -­

asintomático, no hay trayecto fistuloso y la lesión no ha aumentad.o de 
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tamaño, no hay necesidad inmed.lata de Intervención quirúrgica. 

En cua.lquler caso se hará lo posible por hacer tratamiento endodóntlco 

en tocios los dientes comprometidos y evitar asr Ja exocloncia, para de 

esta manera facilitar 1a reparación, mejorar 1a estética y lograr me -

jor. y más rápida rehabilitación oral. 
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QUISTE RADICULAR 

El quiste radicular pertenece a la clasificación de los quistes odonto~ 

nicos parodontales, es muy frecuente en la boca, está relacionado con 

la raíz de algún diente y tiene la capacidad de extenderse y afectar a -­

dientes· vecinos, en algunas ocasiones destruye la cortical del hueso,. -

abriendo una fístula hilcia el exterior, pero en las etapas primarias su 

hallazgo es accidental por rayos "X" puesto que. no presenta. sintomat~ 

logfa. No es una lesión maligna • 

. QUISTE LATERAL 

Se. vincula .a la raíz de alguna pieza dentaria y situado lateralmente a­

la misma, esto debido a que hay un conducto radicular accesorio y - -

existe irritación e lnflamaci6n crónica del tejido pulpar. 

En este tipo de quiste puede haber problemas al dar el diagnóstico~ 

Cabe mencionar que los quistes lateral, radicular y apical son pareci­

dos, no existen sfntomas, almenos que sean muy grandes. Por lo que 

se engloban los tres en las mismas características : 

TAMARú: de uno a dos cm. de diámetro, pueden crecer más o queda!_ 
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ci6n cr6n~ca en tejido pulpar. 

RADIOGRAFICAMEN'IE : se observa zona radlolúcida a nivel del áp!_ 

ce radicular. y su forma puede ser elíptica o nidondeada y se ¡;¡precia 

una sola zona radiolúcida que puede estar pegada a la raíz o en ocac1~· 

nes distante de. ella y sin que podamos apreciar exactamente cu~l es el 

diente o más bien el diente responsable de la formación del quiste. A 

esta zona radiolúclda la va a circundar una línea radlopaca y en algunas 

ocaciones hay solución de continuidad del espacio del ligamento ·paro -

dontal a nivel del ápice radicular. puede haber también desplazamle1!_ 

to del diente o de los dientes afectados por la presión que ejerce el -
< • • • 

quiste~ Pued.e abrirse una fístula hacia el exterior la cual drena exu -

dado. purulento o ceropurulento al comprimir le región vecina a. la fí'!_ 

tula. 

A LA PALPACION : Se escucha una crepitación, lo cual Indica que la 

cortical externa está adelgazada por el mismo proceso patológico. 

DIAGNOSTICO: es muy dlffCil establecer el diagnóstico mediante la-

radiografía para sal:>er si se trata de quiste, granuloma o un absceso, 

por esto es conveniente efectuar el tratamiento quirúrgico, el cual c2n 

siste en la eliminación total de la patología y de un estudio histopatol~ 

gico. 
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TRATAMIENTO ENDODONTICO 
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L - PREPARACION Y AISLAMIENTO DE LA CORONA 

La preparación de la corona necesita de la ellm:naclón de todas Jas le-­

alones car'Iosas, y de las obturaciones (temporales y pérmanentes) de -

las cavidades axiales, preferentemente con anialgam¡;i. ·Bl alslamlento­

se.logra mejor con el dique de· hule, él cual se coloca fácilmente y es -

muy conveniente de usar. 

2.-ACCESO 

La forma deberá ser tal, que los ins_trumentos no sean desviados por -­

las paredes de fa cavldao de acceso al pasar el Instrumente al áplce de 

los conductos radiculares 

Debe ser lo suficientemente grande para permitir la limpieza completa­

de la.Cámara pulpar. Las cavidades demasiado pequeñas permiten la -

retenCión de materiales infectados dentro d~ la cámara pulpar y éste - -

puede ser transferido ,inadvertidamente al conducto radicular durante ....: 

instrumentaciones ulteriores. 

La cavklad no debe ser excesivamente grande, porque esto' puede debil!_ 

tar el dlente 

El piso de la cámara pulpar de los dientes posteriores no deben tocarse 

debido a que los orificios de los conductos radiculares. tienen~ por lo ~ 

neral, forma cónica, y la remoción de tejido en esta zona, reduce el -

diámetro de la abertura cónica, lo cual, posteriormente, hace la instru 

mentación más difícil. 
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3.-METOOO 

El acceso a la cámara pulpar se realiza en dos pasos. 

Un instrumento de ultraalta velocidad se usa para 1a perforación,inicial­

a través del esmalte, y la cavidad se extiende para darle el diseño co --

rrecto. 

Esta preparación normalmente se llevará a cabo antes de la colocación­

del dique de hule, lo cual puede ocultar la angulación de la raíz y ~tras­

características anatómicas, y esto, a su vez, llevará a. la perforación -

de la· misma durante ·la instrumentación. 

El segundo paso se lleva a cabo con las piezas ~e mano. convencionales .• 

utilizando fresas redondas o de forma de pera, Se tomará la precaución 

de no dañar las paredes·y,· lo que es más importante,. el piso de la cá -

mara pi.tlpar. Se usará aspirador para impedir que los residuos. caigan 

al interior de los conductos radiculares del diente. 

4. - REMOCION DEL TEJIDO 

Se necesitará anestesia local,· sÓÍ.o si hay tejido vital en el diente. 

