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1 N T R o o u e e [ o N 

El objeto de esta tesis es presentar la clasificación de las 

enfennedades pulpares y periapicales, ya que considero de suma im­

portancia estos conocimientos, puesto que el órgano pulpar represe!!. 

ta la vida del diente. 

En este trabajo expongo la patologfa periapical asf como la -

patologfa que afecta la pulpa tanto cameral como radicular y que de 

acuerdo con las manifestaciones clfnfcas del caso el Odontólogo po­

drá establecer un diagnóstico clfnico definitivo para efectuar el -

tratamiento adecuado que nos llevari a un pronóstico favorable, ya 

que el Cirujano Dentista de práctica general (o especialista) en -

cuentra frecuentemente en ~l campo endodóntico, casos difíciles en-

1 os que, por la patologfa de las piezas dentarias, se debe extirpar 

la pulpa involucrada. 

Para conocer cuándo el órgano pulpar se encuentra afectado, -

,s necesario conocer sus caracterfsticas non11ales y es por esta ra-
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zón que en este trabajo hago referencia sobre la anatomfa e histol9_ 

gia de la pulpa dental. 

No se pretende con este trabajo que el Cirujano Dent 1sta pue­

da resolver todos los casos patológicos tanto pulpares como periapj_ 

cales, sólo deseo dar a conocer los diferentes sfntomas y signos de 

las diversas afecciones, que de una forma u otra atacan el órgano -

pulpar, asf como los medios de que nos valemos para obtener un 

diagnóstico clínico correcto, tomando en consideración que el Cir!!_ 

jano Dentista es el único que puede descubrir esta patologta en los 

primeros momentos de su evolución. 

' 



ANATOMIA E HISTOLOGIA DEL ORGANO PULPAR 

DESCRIPCION GENERAL 

La pulpa dental es un tejido blando de origen mesenquimatoso, 

que resulta de la transfonnación de los restos de la papila dental, 

constltufda principalmente por tejido conjuntivo ricamente vascula­

r izado y que ocupa el espacio libre de la cámara pulpar y de los -

conductos radiculares. 

Está rodeada de dentina, encerrada dentro de una cubierta d!!_ 

ra y de paredes inextensibles, que ella misma construye y que trata 

de reforzar durante toda su vida. 

La pulpa vive y se nutre a través de los foramenes apicales 

pero éstos como vfa de comunicación con el periodonto dificultan -

sus procesos de drenaje y de escombro. Por tal razón, la función -

pulpar es esencialmente constructiva y defensiva. 

Una vez erupcionada la corona del diente, la pulpa, en condi­

ciones normales, fonna dentina secundarla durante toda la vida del 
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diente. 

Tanto la dentina secundaria como la primaria transmiten a la 

pulpa la acción de los distintos estfmulos a través del contenido­

de los tubulos dentinarios que son prolongaciones citoplasmáticas­

d e los odontoblastos. 

Cuando la pulpa es excitada por distintos esttmulos, como -

consecuencia del menor aislamiento del medio bucal provocado por 

una abrasión, desgaste o una caries superficial, generalmente so­

brecalcifica e impermeabiliza la dentina primitiva y deposita den­

tro de ella nuevas capas de dentina secundarla más circunscripta y 

menos permeable. 

Tambifin una irritación lenta y persistente favorece la cont! 

nua formación de dentina, que reduco gradualmente el volumen de la 

pulpa, a la vez que estrecha la cámara pulpar. 

Cuando cualquier agente irritante o la acción toxicoinfecci~ 

sa de la caries llegan a la pulpa afectándola y desarrollando en -

ella un proceso inflamatorio defensivo, ciif1cilmente puede rece -

brarse y volver por sf sola a la normalidad, anulando la causa de 

la enfennedad, si por el contrario, no se anula la causa de la le­

sión, el resultado final es la gangrena pulpar y sus complicacio -

nes. 

ANATOMIA DE LA PULPA 

Anatomicamente la pulpa dental cuenta con dos porciones que­

son : una porción coronaria y una porción radicular que se encuen. 

tran en la part~ central del diente en la corona y en los conduc -
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tos radiculares respect1vamente. 

FUNCIONES OE LA PULPA 

La pulpa representa la vitalidad del diente y sus funciones -

son 4 : 

l. Función fonnativa 

2. Función sensorial 

3, Función nutritiva 

4. Función de defensa. 

l. Se llama función formativa porque la pulpa se encarga de 

formar dentina durante el desarrollo del diente por medio de los -­

odontoblastos, mientras que las fibras de Korff dan origen a las f!. 

bras colagenas de la sustancia intercelular fibrosa. 

2. La función sensorial se lleva a cabo por medio de los ner. 

vios de la pulpa dental, los cuales son muy abundantes y sensibles­

ª la acción de agentes externos. 

3. En la función nutr1t1va los vasos sanguíneos distribuyen -

1 os elementos nutritivos que circulan con la sangre, por los dHe • 

rentes elementos de la pulpa. 

4. La función de defensa está a cargo de los histiocitos que 

se vuelven macrófagos ante una aqresión, fagocitando cuerpos extra­

ños. 



H!STOLOGIA DE LA PULPA 

Se considera que el organo pulpar histologicamente está cons­

t i tufdo por los siguientes elementos : 

a) Estructuras celulares 

b) Estroma Conjuntivo 

c) Sistema Vascular 

d) Sistema Retfculo Endotelial 

e) Sistema Nervioso 

f) Sistema Linfático. 

a) Estructuras Celulares : 

Entre la sustancia intercelular de la pulpa se encuentran fi 

broblastos, histiocitos, odontoblastos, además de éstos tipos de c~ 

1 ulas que son las más abundantes, también encontramos celulas mese!!_ 

quimatosas 1ndiferenciadas que están en las paredes de los capila -

res sangufneos, células linfoideas errantes que son los linfocitos­

escapados del torrente sangufneo y células de defensa como los leu­

cocitos errantes. 

El fibroblasto es la estructura celular que va a ocupar la rn!_ 

yor parte de la pulpa y posee diferentes fonnas que pueden ser es­

trelladas o fusifonnes. 

Ttene la funci6n de elaborar las fibras colágenas que consti­

tuyen una estrecha malla intercelular. 

Los fibroblastos son elementos de defensa fagocitaría de la -
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pulpa, junto con los histiocitos y los leucocitos. La función fagQ_ 

citaria transfonna al flbroblasto en una célula fagocftica amiboi -

dea durante los procesos inflamatorios. 

El histioctto es la célula del Sistema Retfculo Endotelial, -

el cual es de fonna fusifonne u oval y su contorno periférico da 

origen a las prolongaciones citoplasmáticas en determinadas ocasio­

ne$. Su núcleo es de forma semejante a la de un riil6n. Su propie­

dad es la de fagocitar, reaccio,iando de dos maneras principalmente­

que son : de defensa actuando en conjunto con otras células, o bien 

de reserva. 

Como el hlstiocito es un elemento fagocitarlo, su vfa de elf­

mfnac1ón es sangufnea. 

El odontoblasto es la célula caracterfstica de la papila den­

taria, tiene una fonna redondeada al principio, adquiriendo poste -

rionnente la forma cilfndrica y alargada. 

