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INTRODUCCION 

En la carrera de Cirujano Dentista, para poder llevar a cabo un buen 

tratamiento integral por un odontólogo, lo primero que se debe llevar 

a cabo es hacer un diagnóstico integral de la cavidad oral, para que -

as'r co~forme vamos avanzando en nuestro tratamiento se tendrán que

ir elaborando diagnósticos diferenciales con la mayor exactitud en va-· 

lo ración· clínica. 

Porque si no es efect:uado un diagnóstico diferencial exacto de cada -

_especialidad q_ue interviene en una rehabilitación bucal, se nos irá 

.compaginando error tras error, por lo tanto es muy importante cono

cer la etiología, la sintomatología, el pronóstico y el plan de trata-

miento; porque mientras no se conozca la raíz de todo problema que

se nos esté presentando, nunca podremos resolver adecuadamente un -

caso clínico que se nos presente en nuestra práctica diaria. 

Es por este motivo que yo escogí este tema, por considerar que .una

alteración de un órgano dentario, si conocemos el curso de la enfer

medad,. tendremos el recurso para la terapéutica; porque será un 

error hacer un diagnóstico y un pronóstico sin conocer la etiología o~ 

vicebersa. 
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FISIOLOGIA PULPAR 

Durante ·toda la vida fisiológica de un órgano dentario hay otro órgano· 

que desarrolla su propia fisi¡,logía y el cual se encuentra dentro de es

tas mismas y que es la llamada pulpa dental y su función especTfica

"'5 la de: nutrición, defensa, formación de dentina, sensitiva. 

Nutrición 

En cada órgano pulpar la nutricipn se lleva a cabo por la arteria regí~ 

nal, que lleva una rama a cada órgano dentario y que pern~tra por el -

forámen apical para que ya dentro del canal radicular se empiece a d!_ 

Vidir y vaya formando grandes redes de irrigación sanguínea en la que

·ueva los elementos nutritivos pai:a el Órgano pulpar y del diente mismo. 

(Ver dibujos págs. 3, 4,. 5 y 6) 

Una vez que ha depositado su tejido hemático con sus respectivos nu- -

trientes ésta es regresada al torrente circulatorio para su oxigenación -

[JOr: el s.isteina de veniculas, venas para ·regresar al torrente sanguíneo, -

y llevarla a su oxigenación nuevamente. 

Defensa 

Este mecanismo es llevado a cabo por medio de las células indiferenci_!!; 

das. circulantes o errantes que en ca5o de una inva5ión· bacteriana ó ci

totóxica se convierten en macrófagos para tratar de contrarestar esa 

agresión a: la pulpa dentaria. 

Otro de los sistemas es el mecanismo en la cual la pulpa va poniendo 

capas de aposición de dentina y la pulpa se va haciendo más pequeña, -

alejándose del agente agresor externo. 
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' Formación de Dentina 

Es un mecanismo en el cual la pulpa va depositando capas de dentina, en 

la luz de lo que es la cámara pulpar y el órgano pulpar va c,ontrayéndose. 

El mecanismo por el cual la pulpa dental deposita iones caÍcio a la. pre

dentina; son necesarios varios factores que contribuyen a ·que se lleve a -

cabo la calcificación; uno de los principales es que la pulpa dental tenga 

una estabilidad de sus factores que intervienen en su fisiología como órg.! 

·.no pulpar. 

El 'prfrnero de los factores que intervienen en la formación de dentina s~ 

·cundaria, adventicia o de reparación es· la o:::luslór. o el traumatismo de -

la m:l.Sticación. 

El segundo de los factores son las patologías cariosas las cuales apresu

ran a· la pulpa la formación de dentín.a de reparación, Ja .cuál por ser ' -: 

.formada con mayor rapidez tiene una menor concentración de iones .cal

do y por lo tanto en una dentina de reparación menos resistente. 

El ·tercero de. los factores son los medicarhentos, bruxismos abrasiones, -

cepillado dental que nos provoca la estimulación de la pulpa para la. for

mación de dentina de reparación adventicia en la zona de la agresión. 

Sensitiva 

Por el. .forámen apical donde penetra. una arteria. sale una vena y entre -

un haz de fibras (sensitiva y motora), las· cuales nos van a dar una sen

sibilidad del diente y la otra función motora de las arterill.S y veniculas 

que se encuentran ramificadas en la cámara pulpar. 
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1 
Mecanismo por el cual se lleva a cabo la Calcificación de la Predentina 

Como habíamos mencionado antes, la calcificación de la predentina se 11!:. 

va a cabo· durante toda la vida fisiológica del órgano dentario. Esta ac

tividad fisiológica se efectúa depositando iones calcio en la pared in.terna 

de· 1a cámara pulpar haciéndola más pequeña entre más edad tenga cron~ 

lógicamen~e; esta actividad no necesariamente debe de tener un agente -

agresor patológico para poderse efectuar. 

Cuando el órgano dentario sufre una agresión de un agente y causa pa- -

tologfa, los odontoblastos sé estimulan acelerando la actividad fisiológica

. para el depósito de iones calcio. 

Una de la prioridades para que la pulpa dental pueda formar dentina re

gular, es que tenga una estabilidad tanto de presión osmótica como la de 

evitar agentes irritantes, porque la pulpa dental entre. mayor sea la agre-. 

si6n, mayor rapidez será la de formar dentina de reparación pero de me., · 

·. nrir calcificación por lo tanto, menor· resistencia, y si esto es producto de 

una patología cariosa estando en dentina de menor resistencia avanza más 

rapidaín erit e. 

