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INTRODUCCIÓN 

La principal patolog!a que puede afectar y a la cual 

se encuentran más susceptibles los dientes, es la caries, -

que produce cavidades en las superficies dentarias y depen-

diendo de la agresi6n va a involucrar a los diferentes teji

·dos que. conforman al diente, entre estos se encuentra la pu!. 

pa dentaria que es la que proporciona vitalidad al diente y

es la causante de la principal sintomatolog!a (dolor) por la 

cual acuden los pacientes al consultorio dental. 

La caries puede ser el factor predisponente de la -

aparici6n de otros tipos de patolog!a pulpar y periapical; -

las cuales no pueden algunas veces ser detectadas cl!nicamen 

te sin la ayuda de los diferentes estudios de laboratorio y

gabinete. 

Por consiguiente, es de suma importancia efectuar un 

estudio detallado y consciente de las diferentes patolog!as

pulpares y periapicales que ponen en peligro la integridad-

del diente y del parodonto en general. 

En el traba.jo que a continuacicSn se presenta expone

mos una informaci6n acerca de los factores predisponentes,-

sintomatolog!a, diagn6stico y tratamiento de dichas patolo-

g!as. 
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CAPÍTULO I 

HISTOLOG!A Y EMBRIOLOG!A DEL DIENTE Y PARODONTO 

HISTOLOGÍA. 

GENERALIDADES. 

Aproximadamente en la 5a. Ó 6a. semana de vida intr~ 

uterina empiezan las primeras manifestaciones de forrnaci6n-

del dient~, una vez que ha habido comunicaci6n entré la cav! 

dad oral primitiva (estomodeol y el tubo digestivo primitivo 

por el rompimiento de la membrana bucofar!ngea. 

Los dientes son de origen ectodérmico y mesodérmico. 

Las células ectodérmicas intervienen en la formaci6n del es

malte, la estimulaci6n odontobl4stica y en la determinaci6n

de la forma de la corona :.i la ra!z 1 desapareciendo al 'ternii

nar su funci6n. 

Las células mesodérmicas tienen a su cargo la forma

ci6n ·de la dentina, del tejido pulpar, cemento, membrana pa

rodontal y hueso. 

Es obvio de que este desarrollo dentario, asemeje el 
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desarrollo de cualquier otro 6rgano; el cual se presenta en

varias etapas. 

ETAPAS DEL DESARROLLO DENTARIO. 

l.~ Etapa de Iniciaci6n., 

al L4mina Dentaria.- A partir de la 6a. 6 7a. semana 

de vida intrauterina comienza una proliferacidn de las cdlu~ 

las ectoddrmicas de la capa basal del estomodeo, provocando

un engrosamiento denominado l5mina dentaria, que corresponde 

a los futuros arcos dentarios. 

bl Etapa de yema o primordio dental.- En forma simu! 

t5nea, con la diferenciacidn de la 15mina dentaria se origi

na de ella en cada maxilar unas salientes ovoides o redondas 

en diez puntos diferentes, esto corresponde a la posicidn .f~ 

tura de los dientes deciduos; que son los esbozos de los dr

ganos dentarios o yema dentaria, de data manera comienza el

desarrolio del germen dentario. 

2.- Etapa de Casquete. 

Las células ·del primordio comienzan a multiplicarse

provocando un agrandamiento desigual. Este crecimiento des-
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igual da origen a la etapa de casquete, caracterizada por--

una invaginaci6n poco marcada de la superficie profunda de-

la yema, dando origen a lo que se conoce como papila denta-

ria que posteriormente originar! a la futura·pulpa. 

En esta etapa de formaci6n del 6rgano del esmalte se 

reconocen 4 !reas: 

1.- Una .capa de células cil!ndricas bajas que revis

ten a la papila dentaria (lo que corresponde al epitelio deá 

tario interno). 

2.- Una capa de células cuboides que rodean la supe~ 

ficie externa del casquete ·Y que corresponde al .epitelio de!!. 

tario externo. 

3.- Células polimorfas que forman el centro del cas

quete, lo que se conoce con el nombre de ret!culo estrellado, 

el.cual se. encuentra situado entre ambos epitelios externo-

e interno. 

4.- Varias capas de células poligonales que quedan--

por encima de las células de revestimiento de la papila den-

taria. 

Saco dentario.- conjuntamente al desarrollo del .6rgario 
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y la.papila dentaria comienza una condensaci6n marginal en-

el mesénquima que lo rodea, en esta porci~n se forma una ca

pa m&s densa y fibrosa que corresponde al saco dentario pri

mitivo. 

El.6rgano dentario, la papila dentaria y el saco den 

tario van a dar origen a los tejidos formadores de todo un -

dien.te y su ligamento parodontal. 

3.- Etapa de Campana. 

Consiste en un agrandamiento del estadio de casquete 

tomando el 6rgano dentario la forma de campana, ésta consta

de 4 capas anteriormente mencionadas. 

Las células del epitelio interno del esmalte ae tran~ 

'forman en preamelobl~stos, los cuales dar&n origen a la for

maci6n de células del esmalte llamadas amelo-blastos. 

4.- Etapas de morfodiferenciaci6n e Histodiferencia

ci6n. 

Histodiferenciaci6n. 

Durante esta etapa, desaparece la mitosis celular y

el germen dentario se independiza de la l&mina, la cual se--
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reabsorbe y en este momento el germen queda formado por el--

6rgano del esmalte, papila dentaria y saco dentario. 

El 6rgano del esmalte desempeña las siguientes fun--

cianea: 

a) Da origen al esmalte a partir de los ameloblastos 

b) Forma el molde del futuro diente 

e) Ejerce una estimulaci6n sobre el mesénquima, el-

cual induce a la formaci6n de odontoblastos. 

Papila dental.- A partir de las células periféricas

junto con las fibras de Von Korff da origen a la dentina. 

Mientras que las célula.s centrales originan al teji

do pulpa!'• 

Las célulaá de la capa inter~a y externa del epite-

lio adamantino van a proliferar para dar origen a la vaina -

epitelial de Hertwig, la cual dar! origen a la uni6n dentina 

cementaria que actda como patr6n para la forma y longitud de 

las ratces1 dicha vaina desaparece una vez que cumple su fun 

ci6n. 

Saco dentario.- Rodea al 6rgano del esmalte, est! •-
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formado por células mesenquimatosas, la cual va a diferen--

ciar en cementoblastos que dan lugar a la forrnaci6n del ce-

mento radicular. 

Morfodiferenciaci6n. 

Antes de iniciarse el dep6sito sobre la matriz ·org4-

nica del diente, las células formativas se disponen de modo

que el bosquejo de la forma y tamaño del diente se pueda ob

servar 1 así el l!mite entre el epitelio adamantino interno-

y los odontoblastos dar4 origen a la uni6n amelodentinaria,-

· de esta manera los odontoblastos forman esmalte y dentina -

sobre la matriz. 

s.- Etapa de Formaci6n de la Raíz. 

Comienza una vez formada la corona, provocando el -

crecimiento del diente hacia la cavidad bucal, proceso cono

cido con el nombre de erupci6n del diente. 

La raíz se origina a partir de la vaina epitelial de 

Hertwig, la cual comienza su formaci6n una vez que se presen 

ta la proliferaci6n de las células del epitelio interno y -

externo del esmalte hacia abajo en forma alargada1 antes de

que los ameloblastos depositen esmalte en el cuello.del dien 

te. 
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rientinogéneSis.- Ésta es en forma muy semejante a--

la formaci6n en la corona, excepto por tr.as diferencias: 

a) En la ra!z la matriz de .dentina se deposita con-

tra la vaina radicular en vez de los amelablastos. 

b) La ra!z se encuentra cubierta por cemento. 

c) La direcci6n de los tabules cambia. 