De su extremidad periférica, sale una prolongación citoplasm! 

tica para constituir la fibrilla de ToÍnes, en donde se van a deposj_ 

tar sales de calcio, fonnándose la primera capa de dentina, por lo 

cual por medio del odontoblasto se lleva a cabo la función fonnati· 

va de 1 a pulpa . 

b) Estroma Conjuntivo : 

Su acción es la de sostener a la pulpa, dándole su forma y r~ 

sfstencia gracias a que posee una estructura semejante a la de una 

red insular rodeada de una substancia colágena, la que sirve de in­

clusión a las células. 
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c) Sistema Vascular : 

Compuesto principalmente por arterias, venas y capilares. Las 

arterias siguen un curso similar a la porci6n central de la pulpa , 

teniendo ramificaciones que forman un plexo rico en capilares, con. 

tinuándose con la porci6n venosa del paquete, siguiendo una traye!:_ 

toria paralela a la de las arterias, para tenninar saliendo por el 

foramen apl ca 1 . 

La delicadeza de los vasos sangufneos es una de las sorpren -

dentes caracterfsticas de la pulpa dental. 

d) Sistema Retfculo Endotelial 

Está constitufdo por dos tipos de células indiferenciadas que 

son : células reticulares y endotelfales, las cuales se encuentran­

distribufdas en toda la cámara pulpar. 

Entre sus funciones están las de ayudar a la fonnac1c5n de la 

sangre, a la fagositosis, contribuyen a la formación de anticuerpos 

y al almacenamiento de las grasas. 

e) Sistema Nervioso : 

Está constitufdo por los nervios que son cordones fonnados -

por células y fibras nerviosas, que partiendo del cerebro o de la 

médula espinal, se extienden por todo el cuerpo, rigiendo las fu!!. 

clones motoras y de sensibilidad del organismo. 

Huy pocos asuntos relacionados con la histologfa dental, han 

recibido más atención que la distr1buc16n de los nervios del &rgano 

pulp¡r. especialmente con relaci6n a la sensibilidad de la dentina. 
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Los nervios siguen la misma trayectoria de los vasos sanguí -

neos, siendo las ramificaciones más abundantes y gruesas en la cor~ 

na que en las paredes radiculares. 

La sensación dolorosa es motivada por el encerramiento del Pi 

quete nervioso dentro de la cámara calcificada y la naturaleza semi 

fluida del tejido, causando entonces una respuesta exagerada a la­

pr~sión. 

f) Sistema Linf&tlco 

Los vasos linfáticos son sumamente delgados, por donde circu-

1 a la linfa, estando formados por una capa de tejido conectivo y un 

revestimiento endotelial, 

La presencia de vasos linfáticos en la pulpa, está dada por -

cambios nutritivos de ésta con e1 parodonto, aunque algunos autores 

como el Dr. Grossman mencionan que en realidad no existen vasos li!!_ 

fáticos en el organo pulpar, sino que son espacios intercelulares -

por donde circula la linfa. 



CLASIFICACIOfll DE LAS ENFERMEDADES PULPARES 

Las 1lter1ciones pulpares son producidas por cambios anatomo­

histológicos anol'!lllles que sufre la pulpa dentaria, causada por 

agentes agresores, estas alteraciones son : 

a) Estados prepulpfticos: que todavfa no son patológicos como 

herida pulpar, 11 hiperhenia y la degeneración. 

b) Las francas enfennedades pulpares conocidas como pulpitis. 

c) Los procesos que ya no es posible considerar como enferme­

dades y que son : la necrosis y la gangrena pulpar, porque sólo los 

tejidos vivos son sujetos a la enfermedad. 

Las causas de las alteraciones pulpares pueden ser qufmicas,­

f fslcas y bacterianas, y pueden ser producidas por el paciente o -

por el oper1dor, 11s cuales se mencionan en el siguiente cuadro: 

QUIHICAS 

Paciente el ácido cftrfco de limón al chupar. 

Oper1dor : ácido ortofosfórico de los cementos, alcohol, clo­

rofo'l'lllO y otros deshidratantes, nitrato de plata en cavidades pro -

fund•s. sustancfas 1rseniC1les para desvftalfzar la pulpa. 



BACTERIANAS : 

Paciente : caries penetrante, lnfecci6n pulpar end6gena, in -

fecci6n pulpar por periodontoplasth. 

Operador : Contaminaci6n pul par por herida accidental o cont!!_ 

minación pulpar al remover caries. 

FISICAS : Estas pueden ser mecánicos, térmicos y eléctricos, 

~ef..á!)_i~o~: 

Paciente : oclusi6n traumática, cortar hilo con los dientes,­

destapar botellas, el uso de pipa o boquilla, atriccián exagerada. 

Cperddor : rápida movilización ortod6ncica, tensi6n exagerada 

sobre un puente fijo o removible. 

I.é.!:!11.i.CQ.S_: 

Paciente : alteraciones de alimentos a temperaturas extremas. 

Operador : calor producido al pulir esmalte o materiales de -

obturaci6n. Calor producido con el monómero del acrflico o con el 

fraguado de los cementos. 

~l !c 1'" .LcQ.s _: 

Operador : contacto de obturaciones de diferentes materiales. 

El mecanismo de las alteraciones pulpares depende de 3 facto-

I. Las causas que lo producen, de su intensidad, severidad, -

duración, acción repetida y predilección celular. 

II. De la pulpa misma, de su edad f1s1o16g1ca, de su grado de 

vitalidad, de su posibilidad cicatrizal puesto que no puede regene-
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rarse. 

III. De su capacidad defensiva detenninada por 

a) Ausencia de circulación colateral 

b) Abundancia nerviosa, pero sin suficientes válvulas 

c) Su encierro entre paredes duras inextensibles. 

Todos estos factores van a provocar que la pulpa tenga una l.!. 

mitada capacidad defensiva, asf como la reducción gradual del volu­

men pulpar por aposición de dentina secundaria y a veces terciaria. 

Las causas agresivas de la pulpa se dividen en 3 grados : 

ler. Grado : Son muy leves producidas por causas nonnales co­

mo masticación, cambios térmicos, irritaciones qufmicas y pequeños­

traurnas. Estas agresiones estimulan las defensas pulpares y produ­

cen la maduración dentinarla y el deposito de dentina secundaria. 

2o. Grado : Alcanzan el límite de la estimulación defensiva,­

logrando deposito de dentina terciaria como última resistencia de 

la pulpa, pueden ser producidas por caries, erosión, abrasión, obt!:!_ 

raciones, etc. 

Jer. Grado : Producen alteraciones de naturaleza destructiva, 

corno las inflamaciones que se caracterizan por aumento sanguíneo -­

pulpar, infecciones y muerte de la pulpa. 

En las irritaciones de la pulpa se consideran 3 causas : 

l. Alteraciones Superficiales: reacciones biológicas preinfl!, 

matorfas cercanas al lfmite patológico de la pulpa, la cual es no!:. 

mal todavfa. Cerca de la destrucción de los tejidos duros y próxi­

mos a la pulpa, se coloca 11 dentina secundaria que es producida -

por los odontoblastos como respuesta a la irritación. 
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2. La expos1c1ón de la pulpa : ésta se encuentra localizada -

como un punto rojo sangrante en el fondo de la cavidad. 

3. Hiperhemla pulpar aquí se presenta vasodilataci6n por e!_ 

cesivo flujo sangufneo, sl el flujo es arterial se dice que es un -

proceso activo o fisiológico, si es venoso es pasivo o patol6gico y 

de acuerdo a la cantidad de sangrado puede ser parcial o total. 