En operatoria dental la ayuda que le prestamos· a la pulpa dental en una 

cavidad cariosa es convertirla en una cavidad terapéutica lo logramos eli

minando el agente agresor (caries, abrasión, traumatismos) y .colocando -

un eugenolato de zinc que es el medicamento que mejores resultados nos 

ha dado actualmente. 

Con esto le damos una estabilidad fisiológica a la pulpa dental, pero 

cuando necesitamos estimular a la pulpa dental para una mayor rapidez-
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de formación de neodentína necesitamos proporcionarle un medio ambien

te_ óptimo, porque está demostrando que la pulpa dental por un PH ácido 

y un constante cambio de presión osmótica, su act:ividad de depósito de 

iones calcio es mucho menor; ésto es lo que ocurre cuando hay caries, 

traumatismos, fracturas, agentes químicos, etc. La pulpa dental produci 

rá mayor número de fibras colágenas que son las preculsoras de la neo:.. 

dentina, pero con menor calcificación y una dentina poco calcificada, lo 

cual resulta favorable para que se desarrollen las pat:ologias cariosas y -

más pronto destruirán esa dentina del órgano dentario. 

Ya sabemos que pata que produzca dentina secundaria debe tener un am 

biente óptimo y esto lo logramos: 

lo. Aislando la dentina del agente agr.;osor da! PH "ácido bucal. 

2o. · Proporcionándole un PH alcalino. 

En el primero de los puntos lo logramos por el medio del aúgenolato:_de 

zinc y en el segundo de los casos ei hidróxido de caJcio posee gran al~ 
linldad, entonces como _la dentina ante un. agente agresor coloca fibras, -

colágenas a la zona del ataque, nosotros necesitamos ayudarla por los m~ 

dios antes mencionados para que calcifique adecuadamente esta predenti

na. 

Cuando la pulpa dental posee estas cualidades, el PH alcalino provoca en 

la cámara pulpar un aumento de fosfato alcalina circulant:e, que es lo -

que ·va a actuar como interfase para que los iones _calcio circulantes se

adhieran a la predentina, al adherirse los iones calcio a la predentina el 

torrente circulatorio llevará más iones calcio a esa cámara pulpar y den 

tina de mayor resistencia. 

Cuando .los odontoblastos son agredidos por una patología constante, 

siempre variará el PH de la cámara pulpar y Jos odontoblastos tandrán-
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cambios en su potencial eléctrico, lo que provocará que las fibras sensi

tivas motoras alteren su rítmo de· presión y expansion sobre las arteria-

las y venfculas; esto provocaría el cambio de flujo y reflujo del tejido h!::_ 

mático que entra a la cámara pulpar, pero, si esta agresión continúa por 

mucho tiempo o es muy aguda provocará un fenómeno en las arterias 

por .medio de la cual la sangre sale de las arterias a la cámara pulpar, 

fenómeno conocido como diapédesis y si esto no es controlado provocará 

la · pulpitis total· camera\. 
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HIPEREMIA DENT!NARIA 

Es un estado de autodefensa de la cámara pulpa.r por un agente irritan

te; los cuales pueden ser: 

1) CAUSAS EXOGENAS 

A) Fisicas: Mecánicas 

Térmicas.-

Eléctricas. 

Son los traumatismos como el trabajo 

odontológico en lo que respecta al mate

rial, instrumental empleado y cambios ba 

ro métricos. 

Alimentos o bebidas muy frías 6 calien

tes, sobre todo cuando existen caries -

profundas, superficies de dentina fractu

rada, amplias opturaciorÍes metálicas sin

ba.Se o hiperestesia ·dentina!; los cambios 

térmicos producirán dolor y podrían ser -

considerados como causas secundarias. 

Durante el trabajo odontológico produci

do por instrumentos rotatorios o mat'eri~ 

les de _opturación que generan calor. 

Como la corriente galvánica generada e!!_ 

tre dos opturaciones metálicas o entre -

una opturaci6n metálica y un puente fijo 

o movible de la misma boca. 

Radiaciones.- Los rayos Roentgen pueden causar necr~ 

sís de los odontoblastos y otras células -

pulpares en pacientes sometidos a roent

genoterapia por tumores malignos de la -

cavidad bucal. 



B) Qul'micas: 

C) Biológicas: 

14 

Citocaústicas.- La acción citocaústica de algunos 

fármacos y obturadores (alcohol, el~ 

reformo, fenal, nitrato de plata, etc.) 

y materiales de ohturación (silicatos, 

resinas compuestas) 

Citotóxicas.- El fármaco más citotóxico es el 

trióxido de arsénico, ya que cond_!:! 

ce· a la necrosis. 

Este fármaco ·es utilizado por algu

nos profesioriales .en Ja desvitaliza-

cióri pulpar; 

Bacterianas y Micóticas 

En.tre Jos gérmenes· patógenos. que -

producen infecciones con máS fre- -

cuencia se, encuentran los estreptoc!:?. 

cos "a", "y" y el estafilococo dora

do. También se han enconti:ado ha!!_ 

gos de los generas Cándida y Actino 

myces. 

II) CAUSAS ENDOGENAS 

A) Procesos Regresivos.- La edad senil. 

B) Idiopáticas Esenciales.- La edad senil. 

C) Enfermedades Generales.- Diabetes. 



. La Hiperemia Dentaria se caracteriza por una extravasación de tejido -

hemático. En porcentaje, los dos agentes que causan mayor número de

alteraciones tenemos en primer lugar la patología cariosa; en segundo

lugar los -mecanismos operatorios (la turbina). 