Cementog~nesis.- La vaina va a separar a los odonto

blastos de la futura pulpa radicular de las células de la -

membrana period6ntica. 

Al iniciarse la mineralizaci6n da como resultado una 

contracci6n de la matriz de la dentina alargando la vaina -

epitelial provocando su ruptura, formando los restos epite-

liales de Malassez. 

Las células del mesénquima junto con los f ibroblas-

tos se transforman en cementoblastos, formando fibrillas co

l!genas que al término de su formaci6n se agrega una sustan

cia fundamental que trae como consecuencia la formaci6n de-

un cementoide o precemento que una vez que es mineralizado-

se transforma en cemento radicular. 

Ligamento periodontal. 

su desarrollo consta de 3 etapas: la. del.saco denta-
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rio o fol1culo, la de membrana periodontal y finalmente la-

de ligamento periodontal. 

Saco Dental.- Se refiere al tejido que envuelve al--

6rgano dei esmalte y posteriormente a la corona, esta etapa

consiste en el desarrollo de un tejido laxo. 

Membrana periodontal.- Se refiere al tejido conecti

vo fibroso y denso formado por fibras dispuestas irregular-

mente. 

Ligamento periodontal.- Se refiere al tejido conecti 

vo fibroso denso o bien maduro, la diferencia con los dos -

anteriores es que sus fibras estAn organizada.a en haces, de

los cuales pueden observarse 7 g.rupos conocidos como grupos

f ibrosos principales. 

El ligamento se va a desarrollar a partir del saco -

dentario durante el desarrollo del ligamento se pueden obse~ 

var 3 zonas: 

a) Una zona que contiene fibras en relaci6n con el-

hueso alveolar. 

b) una interna de fibras unidas a la ra!z 'del diente. 

c) Una intermedia de fibras ·sin orientaci6n espec1fi 



17 

ca. 

Al iniciarse el desarrollo, las fibras presentan una 

orientación desordenada, pero conforme el diente se desplaza 

hacia la cavidad bucal, se verifica una acomodaci6n de di--

chas fibras en haces fibrosos que se extienden desde el hue

so hasta el diente. Una vez que el diente ha alcanzado el-

plano de oclusión y la ra!z está totalmente formada, la 

orientación funcional de fibras se completa. 

Histolog!a del diente y parodonto. 

El diente se encuentra formado por: Esmalte, Dentina, 

Cemento y Pulpa Dentaria. 

El parodonto se encuentra formado por: Cemento, En-

c!a, Ligamento Parodontal y Hueso Alveolar. 

ESMALTE. 

Se encuentra recubriendo la corona del diente, pre-

senta un grosor variable, el cual determina el color, que va 

del blanco-amarillento al blanco-gris4ceo. 

Es un tejido duro pero quebradizo, la resistencia se 

la facilita la dentina. 

Químicamente se encuentra formado por material inor-
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g4nico (cristales de apatita) y material org4nico (celeste-

rol y fosfol!pidos). 

Histol6gicamente se encuentra formado por: 

a) Prismas 

b) Vainas de los prismas 

c) sustancia interprism4tica 

d) Bandas de Hunter Schereger 

e) Líneas incrementales 

f) Cutlculas 

g) Lame las 

h) Penachos 

i) Husos y agujas 

Dentina. 

Se encuentra formando el macizo del diente (corona-

ra!z); y cubriendo la pulpa dentaria, contra cualquier tipo-· 

de agresor. Presenta un color.amarillo. 

Est4 constituida por un 70% de material inorg&nico-

(cristales de apatita) y un 30% de material org4nico (muco-

polisac&ridos). 

Es una variedad de tejido conjuntivo y se encuentra-
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histol6gicamente formada por: 

a) Matriz calcificada de la dentina 

b) TObulos dentinarios 

c) Fibras de Tomes 

di L!neas incrementales de Van Ebner y OWen 

e) Dentina interglobular 

f) Dentina secundaria 

g) Dentina transparente. 

Pulpa Dentaria. 

Se estudiar& ampliamente en el cap!tulo siguiente. 

Cemento. 

Es el tejido mesenquimatoso calcificado que se encue~ 

, tra ·cubriendo la dentina .de la ra!z dentaria·. 

Presenta un color amarillo p4lido y se encuentra --

constituido por 45% de material inorg4nico y 55% de·material 

org4nico. 

Existen 2 tipos de cemento: 

Acelular. (primario) • 

Celular (secundario). 

Los dos se encuentran compuestos de una matriz in~e~ 
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fibrilar calcificada y fibrillas de colagena. 

El tipo celular.- Se caracteriza por presentar c~lu

las denominadas cementocitos que ocupan unos espacios deno-

minados lagunas cementarias, que se comunican entre s! por-

un sistema de canal!culos anastomosados. 

Mientras que el acelular no presenta dichas células. 

Existen 2 tipos de fibras col!genas: 

a) Una fibra que se compone de un haz de fibrillas-

submicrosc6picas (Fibra de Sharpey) porci6n incluida de las

fibras principales del ligamento que est!n formadas por fi-

broblastos. 

b) Fibras producidas por cementoblastos, que también 

generan la sustancia fundamental interfibrilar glucoproteica. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la e~ 

tructura acelular del cemento. 

El cemento .celular esta menos calcificado que el ce-

lular. 
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Ligamento parodontal. 

Es el tejido conectivo que rodea a la ra!z del dien

te y la une al hueso. Es una continuaci6n del tejido conec

tivo de la enc!a. 

El ligamento se encuentra formado por varios elemen-

A) Fibras.- Las m4s importantes son las fibras col!

genas, las cuales se mantienen ordenadas en haces fibrosos;

de acuerdo a lo anteriormente mencionado se pueden dividir-

en 3 ligamentos: l) ligamento gingival1 2) ligamento inter-

dentário1 3) ligamento alveolodentario. 

Ligamento gingival.- Unen la enc:ta al cemento, gene

ralme.nte las fibras se dirigen hacía afuera desde el cemento 

· a la enc:ta libre y adherida. 

Ligamento interdentario.- Unen a los dientes conti-

guos, las fibras se dirigen del cemento de un diente por en

cima de la cresta alveolar al cemento del otro diente. 

Ligamento alveolodentarío.- Une al diente con el al

v~olo y se distinguen 5 grupos: 

a) Grupo de la cresta alveolar 
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b) Grupo horizontal 

c) Grupo oblicuo 

d) Grupo apical 

e) Grupo interradicular 

B) Fibroblastos.- Son las células más abundantes,--

presentan una f0rma larga, delgada, estrellada, con nGcleos

grandes y ovales. Se encuentran entre las fibras y su fun-

ci6n es la formaci6n y mantenimiento de éstas. 

C) Osteoblastos y osteoclastos.- Son las células foE 

maderas y destructoras de hueso, respectivamente. Ya que 02 

mo en.todas las regiones del cuerpo, el hueso alveolar se en

cuentra en resorci6n y. formaci6n constantes. 

D) Cementoblastos.- Células de tejido conjuntivo que 

Se encuentra en la superficie del cemento entre:las fibras. 

