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Arte y ciencia en el diagnóstico de la enfer-
medad periodontal atípica: reporte de caso
Art and science in the diagnosis of  
atypical periodontal disease: case report
L. V. Maita Véliz*, M. Castañeda Mosto**, L. M. Maita Castañeda***,  
U. Rivas Almonte***, D. Ramos Perfecto****

RESUMEN

Las lesiones pulpares y periodontales son las más prevalentes en la cavidad bucal y, tal vez por ello, son las cau-
sas más frecuentes de consulta odontológica en nuestro medio y en el mundo. Estas patologías tienen principal-
mente, etiología bacteriana y una flora polimicrobiana. Las estructuras anatómicas e histológicas de los tejidos 
periodontales y pulpares presentan interrelaciones, que deben considerarse en la etiopatología de sus procesos. 
El diagnóstico de las lesiones endoperiodontales no siempre se puede definir claramente, lo cual crea vacíos que 
dificultan el diagnóstico de las enfermedades pulpares y periodontales. El odontólogo debe estar preparado y en-
trenado para que le sea posible definir el diagnóstico diferencial de las dos enfermedades y brindar un tratamiento 
eficiente. Se reporta un caso clínico, donde el manejo del examen clínico, así como  de la anatomía endoperio-
dontal,  son decisivos para   llegar al diagnóstico correcto y el tratamiento oportuno y adecuado.

PALABRAS CLAVE: Diagnóstico clínico; enfermedades periodontales; absceso periodontal; tratamiento 
(fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT

Pulp and periodontal lesions are the most prevalent in the oral cavity, and are the most frequent causes of den-
tal consultation in our environment and in the world. These pathologies are mainly of bacterial etiology, with 
a polymicrobial flora. The anatomical and histological structures of the periodontal and pulp tissues present 
interrelationships that must be taken into account in the etiopathology of these processes. The diagnosis of en-
doperiodontal lesions is not always clearly defined, which constitutes certain gaps for the diagnosis. The dentist 
must be trained to perform the differential diagnosis of these two diseases and provide efficient treatment in our 
patients. A clinical case is reported, where the management of the clinical examination as well as the endope-
riodontal anatomy is important to reach the correct diagnosis and its subsequent treatment.
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INTRODUCCIÓN

Lograr el diagnóstico correcto es el mayor desafío para 
el clínico en el universo de las ciencias de la salud.1

Es así porque el diagnóstico es el proceso más enig-
mático que debe enfrentar cualquier clínico con cada 
nuevo paciente y es crucial para despejar el camino 
hacia la salud, toma tiempo y jamás debe ser asumi-
do con prisa.1

Más aún, cuando hallamos que los signos y síntomas 
son ambiguos y no nos ayudan a establecer un diag-
nóstico definitivo y seguro.

En los casos como el que presentamos, realizar el 
diagnóstico diferencial de cada una de las dos enfer-
medades resulta, a veces, muy arduo y casi imposi-
ble porque las áreas y los tejidos biológicos, donde se 
desarrollan estos procesos patológicos, se encuen-
tran en lugares muy ocultos, al interior de los maxila-
res, y no basta la sola percepción de los sentidos para 
evaluarlos.2

En cuanto al diagnóstico diferencial, el odontólogo, 
por lo general no puede determinar con exactitud el 
estado pulpar patológico, desde un punto de vista 
clínico. No obstante, analizando los signos, los sín-
tomas, la historia dental pasada y los hallazgos ob-
jetivos, consigue ubicar una probable categoría en el 
diagnóstico.3

En los casos en que están presentes, a la vez, lesio-
nes periodontales y pulpares, también llamadas en-
doperiodontales, el proceso de diagnóstico se torna 
bastante intrincado y casi inescrutable por lo que 
constituye una verdadera prueba de percepción y te-
nacidad dar con la definición acertada.