CLASIFICACION 

La mayorta de los autores han elaborado diferentes clasifica­

ciones de las alteraciones pulpares, tomando en cuenta las causas -

que lo producen, los síntomas que se presentan y los cambios patolQ. 

gicos en la anatomta dental en general. 

Para describir cada una de las enfennedades pulpares se ell -

gió la clasificación que Grossman publica en el a~o de 1965: 

l. IHPERHEMIA 

II. PULPITIS 

activa 

pasiva 

mixta. 

Aguda serosa 

Aguda supurativa 

Crónica ulcerativa 

Crónica h1perpl&st1ca. 

III. DEGENERAC10NES:C&lc1ca 

fibrosa 



atrófica 

grasa 

reabsorción interna 

IV. NECROSIS O GANGRENA PULPAR 

HERIDA PULPAR 

16 

Se le llama asf al dafto que padece una pulpa sana, cuando por 

accidentes es lacerada y queda en comunicación con el exterior. 

Es muy común utilizar el término exposición pulpar COlllO sinó­

nimo de herida, por lo que es necesario aclarar que una expasfcfón­

es consecuencia de una herida. 

Por lo general la herida pulpar es accidental, provocada ya -

sea por caries profundas al hacer la remoción dentinaria, en prepa­

ración de cavidades o muftones, sin tener en cuenta los lfmites de 

la zona cameral o bien cuando el paciente se fractura una pieza de!)_ 

taria, provocando una les16n en la pulpa. 

En la herida pulpar se produce la ruptura de la capa dentino­

b lástfca. Según la profundidad de la herida, mayor laceración de -

tejidos y mayor hemorragia, lo que ocasiona una acción defensiva al 

rededor de la herida. El sfntoma caracterfstico será el dolor ag!!. 

do al tocar la pulpa, fncl~sfve sólo con aire. 

El tratamiento será un recubrimiento pulpar directo. 
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HI PERHE!-llA 

Es un estado inicial de la pulpitls y se caracteriza por una 

marcada dilatación y aumento del contenido de los vasos sangufneos. 

Puede ser reversible o irreversible; es reversible cuando al elimi­

nar la causa la pulpa puede nonnalizarse, es irreversible cuando la 

hiperhemla pasa a un estado pulpftico. 

Cuando la hlperhemia está en forma activa es un estado flsio­

l óq1co y regresivo, su sfntoma principal es dolor a los lfquidos -

frios y con la colocación de óxido de zinc y eugenol la hiperh~nia­

d esa parece, 

La hiperhemia venosa es pasiva y patológicamente no regresiva, 

~u sintoma es dolor a los lfquidos calientes y no cede a ninguna cu 

r ac Ión conocida. 

Nos encontramos ante una hiperhemia mixta cuando el dulce, C!. 

lor, frfo y las substancias ácidas provocan una reacción dolorosa y 

el dolor desaparece al eliminar la causa. 

SI la hiperhemia no se trata, puede dar paso a la pulpitis -

que es la Inflamación de la pulpa la cual ya no produce dentina S.!!_ 

cundaria y si lo hace esta dentina es deficiente. 

PULPITIS 

Es la inflamación de la pulpa dental debido a diferentes cau­

sas, pero principalmente la infecciosa que puede ser causada por -

una caries, una enfennedad crónica del parodonto como la bolsa parQ. 

danta 1 profunda. 

Entre las causas ff sicas se encuentran las t~rmicas y traumá-
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t feas. 

Entre las causas qufmicas están las irritaciones medicamento­

s as y las producidas con obturaciones, sobre todo de cementos de sj_ 

l icato aplicadas sin base protectora. 

tu}p!,t!,s_Aa.u!!_a_S!:Q..S! : 

Es una inflamación de la pulpa caracterizada por exacerbacio­

nes intermitentes de dolor que puede llegar a hacerce contfnuo, el 

dolor es expontáneo y puede ser provocado por cambios bruscos de -

temperatura, alimentos dulces o ácidos, presión de los alimentos al 

masticar. El dolor persiste aún después de haber eli~fnado el age~ 

te irritante. 

Si no es tratada la pulpftis aguda serosa, puede transformar­

se en pulpitis supurada que traerá finalmente necrosis pulpar. 

su tratamiento es la extirpación de la pulpa. 

tu].pj_t!,s_Aa.u!!_a_S!!,P!J!!l!.V! : 

Es una inflamació~ dolorosa caracterizada por la fonnación de 

absceso en la superficie o intimidad de la pulpa, la causa más co -

mún es la infección bacteriana derivada de un proceso carioso o por 

una pulpitis aguda serosa no tratada. 

Hay dolor intenso, lancinante, pulsátil que aumenta con el C!, 

lor y alivia con el fr1o, pero si el fr,o es contfnuo el dolor se -

intensifica. 

su tratamiento es la ltlttirpaci6n de la pulpa, de lo contrario 

ocasiona necrosis pulpar. 
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E_ulJ>j_tj_s_C!:.Ó.!!.if..a_Ulc!!!!tlv!. : 

Puede ser parcial o total y abierta o cerrada. SI es abierta 

es poco dolorosa y se desarrolla rapidamente, pera si es cerrada es 

muy dolorosa llevando a la necrosis lentamente. 

Este tipo de pulpitls es asintomática aunque en un momento d! 

do puede ocasionar dolor ligero como por la presión de los alimen -

tos, pero este dolor no es muy severo porque las fibras nervio&as 

superficiales están degeneradas. 

Se caracteriza por la formación de ulcera en la superficie de 

la pulpa expuesta y generalmente se observa en pulpas jóvenes, con 

recidivas de caries. 

La respuesta vitalométrlca se obtiene empleando una mayor ca!!. 

tidad de corriente eléctrica, por lo que al responder la pieza ind.!. 

ca que está vital aún, en el caso de no existir respuesta alguna en 

el diente sospechoso, se debe pensar en la necrosis. 

Su tratamiento es extirpación pulpar. 

E_u.!pj_t]_s_ f.r§..nic! !!.iP..e!Jllá!.tiC! : 

Es una Inflamación de tipo proliferatlvo de una pulpa expues­

ta, c1racterizada por la formación de tejido de granulación y a V!_ 

ces de epitelio, debido al aumento que existe en el número de c~lu-

1 as se le llama pulpitis hi.pertrófica. 

Es una hiperfonnación de tejido de granulación CllllO respuesta 

defensiva ante agentes inflamatorios, proliferando y reabsorbfendo­

las paredes internas de la dentina, para ocupar no solo la zona ca­

meral, sino que rebasa a la cavidad cariosa produciendo el pólipo -
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pul par. 

El p6lipo pulpar aparece por lo general en dientes j6venes -

con baja 1nfecci6n bacteriana. Es asintomático, excepto con la pr! 

sión al masticar que causa un ligero dolor. 

DEGENERACIONES 

Se llama degeneración pulpar a todo proceso infeccioso no pul 

par, denominados estados regresivos o degenerativos. su etiologfa­

puede ser por traumatismos, infecciones g1ngivales y caries. 

También se le llama degeneraci6n pulpar a una aceleraci6n del 

mecanismo de envejecimiento que son atribufdos a procesos de des -­

trucci6n excesiva que se desarrollan en la célula. 