E) Tejido intersticial'.- Los vasos sanguineos, linf~ 

tices y los nervios del·ligamento están contenidos entre los 

haces de fibras. Están cubiertos por tejido conjuntiv~ laxo, 

en el cual se puede observar (fibroblastos, histiocitos, cé

lulas mesenquimatosas, linfocitos). 

Funciones. 

1.- Formativa.- ~sta se encuentra a cargo de cementg 
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blastos y osteoblastos. 

2.- Soporte.- Mantener la relaci6n del diente con -

las estructuras que lo rodean.· 

3.- Sensitiva y nutritiva.- Está a cargo.de los va--· 

sos sanguíneos. 

Hueso alveolar. 

Es el hueso que forma y sostiene los alvéolos denta

rios. Se encuentra formado por una pared interna de hueso-

compacto (hueso alveolar propiamente dicho) y por hueso de-

sostdn que forma las tablas vestibular y palatina (hueso es

·ponjoso). 

Histol6gicamente se encuentra formado por una matriz 

calcificada con osteocitos que se extienden dentro de peque

ños canales denominados lagunas, los cuales se extienden a--. 

travds de estructuras denominadas canalículos que se. irra--

dian desde las lagunas. 

Los canalículos forman un sistema anastomosados den

tro de la matriz intercelular, que lleva oxígeno y sustan--

cias nutritivas a los osteocitos. 

Encía. 

Es aquella de la membrana mucosa que cubre a los ma-
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xilares superiores e inferiores, se encuentra formada por un 

epitelio escamoso estratificado, el cual consta de 4 capas--

o estratos: 

1.- Estrato basal.- Se encuentra formado por c6lulas 

colwnnares o cuboides, provistas de gr4nulos de melanina. 

2.- Estrato espinoso o de Malpighi.- Es la capa de-

mayor espesor, formada por células poliGdricas unidas entre

s! por medio de tonofibrillas que dan aspecto espinoso. 

3.- Estrato granuloso.- Constituido por tres o cinco 

hileras de células en cuyo citoplasma se localizan abundan--

tes gr4nulos de queratohialina. 

4.- Estrato córneo o queratinizado.- Capa de grosor

variable y provisto de· células en necrobiosis, que f4cilmen

te se descaman. 

Se divide la encta en 3 porciones1 

al Marginal o libre 

bl Insertada, Cementaría o Adherida 

.el Alveolar 
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CAPfTULO II 

PULPA DENTARIA 

La pulpa dentaria es una variedad de tejido conjun-

tivo que se encuentra compuesta por cl!lulas, sustancia inte~ 

celular y fibras. 

Se divide a nivel del diente en dos porciones denom! 

nadas c&mara pulpar (corona) y conductos radiculares (ratees~ 

l.- Elementos celulares. 

Fibroblastos. - Son las cl!lulas principal.es de la pu!_ 

pa, las cuales derivan del mesl!nquima y son poco diferencia

das. Por medio del microscopio electr6nico se·comprob6 que

son cl!lulas activas directamente en la producci6n de col4ge

na. 

Stanley hizo estudios acerca de la influencia de la

edad sobre la cantidad de fibras colágenas en los dientes y

comprob6 que: 

a) Que los dientes posteriores tienen menos col&gena 

que los anteriores. 
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b) El tejido pulpar radicular contiene m4s col4gena

que el tejido pulpar coronario. 

Odontoblastos.- También derivan del mesénquima y pr~ 

sentan una mayor diferenciacidn que las anteriores. 

Forman parte de dos tejidos, pulpa y dentina; depen

den de la pulpa para existir y a su vez sirven para el cree! 

miento de la dentina. 

Se extienden desde el esmalte hasta la zona de Weil

(zona desprovista de células, situada inmediatamente por den 

tro de la capa de odontoblastos: también se le conoce con el 

nombre de capa subodontobl4stica y contiene plexos de fibras 

nerviosas) • 

Presentan una morfolog!a variada dependiendo del lu-· 

gar en que se localizan, en la corona son células cil!ndri-

cas altas y en la mitad de la raiz son células cil!ndricas~

bajas o cuboides, en la regi6n del 4pice se aplanan y dan un 

aspecto de fibroblastos. 

Gracias a la micrograf!a electr6nica ha sido posible 

observar su nOcleo, el cual es elipsoidal, contiene nucleo-

los, cromatina y dos membranas nucleares finas. También pu~ 
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de ser ob~ervada en este tipo de micrograf!a la presencia de 

prolongaciones odontobl4sticas hacia la dentina y que se co

nocen con el nombre de fibras dentinarias o fibras de Tomes. 

Su funci6n principal es la formaci6n de dentina. 

Células de defensa.- Entre éstas se encuentran los-

hi_stiocitos y células linfoides errantes, células mesenquim!! 

tosas indiferenciadas. 

Los histiocitos son células migratorias que se encuea 

tran cerca de los vasos, presentan prolongaciones ramificadas 

y en caso de presentarse algdn agente invasor.se transforman

en macr6fagos errantes. 

Existen otras células mesenquimatosas indiferenciadas 

que pueden transformarse en odontoblastos, fibroblastos o ma~ 

cr6fagos. 

Todas estas células anteriormente mencionadas, juegan 

un papel importante en la funci6n de defensa. 

Las células mesenquimatosas indiferenciadas son cél~ 

las con un gran potencial y actaan como fuerza de reserva. 

Junto con los histiocitos se transforman en macr6fa-
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ges con una activa fagocitosis, los cuales eliminan bacte--

rias, cuerpos extraños y c~lulas necrosadas;' ayudando a pre

parar el terreno de reparaci6n. 

Las células linfoides errantes son células que tam-

bién generalmente se dirigen al lugar de la lesi6n y tienen

la propiedad de producci6n de anticuerpos. 

2.- Fibras·. 

Se encuentran alrededor de los odontoblastos, en los 

espacios intercelulares, se observan a manera de red en la-

dentina y se abren en forma de abanico, se les conoce con el 

nombre de células de Von Korff. 

La mayor parte de las fibras son de ·tipo col4geno y

pueden presentarse de dos diferentes manera.a: 

1.- Difusa.- Que no presentan una orientaci6n defin! 

da. 

2.- Haces.- Los cuales presentan una sola direcci6n

la que se presenta paralela a los nervios. 

A nivel coronario se observa menos cantidad de fi--

bras que en la ra!z y con la edad se pueden manifestar cam---
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bias a nivel pulpar, como ser!a la disminuci6n de elernentos

celulares y un aumento de los elementos fibrosos anteriormerr 

te mencionados. 

3.- Sustancia Fundamental. 

Es el medio liquido de la, pulpa, el cual se encuen-

tra formado por glicoprote!nas, mucopolisacSridos, Scidos y

agua. 

Por medio de ésta se lleva a cabo el metabolismo de

los elementos celulares y fibras (captaci6n de nutrientes--

y excresi6n de productos de desecho). 

IRRIGACI6N PULPAR. 

La irrigaci6n es abundante y se lleva a cabo por pe

queñas ramificaciones que penetran a la pulpa a través del-

agujero apical y provienen de las ramas dentinarias poste--

riores, infraorbitarias y dentin~rias inferiores de la arte

ria maxilar interna, dichas ramificaciones se contindan a--

través de los conductos radiculares hasta que llegan a la c! 

mara pulpar formando una gran, red. Dichas ramificaciones 

son una arteria y una o dos venas, por m~dio de, los cuales-~ 

son aprovechados los elementos nutritivos, esto se lleva a--
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cabo a nivel de los capilares; posteriormente las venas re-

cogen la sangre de la red capilar y la regresan a través del 

agujero a las grandes venas. 