Consideraciones Anatómicas

La pulpa y el periodonto están estrechamente rela-
cionados por tres significativas vías anatómicas de 
comunicación: los túbulos dentinarios, los conductos 
laterales y/o accesorios y el foramen apical.4-6

Túbulos dentinarios
Los túbulos dentinarios expuestos en espacios de 
cemento denudado pueden convertirse en vías de 
comunicación entre la pulpa y el ligamento perio-
dontal. La exteriorización de los túbulos dentinarios 
podría ser resultado de defectos del desarrollo, tras-
tornos o tratamientos periodontales. En la raíz, los tú-

bulos dentinarios se extienden desde la pulpa hasta 
la unión entre la dentina y el cemento. Su trayecto 
es recto y su diámetro es de 1-3 um. Este diámetro 
disminuye con la edad o como respuesta a estímu-
los continuados de baja intensidad, por la aposición 
de dentina peritubular en gran medida mineralizada. 
La cantidad de túbulos dentinarios oscila aproxima-
damente 8,000/mm2 en la unión cemento dentina-
ria, a 57,000/mm2 en el extremo pulpar. En la zona 
cervical de la raíz hay unos 15,000/mm2. Las per-
sonas que experimentan hipersensibilidad dentinaria 
cervical son un ejemplo de este fenómeno. Estudios 
elaborados, mediante microscopía electrónica de ba-
rrido, han demostrado que la exposición de dentina 
en la unión amelocementaria (UAC) se produce en 
el 18% de los dientes, en general, y en el 25% de los 
dientes anteriores, en particular. Además, el mismo 
diente, en ocasiones, llega a tener una UAC con dife-
rentes características: zonas con exposición dentina-
ria en un lado y zonas cubiertas por cemento en otro 
lado. Otras vías de comunicación dentinaria pueden 
ser los surcos del desarrollo, tanto palatogingivales 
como apicales.1, 5  

Conductos laterales y accesorios
Los conductos laterales y accesorios pueden encon-
trarse en cualquier lugar a lo largo de la raíz. Se es-
tima que el 30-40% de los dientes poseen conduc-
tos laterales o accesorios y la casi totalidad de ellos 
se encuentran en el tercio apical de la raíz. De Deus 
observó que el 17% de los dientes tenían conduc-
tos laterales en el tercio apical de la raíz, el 9% en el 
tercio medio, y menos del 2% en el tercio coronal.7 
Castañeda M.M. halló 58,2% deltas apicales y 31,3% 
de conductos colaterales en los primeros premolares 
inferiores.8, 9 Los conductos accesorios en la furca de 
los molares pueden ser una vía directa de comunica-
ción entre la pulpa y el periodonto. La presencia de 
conductos accesorios varía entre el 23 y el 76%.5

Foramen apical 
El orificio apical es la vía de comunicación principal y 
más directa entre la pulpa y los tejidos periodontales. 
Los productos bacterianos e inflamatorios pueden 
escapar libremente por el orificio apical y producir 
patología periapical. El ápex es también la puerta de 
entrada de los productos de la inflamación proceden-
tes de bolsas periodontales profundas hacia la pulpa.5

Enfermedad pulpar y periodonto
Cuando la pulpa se necrosa, hay una respuesta in-
flamatoria directa en el ligamento periodontal a nivel 
del agujero apical y/o de la salida de los conductos 
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accesorios. Elementos inflamatorios de origen pulpar, 
pueden deslizarse a través del ápex, los canales la-
terales y accesorios desencadenando una respuesta 
vascular inflamatoria en el periodonto. Entre éstos 
hay patógenos vivos, como bacterias y sus toxinas, 
incluyendo hongos y virus. Muchos de ellos son si-
milares a los patógenos hallados en las infecciones 
periodontales.10 

Con relación a la microbiología de las lesiones endope-
riodontales, se ha podido aislar una flora periodontal 
infecciosa con diversos microorganismos como los 
del complejo rojo (Porphyromas gingivales11, Tan-
nerella forsythia12, Treponema13) y del complejo na-
ranja (Fusobacteroium, Prevotella). Otros como Par-
vimonas micra. Mediante técnicas moleculares, se 
ha logrado aislar una flora bacteriana poco común, 
destacando las siguientes especies: Filifactor alocis, 
Enterococcus fecalis y de los géneros Desulfobulbus, 
Dialister.14, 15 Estudios recientes de metagenómica de 
la microbiota del absceso periodontal, susceptible de 
aparecer en una lesión endoperiodontal, subrayan la 
presencia de una flora no usual, como Filifactor y Ato-
pobium rimae.15 

El efecto de la inflamación periodontal sobre la pulpa 
es un tema polémico y abundan las investigaciones 
con resultados contradictorios. Se ha sugerido que la 
enfermedad periodontal no tiene consecuencia so-
bre la pulpa, al menos hasta que dañe al ápex. Por 
otra parte, varios estudios señalan que el efecto de la 
enfermedad periodontal en la pulpa es degenerativo 
por naturaleza: aumento de la calcificación, fibrosis y 
resorción del colágeno, así como una consecuencia 
inflamatoria directa. 