La patologia cariosa, su mecanismo por el cual nos causa estados hipe

rémicos, es por .la apertura de los túbulos dentarios al medio ambiente 

bucal, .las cuales van a alterar la presión osmótica de los odoi;i.toblastos, 

los _cuales siempre tienen una presión estable dentro de la cámara pul--

, par; además de los efectos citotóxicos de los exudados de las cepas ba!:. 

terianas en combinación con los dentritus alimenticios y el PH bucal, e~ 

ta falta de la con!?_tante en la presión osm6tiC&. · "cie los odontoblastos, -

nos va a producir una alteración en el potencial eléctrico de la cámara 

pulpar. · 

Estos cambios de. potencia_! eléctrico vienen a alterar las fibras autóno 

mas que son las que producen la· vasoconstricción; al ser alterado este 

_mecanismo nos producen la diapédesis. 

El mecanismo productor de estados hiperémicos causados por el opera

dor. (dentistogénicos) nos. causa los· mismos efectos en el odont~blasto, 

pero estos cambios de presión osmótica intern~ pueden ser tanto posit!_ 

vos como negativos, dependiendo de la causa física que fos provoque. 

Causas Físicas: 

Calor, frío, aumento de presión. El calor causado por nuestra turbina 

sin refrigeración nos va a causar una desecación de los túbulos denti

narios y como éstos son una prolongación citoplasmática del odonto- -

blasto, por lo tanto, la alteración va directo al odontoblasto, por el -

contrario si aumentamos presión, ya sea de agua o de aire inyectare

mos por los mismos túbulo"' dentinarios, presión hacia el odontoblasto. 
(Ver dibujos páRS. 16, 17, 18 y 19). 
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DESHIORATAC ION 

CAMARA PULPAR 

SOBRECALENTAMIENTO 

··L. . ODONTOBLASTÓS CON 
OESPLAZAMI ENTO 
DEL NUCLEO. 

PREPARACION SIN REFRIGERACION 
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AGUA A PRES/ON 
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AIRE A PRESION 
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SINTOMATOLOGIA 

El dolor es sordo, no agudo y constante; que se siente más agudizado 

cuando se pone el paciente en posición más horizontal. 

DIAGNOSTICO 

El dolor es agudo y de corta duración (segundos a un minuto), que de 

saparece al retirar el estímulo. El frío es un buen 'medio para el 

diagnóstico, un diente con hiperemia es normal a la ()bservación' roent

nográfica, a la palpación, perciJsión ·y transiluminación; se dife~encia de 

la pulpitis. en que el dolor 'es generalmente pasajero, mientras que en -

la pulpitis puede durar varios minutos. 

Clínicamente es difícil diferenciar Ja hiperemia arterial de Ja ·venosa. 

TRATAMIENTO 

La' hiperemia pulpar puede ser reve~sible, eliminando la causa del 

trastorno, la pulpa iiormaliza- su función. Más que una afección Ja hi 

peremia es el síntoma que anuncia el límite de la capacidad pulpar -

para mantener' intactos su defensa y aislamiento. 
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PULPITIS AGUDA 

Es la inflamación- de la pulpa, con una evolución rápida y dolorosa que 

generalmente termina en necrosis. · 

_ETIOLOGIA 

Es provocado por traumatismos efectuados por la preparación de cavid.!!:, 

des en odontología operatoria o . de muñones - base e'n coronas y puen

tes. 

Taú1oién producen pulpitis agÚda los traumatismos muy cercanos a la -

pulpa (fracturas generalmente) o causas iatrogénicas; como aplicación

de fármacos o ciertos· materiales de obturación (silicatos, resinas acrí

licas autopolimerizables y resinas compuestas). 

SIN'J'OMATOLOGIA 

El. sintoma principal es el dolor provocado por las bebidas frfas y ca.;_ 

lientes, así como. por los alimentos. hipertónicos' por ejemplo: dulces

como el chocolate, salados, etc.,. e incluso por el simple roce de. ali-

mento o cepillo dental, etc., sobre la superficie de la dentina prepar.!!: 

da. 

DIAGNOSTICO 

La radiografía nos mostrará la relación pulpa-cavidad, pulpa-contorno -

del muñón, pulpa-superficie de fractura, así como la presencia de ba-.

ses protectoras o no en los dientes obturados. 
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' TRATAMIENTO 

Se hará una protección pulpar, para la cons~rvaci6n de ésta. Se colo

cará hidróxido de calcio, eugenato de cinc y coronas prefabricadas de 

plástico o .metálicas, se mantendrá varias semanas en observación, y si 

no presenta sintomatologia, entonces se obturará con otro material. 
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PULPITIS INCIPIENTE O TRANSICIONAL 

La pulpitis incipiente es una lesión reversible pulpar que abarca las .:.. 

·estados inflamatorios incipientes, cuando todavfa la pulpa tiene la - -

oportunidad de ser restituida; una vez que se ha eliminado la causa -

·evolucionarán hacia la total reparación. 

ETIOLOGIA 

Es provocada por caries avanzada, procesos de atricci_ón, .abrasión y 
t:rauma oclusal, fractura coronaria, obturaciones profundas (generalme!!. 

te amalgamas} o caries de recidiva en la profundidad o márgenes de -

tina obturación~ 

SINTOMATOLOGIA 

El sCntoma principal es el dolor de mayor o menor intensidad, siem-

pre provocado por estímulos externos, como bebidas frías, alimentos -

dulces y salados o empaquetados, durante la masticación en las cavi-

dades de caries. 

Este dolor de corta duración cesa poco .después de eliminar el estfmu 

lo que lo produjo. 

DIAGNOSTICO 

A la inspección encontraremos caries, atricci6n, fractura coronaria, ob 

turaciones profundas, etc. La radiografia nos puede mostrar la rela-

ción pulpa-cavidad y la presencia de bases protectoras o no debajo de 

una obturación, así como la caries de recidiva. 
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La palpación, percusión y movilidad son negativas. 