Las arterias se diferenc!an de las venas porque po-

seen paredes m4s gruesas, presentan una capa muscular t!pica 

y direcci6n recta; mientras que las venas tienen paredes de! 

gadas y direcci6n irregular, 

A lo largo de los capilares observamos una serie de

células denominadas de Rouget o pericitos. También es posi

ble observar una red de vasos linfáticos, 

INERVACION PULPAR. 

Las terminaciones nerviosas penetran al diente a tr~· 

vés del foramen apical junto con los vasos sanguíneos, -las-

cuales provienen de los nervios dentario inferior y maxilar

superior. Dichas ramificaciones se acercan a los dientes -

por palatino, vestibular, lingual, mesial y distal¡ se conti 

ndan con el ligamento periodontal y la pulpa. 

En el tejido pulpar radicular y en la parte central

de· la c4mara se encuentran troncos nerviosos de gran tamaño. 

Estas terminaciones tienen a su cargo la regulaci6n~ 
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vasomotora de las arteriolas y la capataci6n del dolor. 

Sicher hizo estudios sobre las terminaciones nervio

sas libres y describi6 que los receptores de los esttmulos-

nerviosos son dichas terminaciones. El hecho de que estos -

6rqanos registran dnicamente el dolor, sea cual sea el éstt

mulo aplicado, demuestran que son terminaciones .nerviosas -

receptoras del dolor. 

FISIOLOGtA PULPAR. 

La pulpa desempeña cuatro funciones principales: 

a) Formativa 

b) Nutritiva 

el Sensitiva 

di Defensa 

al Formativa.- Es una de las funciones m4s. importan~ 

tes.que realiza la pulpa, la cua1·se lleva a cabo por la --

irritaci6n de los odontoblastos. 

Se puede manifestar de dos formas: 

Una forma acelerada durante la formaci6n del diente, 
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y otra forma lenta al estar erupcionando el diente en la fOE 

maci6n de pre-dentina. 

b) Nutritiva.- Se lleva a cabo durante la irrigaci6n 

sanguínea debido a los elementos nutritivos que se encuen--

tran contenidos en la sangre, estos nutrientes llegan a la-

dentina a través de los odontoblastos, utilizando sus prolon 

gaciones citoplasm4ticas. 

c) Sensitiva.- Est4 a cargo de las terminaciones ne~ 

viosas que llegan a la pulpa a través del foramen apical. 

Dichas terminaciones son sensitivas y motoras. Las

sensitivas tienen a su cargo el captar los agentes que dan -

sensaciones de dolor y las terminaciones motoras proporcio-

nan control de la circulaci6n en la pulpa. 

d) Defensa.- Esta reacci6n se lleva a cabo por la 

formaci6n de neo-dentina o dentina secundaria, la cual se 

origina por medio de una irritaci6n que estimula a los odon

toblastos. 

Esta formaci6n de dentina secundaria proporciona una 

capa gruesa localizada en el techo de la c4mara pulpar, .que

sirve de protecci6n a la pulpa, desencadenando una funci6n -
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de defensa. 

Aunque también puede presentarse una retraccil!n de-

la .Pulpa ante el agente agresor o posibles irritantes loca-

les, a esto se le ·conoce como segunda defensa. 

La reaccil!n defensiva también puede ser m!s seria·-

desencadenando una respuesta inflamatoria. Durante la infl~ 

macil!n hay exceso de ltquido y material coloidal fuera de -

los capilares, provocando presil!n en los nervios pulpares. 
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CAPÍTULO III 

LESIONES PULPARES 

Una vez que la pulpa es expuesta ante irritantes, ya 

sean f!sicos, qu!micos, biol6gicos o trawn4ticos y es lesio

nada, se desencadena el sistema de defensa, el cual puede -

presentarse de dos maneras diferentes. 

a) Cuando el agente agresor es mtnimo se produce una 

irritaci6n a nivel de los odontoblastos, los cuales producen 

un puente de neodentina que ayudan a la protecci6n de dicha

pulpa. 

b) Cuando el agente agresor es muy fuerte, se desen

,cadena lo que se conoce como Proceso inflamatorio defensivo, 

el cual puede evolucionar a la reparaci6n o bien hacia la -

muerte pulpar (necrosis). 

Es de suma importancia determinar la edad del pacien 

te para saber la fuerza con la cual se va a presentar la re~ 

puesta inflamatoria; ya que en dientes j6venes, la pulpa pre 

senta una mayor vascularidad y celularidad, por lo cual la-

respuesta inflamatoria es m&s agresiva, lo que puede favore

cer a una regeneraci6n m4s r4pida o bien acelerar el proceso 
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inflamatorio hacia la necrosis. 

En el diente adulto o maduro esta vascularidad y ce

,lularidad se encuentran disminuidas por lo que la respuesta

inflamatoria se encuentra disminuida as! como los procesos-

regenerativos. 

Para poder llegar a un buen diagnóstico y dar la te

rap~utica m~s acertada, el odontólogo se vale del estudio -~ 

cl!nico-radiogr~fico, para poder identificar cada una de las 

lesiones pulpares~ 

Existen diversas clasificaciones de las lesiones pul 

pares, por lo que a continuación citaremos solamente algunas 

de ellas. 

CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES PULPARES. 

Segdn Seltzer y Bender. 

Hicieron una clasificaci6n tomando en cuenta ·la se-

rie de cambios histológicos, que va teniendo la pulpa confoE 

me va evoluc~onando el proceso inflamatorio, o bien tomando

en cuenta los diferentes estados pulpares. 

l.- Pulpa intacta no inflamada.- Todos los elementos 

celulares se encuentran normales y bien alineados. 
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2.- Pulpa atr6fica.- Se presentan algunos cambios -

principalmente en la capa de odontoblastos, la cual es cubo! 

de y no calumnar como se encuentra normalmente, adem4s de -

que el volumen es reducido. 

3.- Pulpa intacta con células inflamadas cr6nicas e~ 

parcidas o bien también denominado período de transici6n. 

Por.lo comdn es producida por caries, obturaciones, atric--~ 

ci6n, abrasidn1 durante este período se encuentran células-

inflamadas, generalmente por debajo de los tdbulos dentina-

rica afectados, también es observable linfocitos y macr6fa-

gos esparcidos. 

4.- Pulpitis cr6nica parci'al.- Una pequeña porcidn-

de la pulpa coronaria se encuentra inflamada, podemos encon

trar exudado, tejido de granulaci6n, aumento de fibroblastos. 

Tambi.én es posible encontrar una pequeña porci6n de necro.sis. 

s.- Pulpit~s crdnica total.- En este estado.ya es o~ 

servable toda la pulpa inflamada, con varias zonas de necro

sis y pequeñas zonas de granulaci6n. 

6.- Necrosis total o muerte pulpar.- En este eetado

se encuentra totalmente necrosado el tejido, ya por licuefa~ 

ci6n o coagulacidn. 
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CLASIFICACIÓN SEGON MAISTO. 

A) Estados regresivos de la pulpa 

B) Pulpitis Cerradas 

C) Pulpitis Abiertas 

DI Hiperemia 

E) Necrosis y gangrena pulpar 

A) ESTADOS REGRESIVOS. 

-Es necesario poder diferenciar entre los .estados re

gresivos fisiol6gicos y patol6gicos, aunque es un peo compl_! 

·cado. 