Q_eg_e!!.e!.ªE. iQ.n _C-ª.1 E_i f.! : 

Es aquella en que parte del tejido pulpar es reemplazado por 

tejido calcificado, se puede presentar tanto en la cámara pulpar C!!_ 

mo en el conducto radicular, pero es más frecuente en la primera. 

Q.eJle!!.e!..aE_i§.n_F.!_b!_og_ : 

Los elenentos celulares están reemplazados por tejido conecti 

vo fibroso, cuando se extirpan estas pulpas del conducto radicular, 

nos queda un color rosado caracterfstico, 

Q.eJle!!.er..aE.i!n_A!.~fic!. : 

Se produce lentamente con el avance de los anos, sobre todo -
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e n 1 a edad sen i 1 • 

La hiposensibilidad pulpar es caracterfstica de este estado , 

ac0111paftada a su vel de elementos celulares y nerviosos con una calci 

ficación progresiva. 

Histologicamente hay menor número de células estrelladas y ª!:!. 

111 en to del lf qui do 1 n tercel u lar. 

!!_eae!l.er.asi2_n_G.t:.a!!.. : 

Es la más frecuente de tod1s y puede ir acompaftada de zonas -

de calcificación, histologicamente tanto en los odontoblastos como­

e n 1 u células de 1 a pulpa pueden hl ll 1rse depósitos grasos, 

~~~r.a0~Y~~~~~~~~~~!= 

llamada también mancha rosada, se .. plica COllO la reducción -

de la dentina producida por cambios vasculares de la pulpa, con gr!!_ 

dual invasión pulpar de la zona afectada. Puede afectar la corona­

º la raiz o bien a ambas partes. Se cree que su causa es un traUf11!. 

tismo anterior a la degeneración, pero no se sabe exactamente. 

NECROSIS : 

Es la muerte de la pulpa y tinftino de sus funciones vitales , 

puede ser total o parcial, es una secuela de la infl11111ci6n, a me-­

nos que la lesión traumática sea tan rápida que la destrucción pul­

par se produzca antes de que pueda establecerse una reacción infla­

matoria. 

Cuando 11 111Uerte pulpar es rápida y aséptica se le llama 
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necrosis. 

La necrosis puede ser por coagulación y por liquefacción, 

Por coagulación es cuando la parte soluble de tejido se trani 

forma en sólido, está fonnada principalmente por protefnas, grasas­

y agua. 

Por liquefacción es cuando las enzimas protcolfticas convier­

ten los tejidos en una masa blanda, cuando hay invasión de gérmenes 

la pulpa del diente se vuelve putrescente. 

GANGllENA PUL PAR: 

Es unu variante de la necrosis ya que es una forma infecciosa 

de la misma, los sfntomas son más violentos, hay dolores intensos -

sobre todo a la masticación y a la percusión. 

El dolor puede cl1nicamente establecer un diagnóstico difere~ 

cial, antes de la apertura de la cavidad. 

Es conveniente recordar que toda pulp1tis no tratada nos 11~ 

va a una necrosis de la pulpa. 



CA P I T U L O III 

DIAGNOSTICO CLINICO DE ENFERMEDADES PULPARES 



DIAGNOSTICO CLINICO DE ENFERMEDADES PULPARES 

Se conoce como diagnóstico a la interpretación de signos y -

síntomas, entendi~ndose como tal, a cualquier dato o 1nfonnación -

que pennitan valorar el estado de salud del paciente, con el objeto 

de establecer las posibilidades de recuperación, en caso de enfenn~ 

dad, o bien, de prevención de la porción vital del diente, 

Todos los métodos empleados en la clfnica por el Cirujano De!!. 

tista, tienen corno objetivo principal la elaboración de un d1agn6~ 

t leo inlt!gra 1 aprovechando los datos objetivos, subjetivos y de ex­

ploración. 

A cont1nuac16n se exponen los diferentes tipos de diagnóstico 

empleados en la clfn1ca : 

DIAG.NOSIICQ ANATOM!CQ 

Este se complementa con examen rad1o16g1co y la preparación -

bfomecánica. Se toma en cuenta númirO de conductos, longitud de -

los mismos, se hace mención de las relaciones anat6m1cas que pueden 

interesar como por ejemplo. la fonna y d1recc16n de lu rafees. la­

d 1stanc1a al seno del maxilar o bien al conducto dentario inferior. 
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DIAGNOSTICO ET!OLOGICO 

Este se refiere al diagnóstico que se hace en base a la causa 

de la lesión. 

QIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Llamado también diagnóstico por exclusión, se realiza en v1s­

tJ de la semejanza del cuadro clfn1co en d1ferentes tipos de alter! 

c iones. 

DIAG!!OSTICO DE URGENCIA 

Se realiza con premura, puesto que el paciente demanda un tr! 

tamiento inmediato, como por ejemplo en pulpitis aguda, abscesos p~ 

riapicales agudos, etc. 

DIAGNOSTICO SELECTIVO 

Es cuando se toma la decisión de practicar la pulpectomia o -

bien optar por otro tratamiento como la exodoncia. 

Oil\GNOSTlCO DEFINITIVO 

Cuando se ha hecho la primera intervención y controlado el -

diente a excepción de todos aquellos casos que no presenten duda -

desde un principio. 

Los medios de diagnóstico se dividen en Generales y Especia -

1 es para Endodoncia. 
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GENERA.! ES 

Comprende la historia c11nica, el interrogatorio, inspección, 

exploración, palpación, percusión, par pruebas de laboratorio, par 

modelos de estudio y radiograf1as. 

ESPECIALES PARA ENDQDONCIA 

Comprende además de las anteriores, las pruebas ténnicas, 

eléctricas {vitalométricas) y radiograffas. 

Cuando el caso amerite una emergencia, es necesario actuar r!_ 

pidamente, por lo que ésto nos obliga a prescindir de ciertas expl~ 

raciones. 

Para poder llegar a un diagnóstico tendremos que evaluar, CCJ!!!. 

parar y clasificar los datos obtenidos, especialmente los signos y 

sfntomas de mayor valor, entre ellos mencionamos la historia dolor~ 

sa, que es el signo central en las odontalgias. 

Es de gran ayuda para el Cirujano Dentista, efectuar pregun -

tas acerca del tiempo de aparición, forma de presentación {espontá~ 

nea o provocada), lugar, si se puede precisar, duración ya sea ins­

tantáneo, prolongado o contfnuo, intensidad {agudo, leve, irradia -

do, etc,) 

De acuerdo con los datos anteriores, podemos saber si el do-

1 or se debe a una caries profunda, una alteración pulpar o a una 

complicación periapical o parodontal que Involucre la porci6n rad,!. 

cular del diente, o una ~Cllllbinac1ón de los anteriores. 
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HISTORIA CLINICA 

Para establecer un diagnóstico adecuado es necesario ayudar -

nos con la historia cltnica, que es un aspecto de gran importancia­

dentro de cualquier tratamiento mfd1co o dental, y por lo tanto no 

es la excepción en el tratamiento endodóntico. 

El Cirujano Dentista puedu elaborar la historia cltnica de -

acuerdo a los aspectos que él considere más importantes. 

A continuación se explican cada uno de los aspectos que cons,!_ 

dero básicos y que se obtienen mediante el interrogatorio y la ins­

pección. La mayorfa de ellos ser!n c1»1plenentados por la correcta 

evaluación del caso, y nos dará como resultado el pronóstico acert! 

do y todo ésto como base para la elaboración de un plan adecuado -

a cada paciente. 

Estos son importantes para el control del paciente, tanda du­

rante el tratamiento como posteriormente. 

Deberemos fonnular al paciente todas aquellas preguntas que -