Dientes Vitales: En dientes con un conducto radicular único y recto, el 

contenido de.la cámara pulpar y de la pulpa radicular se remueven con­

juntamente usando tiranervios barbados. Un tiranervios único del tam~ 

ño correcto, es suficiente para un conducto estrecho, pero si.este es -

de corte transversal grande, entonces se insertarán dos o tres tiraner­

vios conjuntamente • 
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No se dejará que se encajen los tlram;irvios contra las paredes del con -

dueto;. ni que alcancen el orificio apical. Estos deberán ser insertados 

en el tejido pulpar. rotados en un ángulo de 90~, de tal manera que las -

"barbas" lo engan~hen y lo remueYan. Una exagerada rotaci6n de los -

tiranervios barbados de!xlrá ser evitada; ya que esto llevará a la frag­

ment.aciÓn del tejido y a la removi6n pulpar incompleta . 

Si la pulpa no es retirada de una sola lntenci6n en su totalidad, será n'!:_ 

cesarlo hacer un segundo intento con un tiranervios n~evo. Los tlraneE_. 

vios son difíci!es de limpiar y deberán ser descartados despu~ de un -

Uso único. 

En dientes multirradiculares, la remocl6n pulpar se debe llewr a cabo 

,en dos pasos: Primero, el.contenido de la ·cámara pulpar se. retlrará­

cop.excavadores afUapos de mango largo, de tal manera que las ap«¡irtl!. 

ras de los conductos radiculares sean visibles, Segundo, cada pulpa -

radicular se extirpa usando tlran_ervios barbados. Los conductos muy­

delgados no pueden ser instrumentados con tiranervios barbados, debi­

do. al diámetro· relativamente grande de estos. 

Dientes no Vitaiea : La limpieza de los dientes no vitales ea más di­

fícil y i:anto las limas.como los.tiranervi~s barbados pueden ser usa- -

dos .. El instrumento ea introducido dentro del conducto y el contenido -

del conducto enganchado· por la rotación del ina_trumento en un ángulo -

más o menos de 90°. El ins~rumento es entonces retirado, y en el ca-· 

so de ia·s limas. limpiadas con una servilleta estéril, con rollos de al-
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godón o con el dique de hule, y después es reinsertado para enganchar 

otra porción del tejido pulpar. El conducto es, por lo tanto, limpiado 

en etapas. 

5. - MEDIClON DE LA LONGITUD DEL CONDUCTO 

Es necesario determinar con exactitud la longitud del conducto con el 

objeto de asegurar correctamente el punto dónde debe terminar la pr~ 

paración del conducto.- Idealmente, este punto debe ser la constr:ic- -

ción apica!, la cual depend.e de la edad del paciente y está de O. 5 ~ 

2 ºmm del ápice anatómico del diente. 

Para tomar una medida útil se debe tener un :punto de referencia fijo '­

en la· superficie inclsal u oclusal del diente. · Este. punto debe estar SE 

bre la .estructura denta:ria que pueda sobrevivir a una fractura duran_. 

te toda fa duración del tratamiento, y puede ser útH y prudente elimi­

nar !as cúspides débiles de manera slstem.ática antes de tomar una - · 

·medida .... Esto no ·sólo reducirá ~l riesgo de· una fractura de cúspide -

durante el tratamiento, sino que dará también una referencia favore­

cedora y más exacta del punto a partir del cual se va a hacer la·. medJ. 

ción. Si no existe un punto de referencia seguro y conveniente en el 

diente que se va a tratar, entonces se utilizará un punto de referen­

cia en el diente adyacente. 
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6.-PREPARACION DEL CONDUCTO 

La importancia de retirar todos lqs residuos y la dentina infectada tan -

pronto como sea posible, no será nunca exagerada. La correcta instl"!! 

me~tación, limpieza y obturación dél conducto radicular, sin el uso de­

cualquier agente esterlli.Zante, _puede a menudo llevar al éxito. Lo - :. 

opue5to no es cierto. Ninguna cantidad de quimioterapéuticos, a menos 

que sea precedida por tina .instrumentación correcta y adecuada, llevará 

a resultados satisfactorios. 

Por lo tanto1 ef!te hecho. coloca en un lugar sospechoso a cualquier téc~ 

ca endodóntlca que sug!Cra el uso de medicamentos sin la limpieza me­

cánica del conducto radicular. La dentina reblandecida, Ja cual en cu~ 

quier caso está intensamente contaminada; debe ser retirada de las pa­

~edes dE!l .conducto, de tal maner~ que un sellado se establezca en ~l m_!l 

teriafde obturación y la dentina firme. 

7~-mRIGACÍON DEL CONDUCTO 

Por lo.general, se esti'i de acuerdo en qu.e.Ja irrigación durante la ins­

trumeni:Bción del conducto radicular es necesaria para facilitar la ac­

ción de corte de los ensanchadores y limas, y para lavar las virutas -

de dentina y otro~ desech~s. Sin embargo, no existe un acuerdo gene­

ral acerca de cuál irrigación es la mejor. Una escuela de pensamle.!! 

to considera que como la solución lrrlgante puede alcanzar los tejidos 

periapicales, ya sea por difusión de estos o proque sean expelidos del 
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conducto durante su preparación, el irrigante utilizado debe ser suave 

o isotónico. Una segunda escuela argumenta que el irrigante debe te­

ner tres propiedades: (1) Desinfectar los contenidos del conducto, - -

(2) Disolver desechos orgánicos y (S)Reblandecer la dentina, con lo -

que se facili~a la instrumentación. 

Los conductos No infectados de dimensiones 'normales, por lo gene­

ral son instrumentados con la ayuda de irrigantes suaves; como sol'!_ 

clón salina fisiológica, agua estérlo o solución de analgésico loeal. 

Algunos operadores prefieren usar soluciones de anestésicos locales, 

debido a qué tienen los cartuchos a la mano, y pueden usar las agujas 

desechables de calibre muy fino, las cuales 'es posible pasarlas muy~ 

cercanamente al ápice con menor riesgo de. atascarse . 