El cambio deqenerativo en la pulpa comienza con la-~ 

presencia de pequeñas partículas de grasa que se depositan-

en los odontoblastos y en las paredes de los vasos. Los si

guientes cambios que se manifiestan es la vacuolizaci6n de-

los odontoblastos y·una atrofia reticular, ast como el cam--

. bio de los elementos celulares por fibrosos. 

Dentro de estos estados regresivos cabe mencionar a

las n6dulos pulpares y la degeneraci6n c4lcica, los cuales-

son comunes y normales en los dientes maduros y patol6gicos

en los dientes j6venes. 
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N6dulos pulpares. 

Pueden 'presentarse dentro del tejido pulpar de dos-

maneras: libres o adherentes. También se consideran n6dulos 

verdaderos lo que se encuentran formados de dentina irregu-

lar y falsos los que no tienen una estructura dentinaria. 

Todav!a no se sabe a ciencia cierta cual es la pato

log!a de los n6dulos pulpares. Estos jamás producen estados 

inflamatorios en la pulpa. 

Tant,o los procesos re9resivos, como las reabsorcio-

nes dentinarias son estudiadas por Ogilvie bajo él t!tulo de 

"PULPOSIS". 

Reabsorci6n dentinaria interna. 

fata fue descrita por primera vez por Gaskill con'el 

nombre de Pink Spot. 

Se inicia radiogr4ficamente, can un aumento-del es-

pacio de la pulpa, ya sea cameral o radicular. cuando este

aümento se registra a nivel de la corona, puede apreciarse a 

trav~s del esmalte, dando una coloraci6n rosada a la corona. 

Cuando esta reabsorci6n se presenta a nivel de la 

ra!z es confuridible con la reabsorción cementó-dentinaria ex 
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terna, producida por el periodonto. 

La etiolog!a se considera idiopática. Se le ha den2 

minado a este padecimiento de diferentes maneras: reabsor--

ci6n idiopática, reabsorción intracanicular, metaplasia pul

par. 

Histopatológicamente se ha encontrado en el lugar de 

la lesión, un borde festoneado, con la presencia de osteo--

clastos, que deber!an de nombrarse como dentinoclastos. 

8) HIPEREMIA. 

Se le considera el estado inicial de la .pulpitis y-

se caracteriza por una marcada dilatación y aumento del con

tenido .de vasos sangu!neos, este estado es reversible, y una 

vez eliminado el agente causal, la pulpa vuelve a la normal! 

dad. 

C) PULPITIS CERRADAS. 

Generalmente éstas son provocadas por caries microp~ 

netrantes. !stas se caracterizan porque la pulpa no se en-

cuentra expuesta a la cavidad bucal, por lo que el tejido -

pulpar se encuentra congestionado. Generalmente evoluciona-
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·a la necrosis. 

El diente duele al fr!o, calor, y en forma espontá--

nea. 

O) PULPITIS ABIERTAS. 

Este tipo de pulpitis generalmente es producida por

traumatismos o bien por caries macropenetrantes que dejan -

una comunicaci6n de la pulpa con el exterior, gracias a lo-

cual la pulpa puede eliminar todos los gases y el tejido ne

cr6tico. 

Las pulpitis también pueden considera.rae como agudas 

ó cr6nicas, tomando en cuenta la sintomatolog!a, también --

pueden considerarse como parciales o totales tomando en cuen 

ta la extensi6n de la lesi6n. 

Las pulpitis ·abiertas son de evoluci6n cr6nica y ·po

co dolorosa, hay presencia de ulceraciones. Las pulpitis c~ 

rradas generalmente son agudas, muy dolorosas y rápidamente

evolucionan a la necrosis. 

O) NECROSIS. 

Esta estapa corresponde a la muerte pulpar, puede --
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transformarse en gangrena pulpar por la invasi6n de gérmenes 

sapr6fitos de la cavidad bucal. 

CLASIFICACION SEGON GROSSMA..~. 

l.- Hiperemia 

2.- Pulpitis 

a) Aguda serosa 

b) Aguda supurada 

c) cr6nica ulcerosa 

d) Cr<lnica hiperpl4sica 

3.- Degeneraciones 

a) C4lcica 

b) Fibrosa 

el Atr6fica· 

d) Grasa 

e) Resorci6n interna 

4.- ·Necrosis o g·angrena pulpar 

CLASIFICACION SEGÓN LASALA. 

l.- Pulpa intacta con lesiones en tejidos duros 

2.- Pulpitis aguda 

3.- Pulpitis transicional o incipiente 

4.- Pulpitis cr6nica parcial 



S.- Pulpitis crónica total 

6.- Pulposis 

7.- Necrosis pulpar 

l.- Pulpa intacta. 
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~sta generalmente es provocada por un traumatismo,-

gue involucra al esmalte y dentina provocando una pequeña in 

flamación de la pulpa. 

El diagnóstico puede efectuarse ya sea cl!nicamente

o bien radiogr!ficamente1 generalmente el diente se encuen-

tra hipersensible • 

. El pronóstico es _favorable, siempre y cuando se. ins

taure r!pidamente el tratamiento, gue consiste en un recubr! 

miento pulpar a base de hidróxido de calcio. 

2.- Pulpitis aguda. 

Generalmente es producida yatrogénicamente, es decir, 

causada por el odontólogo, en la preparación de muñones_ o.de 

cavidades. 

El síntoma característico es el dolo'r con bebidas -

frías y calientes. El dolor siempre es provocado y no espon 

t~neo, generalmente cede al cesar el est!mulo. 
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Puede descubrirse clínica y radiográficamente. El-

pron6stico es favorable y el tratamiento es similar al ante-

· rior. 

3.- Pulpitis transicional o incipiente. 

Generalmente es producida por caries, abrasi~n y trau 

. ma, es un t~rmino similar al de. hiperemia, pero este dltimo

no lo considera el autor adecuado debido a que sOlo abarca -

uno de los principales signos que es el aumento del conteni

do sanguíneo. 

El principal síntoma es el dolor generahnente provo

cado, el cual cesa una vez que se retira el estímulo. 

La palpaciOn, percusiOn y movilidad son negativas.-

El pron~stico es favorable y el tratamiento es eliminar el-

agente causal. 

4.- Pulpitis CrOnica Parcial. 

Anteriormente a la pulpitis cr6nica parcial sin zo-

nas de necrosis se definía con pulpitis serosa parcial y .ª -

la pulpitis crOnica parcial con zonas de necrosis o pulpitis 

crOnica total se le denominaba pulpitis supurada. 

Dentro de la pulpitis los síntomas varían de acuerdo: 
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a) Existencia o no de una comunicaci6n con la cavi-

dad pulpar. 

b) La edad del paciente. 

c) Zona pulpar involu~rada. 

El dolor generalmente es puls4til, no provocado, ge

neralmente el paciente encuentra alivio al tomar cosas fr!as. 

Es posible observar una cierta sensibilidad a la pe~ 

cusi6n y a la palpaci6n. 

El pron6stico es desfavorable a la pulpa y favorable 

al diente. 

El tratamiento a seguir es la pulpectom!a. 

Pulpitis cr6nica ulcerosa. 

Es la ulceraci6n de la pulpa expuesta. Se presenta

en dientes j6venes. El dolor es pequeño o no existe. 

Generalmente el diente se encuentra hiposensible. 

El pron6stico es desfavorable a la pulpa, el trata-

miento consiste en la pulpectom!a. 

Pulpi,tis cr6nica hiperpl4sica. 

Es una variedad del estado anterior pero con·proli--
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feraci6n tejido de granulaci6n hacia la corona (polipo). Se 

presenta en dientes j6venes y con baja infecci6n. El dolor

es nulo. 