nos puedan dar a conocer lo más exactamente posible la sttuacfón -

que provoc6 el dolor y que nos puedan servir para evaluar correcta­

mente el caso. 
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En ésta deberemos buscar por todos los medios posibles, los 

signos y sfntomas que nos puedan ayudar a evaluar el caso. 

El tipo de restauración que presunta la pieza afectada, asf -

como el estado de ésta, nos pueden ind1car posibles causas de afec­

ciones pulpares. 

Observaremos la destrucción que presenta la pieza y sí es muy 

extensa sin soporte dentinario suficiente, procuraremos no colocar­

el dique de hule en este momento, sino hasta contar con un soporte 

cervical. 

Efectuaremos también un examen parodnntal, en busca de posi -

ble patologfa que afecte en fo11Tia seve-a la pieza dentaria y que -

nos impida realizar la Endodoncia; si dicha patología no fuera tan 

grave, entonces trataremos primero de eliminarla para luego efec -­

tuar el tratamiento radicular. 

Las pruebas de vitalidad pulpar no deben pasarse por alto, en 

pacientes en los que no se ha efectuado previamente el tratamiento­

d e conductos. 

El exámen radiográfico vendrá a completar el exámen parodon -

tal, a la inspección que se ha hecho a las restauraciones o grado -

de destrucción del diente, a la prueba de vitalidad pulpar. En C!_ 

so de que ya se haya efectuado el tratamiento endod6ntico, nos ser­

vir& para ver hasta donde llega la obturación del conducto, si está 

correcta y si no existe patologta per1apfcal en el diente que se 

est& inspeccionando, 
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Analizaremos detenidamente ante qué tipo de paciente nos en -

centramos, s1 se trata de un paciente pasivo, ap~t1co, etc. ésto 

nos puede ayudar a decidir si efectuaremos el tratamiento o no y s~ 

ber que tanta cooperación nos brindará el paciente durante el trata 

miento. 

Por ejemplo si el paciente es apático y sin interés será inú 

til intentar el tratamiento, no as1 con un paciente receptivo, de­

seoso de conservar su salud y estética, el cual cooperará ampliame~ 

te con nosotros para el mejor éxito de su tratamiento. 

Se elaborará en base al interrogatorio y a la Inspección, si 

éstos fueron hechos correctamente, obtendremos los datos que nos 

pennitirán conocer la causa real que provocó la alteración pulpar , 

para que posterionnente en base a este conocimiento, podamos deci­

d ir si se intentará la pulpotomfa o pulpectomia según el caso, o -

bien si éste no tiene posibilidades de éxito decidirnos por otro 

tipo de tratamiento. 

Se llevará a cabo con el diagnóstico y la apreciación psicol! 

gica del paciente. ya que teniendo pleno conocimiento de éstos dos-
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puntos, podremos saber en qué condiciones vamos a trabajar. 

Al llegar a este punto, es cuando por fin podremos decir apr2_ 

ximadamente que posibilidades de éxito tendrá el tratamiento. 

Este implica en sf la técnica que se decida aplicar. 

Para realizar un plan de tratamiento correcto, será necesario 

el conocimiento de las técnicas básicas de la endodoncia. 

A continuación se detallarán los diferentes medios de que nos 

valemos para obtener el diagnóstico en endodoncia que son : pruebas 

térmicas, eléctricas, punción exploradora y el examen de los rayos­

X en forma breve. 

Todas éstas tienen como objetivo evaluar las alteraciones P! 

tológicas de la vitalidad y funciones pulpares, tomando en cuenta 

la reacción dolorosa ante un estfmulo hostil que en ocasiones puede 

medirse. 

PRUEBAS TERMICAS 

Se basan en las respuestas al fr1o o al calor. La mejor técni 

ca será la de emplear trocitos de hielo o bien agua helada en una 
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jeringa hipodénnica, que será llevada a la boca, dejando su contenl 

do sobre los dientes sospechosos. Los trastornos pulpares que reas._ 

cionan de manera evidente al frfo son : dentina sensible, hiperhe -

111ia 1 pulpitis parcial. 

La reacción dolorosa al calor puede obtenerse utilizando gu­

tapercha caliente o bien un instrumento metálico sin filo, colocado 

en la flama hasta obtener el rojo vivo. La h1perhemfa pasiva reac 

clona con esta prueba. 

La ventaja de esta prueba es que se puede aplicar a pacientes 

con miedo a la prueba eléctrica, 

Su desventaja es la dificultad en cifras del estímulo aplica-

do. 

CORRIENTE ELECTRICA 

Llamada también pulpometria eléctrica o vitalometrfa. Es la 

única prueba capaz de medir numericamente, o sea en cifras, la reas 

ción dolorosa pulpar ante un estfmulo como es la corriente eléctri­

ca. 

Para estas pruebas existen aparatos que tienen corriente gal 

v&nica de alta o baja frecuencia. La técnica consiste en poner un 

electrodo pasivo que va a ser sostenido por el paci<:nte en la maro 

y el electrodo activo se aplica sobre la cara oclusal del diente -

previ111ente aislado y seco. Se empieza con la mfnima corriente y 

se 1U11enta paulatinamente hasta obtener la respuesta dolorosa. 

La prueba se complementa con el diente hom6nimo del lado CO!!., 
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trario que servirá como testigo, evitando la fonnación de un cfrcu-

1 o eléctrico producido por obturaciones o bien por prótesis meUl i­

c as. 

Con este tipo de pruebas con la corriente mfnima se lograra -

una respuesta af1rmat1va en una inflamación aguda o en una pulpitis 

t ransiciona 1 (hi perhemia). 

La intensidad de la corriente a aplicar será de acuerdo a 3 

f ac tares que son : 

l. Edad del paciente 

2. Sf existen procesos degenerativos 

3. En pulpitis con necrosis parcial. 

La desventaja de las pruebas con corriente eléctrica es la f!!.. 

bia que presentan algunos pacientes, sobre todo niños, lo que prov!!_ 

ca un es ta do de ten~ Ión que puede equ i vacar el resultado. 

C!JNC!ON EXPLORADORA 

Este procedimiento es muy poco utilizado en la c11nica denta~ 

Se efectúa solamente en determinados casos de cirug1a bucomaxilar y 

consiste en extraer par medio de un tr6car y una jeringa, el conte­

nido de una reacción perlapical como el quiste. Su contenido se 

envta a un laboratorio especializado. 
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EXAMEN RADIOLOGICO 

Las placas rad1ogr6f1cas que más comunmente se ut111zan son -

las per1ap1cales, procurando que se obtenga una imagen de la zona 

per1apical, el ápice y en general toda la pieza por tratar. 

En casos espec1ales como la necropulpectomia, biopulpectomia­

y pulpotomia cameral, en donde se necesita conocer con lll&s pres; 

ción la topografia de 11 c'mara pulpar, se empleará la técnica 1n -

terproximal, con placas de aleta mord1ble. Cuando el tratamiento -

se combina con c1rugfa, la placa oclusal resulta indispensable. 

En la radiografia preoperatoria se observarán los s1gu1entes 

puntos : 

l. Tamaño, número, forma y d1sposición de las raices, 

2. Tamano y forma de Ja pulpa 

3. ·Relac1ón con el seno maxilar, agujero mentoniano y aguj~ 