Las pruebas térmica y eléctrica podrán dar respuestas a menor estí-

mulo, por estar el umbral doloroso debajo áe lo normal. 

TRATAMIENTO 

Se elimina la causa (por lo general caries), proteger la pulpa mediante 

el recubrimiento indirecto pulpar con bases protectoras y: restaura.r con 

la obtüración más conveniente. 

24 



PULPITIS CRONICA PARCIA.L 

La pupitis crónica parcial es la inflamación de una pequeña porción de 

la pulpa coronaria en la cual podemos encontrar exudado tejido de gra

nulación, aumento de fibroblast:os. También es posible encontrar una -

porción de necrosis. 

ETIOLOGIA 

La causa más común es la presencia de caries extensa muy cercana a 

la pulpa. SI la pulpa se encuentra cubierta por dentina reblandecida,

no hay ninguna posibilidad de drenaje del exudado' que emana del abe! 

so µ;tl par y q~e ha sido proitoc2do por !os micro~rga.nismos- presentes en 

la caries, por lo que el pacient:e experiment:a dolor.es que pueden se.r -

intermitentes o a la vez muy agudos. Sin' embargo cuando la caries ·ha 

expuesto la pulpa no habrá ningún dolor a menos que se vuelva a obtu

rar, nuevamente con algún resto alimenticio. 

SINTOM ATOLOGIA 

Los sintomas pueden variar según las siguientes circunst~ncias: 

a) Comunicación pulpar en la cavidad pulpar. 

b) Edad del diente.- En dient:es jóvenes con pulpas bien vascularizadas 

y mejor nutridas, los síntomas pueden ser más -

intensos, asr como t:ambién mayor la resistencia 

en condiciones favorables. Mientras que en die_!! 

tes maduros, .la reacción menor proporcionará 

síntomas menos intensos. 

e) Zona pulpar involucrada.- En la pulpitis parcial que es la camera! -

o es parte de la cámara pulpa1 (asta o cuerno 
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pulpar) y, y por tanto, la pulpa radicular, se en 

cuentra en mejores condiciones de organizar la 

resistencia. 

d) Tipo de Inflamación.- Los dolores más violentos se producen en las 

agudizaciones de cualquier tipo de pulpitis y di

fieren según haya o no necrosis. Cuando t:oda

via no se ha formado el abceso o la zona de 

necrosis parcial, el dolor es intenso y agudo, 

descrito por el paciente como punzante, y bien 

sea continuo o intermitente, se irradia (dolor 

referido) con frecuencia a un lado de la cara en 

fÓr[na. de neur~lgi~ menor o con fen6menos de -

sinalgias y simpatalgias. 
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En las formas supuradas_ (pulpitis crónica parcial 

con necrosis parcial y pulpitis crónica total), es-

·pecialmente cuando se agudizan,- el dolor grave y 

angustioso es de tipo lancinante, terebrante y pul

sátil, _propio del abceso en formación y el paciente 

localiza mejor ·el diente enfermo que en la pulpitis 

parcial sin necrosis. 

DIAGNOSTICO 

A la irisp"ección se encontrará una caries avanzada ó recidiva por debajo 

de una obturación defect:uosa, o debajo de la base de un puent:e fijo de~ 

pegado. Otras veces se encontrarán dientes obturados con silicatos, re

sinas acrrticas autopolimerizables o resinas compuestas, con abrasión in-

. tensa, etc. 

El diente puede estar ligeramente sensible a la percusión y a la palpación 

con ligera movilidad. Cuando todavla no se haya formado zona de necro

sis o abceso, el diente responde con dolor al frlo y al calor, pero en 



estados más avanzados de inflamación, el calor puede causar dolor y, 

por el contrario el frío, aliviarlo, esto significa que hay forma supurada 

de pulpitis y que la necrosis ya se ha iniciado para evolucionar hacia la 

necrosis total. 

El roentgenograma con placa coronaria o interproximal es útil para des

cubrir caries caries profundas proximales o recidivas en obturaciones; 

además nos .mostrará la relación caries-pulpa, así como el estado perio

dontal y periapical. 

El paciente puede no saber con precisión que diente es el que le due_le -

tan intensamente, lo que ocurre con frecuencia en los casos agudizados -

de una pulpitis crónica parcial sin n<:crosis, refiere ilnicamente que el -

dolor espontáneo le aumenta con las bebidas frías. 

En estos casos es conveniente hacer pruebas térmicas con agua helada, -

apertura exploratoria de cavidades, el control de anestésico serán las pa.!:!_ 

tas para poder localizar el diente afectado. 

El. dolor espontáneo puede aparecer en cualquier momento, incluso dura.!! 

te el reposo o el sueño, despertando al paciente así.como al cambiar de 

posición •. 

El diagnóstico diferencial entre las formas de pulpitis sin necrosis o con 

necrosis se ·basa en que el paciente sienta alivio con el agua fría (pulpi

tis serosa). En el otro caso de pulpitis supurada es cuando hay forma-

ción de pus y el paciente con fascies dolorosa hace a menudo un ade- -

man de protegerse la cara con la mano, y cuando durante la exploración 

o como tratamiento se obtiene con un instrumento afilado una comunica

ción cavopulpar puede manar pus y sangre lográndose el alivio del dolor 

y calmando la tensión nerviosa del enfermo. 
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TRATAMIENTO 

Generalmente se lleva a cabo la pulpectomra total. En los casos en que 

no hay formación de zonas de necrosis, 6 sea en la pulpitis crónica par

cial sin necrosis (pulpitis aguda serosa parcial) se puede intentar las pul 

potomia. 
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PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA 

Es una inflamación de tipo proliferativo de una pulpa expuesta, caracte

rizada por la .f~rmación de tejido de granulación y algunas veces de epi. 

telio. Existe formación de un· pólipo que puede llegar a ocupar parte -

de la cavidad. 