El diagn6stico es f!cil, ya que puede ser cl!nico y

el tratamiento es la pulpectan!a, aunque algunos autores co

mo Grossman señalan la pulpotom!a vital. 

s.- Pulpitis cr6nica total. 

Es la inflamaci6n de toda la pulpa, con necrosis. --. 

La vitalometr!a es negativa. El diente es ligeramente sensi 

ble a la percusi6n y palpaci6n. El pron6stico es desfavora

ble y el tratamiento es la pulpectom!a. 

6.- Pulposis. 

Algunos autores le dan el término de degeneraciones, 

dentro de las cuales podemos observar: 

a) Atrofia pulpar.- También conocida con el nombre -

de degeneraci6n atr6fica, ésta es normal en la edad avanzada 

y se caracteriza por el cambio de elementos celul.ares, ner-

viosos y vasculares por elementos fibrosos, también presenta 

calcificaci6n. 

b) Calcificaci6n pulpar •. - También denominada degene-
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raci6n cálcica, hay que distinguirla de la fisiol6gica. Ge

neralmente es respuesta a un traumatismo, proceso de caries

... y abrasi6n. 

Dentro de este tipo de pulposis cabe mencionar a los 

cálculos pulpares o pulpolitos, los cuales son producto de -

una calcificaci6n desordenada. 

·No ha sido posible encontrar la etiolog!a de los pul 

pelitos, pero se cree que sea causa de una disminuci6n de la 

circulaci6n con la aposici6n de sales de calcio, fosfato c&l 

cico y magnésico. 

c) Resorci6n dentinaria interna.- Se le denomina ta~ 

bién con el nombre de mancha rosa, granuloma interno de-la.

pulpa, pulpoma, etc., es la resorci6n de la dentina produci

da por los odontoclastos, .dentinoclastos. Puede aparecer a

cualquier nivel de la pulpa. La etiolog!a es desconocida. 

En el examen histopatol6gico se observ6 osteoclastos, 

y ausencia de odontoblastos, tejido de granulaci6n, células

gigantes multinucleadas, infiltraci6n de monocitos. 

Resorci6n cementodentinaria.- Es un fen6meno normal

durante la rizoclacia, pero en dientes permanentes es siem--
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pre patolOgica. Su etiología es ediop4tica. Aunque puede-

presentarse en dientes retenidos, traumatismos, tratamiento

de ortodoncia. 

Histol6gicamente el tejido periodontal sustituye al

cemento y dentina que haya sido resorbido por osteoclastos. 

NECROSIS. 

Es la muerte de la pulpa, el cese de todo metabolis

mo. cuando la muerte es provocada asépticamente se da el -

nombre de necrosis y si es invadida por microorganismos rec! 

b.e el nombre de gangrena. 

Existe una clasificaciOn segdn Grossman: 

1.- Necrosis por coagulaciOn, en la cual el tejido-

pulpar se tr~nsforma en una sustancia sOlida. 

2.- Necrosis por licuefacciOn, en la cual aparecen-

líquidos, debido a la acciOn de las enzimas proteolíticas. 

También se le puede clasificar a la gangrena en seca 

y hdmeda. 

El diente puede presentarse asintom4tico o bien con

. alguna sintomatolog!a, puede presentar una ligera movilidad, 
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radiogr4f icamente presenta un ligero engrosamiento del liga

mento periodontal. 

En la gangrena como la pulp~ se encuentra infectada

la sintomatologla es m4s violenta, provocando fuertes dolo-

res con la masticaci6n y percusi6n. 

La inspecci6n y vitalometr{a reacciona lentamente,-

El pron6stico es desfavorable, ya que en los dos est4 indic~ 

da la pulpectom!a. A diferencia que en la gangrena .es nece

sario primeramente establecer un drenaje para la salida de~-

· gases y de exudado purulento. 
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ENFERMEDADES PERIAPICALES RELACIONADAS CON 

LAS ENFERMEDADES PULPARES 
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Autores como es el caso de Seltzer, Stahl y Lasala,

nos mencionan que existe una gran relaci6n· entre las ~nf er-

medades pulpares y periodontales. 

Se ha observado que en dientes con pulpa atr6f ica es 

posible observar lesiones periodontales1 ya que se piensa 

que el mecanismo de producci6n de la atrofia, es debido a 

una interferencia en el aporte sangu!neo. Los vasos sangu1-

neos que tienen a su cargo la irrigaci6n pulpar, penetran al 

diente a través del agujero apical, el cual se encuentra in

volucrado en la lesi6n, impidiendo as! que cumplan con su -

funci6n y produ7.can atrofia (Stahl). 

As! como influyen las lesiones periodontales en la-

atrofia pulpar, es posible observar que intervienen también-, 

en la producci6n de enfermedades inflamatorias pulpares. Al 

gunas veces influyen también en la producci6n de reabsorcio

nes externas, las cuales degeneran en internas. 

Las lesiones pulpares también pueden llegar a gene--
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rar enfermedades periodontales, como es el caso del absceso-

alveolar agudo, y la periodontitis apical aguda, que pueden

sér consecuencia de necrosis pulparea. 

Algunos autores como Mazur y Massker (1964) no est!n 

de acuerdo con lo anteriot-. ya que aseguran que·e1 estado--

pulpar no se ve afectado por las lesiones periapicales. 

Para el estudio de las enfermedades periapicales, d~ 

bemos ubicarnos de la siguiente manera: el tipo de enferme-

dad, su etiolog!a, diagn6stico y tratamiento. 

Estas lesiones periapicales son: 

1.- ·Periodontitis apical aguda 

2.- Absceso Alveolar Agudo 

3~- Absceso Apical Cr6nico 

4.- Granuloma o Periodontitis Apical Cr6nica 

s.- Quiste 

PERIODONTITIS APICAL AGUDA. 

se puede definir como la inflamaci6n aguda del liga

mento periodontal apical. Su etiolog!a es variable, puede -

presentarse como resultado de una necrÓsis pulpar, por trau

matismos iatrogénicos, por ejemplo, sobreinstrumentaci6n, -~ 
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sobreobturaci6n, colocaci6n de fármacos mal tolerados como-

ap6sitos. endod6nticos, y por dltimo, de origen periodontal. 

Las caracter!sticas cl!nicas de esta enfermedad son

las siguientes: pequeña movilidad y dolor excesivo a la per

cusi6n, al ocluir el diente y al rozarlo con la lengua. 

El diagn6stico es relativamente f4cil, al conocer la 

·historia del diente a tr~tar, a veces esta enfermedad se en

cuentra asociada a una pulpa vital en un estado inflamatorio 

irreversible. El examen cl!nico es de gran importancia, 

_pues como se mencione anteriormente, existe gran dolor a la

percusi6n, as! como a los cambios térmicos y eléctricos, en

casos de pulpas vivas; radiográficamente se puede observar-

el espacio del ligamento periodontal ensanchado. 

El tratamiento de la lesi6n está !ntimamente ligado

al factor etiol6gico, es decir, que si la causa fue uria med! 

caci6n intraconducto, habrá que retirarla y colocar otra de

acci6n sedativa. Por lo general, el tratamiento de emergen

cia es establecer un drenaje para iniciar la terapia radicu

lar de rutina, por otra parte, si la causa es una sobreobtu

raci6n, se puede recurrir a la cirug!a como una opci6n para

la eliminaci6n del material de obturaci6n excedente. Por -

otra parte, algunos autores han recomendado el uso de corti-



52 

costeroides en forma t6pica (Schroeder, 1964, Lasala 19711-

llevados al conducto y de ser posible m!s all! del foramen-

mediante un espiral de léntulo o punta de papel, logrando un 

asombroso alivio de las molestias. 