. El peróxido de hidrógeno y,el hipoclorlto de s~io son dos soluciones-
. . . 

que se usan por muchos operadores como lavatorios-. Ellos son usa -

dos alternativamente. y su lntera~ción produce una efervescenc'ia de -· 

oxígeno naciente y cloro, .. que fuerza a los residuos haéia_ afuer~ del -

conducto radicular. Se dice que también reblandecen ·y esterilizan la-

dentina. 

Utilización de puntas de~~: Sl se utiliza un líquido para irrigar un 

conducto, éste se debe secar antes de colocar los medicamentos, es-

pecialmente antes de la colocación de la obturación radicular. 

Existen dos métodos para secar un conducto: (1) aspirar el irrigante -

con una jeringa o con un aspirador de alta potencia, y (2) soplarle con 

una corriente de aire hasta que se seque el conducto. Ninguna de es-
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tas técnicas es particularmente eficaz, y aun esta última es pellgl-osa 

porque el irrígante. Junto con cualquier material infectado presente -

puede ser forzado hacia los tejidos per !apicales. 

Clínicamente,es importante darse cuenta que Ja punta de papel puede­

ser comparada a una pieza de papel secante y, por lo tanto, se le de­

be dar tiempo a la punta para que se empape dei irrlgante que se en-

cuentra dentro del conducto. 

8. - MEDIC-\CION DEL CONDUCTO 

Se debe recordar que, el éxito de la terapéutica radicular no requiere­

del uso de medicamentos y que ninguna cantidad de quimiotérapéuticos, 

a menos que éStos sean acompaflados por la limplez,a mecánlca adecuE 

da condÚclrá a un resultado exitoso. 

Dos grupos de medicamentos están en uso común: (1) Los antlBéptl--

cos qufmicos; (2) Los antibióticos. 

L Antisépticos qu!mic0s : Este grupo incluye al nitrato de plata, yodo, 

fenol, formalina y diversos colorantes, pero se usan en muy raras --

ocasiones. 

Paramonoclorofenol alcanforado (MCFA): Ha sido usado como medi­

cación de los conductos radiculares desde el siglo XIX y aun en la ac­

tualidad goza de bastante popularidad a pesar de que sus propiedades -

tóxicas son conocidad. Se hace mezclando cristales de paramonoclo­

rofenol con alcanfor. 
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2. Los antibioti.cos: A pesar de ciertas desventajas, las combinac~ 

nes de antibióticos están muy cerca del medicamento ideal para los - -

conductos radiculares, por lo menos, más cerca al ideal que los anti­

sépticos químicos. Esto es debido a que son virtualmente no irritan­

tes a los tejidos periapicales, usualmente activos en la presencia de -

líquidos de tejidos, y pueden ser colocados en el conduc~o radicular -

en un vehículo.que se difunde rápidamente, Clínicamente, los sínto--

mas agudos se resuelven más rápido siguiendo su uso. 

9. - EL SELLADO DE LA MEDICACION 

Independientemente del 'medicamento usado, se necesita cuidad de que 

se logre el sellado en la cavidad de acceso, e idealmente se debe usar 

un doble sellado. El medicamento es pri~eramente cubierto con una­

capa de algodón seco, seguido por una pequeña pieza de gutapercha c~ 

liente, la cual se adapta lo más posible ·a las· paredes de la cavidad de 

acceso. Al enfriarse ésta, forma el piso de una cavidad clase I ·de-
·:... . 

Black, la cual se llena con una obturación temporal de fraguado rápi-

do. Si es posible, las paredes de la cavidad de acceso deben ser re-

tocadas a una forma de embudo, de tal manera que las fuerzas masti­

catorias en Ja obturación temporal no d·isloquen la obturación apical--

mente, lo cual puede empujar al medicamento dentro del conductora-

dicular hacia los tejidos periapicales. 



191f. 

10. - O B T U R A C I O N 

En la obturación radicular se Intenta ocluir el conducto radicular asf­

como los túbulos y canalfculos accesorios con el objeto de impedir que 

entren y salgan del conducto líquidos tisulares, toXinas y mlcroorgan~ 

moa. Se debe hacer notar.que para lograr esto s61o es necesario se-­

llar 1a porción apical del conducto, a menos que haya conductOs iater~ 

les permeables. Sin embargo. como la presencia de conductos later~ 

les o bifurcaciones no puede ser.detectada en el estudio de las radio--

grafías preoperatorias. por.lo general es aconsejab!e ohturQ.r wdo el­

conducto en vez de confiar solamente en él sellado apical. 

Dos puntos deben ser sa'tisfech~s antes de la obturación final de con--
. . 

dueto radicualr y éstos son : ( l) El diente debe estar asintonlático; 

·· ( 2) El conducto radicular debe estar seco. 

Un diente asintomático Implica que el paciente no ex)?erlmenta ningún­

' 
malestar y es capaz de morder con el diente en forma normal. Los te 

jidos bland?s por arriba de este ápice están de un color normal y no -

hay Inflamación aparente. Si había alguna fístula antes de la operaci6n 

ésta debería haber curado ya. El diente no debe estar en supraociu- - . 

sión y su movilidad debe ser normal dentro de lá dentición del pacien-

te. 

SI cualquiera de los síntomas anteriores se.presenta en el diente, és­

te debe ser revalorado antes de completar la obturación radicular. 

Las causas más comunes del m.alestar entre las citas son la prepara-. 
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cióri y limpieza inadecuadas de la cavidad pulpar. Es también posible 

que haya sido pasado por alto un conducto, o que el orificio apical ba­

ya sido sobrelimadó durante la ·1nstrumentación previa, y traspasado­

y convertido en un ápice abierto. 