ETIOLOGIA 

Es una exposición lenta y progresiva da ;¡a pulpa consecutiva a •.ma ca- - · 

ríes profunda. Se presenta en dientes jóvenes y con baja Infección bacte 

ria na. 

SINTOMATOLOGIA 

Es asintomática~ a menos que se empaque alimento en la cavidad cario

sa,al hacer presión aparece el dolor. 

DIAGNOSTICO 

Es sencillo por el aspecto del pólipo pulpar, pero pueden existir dudas -

de si el pólipo es pul par, periodóntico, gingival o mixto; bastará con la

dearlo o desinsertarlo para observar la unión nutricia del pedículo. 

TRATAMIENTO 

Algunos autores recomiendan la pulpectomía, mientras que otros la pul-

potomía. 
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PULPlTIS CRONlCA ULCEROSA 

Es la ulceración de la pulpa expuesta. La pulpa ulcerosa presenta una -

zona de células redondas· de infiltración, debajo de la cual existe otra 

degeneración cálcica, ofreciendo un muro exterior y aislando el resto de 

la pulpa. Con el tiempo la inflamación termina por extenderse. 

ET!OLOGIA 

C:iries de recidiva y por debajo de obturaciones despegadas o fracturadas. 

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

lumen y amplia circulación apical que permita una buena organización de

fensiva. 

La evolución es lenta al quedar bloqueada la comunicación caries-pulpa, 

por tejido de granulación. 

SINTOMATOLOGIA 

El dolor no existe o es mínimo y es debido a la presión alimenticia. 

DIAGNOSTICO 

Debemos encontrar respuesta del diente sano por medio de corriente 

eléctrica, frío o calor para descartar la posibilidad de una necrosis. 

TRATAMIENTO 

Por lo general es la pulpectomfa total. 
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PULPITIS CRONICA TOTAL_ 

Es la inflamación de la pulpa, con necrosis en la pulpa cameral y even

tualmente tejido de granulación en la pulpa radicular. 

ETlOLOGIA 

Se considera· como la causa más común la invasión bacteriana de la pulpa 

consécutiva a una caries profunda. 

SINTOMATOLOGIA 

Por lo general el dolor es localizada, pulsátil y responde a las· caracte-

risticas de los procesos supurados o purulentos y puede exacerbarse con 

el' calor y calmarse con el frie. 

La --intensidad dolorosa es variable y disminuye c.uando existe drenaje na

tural a través de una pulpa abierta. 

DIAGNOSTICO 

El diente puede ser sensible a la palpación y percusión e iniciar cierta -

movilidad. 

La radiografía podrfa ayudarnos para nuestro diagnóstico, se observaria 

aumento de la imágen periodóntica. 

TRATAMIENTO 

Abrir la cámara pulpar para dar salida al pus o los gases, seguida de Ja 

pulpectomia total. 
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PULPOSIS 

La pulposis abarca todas las alteraciones, no infecciosas pulpares, 

denominadas también estados regresivos o degenerativos y también -

distrofias. 

ETIOLOGIA 

Los factores causantes son traumatismos diversos, caries, preparación 

de cavidades, hipofunción por falta de antagonista, oclusión traumáti

ca e inflamaciones periodónticas o gingivales • 

. DEGENERACIONES 

Las degeneraciones representan realmente una aceleración .?el meca

nismo de envejecimiento y son atribuibles a procesos de destrucción -

excesivos que se desarrollan en la célula. 

Algunos tipos de degeneraciones como la adiposa o grasa que es 

bastante frecuente y que al disolverse mayor cantidad de gas nitró

. geno puede producir una barodontalgia. 

La hialina o mucoide intersticial, a veces de tipo amiloideo y acom

pañada de zonas de calcificación. 

La fibrosa o atrofia reticular, con persistencia y aumento de ele-

mentos fibrosos en forma de red que dan aspecto coriáceo a la pul

pa cuando es extirpada. 

En dichos procesos, la evolución puede llevarlos a una necrobiosis 

asintomática o bien infectarse la pulpa por anacoresis y tras la pul

pitis sobrevenir la necrosis. 
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Cuando surjan las complicaciones citadas se llevará a cabo la pulpectomía 

total. 

ATROFIA PULPAR 

Denominada degeneración atrófica, se produce lentamente con el avance 

de los años y se la considera fisiológica en la edad senil, aunque. puede 

presentarse como consecuencia de las causas citadas en todas las pulpo

sis. 

La hiposensibilidad pul par, propia de la atrofia senil, se acompañará de 

una disminución de los element:os celulares nerviosos y vasculares a la -

vez que una calcificación concomitante y progresiva. 

CALClFICACION PULPAR 

Llamada también degeneración cálcica. 

De la calcificación patológica como respuesta reactiva pulpar ante un 

traumatismo o ante el avance de un proceso destructivo como la caries 

o la abrasión. 

La calcificación distrófica puede presentarse en dientes traumatizados 

(hasta en ortodoncia). 

CALCULOS PULPARES 

Es una calcificación pulpar desordenada sin causa conocida. y evolución 

impredecible y consiste en concresiones de tejido muy calcificado y es

tructura laminada que se encuentra mas frecuentemente en la cámara -

pulpar que en los conductos radiculares. 

Las causas de la formación d1· pulpolitos se han atribuido a los procesos 
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vasculares y degenerativos pulpares y a ciertas disendocrinias. 