Grossman menciona que histopatol6gicamente se obser

va la presencia de una reacci6n inflamatoria del ligamento-

periodontal apical, los vasos sangu!neos se encuentran dila

tados, hay la presencia de leucocitos polimorfonucleares, -

hay también la acumulaci6n de exudado seroso distendido en-

el ligamento periodontal, por otra parte, si la·irritacidn -

es.severa y constante, los osteoclastos pueden provocar la -

ruptura del hueso periapical produciendo el consiguiente es

tado de esta lesi6n, un absceso alveolar. 

El pron6stico de esta lesi6n por lo general es favo-

rable. 

ABSCESO ALVEOLAR AGUDO. 

Es la f ormaci6n de una coleccidn purulenta en el --

hueso alveolar a nivel del foramen apical como consecuencia

de necrosis pulpar. Sus caracter!sticas cl!nicas son, entre 

otras, dolor intenso puls4til, violento, irradiado, acompa-

ñado de tumefaccidn dolorosa en la regi6n periapical y en 

ocasiones con fuerte edema inflamatorio perceptible en la in~ 
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pecci6n externa. Puede complicarse con reacci6n febril mod~ 

rada y linfoadenitis de la regi6n correspondiente. 

El diagn6stico es fácil, el diente problema presenta 

dolor a la percusi6n, a la palpaci6n periapical y el interr2 

gatorio puede ayudar mucho. Las radiograf!as s6lo pueden -

mostrar un ensanchamiento del espacio del ligamento periodon 

tal, peró después de unos d!as se observará la clásica radi2 

lucidez del absceso cr6nico. 

En cuanto a la etiolog!a, es por lo general un factor 

irritante muy agresivo, como por ejemplo: invasi6n bacteria

na' en una pulpa muerta, también puede ser por un traumatismo, 

por.agentes qut~icos, ya sean m~dicamentos, reacciones qui-

micas de materiales dentales corno cementos, resinas, etc. y

por Gltimo, procedimientos operatorios. 

El tratamiento de emergencia es indudablemente bus-

car el drenaje mediante la cavidad de acceso y la administr~ 

ci6n de una terapia a base de antibi6ticos como penicilina-

en primera opci6n o eritromicina en caso de pacientes alérgi 

cos o bien ampicilina, en, ocasiones el uso de antiinflamato

rios y analgésicos es de gran ayuda, as! como los colutorios 

calientes bucales y el uso de vitamina c. 

Obviamente el tratamiento de conductos es necesario-
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para la soluci6n total del problema, ya sea la terapia radi

cular de rutina o tratamientos quirdrgicos. 

ABSCESO ALVEOLAR CRÓNICO, 

Podemos decir que es la evoluci6n m!s comdn del abs

ceso alveolar agudo o presentarse en dientes con tratamiento 

endodóncico defectuoso. Se caracteriza por ser, la mayor!a

de las veces asintom!tico y se descubre, por lo general, en

un ·examen radiogr!fico de rutina o por la presencia de una-

f1stula, 

En este caso el factor irritante que lo ocasiona es

de baja intensidad y poco agresivo, en cuanto a su diagnósti 

ca como se mencionó anteriormente se hace por una radiogra-

f 1a de rutina. 

En un enfoque microbiológico podemos decir que en la 

mayor!a de los casos se encontraron estreptococos alfa de po 

ca virulencia {Grossman) • Histopatológicamente se observan

linfocitos y células plasm!ticas en la periferia del absceso 

el cemento se encuentra afectado, y en el centro de la lesión 

se encuentra un ndmero variable de leucocitos polimorfonucle~ 

res y células mononucleadas, también se observan fibroblastos 

en la periferia iniciando as! la formación de una c!psula. 
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GRANULOMA O PERIODONTITIS APICAL CR0NICA. 

Es la proliferaci6n de tejido de granulaci6n en con

tinuidad con el periodonto como reacci6n del hueso alveolar

para bloquear el foramen de un diente con la pulpa necr6tica 

y oponerse as! a las irritaciones causadas por los microorg~ 

nismos y productos d~ putrefacci6n contenidos en el conducto. 

Etiolog!a.- Un granuloma periapical es una lesi6n irr 

flamatoria cr6nica que se desarrolla como una reacci6n a va

ri.as clases diferentes de irritantes, estos pueden ser micr2 

b'ianos, como secuela 1de la caries· dental o de enfermedad p·e-

riodontal, también se encuentra como resultado de irritantes 

de tipo mecánico, téf"ico o qu!mico, por ejemplo, procedi--

mientos operatorios, endod6nticos o trauma. 

Histol6gicamente hablando, un granuloma periapical--

consiste en tejido de 9ranulaci6n, con numerosos brotes cap! 

lares, fibroblastos y fibras colágenas. A través de la may2 

r!a de estas lesiones, se encuentran los restos epiteliales-

de Malassez o cordones proliferados de epitelio. 

El estroma del tejido conectivo fibroso es, general

mente edematoso y está infiltrado con linfocitos, células y

macr6fagos. En ocasiones están presentes las células espum2 

sas y las células gigantes, ya que los numerosos capilares--
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sangran periódicamente y pueden observarse en la lesión, 

eritrocitos extravasados y hemosiderina. Los leucocitos po

limorfonucleares pueden también encontrarse dispersados par

la lesión y especialmente rodeando zonas de necrosis por li

cuefacción (absceso) , las que son encontradas con frecuencia 

dentro del granuloma. Pequeñas zonas de necrosis son halla

das en una localización opuesta al foramen apical, el granu

loma se encuentra encapsulado por fibras col4genas. 

Por otra parte, los granulomaa periapicales se encuea 

tran inervados. Aunque Lautenbach descubrió que los nervios

eran la mayorta de la variedad no medulados y se observaban -· 

mfs frecuentemente en la c4psula, Martinelli y Rulli detec-

taron fibras miel1nicas y·amiel1nicas, aunque también neuro

vegetativas en 30 granulomas periapicales. Tales fibras fu~ 

ron encontradas en la c4psula del tejido conectivo, en la--

masa de tejido granulomatoso y ocasionalmente cerca de la s~ 

perficie radicular como botones terminales, los cuales cre-

yeron pertenectan al sistema nervioso sensorial. 

Diagnóstico.- La presencia de un granuloma se descu

_bre, por lo general, en radiograf1as de rutina, es por lo g~ 

neral asintom4tico, pero puede agudizarse con mayor o menor

intensidad, desde ligera sensibilidad periodontal, hasta --

violentas inflamaciones con osteoperiostitis y linfoadenitis, 
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muchos de elYos se fistulizan. El interrogatorio y la ins-

pecci6n localizan un diente con pulpa necr6tica o que ha si

do tratado endod6nticamente con anterioridad; la palpaci6n,

ia percusi6n y movilidad pueden ser positivos en los casos

que han tenido agudizaciones. A la transiluminaci6n puede-

apreciarse una opacid'ad periapical y, por supuesto, la coro

na sera muy opaca a la luz. En cuanto a su incidencia, los

granulomas son las lesiones periapicales mas frecuentes, --

pues van del 45 al 84%, en un estudio realizado por Bhaskar

en 2308 lesiones periapicales, 1108 (48\) fueron identifica

das como granulomas, adem&s, el mismo Bhaskar not6 que los-

granulomaa ae produc!an con la misma frecuencia en ambos --

sexos, pero se presentaban con mayor frecuencia en maxilar-

que en mand!bula y a su vez era m&a frecuente en la tercera

d~cada de la vida. 