La elección de la técnica de obturación dependerá de la anatomía de 

los conductos radiculares, la cual, a su vez, estará influido por la -

edad del paciente, historia dental previa, y por factores de desarro-

llo 

Las· técnicas más usadas son las siguientes . : 

En conductos radiculares rectos y grandes donde es probable que se -

vaya a colocar una restauración sostenida con postes, ya sea inmedi!!_ 

tamente después del trat~miento de conductos o en un futuro, la.i:éCn_! ·. 

ca empleada es la obturación secciona! con amalgama, además de la­

.obliteración completa del conducto permanente con la técniéa de guta­

percha con condensación lateral. En conductos c;:urvos y estrechos, -

donde la instrumentación es posible y adecuada, se emplea la técnica 

de condensación lateral de gutapercha tibia. En donde sea difícil la­

lnstrumentaclón, el acceso o ambos, y no sea posible .el ensancha- -

miento adecuado del conducto para la utilización de la gutapercha, se 

puede hacer una adaptación. Se usa una punta de titanio como punta -

principal y el resto del conducto se obtura con gutapercha condensa­

da lateralmente. Decir que cualquier técnica es superior a todas las 

demás es erróneo y el operador consciente debe estar capacitado en­

todas las técnicas, evaluar la condición del diente que requiere trat¡t 
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miento y usar una técnica que logre mejor los principios de una tera-

péutica radicular con éxito, es decir, la elimlnac16n mec4nlca de todo 

el material Infectado dentro del conducto; la desinfección, en lo posi­

ble, de todo el sistema de conductos radiculares, y el sellado hermé­

tico del conducto para evitar su contacto con los.tenidos apicales, ll~ 

mento periodontal y la cavidad oral. 
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11.-INSTRUMENTAL PARA REALIZAR UNA ENDODONCi.A 

Instrumental ·para cliagnóstico y anestesia : 

Espejo, pinzas, explorador, escavado.e, lámpara de transluminación,~ 

vitaló':lletro, elementos de frfo y calor, radiograffas, jeringa y cartu­

cho de anestesia. 

Instrumental de aislamiento : 

Dique de goma, perforadora, grapas1 portagrapas, portadique, estrac 

tor de saliva, y tijeras. 

Instrumental para preparación qukúrgica: 
- - . . - . 

Mcitor de baja veiocidad 0 contrángulo, turbina, piedras de dia~ante, -

fresas de carburo, jeringas de.~a y de aire, sondas, tiranervios, en­

sanchadores, limas y topes 

Instrum~ntal para obturación deconductos: 

Pinzas, portaconos, léntulos, empacadores, · 1oseta y espátula de ce -.­

mento y cucharillas. 
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TECNICA QUIRURGICA DE APICECTOMIA 

l. - INTRODUCCION A LA TECNICA 

Antes de iniciar la Ap!cectomía se debe realizar el tratamiento endod6n-

tico, se debe Intervenir procurando obturar lo más exacto posible los CO_!! 

duetos del diente a tratar, para lograrlo debemos seguir con precisión -

los pasos que la Endoaoncia nos dicta; apertura y acceso de la cámara -­

pulpar, ·conductometría, preparación biomecánica del conducto, esterili­

zación, control de Ja punta principal. condensacl6n y oJ:>turación de los .,.. 

conductos. 

2. - ANESTESIA 

U1 anestesia es muy importante, ya sea para realizar la Aplcectomía o .. 

bien como para cualquier otro tratamiento quirúrgico~ si se llegase a pr~ 

sentar el caso en que la anestesia fuera insuficiente no nos permitiría -­

realizar la exigencia de los tiempos operatorios. 

Siguiendo Ja indicación de Wassmun, Infiltramos con anestesia un diá-­

metro aproximado de 4 cm.; esto es para evitar cualqulez: sensación do~ 

rosa al tironear y aplicar el separador, el que en caso de que no exista -

un área, lo suficientemente bloqueada podría provocar molestia al pa -- -

ciente. 

La anestesia para la Aplcectomfa, será local e infiltrativa, en algunos -

casos será troncular dependiendo de que si el problema es extenso, en -
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muy raras ocasiones se realizará bajo anestesia general. 

Esos son en términós generales las normas para la anestesia en Apl--

cectomfa, las indicaciones particulares en cada zona son: 

MAXILAR SUPERIOR 

Incisivos : Según la técnica de Wassmun, se infiltra anestesia abar--

·. cando un diámetro aproximado de 4 cm., se inttoduce la aguja a nivel 

del surco vestibular, y paralela al hueso, aproximadamente cerca de -

un centímetro por encima del surco, s!'l realiza tres o cuatro veces s~ 

gún sea necesario para abarcar la zona a tratar, se infiltra también ._ 

una pequeña cantid.ad de anestesia en el lado opuesto esto es para inhi-
- . 

bir las ramas nei;viosas qué de él provienen. También se anestesiará 

en palatino ya que la sensibilidad de la pared posterior de la cavidad -

ósea no desaparecerá sino está anestesiado el paladar. En algunas - -

ocasiones se puede colocar un tapón con Pantocafüa en el piso de las ~ 

sas .nasales para insensibilizar las terminaciónes del nervio nasopala­

tino. 

Caninos : Se puede emplear la técnica infiltrativo o lnfraorbitarla, se 

siguen las normas señaladas completándose con anestesia en el agujero 

anterior. 

Premolares : Se emplea la técnica infiltrativa y se complementa con 
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_ anestesia en J.a bóveda palatina: 

MAXILAR INFERIOR 

Incisivos : Se anestesia en el agujero m:l ntonlano o por técnica infiltr~ 

tiva, en el caso de que se fueran a realizar varias Apicectomías a la -

vez, o en presencia de procesos infecciosos extensos se procederá a -

anestesiar en uno o en ambos lados. Además se debe infiltrar aneste­

sia ta.mbién en el lado 9puesto y será necesaria la anestesia por linguaL 

Caninos y premolar.es: En estas regiones ·se anestesia a nivel del agu_ 

jero mentonlano infiltrativo o para más exactitud anestesia troncular. 

La técnica de Grossmand nos dice: que en dientes inferiores la anes­

tesia.infiltratlva es la indicada en la mayoría de los casos. Y no es -

necesaria J.a anestesia regional en estos dientes. 