La principal causa estribarla en la disminución de la circulación pulpar 

yestarTan compuestos de carbono cálcico, fosfato cálcico y fosfato mag

nésico. 

RESORCION DENTINARIA INTERNA 

Es la resorción de la dentina producida por los odontoclastos, con gra-

dual invasión pulpar del área rnsorbida. 

Se presenta una mancha rosa, granuloma interno de la pulpa, pulpoma, -

hiperplasia crónica perforante pulpar y odontolosis. 

Puede aparece·r a cualquier nivel de la cámara pulpar o de la pulpa radi

cular, extendiéndose en sentido centrifugo como un proceso expansivo, y 

puede alcanzar el cemento radicular y convertirse en una resorción mixta 

interna-externa. 

Las posibles causas que provocan. la resorción dentinaria son los diversos 

transtornos metabólicos, el pólipo pulpar, traumatismos varios, factores -

irritativos (como ortodoncia, prótesis, obturaciones, hábitos) y, finalmen

te, la pulpotomia vital o biopulpectomia parcial que hademostrado.ser, -

quizás una de ias principales causas de la resorción dentinaria interna. 
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NECROSIS Y GANGRENA PULPAR 

Necrosis Palpar es la muerte de la pulpa sin haber ninguna infección 

bacteriana; mientras que la gangrena es seguida de invasión de micr.!?_ 

organismos. 

Grossman clasifica la nec·rosis en 2 tipos: 

l. Necrosis por coagulación, en el cual el tejido pulpar se transfor

ma en una suustancia sólida parecida al queso, por lo que tam-

bien recibe el nombre de ·caseificación. 

2. Necrosis por licuefacción, con aspecto blando o liquido debido a -

la acción de las enzimas proteolrticas. 

La gangrena puede ser también de 2 tipos diferentes: 

Gangrena Húmeda.- Hay presencia de exudados serosos, aparece -

cuando se oblitera una vena. 

Gangrena Seca.- Es provocada por una insuficiencia de aporte 

sánguineo, aparece cuando se oblitera una arteria. 

ETIOLOGIA 

Las principal~s causas de la necrosis y gangrena pulpares son la inva

sión microbiana producida por caries profundas, pulpitis o traumatis-

mos penetrantes pulpares. Otras causas pueden ser procesos degene

rativos, atróficos y periodontales avanzados. 
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SINTOMATOLOGIA 

El diente puede presentarse asintomático o con alguna sintomatolo

gia. Puede presentar cierta movilidad; y a la inspe.cción puede ob

servarse una coloración oscura que puede ser de matiz pardo, verd~ 

so o grisáceo. También hay presencia de olor pútrido. El calor -

puede producir dolor al dilatarse el contenido gaseoso del conducto, 

y a veces el contenido liquido del conducto puede dar una respuesta 

positiva a la corriente eléctrica. 

En la gangrena los síntomas subjetivos son más violentos con dolores 

intensos provocados por la masticación y percusión. 

DIAGNOSTICO 

El ·dolor puede establecer clínicamente un diagnéstico diferencial ª.!! 
tes de la apertura del conducto. La radiografía mostrará una exten 

sa cavidad que interesa a la pulpa:. 

Existirá engrosamiento de la linea parodontal. En la transiluminación 

el diente afectado presentará pérdida de la translucidez y la opacidad 

se extiende a toda la corona. 

No .se obtiene respuesta con el frío, ni con la corriente eléctrica, p~ 

ro el calor si puede producir dolor. 

TRATAMIENTO 

Está indicada la pulpectomia para los dos casos, a diferencia que en 

la gangrena es necesario primeramente abrir la cámara pulpar para -

establecer un drenaje a los liquidas, exudados y gases resultantes de

desintegración pulpar. No es conveniente sellar el diente. 
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PERIODONTITIS APICAL AGUDA 

La periodontitis apical aguda es una inflamación del ligamento perio

dontal producida por la invasión a través del forámen apical de los -

microorganismos procedentes de una pulpitis o gangrena de la pulpa. 

ETIOLOGIA 

La causa de la periodontitis apical aguda puede ser por causas de -

origen microbiano, mecánica o por agentes quimfcos. 

Entre las causas de origen microbiano es al efectuar un tratamiento

endodóntico y llevar los gérmenes más allá del forámen apical, o por 

limas infectadas durante la preparación biomecánica del conducto. 

Las causas mecánicas son traumatismos sobre el diente, opturaciones 

altas, algunos instrumentos endodónticos como la punta de papel, co

nos de gutapercha que sobrepasa el forámen apical o una perforación 

de la raiz. Impacto entre los dientes, comunicación periodóntica en

una de las paredes del conducto debido a malas maniobras operato-

rias. 

También puede ser ocasionado por agentes químicos; por ejemplo:· va~ 

pores de medicamentos altamente irritantes como el formocresol o 

la entrada de medicamentos a través del forámen apical. 

SINTOMATOLOGIA 

Los síntomas se manifiestan por dolor ligero y sensibilidad del dien

te, a veces el dolor a la percusión es sumamente fuerte, en otras -

ocasiones la oclusión es muy dolorosa. 
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DIAGNOSTICO 

Generalmente el diagnóstico se hace basándose en los antecedentes del 

diente afectado. 

Radiográficamente e~ un diente con vitalidad se observarán estructu-

ras periapicales normales, mientras que en un diente despulpado se o~ 

servará ensanchamiento del ligamento periodontal. 
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ABCESO ALVEOLAR AGUDO 

El abceso alveolar agudo es una colección purulenta localizada en el 

hueso alveolar al nivel del ápice radicular del diente, resultante de -

la muerte de la pulpa, con propagación de los tejidos periapicales a

través del forámen apical, se acompaña de reacción local intensa y a 

veces de reacción general. 