ro dentario inferior. 

4. Les1ones patológicas como son : tamano y fonna de la cavi­

dad, fractura, relación caries-pulpa, fonnación de dentina terc1a -

ria, re.bsorción interna y externa, granulOl!la, quistes, etc. 

s. Cuando se trata de radlograftas de la conductometrfa se o~ 

servará la longitud del conducto radicular y sl medida, utilizando-

0.5 11111 menos. 

La rad1ograffa postoperatoria, llamada t.ambi&l de control, -

tiene el mismo objetivo que la anterior y se arch1varl para consul­

tar o controlar los procesos de c1catrizaci6n o reparaci6n, si el -

~aso asf lo amerita. 
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Una vez realizadas todas las pruebas anteriores, se procede -

al diagnóstico selectivo en el que se observan factores especiales­

que aconsejan o contraindican el tratamiento endodóntico. 

Los factores generales para la selección de casos varfan, ya 

que existen muchas enfermedades que practicamente obligan a reali -

zar la pulpectomfa, porque la exodoncia está contraindicada, y los 

principales son : 

l. Anomalfas sangufneas como leucemia, hemofilia, púrpura y 

anemias. 

2. Pacientes que hayan recibido radioterapia, para evitar le· 

siones de radionecrosis o fuertes infecciones. 

3. Pacientes que están recibiendo medicación anticoagulante , 

que no puede ser interrumpida, como es el caso de la he~arina y el 

d icumarol. 

4. Pacientes hipertiroideos o con rigurosa medicación por cor, 

ticoides. 

5. Cáncer bucal en la zona del diente a tratar. 

Por lo que respecta a la edad, se ha visto que ésta no es ni!!_ 

gún obstáculo para que el tratamiento endodóntico se realice con -

hito. 

La edad avanzada facilita el trabajo y obturación, al estar • 

calcificados los conductos accesorios y el foramen apical estrecha· 

do. La cicatrización o reparación postoperatoria se realiza m4s • 
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1 entamente. 

Conocido el diagnóstico y seleccionado el caso, procederemos­

ª elegir la terapéutica más adecuada y conservadora para nuestro -
paciente. 



C A P 1 T U L O IV 

PATOLOGIA PtRIAPICAL Y CLASIFlCAClON DE LAS 

ENFERMEDADES APICALES 



PATOLOGIA PERIAPICAL Y CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES 

APICALES 

Las afecciones per1apicales pueden ser de etiologf a fnfecci2_ 

sa, tralJllática o medicamentosa. 

Las per1odontitis infecciosas son las 1114s frecuentes, Una -

pulpitis avanzada, la necrosis y gangrena de la pulpa, la infecci6n 

accidental durante el tratamiento de un conducto, 11 enfermedad pe­

r iodontal avanzada, provocan la reacción del tejido conectivo peri­

apical ante la acción toxicobacteriana. 

Las periodontitis tra1.1n&ticas se originan COlllO consecuencia -

de un golpe, una sobrecarga de oclusión, una restauración coN>naria 

excesiva, una sobreinstrumentaci6n en la preparaci6n quirúrgica del 

conducto, o una sobreobturación del mismo que presione sobre el te­

j 1do conectivo periapical. 

Las per1odont1tis de origen medicamentoso se producen por la 

1cc16n Irritante o ciustfca de las drogas uti11z.das para la desv1-

ta11zaci6n pulpar, llM!dicacfón t6p1ca o .. terfales de obturacf6n de 

conductos r1dlcular11. 
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Las periodontitis agudas evolucionan hacia la resolución o d.!1_ 

sencadenan el absceso alveolar agudo. 

Un estado subagudo puede demorar la evolución hacia la croni­

cidad. Cuando la per1odontit1s adquiere las caracterfsticas de un 

proceso crónico formando tejido ae granulación, puede evolucionar -

hacia la resolución o dar lugar al granuloma, al quiste apical, al 

absceso crónico y a la osteoesclerosis. 

Junto con la les1ón del tejido conectivo periapical, en e1 

&pice radicular pueden producirse procesos de reahsorción y neofor­

rnación cementaria que influyen en la evolución de la patología de 

d lcha lesión y en la reparación posterior a los tratam1entos de en­

d odoncia. 

Un trastorno crónico periapical puede agudizarse por la ac -

ción de nuevos agentes irritantes y provocar una periodontitis agu­

da o un absceso alveolar. 

Las enfermedades per1ap1cales se clasifican en 

Periodont1tis aguda y subaguda 

Absceso alveolar agudo 

Periodontitis crónica 

Granuloma Ap1cal 

Quiste Apical 

Absceso alveolar crónico 

Osteoesclerosis 

Hipercernentosis 



PERIOOOUTITlS AGUDA Y SUBAGUDA 

La periodontltls aguda es un estado inflamatorio del tejido -

que rodea a la raiz, puede ser de etiologta Infecciosa (bacteriana), 

traumática o medicamentosa, pero la Intensidad y duract611 del dafto 

provocado, así como el estado de las defensas orgánicas, hacen va­

riar la reacción posterior de los tejidos, que evolucionan hacia -

distintos procesos patológicos. 

La periodontitls aguda apical de origen séptico es la más fr~ 

cuente en endodoncla a causa de una infección profunda de la pulpa, 

una técnica operatoria defectuosa o bien por una infección periodo!!_ 

tal avanzada. 

Cualquiera que sea la vía de llegada de los génnenes al perl­

á plce, las periodontitis sápticas agudas se caracterizan por la pr!1_ 

sencia de dichos génnenes en el tejido conectivo que rodea el ápice 

radicular. 

Histologlcamente se encuentra hiperhemla de los vasos sanguf­

neos, exudado y numerosos leucocitos polimorfonucleares en pleno t~ 

j Ido periodóntico. 

La periodontitls aguda tra"1lática puede ser originada por 

agentes externos, un golpe puede producir desgarramiento de las fi­

bras periodónticas y pequeftas hemorragias por ruptura de los capil!, 

res. 

En los tra1J11atlsmos leves los leucocitos se acumulan rapida -

mente en la zona daftada y fagocitan el tejido destrufdo y nuevas fi 
bras per1od6ntlcas formadas a expensas del tejido conectivo resta -
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blecen la integridad del periodonto. 

Un proceso igual de destrucción y regeneración de fibras P.!!. 

riodónticas se puede producir al separar bruscamente los dientes en 

preparación de cavidades proximales. 

Las sobrecargas de oclusión, la interposición extemporánea de 

algún alimento duro entre ambos arcos dentarios y las sobreobtura -

clones proximales y oclusales pueden ser causa de una leve perlo -­

dontitis aguda en su iniciación. 

SI se elimina la causa el periodonto se recupera, pero st per.. 

siste, la periodontltis evoluciona hacia el estado subagudo o cróni 

co, dañando al hueso circundante y ocasionando granuloma u osteoes­

c lerosis. 

Cuando el traumatismo lesiona la pulpa a nivel del forámen -

apical, ésta sufre necrosis. En caso de hemorragia la sangre puede 

entrar en el conducto y cámara pulpar coloreando la dentina. 

Una vez producida la necrosis pulpar, sobreviene la infección 

agravando la secuela del trall!latismo. 

Aunque no se sabe en que momento los gérmenes alcanzan la zo­

na perlap1cal, un absceso alveolar agudo pennite establecer clinic~ 

mente el carácter infeccioso de la lesión. 

La periodontitis aguda traumática también es provocada por la 