! 
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3.- TIPO DE INCIS ION'ES 

Para que una incisión sea calificada como buena, debe reunir los si -

guientes requisitos : 

a) Debe practicarse profundamente y de una sola intención 

y que sea mucoperi6stica. 

b) DebC ser amplia para ,que nos proporcione una buena vi­

sibl!idad. 

e) sé deberá evitar Ja sobreposición de la incisión con la 

brecha ósea., 

d) La altura de la incisión deberá realizarse por debajó del 

ápice para que cuando se. suture la herida descanse sobre 

tejido óseo que no haya sido intervenido. 

Las incisiones más utillZadas son tres : 

NEWMAN, PARSTCH y WASSMUND. 
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PARTSCH (SEMILUNAR) 

Tain.bién conocida como _de cor~e clásico, es la más-

usada ya que reúne todas las condiciones antes meo-

clonadas, además que permite hacer una prolonga- -

ción, si fuera necesaria para obrener mayor visibi-

lidad, esta ·incisión es usada por (Hill, Durante Av~ 

llana!, Henrry Archer, Yury Kutler, Grossman). 
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NEWMANN 

Consiste en un corte d.esde el surco gingival hasta -

el borde libre de la encfa, festoneando los cuellos -

de .. los dientes y seccionando las papilas interdenta­

rias. 

Las incisiones verticales deben terminar en los es,e.a 

cios interdentarios, ésta técnica nos permite una -

perfecta cicatrización y no deja huellas. Por otro­

lado esta técnica está contraindicada en dientes Pº.E 

tadores de coronas Jackets de cualquier tipo de ma-
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terial u otro tipo de restauraciones de ,.prótesis fija, 

porque al realizarse la cicatrización por parte del -

organismo puede presentarse la. retracción gingival­

y dejar al descubierto la raíz. 
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• 

WASSMUN() 

SB REALIZA PARA LAS APICECTOMIAS DE LOS DIE~ 

TES DEL MAXILAR SUPERIOR. 

Se hace Ja incisión a nivel del surco vestibular y desde el ápice del dien-

te vecino que vamos a intervenir, se lleva profundamente hasta hueso e 
'ra seccionar mucosa y perióstio, Ja incisi6n va a descender meclio cen­

trmecro, del borde gingival y desde ahí evitamos realizar bordes agudo~ 

debe correr paralela a Ja arcada dentaria, Y· se .remonta nuevamente -­

hasta 'el surco vestibular terminando a nivel del ápice del diente vecino-

del OttO lado. 
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Hecha la inslción, con una legra, periostotomo, con una espátu_la de -

Freer se separa la mu.cosa y el periostio subyacente, y con un separ!!_ 

dor de Farabeu de Lang~beck o Mead o con algún instrumento romo -­

se sostiene el colgajo, es de vital importancia ya que nos dará una vi-

sión del campo operatorio perfecta, el colgajo no debe interponerse en 

las maniobras operatorias ya que si es lesionado durante la lnt.erven-­

clón este nos dará una retardada cicatrización y el post-operatorio no 

sería del todo normal. 

5. -· OSTECTOMIA 

La ostectomra puede realliarse con escoplo y martillo o bien con fre-
. . 
sa. · Pero es recomendable que se realice el procedimiento no sólo --

con la fresa ~n forma absoluta ya que en muchos casos se emplea el -

escoplo, sobre todo cuando ya existe una perforación ósea realizada -

por e.l proceso patológico del periáplce en este caso el hueso está ad~ 

gazado, y con el escoplo y a presión manual, se efectúa con facllidad­

la ostectomía. En caso de que que optemos por la fresa se usará una 

redonda cuyo número es del 3 ó 5, con la que realizaremos pequeñas­

perforaciones en círculo situando al ápice como centro de la circunfe-

rencia, luego levantaremos la capa ósea al golpear el escoplo contra -

ésta y así nos introduciremos en el proceso. 
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Es de importancia elegir bien el sitio donde tendremos que reallzar Ja 

. ostectomía Cuando se presenta el caso en que el hueso se encuentra­

ya destruído será necesario nada más agrandar la perforación. ya sea 

con la fresa redonda o con el escoplo a presión manual, también nos -

podemos valer de una pinza guvla de bocados finos . 

En el caso contrarió en que el .hueso no se encontrase perforado es n~ 

cesarlo que se ubique el ápice radicular, en don?e a su alrededor rea_!!. 

zaremos la ostectomra. La forma de ubicar d ápice se determina por 

el exámen radiográfico previo que nos permitirá conocer la longitud de 

la raíz. 

6.-AMrurACION DEL APICE RADICULAR 

Este paso lo.realizaremos una vez eliminado el tejido de granulación y 

el tejido patológico, en general para tener un estudio direc~o de la ca­

racterística y extensión de la lesión que aíectaba el ápice radicular. 

Se procurará tener una buena hemostasia para tener Ullli mejor visibi­

lidad se procede a hacer la resección del ápice y si no se localizara el 

defecto o el ápice en los primeros minutos, se procede a tomar una .i:"!!_ 

diografía de orientación, la cual consiste en colocar un material radl~ 

opaco sobre el hueso, que puede ser el extremo más grueso de un cono 

de gutapercha o un trozo de cono de plata, o bien un pedazo de plomo -

recortado (puede ser de los sobres de las radiografías). 
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Al revelar la placa nos determinará la relación y posición del ápice r~ 

dlcular con la del ol:ijeto radio-opaco. 