ETIOLOGIA 

Puede ser consecuencia de una irritación traumática, química o bac

teriana y generalmente su causa inmediata es la invasión bacteriana 

del tejido pulpar mortificado. 

La filtración de proteínas tóxicas o bacterias infecciosas de la pulpa 

necrosada o gangrenada a través del forámen apical, activará la for

mación de una zona de defensa. 

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

dentes de un traumatismo. Como la pulpa está encerrada y no tie

ne posibilidades de drenaje, la infección tiene que propagarse hacia 

el ápice que es el de mayor resistencia. 

SINTOMATOLOGIA 

El primer slntoma es el dolor leve e insidioso al principio, después -

se ·torna intenso, violento y pulsátil, éste va acompañado de tumefa~ 

ción en la región periapical y a veces con fuerte edema inflamato

rio y es notoria en la inspección· externa. A medida que la infec-

ción avanza la tumefacción se hace más pronunciada, y se extiende 

a cierta distancia de la zona de origen; enseguida se presenta movi 
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lidad y ligera extrusión en el dient·e afectado, el dolor puede dismi

nuir o parar totalmente algunas veces. 

Al no ser tratado puede haber complicaciones como reacción febril -

moderada, osteoperiostitis supurada y linfoadenitis de la región co -

rrespondiente. 

El pus acumulado buscaria una vía de salida y drenaria a través de - · 

una fistula en el interior de la boca, en la piel de la cara o el cue

llo, y aún en el seno maxilar o la cavidad nasal. 

Pasada la fase aguda. el abceso ·alveolar puede evolucionar hacia la -

cronicidad en forma de abceso crónico con fístula o sin ella, granul~ 

ma y quiste parodentario. 

DIAGNOSTICO 

Generalmente se presenta dolor. a la percusión y al palpar la .zoná -

periapical, es importante también observar la coloración del diente -

asi como también, la anamnesis y el estudio radiográfico en el cual

nos mostrará al principio un engrosamiento de la linea periodontal y 

.pasados unos dias una zona roentgenolúcida esferular perioapical del~ 

abcesó crónico. 

El abceso agudo no debe confundirse con la pulpitis aguda o con el -

abceso periodontal. 

El abceso periodontal es una acumulación de pus a lo largo de una -

raiz y tiene su origen en la infección de las estructuras de soporte -

del diente, está asociado con una bolsa periodontal y se manifiesta -

con tumefacción y dolor ligero. Con frecuencia está asociado con -

una bolsa intraósea o puede estar ubicada en la wna de furcación de 

un diente posterior. 
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.Al ejercer presión el pus drenaría cerca del tejido edematoso a. tra

vés del. surco. La tumefacción se presenta a nivel del tercio medio 

de la raíz y en el borde gingival y no en la zona periapical. En la 

mayoría de .los casos el abceso periodontal aparece en dientes con -

vitalidad y no en dientes despulpados. 

TRATAMIENTO 

Se hará un tratamiento endodóntico, primero se establecerá un dren~ 

naje entre la cavidad y la pulpa y se· mantendrá abierto cierto dem

po ,para dar salida a los exudados siguiendo luego la terapeutica habi 

tual. 

Se administrarán antibióticos como penicilina o eritromicina en pa- -

cientes alér_gicos o bien ampicilinas, en algunos casos el uso de anti

inflamatorios y analgésicos, así comci colutorios calientes bucales. y -

el uso de .'vitamina c. 
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ABCESO ALVEOLAR CRONICO 

El abceso alvolar crónico es una infección de poca virulencia y poca 

d~ración, que se localiza en el hueso alveolar y se ·origina en el con 

dueto radicular. 

ETIOLOGIA 

Es una etapa evolutiva de una infección pulpar con extensión del pr~ 

ceso. hasta el periápice. 

Puede también provenir <lt: un abceso agudo pree~!stentP. o ser conse 

cuencia de un tratamiento de conductos mal realizada. 

SI.NTOMATOLOGIA 

Suelen ser a.Sintomáticos de ·na reagudizarse la afe.cción, muchas. ve-

ces se acompañan de fístulas y su hallazgo se verifica con un exámen 

radiográfico. 

DIAGNOSTICO 

El exámen radiográfico nos mostrará una zona de rarefacción ósea di

fusa y una zona radiolúcida del ligamento periodontal. 

A la palpación los tejidos blandos de la zona apical pueden encontrar

se tumefactos y sensibles. 

42. 

El abceso crónico puede ser indoloro o ligeramente dolorosos; puede 

presentar movilidad el diente afectado o sensibilidad a la percusión. A 

veces puede encontrarse una cavidad, una obturación o una corona bajo 



la cual pudo haberse mortificado la pulpa, sin dar sintomatología. 

Para confirmar nuestro diagnóstico podemos introducir una sonda den

tro del conducto radicular sin producir dolor. También nos ayudará -

la prueba de transiluminación que generalmente nos muestra una som

bra apical. 

TRATAMIENTO 

Se hará un tratamiento de conductos.. Generalmente bastará con la. -

conductoterapia para· lograr buena osteogénesis y una completa repar~ 
ción y si no resulta se püedc proceder al legrado periapiucal y excep_ 

cionalmente a la apicectomia. 
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GRANULOMA 

Es la proliferación de tejido de granulación en continuidad con el ~ 

riodonto como reacción del hueso alveolar para bloquear el forámen

de un diente con la pulpa necrótica y oponerse asr a· las irritaciones 

causadas por los microorganismos y productos de putrefacción. 