acci6n de instrumentos en el periodonto apical durante la prepara -

ción de conductos radiculares, o bien de perforación lateral de la 

rah. 

La periodontitis aguda de origen medicamentoso se produce du­

rante los tratamientos endodónticos, la gravedad de la lesión depe!!. 
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de de la potencia y concentración del medicamento. 

Las drogas empleadas para la desvitalización pul par, para la 

desinfección de conductos radiculares y las incluidas en los mate -

riales de obturación pueden ocasionar inflamación aguda del tejido-

conectivo periapical. 

Clinicamente cualquiera que sea la etiolog!a de la periodont.!. 

ti~ aguda y subaguda, la sintomatologfa es semejante en su inicia -

ción y la intensidad del dolor dEpende del grado de inflamación, el 

paciente tiene la sensación de que el diente está agrandado. 

Radiograficamente se observa engrosamiento del periodonto. 

ABSCESO ALVEOLAR AGUDO 

Cuando no hay una resolución rápida del proceso inflamatorio­

agudo, sobreviene destrucción de tejido, acumulación de pus en el -

hueso alveolar y a nivel del ápice y la formación del absceso alve~ 

lar agudo. 

Se puede presentar con inflamación y edema de los tejidos 

blandos de la cara, el pus acumulado busca una salida y perfora la 

tabla ósea, emergiendo debajo de la mucosa. 

El drenaje se puede producir solo o provocarse, la elimina -

ción de pus trae un alivio rápido al intenso dolor y se instala una 

lesión crónica periapical defensiva. 

El absceso alveolar además de que se origina por la periodon­

t itis aguda, también es ocasionado por la agudización de una lesión 

crónica periapical generalmente infecciosa, debido al aumento de ¡, 

• 
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virulencia de los génnenes. 

En ocasiones, posteriormente al tratamiento y obturac16n de -

un conducto infectado con lesi5n crónica periapical, se produce un 

absceso alveolar agudo que puede evolucionar hacia la resoluci5n si 

se hace un~ técn lea endod5nt i ca corree ta. 

La falta de drenaje del pus, poca resistencia orgánica y la -

virulencia y pato<Junicidad de los gérmenes pueden ocasionar necro -

sis del hueso, si no se interviene con los medios terapéuticos ade­

cuados. 

El primer sfntoma puede ser una ligera sensibilidad del dien­

te, muchas veces con una presi5n leve, empujando el diente hacia el 

alveolo le proporciona alivio, después el dolor se hace intenso y 

pulsátil apareciendo tumefacción de los tejidos blandos que recu -

bren la zona apical, a medida que la infección progresa, la tumefaf._ 

ción se hace más prolongada y el diente se torna más doloroso y se 

afloja, pudiendo estar afectados los dientes adyacentes de manera -

semejante. En ocasiones el dolor puede calmarse parcial o totalme!!_ 

te, a pesar del edema y la movilidad del diente. 

Radiograficamente no existe una imagen definida, sino que se 

ve como una zona radiolúcida difusa. 

PERIODONTITIS CRONICA 

La periodont1t1s crónica es una 1nfla111ación del per1odonto C!!_ 

racterizada por la presencia de una ostettis crónica, con transfor­

mación del periodonto y reemplazo del hueso alveolar por tejido de 
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granulación. 

En muchas ocasiones las afecciones crónicas periapicales son-

1 a prolongación de una periodontitis aguda o subaguda o de un absc~ 

so alveolar agudo, aunque se puede presentar sin ninguna manifesta­

ción clínica aparente y como consecuencia de una acción infecciosa­

traumática o medicamentosa prolongada y no muy intensa, controlada­

po~ una defensa bien organizada del tejido conectivo periapical. 

El tejido de granulación constituye la característica sobres~ 

l iente de los procesos inflamatorios crónicos, es un tejido joven 

muy vascularizado con función defensiva, reemplaza al periodonto -

apical y al hueso alveolar, a medida que lo reabsorve, tiene un C!!_ 

lar rojizo característico, debido a la gran cantidad de capilares -

que lo irrigan, dichos capilares permiten que las c'lulas encarga -

das de la defensa lleguen hasta la zona de ataque y entren en con -

tacto con las bacterias y sus toxinas, 

Al final del período inflamatorio, los leucocitos polimorfon.!!_ 

e leares que constituyen la primera linea de defensa del organismo -

contra la infección, degeneran y desaparecen y son reemplazados -

por los linfocitos que predominan en el tejido de granulación, tam­

bién hay macrófagos, c~lulas gigantes que también son fagocitos y 

ayudan en la eliminación de elementos de difícil reabsorción. 

Se desarrollan conjuntamente el tejido conectivo joven fibri-

1 ar, con función esencialmente reparadora y que constituye la trama 

del tejido de granulación y reemplaza el tejido perdido. 
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GRANULOMA APICAL 

Es una proliferación de tejido de granulación en continuidad­

con el perlodonto causado por la muerte de la pulpa con difusión de 

los productos tóxicos de los microorganismos, desde el conducto ha~ 

ta la zona periapical, contiene tejido de granulación y tejido in­

flamatorio crónico. El granuloma apical tfpico está constitufdo -

por tejido de granulación organizado y frecuentemente encapsulado -

por tejido fibroso. 

La zona más vecina del forámen apical es generalmente la que 

presenta mayor infiltración, pues está en relación directa con la -

zona de ataque microbiano. 

El granuloma puede considerarse como una reacción prol iferat.!. 

va del hueso alveolar frente a una irritación crónica leve y prove­

niente del conducto radicular, la irritación debe ser leve y conti­

nua que no tenga gravedad suficiente para producir un absceso, es 

una etapa evolutiva más avanzada de la infección de una pulpa necrQ_ 

s ada. 

Se encuentran casos de pulpitis crónicas de larga duración, -

con infiltración del periodonto apical, clinicamente puede observar. 

se reacción dolorosa a la exploración pulpar y aún dolores espontá­

neos par agudización de una pulpitis crónica persistente. 

En ocasiones el periodonto apical sólo está infectado en una 

peque~a extensión por la migración de los g6rmenes o menor resiste!l_ 

c1a de los tejidos, el granuloma se puede desarrollar en una zona 

alejada al &p1ce radicular.· 



45 

El granulana está compuesto por una cápsula fibrosa externa -

que se continúa con el periodonto y una porción interna formada por 

tejido conjuntivo laxo, vasos sangufneos y células como linfocitos, 

plasmocitos, fagocitos mononucleares, algunos leucocitos polinucle~ 

res, así como masas de epitelio derivadas de los restos epiteliales 

de malacez remanentes de la vaina de Hertwing. 

En un buen porcentaje de los granulomas, se encuentran proli­

feraciones epiteliales extendidas en su masa que, en determinados -

casos, evolucionan hacia la fonnación qufstica, 

QUISTE APICAL 

El quiste se desarrolla a expensas de los restos epiteliales­

que conti~ne el granuloma, que ti:inden a formar cavidades quisticas, 

también puede originarse en la cavidad de un absceso crónico por -