Al localizar bien el problema o el ápice radicular debemos decidir - -

hasta que altura seccionaremos la rafz dentaria, y con que instrumen­

to, ya sea con fresa o escoplo. Se debe-realizar el corte de la rafz -

a nivel de hueso sano,- porque entre otras cosas es difícil realizar el -

raspaje retroradicular ya que se dificulta porque emerge un muñón en 

la cavidad ósea. Pero si se realiza con cuidado al raspar las granull!_ 
- . 

clones que se pud:1eran encontrar detrás de 1a raíz no sería inconv_e- -

niente el dejar un trozo· grande de muñón, sln!-J suficiente protección -

ósea, aunque debamos recordar que no debe ser más de un tercio rae:,!! 

cular~ 

Para efectuar el corte de la raíz se puede utilizar una fresa de fisura­

No. 558 y dirigir el corte de ésta hacia la cara anterior biselándola al 

mismo tiempo después debemos introducir la fre_sa lo profundamente­

necesarlo para que éste instrumento seccione el ápice en su totalidad­

Y no solamente su cara anterior. 

Se debe tener bastante cuidado con la fuerza y la presión que ejersa- -

mos sobre la fresa y el ángulo en que éste instrumento trabaja. pre- -

viendo con esto alguna fractura o accidente que se pudiera producir al 

no tener cuidado con la forma de trabajar la fresa. Si acaso llegase a 

presentarse se debe suspender la intervención, se aspira la sangre y-
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se limpia el campo operatorio y nos dedicamos a buscar y estraer la­

fresa. El empleo del escoplo no es muy recomendable por que poq"°ra 

ocasionai··se o presentarse fracturas longitudinales o realizar biceles-

, erróneos. Este instrumento es sólo recomendable en cirujanos que -

cuenten con bastante eX¡>eriencia y habilidad. Después de haberse re!!_ 
. . 

liZado el corte del ápice, ya s~ con fresa o con escoplo procedemos a 

ol:lservar el muiión ra~ular el cual nunca deberá actuar como cuerpo 

irritante, ¡x>r lo tanto es nece~ario pulirlo y bice!ar ya sea con cineel 

. o con fresas redondas las aristas del mllilón. 

7. - OJRETAJE 

Este tiem¡x> quirúrgico al igual que los otr_os es de suma 1mportancta­

ya que otra vez el cuidado del detalle y Ja precisión con la. que se rea­

liza se hará. con condiciones_ para saber el buen ·éxito del tratamiento. 

Para eliminar los procesos patológicos alrededor deláplce contamos­

con cucharillas de tamaflo mediano las cuales· deben estar bien afiladas, 

siendo estas las más recomendadas ya cpe si usamos cucharillas pequ~ 

ñas ¡x>dríamos perforar el piso de los órganos vecinos, y si utlllzamos 

cucharillas demasiado grandes por su tamaflo podrían impedir una bu~ 

na elimtnación del proceso periapicai. 

Una vez ya elegida la cucharilla realizaremos pequeflos movimtentos­

tratando de elevar de la cavidad ósea el tejido enfermo. Después se 
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se realiza una limpieza de la cavidad, y luego rev-izamos los puntos -· 

en que pudiese haber quedado algo de tejido de granulación ó trozos de 

membrana. Las zonas don:Je se encuentra con mayor porcentaje son: · 

la porción retroradicular, la zona adherida a la fibromucosa palatina, 

en caso de haber desaparecido el tejido óseo en este nivel. 

Para encontrar dicho 'tejido de granulación y restos de membrana, nos 

podemos valer del uso de una lente de aumento (lupa), de una lámpara 

en forma de pluma (lámpara para médicos) estos instru~entos son p~ 

ra encontrar y precisar la cantidad de restos en la cavidad, y para r~ 

mover dichos tejidos hacemos uso de cucharillas pequeñas, las cuales 

_usándolas con movimientos firmes y enérgicos removerán los trozos -

de tejidos patológicos 

Para desprender la zona adherida a la fibromucosa palatina, en caro -

de que el plano del cllvaje o bien la disección no consiguieran separar 

los elementos, es necesario cauterizar e.l tejklo pato!6gtco por medios 

eléctricos o químicos (clori.Jro de zinc, ácido tricloroacético). 

Si se presentara el caso en que el espacio entre las rafees fuera muy­

estreeho. se tendría que· realizar la limpieza con fresa redonda peque­

i'la, poniendo especial cuidado en la observación de las prociones retr~ 

radiculares de los dientes vecinos ya que generalmente, en estos si- -

tios encontramos restos de tejidos de granulación . También se da el 

caso que se pudiera seccionar el paquete vasculonervioso de estos - -
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dientes. ante io cual se debe_pulpectomizar tratando de lmpedJr lamo_! 

tificaci6n pulpar. Cuando hemos llegado a este tiempo operatorio se 

procede a lavar la cavidad_ ósea con agua bfdestilada tlbla· proyectán-,­

dola hacia la cavidad con una jeringa desechable. arrastrando el !Cqu.!_ 

do las ~tículas óseas, dentarias, y de tejido de granulación. Se pr2 

cede a secar la cavidad con gasa y con el aspirador, se ~evisa que ho 

haya quedado ningún tipo de material en la cavidad, y se procede a s~ 

llar y Obturar el conducto radicular . 

. 8. - HEMOS!" ASIA 

. · La hemostasia se reallza en todos aquellos vásos sangu.üieos que ento_! . 

peceri la visión deberán ser cauterizados, se procede a calentar el ex . . . -
tremo de un atacador _para gutapercha hasta el rojo cereza se aplicará 

este sobre el lugar dond~ se origina la hemorragia. 

También se puede colocar pequei'ias lám.lnas de gel foam, adaptic, o -

·gasa striphon, sobre la cavidad ósea por la parte de atrás del extremo 

de la raíz·para contribuir y mantener seca la zona apical. impidiendo-

que el exceso de material de e>bturaci6n caiga dentro de la cavidad -

ósea, o bien usar pequeñas torundas de algodón. 

No se deberá usar soluciones que contengan altas concentraciones de 

epinefrlna, pues puede causar trastornos generales en el sistema c1!:_ 
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culatorio, o bien con adrenalina, ya que si actúa taponeando la hemo­

rragia existe molestia al ser de consistencia líquida. 