ETIOLOGIA 

El granuloma en algunos casos es precedido por un abceso crónico, -

asr ·como también es una lesión inflamatoria crónica también que se 

desarrolla como una reacdón a varias clases diferentes de irritantes, 

éstos pueden ser microbianos, <:orno secuela de la caries dental o de 

enfermedad periodontal, también se· encuentra como resultado de irri_ 

tantes de tipo mecánico, técnico o qulmico; por ejemplo: traumas, -

pro'cedimientos operatorios, endodónticos. 

SlNTOMATOLOGIA 

Por lo general los dientes afeétados por granulomas son asintomáti-

cos, pero puede .agudizarse con mayor o menor intensidad, desde lig!: 

ra sensibilidad periodontal, hasta violentas inflamaciones con osteop!: 

riostitis y linfoadenitis. 

DIAGNOSTICO 

Mediante la radiografla podremos descubrir la presencia de un granu

loma, se observará un gran espesamiento del ligamento periodontal .en 

la región apical. Suele tener una forma aproximadamente circular, -

siendo bien definido con un margen bastante nítido. 

Por lo regular el diente afectado no es sensible a la percusión ni· pre

senta movilidad. 
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LOS tejidos blandos en la región apical pueden o no ser sensibles a la 

palpación, lo que depende a veces de la presencia o ausencia de la 

fistula. La transiluminación revela una s:mbra a nivel del ápice del - -

diente afectado. El diente no responde al test térmico o eléctrico. 

Es importante diferenciar la zona de rarefacción de un granuloma y -

un quiste en el cual está delimitada por una línea blanca y continua, 

y que alcanza mayor tamaño que el granuloma y puede separar las -

rafees del diente adyácente. 

TRATAMIENTO 

Se presentan ·variaciones en el tratamiento, ya que algun~s autores ..., 

recomiendan el tTatamiento de conductos, mientras que otros· la éiru-. 
gía, especialmente el legrado periapical y, en caso de necesidad la --

. apicectomra. 
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QUISTE RADICULAR 

El quiste radicular o apical es una bolsa epitalizada de crecimiento -

lento, que se localiza en el ápice de un diente y puede contener un

liquido viscoso caracterizado por la presencia de colesterina lleno de 

células 'en estado de licuefacción y que primeramente formaron un 

granuloma. 

ETlOLOGIA 

El quista radicular presupone la existencia de una irritación fisica, 

quimica o b~cteriana que ha causado la muerte de la pulpa, seguida -

de estimulación de los restos epiteliales de Malassez que normalmente 

se encuentran en el ligamento periodontal. 

SINTOMATOLOGIA 

No existen sintoinas 'clinicos que indiquen su presencia. A menos que 

el quiste se haya desarrollado tanto para que pueda notarse una tumo 

ración dentro de la boca. 

La presión del quiste podria alcanzar a provocar el desplazamiento de 

los dientes afectados debido a la acumulación de liquido quistico, En 

éstos los ápices de los dientes afectados se separan, y las coronas se 

proyectan fuera de su linea. Asi mismo los dientes pueden llegar a -

tener movilidad. Un quiste no tratado puede continuar creciendo y 

producir -una fractura expontánea en el maxilar inferior. 

DIAGNOSTICO 

Mediante la roentgenografía y la transiluminaci6n puede detectarse un 

quiste. 



La radiografía no mostrará una zona de rarefacción bien definida, -

limitada por una inea radiopaca contrnua que indica la existencia de 

hueso esclerótico. La zona radiolúcida, en general, tiene un contor

no redondeado, e el sitio próximo a los dientes adyacentes, donde -

puede aplanarse presentar una forma más o menos oval. 

Ni el tamaño forma de la .zona constituyen una indicación ter-

minante de. la pr encía de un quiste. 

Para establecer c rrectamente el diagnóstico. de un quiste radicular 

es· necesario el e ámen microscópico del tejid?. 

A la palpación se puede notar abnnbemienro de la tabla 6sea y a !a 

inspección se ene ntrará un diente con pulpa necrótica. 

TRATAMIENTO 

Se llevará a cabo una conductoterapia y eventualmente se hará una -

cirugia periapical. 

Una vez eliminado el factor irritativo que supone una pulpa necrótica, 

mediante un trata iento correcto el quiste puede desaparecer lenta-

mente; en caso de que continuara igual a los 6 meses, se podrá recu'

rrir a la cirugia c mplementaria. 
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CONCLUSIONES 

El cirujano Dentista en su ejercicio profesional debe considerar que -

es muy importante para el estado de salud de los pacientes la conser 

vación ' de las piezas dentarias. 

Para llevar a cabo dicho objetivo el operador tiene la obligación de -

tener el conocimiento básico tanto de patología pulpares como peria

piCales y saber diferenciar cada una de ellas de lo contrario podrfa-

mos causar una· lesión mediata o inmediata. 

Sabemos que la pulpa dentaria u órgano vital del diente se encuentra 

bien protegida dentro cie ias paredes dtmtinarias y de 5ü tejido conjuE_ -

tivo rico en vasos y nervios teniendo una gran capacidad de adapta-

dón, reacción y defensa., 

De· no producirs_e una . lesión en la_ continuidad del. esmalte y la denti

.na; como lo son' la caries o una fráctura, o a nivel apical involuc,ran

do ·1a nutrición: pulpar, como acontece en un traumatismo la pulpa só

lo se enfermaría excepcionalmente. 

Con esto pretendo ·brindar una gura para el odontólogo general, ya que 

el éxito de una obturación de caries dental superficial o profunda, es

tá en el diagnóstico correcto y el tratamiento adecuado. 
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