TRATAMIENTO.- Es variable puesto que, mientras algu

nos autores recomiendan el tratamiento endod6ntico convenci2 

nal, otros recomiendan el tratamiento quirdrgico y no falta

quien recomienda la extracci6n del diente, existen otros --

autores que hacen su plan de tratamiento, segdn el tamaño de 

la lesi6n como es el caso de Grosaman, que recomienda el 

tratamiento convencional cuando la lesi6n es muy pequeña y -

por el contrario cuando la lesi6n es muy grande decide ha--

cer el curetaje periapical, curiosamente existen casos pu--

blicados que, con cualquier tratamiento, cirug!a o endod6n--
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tico se loqra la reparaci6n des~ada. 

QUISTES PERIAPICALES. 

Se puede definir como un qranuloma con cavidad cen-

tral llena de l!quido y tapizada por epitelio (Weinel, ese-

l!quido es viscoso con abundante colesterol (Lasalal. 

Etioloq!a.- Aunque no es bien precisa, existen va---

rias teor!as de su formaci6n. El punto de vista m!s sosten! 

do es que los restos celulares epiteliales, en la vecindad~

de una lesi6n inflamatoria causada por una inflamaci6n pul-

par y /o necro'sis pulpar, son estimulados y comienzan a pro-

liferar. Eventualmente, se desarrolla un quiste radicular.

Otra ·explicaci6n para la etiolog!a del quiste es que cuando-' 

se produce una necrosis por licuefacci6n y se forma pus en-

un qranuloma, los re~tos epiteliales de la vecindad son est! 

mulados por los productos t6xicos que son elaborados y co--

mienzan a crecer. Gradualmente el absceso est! totalmente-

limitado por epitelio. El. oriqen del epitelio qu!stico es'-

m!s frecuentemente proveniente de los restos celulares de -

Malassez, pero en raras ocasiones, el epitelio puede exten-

derse desde el cuello qinqival hasta el 4pice a trav~s de--

un trayecto sinusal y/o fistuloso. 

Histol6qicamente se observa una lesi6n qranulomatosa 

en la cual hay una luz limitada por epitelio escamoso estra-
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tificado. El tejido conectivo fibroso rodeando el epitelio, 

generalmente contiene epitelio proliferado en una disposici6n 

"arqueada". Siempre est4 presente un infiltrado de células

inflamatorias, predominantemente linfocitos y células plasm! 

ticas. Las células pxeudoxantimatosas, en ocasiones est4n-

presentes y frecuentemente se destacan las regiones con deg~ 

'neraci6n mixomatosa. Los leucocitos polimorfonucleares, por 

lo comdn son encontrados en la lesi6n y est4n dentro del ep! 

t~lio cuando est4 proiiferando. A menudo hay células.gigan

tes y tambiAn eritrocitos y hemosiderina, t!picos de todas -

las lesiones granulomatosas. Surgen dificultades en la cat~ 

gorizaci6n de algunas lesiones periapicales que pueden ser-

clasificadas como quistes, ya que el tejido granulomatoso -

contiene epitelio proliferado que limita la luz.. Sobre la-

periferia est4n presentes densos paquetes de fibras col4ge-

nas. En otras lesiones clasificadas como quistes, el epite

lio proliferado dispuesto en forma de arcada puede ser obseE 

vado. Ya·que la mayor!a de las lesiones que son extirpadas

y examinadas histol6gicamente no son removidas en su totali

dad, algunos diagn6sticos resultan inciertos. otras lesio-

nes clasificadas como granulomas con epitelio pueden ser 

quistes, pero el epitelio no parece.haber proliferado al es

tado donde ha ocurrido la proliferaci6n y la formaci6n de la 

luz. La aayor!a de las lesiones clasificadas como granulo-

mas consisten casi totalmente en tejido granulomatoso, en el 
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cual los restos epiteliales de Malassez están dispersados.-

Sin embargo, el diagn6stico de algunas lesiones es embarazo-

zo. 

Oiagn6stico. -· A la inspecci6n se encontrará un dien

te con pulpa necr6tica o un tratamiento de conductos defec-

tuoso, a la palpaci6n se puede notar abombamiento de la ta-

bla 6sea e' incluso puede percibirse una crepitaci6n similar

ª cuando se aprieta una pelota de celuloide o también se --

observar& el tejido sin cambio alguno, no responde a ninguna 

prueba de las realizadas en endodoncia, y se descubre por e~ 

·tudios radiográficos de rutina. Se dice, que radiogr5fica-

mente se observa una zona radioldcida de contornos precisos

y bordeada de una 11nea blanca n!tida y de mayor densidad,-

que incluye al 4pice del diente responsable con pulpa necr6-

tica. No obstante los actuales autores, coinciden en que es 

prácticamente imposible realizar un diagn6st~co cl!nico en-

tre granuloma y quiste. 

Tratamiento.- Es similar al del granuloma, es decir,' 

meramente conservador o radical. 

En un reciente.trabajo realizado hace unos meses --

(octubre de 1981) por Stern, Dreizen y colb. nos dan desde--

un punto de vista inmunol6gico, las caracter!sticas de estas 
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dos altimas lesiones, es decir, la producci6n de anticuerpos 

en qranulomas y quistes periapicales en ser humano cuyos re

sultados fueron la producci6n de inmunoqlobulinas como la -

IqG en un 74%, IqA 20%, IqE 4% y por a1timo IqM en 2%. 
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CONCLUSIONES 

- El cirujano dentista de la pr4ctica general está-

obligado al conocimiento detallado de los estudios normales

para llegar a diferentes patologías pulpares y periapicales. 

- En el primer capítulo hablamos de generalidades·y

especificaciones sobre embriología e histolog!a del diente y 

parodonto. Detallando informaci6n sobre las etapas de desa

rrollo dentario; etapa de iniciaci6n; etapa de casquete; et~ 

pa de campana; morfo e histodiferenciaci6n de cada porci6n--· 

tisular abarcando hasta formaci6n de ra!z; especialmente hi

cimos menci6n en estructuras que involucran tejidos en rela

ci6n a la patolog!a .Pulpar y la periapical, concluyendo la-

importancia del conocimiento de las estructuras involucradas 

en las lesiones periapicales. 

- La pulpa dentaria u 6rgano vital del diente, en e~ 

tudios recientes se ha comprobado su enorme capacidad def en

si va; conductiva y de regeneraci6n; de ah! su importancia de 

conocer o detallar sus diferentes estructuras normales. 

- Una vez establecida la normalidad del 6rgano pulpar 

es de gran importancia establecer par4metros de cuantifica--

ci6n sobre las diferentes lesiones pulpares. 
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- Pensamos que es de gran importancia hacer una revi 

si6n sobre las diferentes clasificaciones que se han llevado 

a cabo hasta la fecha sobre etiología y el grado de lesiones 

pulpares. 

- Hacemos una revisi6n sobre las lesiones pulpa_res-

relacionados con las enfermedades parodontales. Concluyendo 

con los tr~bajos de M. Sterm y s. Dreizen y colaboradores 

que el papel de la inmunología es altamente significativo en 

el presente y en el futuro en el diagn6stico y tratam_iento-

de las enfermedades pulpares y periapicales, por lo cual --

afirmamos que este campo ofrece material de investigaci6n d~ 

bido a su importancia. 
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