Cuando se esté colocando el material de obturación y se esté reali- -

zando el condensado del mismo se debe mantener cerca del extremo -

de la raíz la cánula de aspiración. Después de terminada la condens~ 

ción se seca el materlal que se había colocado·en la cavidad ósea, y -

se procede a curetear para quitar los excedentes. 

9.-SUTURA 

Después de haber realizado y verificado el hermetismo del sellado 
' . . 

apical así como de fa buena condensación del conducto, y de revisar -

dentro de la cavidad ósea, que no exista algún tipo de restos ya sean -

de material óseo o de tejido de granulación y después de.haber reali­

zado el lavado, secado y raspaje periapical se cont:Inúa .con el último -

tiempo operatorio de la apicectomía que es la sutura del colgajo: Ma­

niobra que es de imprecinclible necesidad y de sumo interés, la cual -

antes de realizarla debemos raspar también el fondo y los bordes de -

la cavidad, pa.ra que esta cavidad ósea se llene de sangre (el coágulo) 

por el mismo mecanismo con que se llena el alveolo después de una -

extracción dentaria es el material que organizará la neoformación - -

ósea. 

La sutura se realiza colocando los labios de la herida en oposición, -
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se sutura con puntos interrumpidos. de seda slliconisada negra que -

cruce la herida en ángulo recto. Para realizarla nos valemos de.un -

portaagujas, pequeñas agujas atraumáticas de.3/8 de círculo y de - -· 

19 mm. con seda 3 ó 4 ceros o ~len con nylon que también es muy - -

usado y de unas tijeras pequeñas. 

No existe una regla que nos diga el níimero de s~uras necesarias P!!_ 

ra Cada intervención ya que es 'difícil de definir, pero siexlste una­

regla general que nos refiere que las suturas no deberán colocarse -

muy cerca una de Otra y Jas terminaciones de Ja· herida no deberán el!. 

simarse o mostrar depresiones para evitar una maJa cicatrización. 

Es r_ecomeridable mantener presión sobre la región intervenida duran..:. 

te 8 ó 1 o minutos tratando de evitar con ésto la formación de un. hem_! 

toma. Los puntos se quitarán 'en Ja siguiente cita después de la int~ 

vención O bien en Ja segunda Cita_ posterior, dependiendo de la Clcatr_! 

zaci6n de Ja herida hasta la cavidad.de apertura cclusal o.palatina, se 

realizará toda la instrumentación y obturación del conducto desde la -

zona apical·. 

El material de elección es la gutapercha y se usa como sellador la 

pasta de Kerr. El material de obturación que se encuentra en exce­

so se bruñirá sobre el ápice con un condensador para 'gutapercha, C!!_ 

!entando el instrumento. Puede agregarse además una obturación r~ 
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trógrada cuando existan dudas sobre e.1 hermetismo del sellado apical 

logrado 

Debe recordarse que el diente en que se ha realizado una apicectomía 

debe quedar en aqulnesia: es decir debe revisarse el choque con el ªE 

tagonista, y si es necesario desgastarlo con piedras, tanto el diente -

apicectomisado como el oponente. Una gran parte de los fracasos d~ 

ben atribuirse al trauma oclusal. En esta operación como en las re-
. . . 

·implantaciones dentarias la observación de ésta premisa logra el éxi-

to, o bien es una parte del mismo. 
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10.-INSTRUMENTAL QUIRURGICO 

1. - Equipo aséptico 

Bata quirúrgica, cubreboca. gorro y guantes desechables. 

2. - Instrumental: 

Pinzas de curación, espejo, explorador, cucharlllad delgadas;­

jeringas con cartucho, bisturí de Bard . ..Parcker con hoja No. 15, 

·legra, periostotomo o ·legra de Freer-_ separador de Farabeu,­

escoplo y martillo, fresas quirúrgicas, 3 y 5~ fisuras 558 ó - -· 

559. -jeringa desechable de 10 mm, li~a para hueso, curetas. -

parta-agujas, pinzas para disección, _agujas atraumáticas. tlj~ 

ras finas, pinzas hemostáticas. 

3. - Material y medicamentos quirúrgicos : 

SÚero, cera para hueso. seda quirúrgica 000, · compresas de -

gasa, compresas de Gelfoam. 

4. - Equipo Accesorio : 

Charola estéril, motor de baja velocidad, eyector quirúrgico, -

riñón metálico de cero Inoxidable para desperdicio, lámpara de 

alcohol. 
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11.-CUIDADOS POST-OPERATORIOS 

Las instrucciones del cuidado post-operatorio deben tenerse impresas 

y entregárselas al paciente al terminar la lntervenclón. Dichas ins--

trucciones deben ser claras para q.ue no exista ninguna mala interpre:­

. tación de lo que debe realizar el paciente, Sencillas para que el pa- -

ciente las pueda entender fácilmente Precisas en lo que se refiere al 
. ' 

nombre de.103 mcdlcamcnt:cz, de la presentación de la adrnlnisti"ac16n 

y de la dosis en que deben ser administrados. Las instrucciones sie_El 

pre deberán ser escritas y no orales pues pueden ser olvidadas o mal. 

comprendidas. Después de proporcionarle la lista de Instrucciones al 

paciente el cirujano debe d_edicar urios ·minutos a repasar los puntos -
• • 

fundamentales con el paciente, estas instrucciones deben ser : 

'3. -

4.--

5.-

6.-

Al salir del consultorio que se vaya directamente a su casa. 

Advertirle al paciente que puede haber presencia de dolor e -
inflamación de la región y ligera hemorragia. 

Se le dice al paciente que se deben aplicar el mismo día fo- -
mentos fríos colocando una bOlsa de hielo en forma alternada­
durante 10 minutos por 20 min. de descanso cada dos horas. 