epitellzaclón de sus paredes. 

El quiste es una bolsa circunscrita cuyo centro está ocupado­

con material liquido o semisólido, tapizada en su interior por epi­

telio y en su exterior por tejido conjuntivo fibroso. 

Una inflamación recurrente o una inflamación severa pueden -

destruir parcialmente o por completo el revestimiento epitelial del 

quiste. 

Tanto la cavidad como el epitelio tienden a aumentar de volu­

•en a expensas del tejido de granulación rodeado por la cápsula fi­

brosa; por lo que los quistes de larga duración tienen la pared muy 

delgada. 
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Radiograficamente el quiste se ve como una zona de rarefac 

ción bien definida, limitada por una linea radiolúcida continua que 

indica la existencia de un hueso más denso. 

L 

ABSCESO AL'/EOLAR CRONICO 

Puede originarse por destrucción de la parte interna del gra­

nuloma, que se transfornia en una cavidad con pus y restos de tejido 

necrótlco, rodeada de una membrana piógena sin epitelio, lo que lo 

diferencia de una cavidad quistica. 

Es una infección de larga duración y poca virulencia locallz!_ 

da en el hueso alveolar. 

El pus puede quedar dentro de la cavlllad del absceso largo -

t 1 empo, o buscar sa 1 ida a través de la tabla ósea y mucosa, forman­

do una fistula que persiste o cicatriza periódicamente. 

Cuando se establece el drenaje en un absceso alveolar agudo , 

puede pasar a la cronicidad por persistencia de la causa que lo 

provocó. 

Es asintomático, su descubrimiento se hará algunas veces du -

rante el examen radiográfico, se observa una zona radiolúcida pe­

r iapical de tamaño variable y de aspecto difuso. 

Todas las lesiones crónicas periapicales pueden agudizarse -

temporalmente en determinado momento de su evolución. Se puede ha.­

cer el drenaje por el conducto radicular sin ocasionar trastornos , 

pero puede haber dolor por la acumulación de gases, el dolor es muy 

intenso pero puede ceder con la reapertura mecánica del conducto. 
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OSTEOESCLEROSIS 

Es común encontrar zonas de 111yor calcificación 6sea al rede­

dor de un proceso crónico periapical de larga evolución. En ocasi~ 

nes después de un tratamiento de conductos radiculares el hueso que 

rodea a la rafz se sobrecalclfica lentamente. 

Su etiologfa se atribuye a una irritación débil y prolongada 

que en vez de reabsorber hueso allllenta su calcificación. En granu-

1 ornas y quistes apicai'es, cuyo crecimiento se produce a expensas -

del hueso reabsorbido, se observa una zona de osteoesclerosis que 

rodea a la lesión, aún después de un tratamiento endodóntico para 

reparar el grar1uloma, radiograflcamente se observará que la osteoe~ 

c lerosis persiste sin consecuencias clfnicas ni patológicas. 

H!PERCEHENTOSIS 

Es una excesiva formación de cenento a lo largo de la raíz , 

en una zona detenninada de la misma o alrededor del ápice radicula~ 

se presenta en dientes no sanetidos a sobrecargas oclusales, en -

dientes con pulpa necrótica o gangrenada y con tratamiento endodÓ!!, 

tico, en éste último caso la causa etiológica serta irritación pro-

1 ongada que produce un agente poco nocivo. 

Cuandc sobre una hipercementosis apical, elf!lllentos de poder 

patógenos !lis elevados provocan inflamación de tejido conectivo c~-

1110 por 1j1111plo un absceso cr&lico ftstulizado, 11 reparación con el 

tratamiento exclusivo del COftducto resulta muy probleinitica. 
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e o N e L u s t o N E s 

El paciente deberá ser tratado siempre COlllO unidad y no como­

una entidad bucal solamente, ya que primero hay que evitar o tratar 

todas las enfermedades que lleguen a repercutir en la cavidad oral 

y conjuntamente evitar futuras complicaciones. 

El Odontólogo debe tener en cuenta que el conocimiento tanto­

de las manifestaciones como del cuadro clfnico de las enfennedades­

pulpares y periapicales le será de suma impartancla para la elabor!_ 

clón de un diagnóstico correcto y nos ayudará a obtener un resulta­

do satisfactorio. 

Estos conocimientos representan una gran ventaja tanto para -

el paciente como para el Cirujano Dentista, que desde la pri11era ci 

ta t0111ará las medidas necesarias, evitando asf los subsiguientes -

problemas parodontales provocados por dientes sin el tratilniento -
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adecuado, 

Es muy importante para el Odont6logo conocer la anatomf a e -

histologfa del órgano pulpar. ya que de esta manera podrá valorar e 

interpretar la presencia de una afección pulpar o periapical del P! 

c lente. 

La importancia de reconocer a tiempo una pulpitis o bien una 

degeneraci6n pulpar, es aplicar el tratamiento correcto que por di­

ferentes medios permite preservar la salud pulpar. 

Cu1ndo cualquier agente irritante llega a ocasionar una pulp.!._ 

t is, independientemente del caso que se trate y afecta la pulpa de­

sarrollando en ella un proceso inflamatorio defensivo, dificilmente 

puede recobrarse y volver a su estado nonnal, aún anulando la causa 

de 1 a enfermedad. 

Mientras se logre preservar la vita 1 idad pul par o re1ntegrar­

total o parcialmente la pulpa enferme a su equilibrio fisiológico , 

el ápice radicular y el periodonto apical continúan su evoluci6n -

nonnal. 

La enfermedad periodontal puede trastornar la salud, estabil..!.. 

dad del diente en el ~~veolo y aún originar lesiones periapicales­

y mortificaciones pulpares a través del mismo periodonto, 



51 

El ideal que pretende lograr el Odontólogo con el conocimien­

to de las enfermedades periapicales es realizar una intervención -

oportuna para alcanzar la nonnalidad del tejido conectivo parodon -

tal. 

El éxito o fracaso de un tratamiento se certifica en la prác­

tica con la sintomatologfa clfnica y el control radiográfico de la 

zona peri apical, 

El descubrir a tiempo una enfermedad pulpar o periapical es 

tratar de evitar que ésta evolucione, asf por ejemplo una hiperhe -

'"1ia es el estado inicial de la pulpitits, la pulpitis aguda puede -

transformarse en pulpitis supurada que finalmente ocasiona la necrQ_ 

sis, la cual puede originar una enfermedad periapical como es el 

granuloma apical. Asf también, una periodontitls aguda puede tran1 

formarse en un absceso alveolar o en una periodontitis crónica. 

El Odontólogo debe valerse de todos los signos clfnicos para 

establecer un diagnóstico diferencial y de este modo saber que tipo 

de degeneración pulpar tiene el paciente o bien que clase de pulpi­

tis o afección periapical. Asimismo, siempre debe tener presente -

que el diagnóstico clfnico es de vital utilidad para él, ya que por 

medio de los diferentes métodos empleados en la clfnica por el Cir!!_ 

jano Dentista, se obtiene un diagnóstico integral definitivo, apro­

vechando los datos objetivos, subjetivos y de exploración que se 02, 

tienen del paciente. 
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