Dieta líquida y blanda ese día. 

Mencionarle que puede cepillar sus dientes en forma habitual 
teniendo bastante cuidado ~n la zona operada. 

Durante los días siguientes a la Intervención mientras perdu­
re la Inflamación en la región se puede recurrir a colocar fo­
mentos calientes durante 15 min. ~on intervalos de 2 o 3 hrs. 
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7. - Es necesario administrar analgésicos, antibi6tlcos y antl"'.'lnfil!.. 
matorlos. 

8. - En caso de que se dejara canálizacl6n se debe quitar despu~ de 
48 horas. 

9. - Los puntos de sutura se quitarán en Ja primera o segunda cita '."' · 
posterior ·a Ja operación. 

10 - Se deberá realizar rev.1si6n clínica y radiográfica peri6dicamen 
te al Igual que antes de que se retire el paciente. -

11. - Deberá· anotársele al paciente en las instrucciones el número -
telefónico del consultorio. así como de un teléfono para casos -
de emergencia. · · 

12.:. Debemos hacerle notar que debe seguir Jas especificaciones al­
pie óe la letra: 

13. - Recordarle que debe presentarse a las citas subsecuente8. 
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12.-CONTROL POST-OPERATORIO 

Tcx:Jos los dientes que hayan sido apicectomisados, al igual que los dientes 

que hayan sido tratados endodónticamente, deben ser controlados tanto -­

clínicamente como radiográficamente en forma períodica. Una radiogra­

. fía de control tomada "en una de las citas siguientes a la intervención que-

puede ser tomada dos o tres meses después nos permitirá apreciar el el!. 

tado del diente intervenido. En esta se debe apreciar ya la for.macl6n de 

nuevo tejido óseo aunque también puede persistir una zona radiolúcida al­

. rededor del extremo radicular seccionado, la radiografía también puede-

mostrar si existiera alguna variación en el sellado del ápice radicular. 

El paciente deberá ser revisado nuevamente, y el diente investigado y -­

verificado radiográ~camente después de 6 meses y al año. Posteriorm~ 

te habrá que revisar al paciente a intervalos de uno o dos años por lo m~ 

nos durante los cinco años siguientes despúi;is c!e haberse. termlr-.ado el -·=­

tratamiento. 

Un diente asintomático y que no origina quejas por parte del paciente, 

puede ser considerado por algunos como un éxito de tratam.lento sin rec!!. 

rrir a la radiografía post-operatoria. Por otro lado muchos llevarán a -

cabo la terapéutica radicular convencional basándose sólo en la radiogr!!_ 

fía que muestra una evidencia óe rara facción apical, y por 'lo tanto, el -

éxito deberá tomarse en cuenta apoyándose en que se está basando éste -
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éxito no en una radiografía post-operatoria inmediata, sino en una ra­

diografía tc;imada algún tiempo después. 

Además deben tomarse en cuenta ciertos puntos .de control para tener­

seguridad de éxito del diente apicectomisado. 

El diente debe permanecer ciúücamente asintomático y funcional por lo 

menos durante dos años o más durante los cuales deberá haber ausencia 

de dofor, problemas en la cicatrización, recurrencia_ de la inflamación, 

movilidad excesiva del diente, inclinación del diente. debido a· ia · caren­

cia de soporte óseo, enfermédad parodontal de origen iatr0g&iico. 

Además debe existir apariencia radiográfica de que el ligamento paro­

dontal permanece normal o bien que regresó a la normalidad~ No de­

be existir aparienc:lá de álguria anormalidad en la.·radIOgraffa. 
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CONCLUSIONES 

La Endodonc;ia, Apicectomía y Cirugía Periapical son algunos de los 

recursos con que cuenta el Cirujano Dentista para conservar las pie-­

zas dentarias con sus funciones dentro de la cavidad bucal. Y para - -

realizar cualquiera de estas técnicas es de vital importancia elaborar 

una historia clfnica bien hecha y bien analizada que permita conocer -

la_ historia de las molestias y el estado de salud del paciente. 

Es fundamental que el dentista Identifique cualquier posible enferme- -
. . 
dad general que afecte los tejidos bucales du,ros y blandos, es necesa -

rio también que conozca la naturaleza exacta de los medicamentos re­

cetadÓs por el _médico generE.l, _de manera ·que puedá planear un trata -

miento odontológico apropiado que reduzca al mfuimo las reacclones­

generales indeseables que se pudieran presentar durante o después - -

del tratamiento quirúrgico. 

Para la realización de 1a Endodoncla, Apicectomía y Cirugía Periapi--

cal del diente y tejidos a tratar, deben tomarse en cuenta las indica- -

ciones y contraindicaciones ya qué muchas veces depende de ellas el -

éxito o fracaso del tratamiento. Además sabemos que en muchas oca-

alones es Importante tratar de mantener en la boca uno o varios dien-

tes que nos pudieran servir, ya sea como soporte de una prótesis fija, 

como anclaje de una prótesis removlble o bien como estética~ que se­

rán motivos !!Uficientes para salvar estas piezas por medio de las t~ 



222 

nicas mencionadas. De igual manera importante es reconocer Jas 11 -

mltaciones del cirujano dentista ante los malos hábitos del paciente, -

no sólo en la .alimentación sino en Ja limpieza bucal, ante lo cual se -­

le debe instruir con una correcta técnlca de cepillado e Insistir en lo -·. . . . . 
importante que es mantener su boca limpia y en buen estado pues esto 

ayudará a conservar sus piezas dentales y lo que es más importante, -

su salud. 

Así como es de trascendente todo lo antes descrito, lo es también-y -

merece mención aparte, el estudio radiográfico mediante el cual se -­

pueden seguir con presición paso a paso los tiempos operatorios de los 

que está formada la técnica quirúrgica, así como los cuidados y con-­

trol post-operatorio del paciente. 
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