Si bien es cierto que las afecciones endoperiodon-
tales presentan una incidencia baja, conllevan alta 
mortalidad dental, debido precisamente al daño pe-
riodontal.10

Diagnóstico diferencial
Para el diagnóstico diferencial de las lesiones en-
doperiodontales, es mejor clasificarlas como en-
fermedades pulpares, enfermedades periodonta-
les y enfermedades combinadas. Estas afeccio-
nes comprenden: enfermedad pulpar primaria, 
enfermedad periodontal primaria y las siguientes 
enfermedades combinadas: enfermedad pulpar 
primaria con afectación periodontal secundaria, 
enfermedad periodontal primaria con afectación 
pulpar secundaria y enfermedades combinadas 
verdaderas.5, 14, 16-19

Enfermedad pulpar primaria
Una exacerbación aguda de una lesión apical cróni-
ca con pulpa necrótica puede drenar coronalmente a 
través del ligamento periodontal hasta el surco gin-
gival. Esta situación puede parecerse clínicamente 
a un absceso periodontal. En realidad, es una fístula 
de origen pulpar que atraviesa el área del ligamento 
periodontal. Para el diagnóstico, es imperativo que el 
clínico inserte una punta de gutapercha en el trayecto 
de la fístula y tome una o más radiografías para des-
cubrir el origen de la lesión. Cuando se utiliza la sonda 
peridontal para evaluar la bolsa formada, se aprecia 
que es estrecha y no tiene anchura. Una situación si-
milar se da cuando el drenaje desde el ápex de un 
molar se extiende coronalmente al área de furcación. 
Esto puede pasar cuando hay presencia de conduc-
tos laterales que extienden desde una pulpa necrótica 
al área de furcación.5, 17, 18 

Enfermedad periodontal primaria
La enfermedad periodontal primaria se debe sobre 
todo a los patógenos periodontales. En este proce-
so, la periodontitis crónica progresa apicalmente a 
lo largo de la superficie radicular. En la mayoría de 
los casos, las pruebas pulpares indican una reacción 
pulpar normal. Por lo común, existe acumulación de 
placa y cálculo, y las bolsas son más anchas que en 
la enfermedad pulpar primaria.5, 14, 16

Enfermedades combinadas

Enfermedad pulpar primaria con afectación perio-
dontal secundaria 
Si una enfermedad pulpar supurante permanece sin 
tratar durante cierto tiempo, puede provocar des-
trucción periodontal secundaria. Se forma placa en 
el borde gingival del trayecto de la fístula, que devie-
ne en periodontitis inducida por placa en esa área. 
Cuando se detecta placa o cálculo, el tratamiento y 
el pronóstico del diente difieren de cuando los dientes 
han contraído solo enfermedad pulpar primaria. En 
estos casos, el diente requerirá tratamiento endodón-
cico y periodontal. Si el tratamiento endodóntico es 
adecuado, el pronóstico dependerá de la gravedad de 
la periodontitis inducida por placa y de la eficacia del 
tratamiento periodontal. Si se hace solo tratamiento 
endodóntico, se solucionará solo la lesión pulpar, es 
decir, hasta el nivel de la lesión periodontal secun-
daria. Las lesiones pulpares primarias con afectación 
periodontal secundaria también pueden producirse 
como consecuencia de perforación de la raíz, durante 
el tratamiento de conductos, o de colocación inco-
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rrecta de postes o pines, durante la restauración de 
coronas. Los síntomas pueden ser agudos con brote 
de abscesos periodontales asociados a dolor, infla-
mación, pus o exudado y, en otros casos, con presen-
cia de bolsas y movilidad del diente. Incluso dichas 
lesiones pueden darse de una forma crónica sin dolor 
y aparición súbita de una bolsa con sangrado durante 
el sondaje o con exudado de pus.5, 20 

Enfermedad periodontal primaria con afectación 
pulpar secundaria
La progresión de una bolsa periodontal alcanza, in-
cluso a afectar los tejidos apicales. En estos casos, la 
pulpa puede necrosarse como resultado de la infec-
ción que penetra por los canales laterales o el agujero 
apical. Hay controversia sobre el efecto de la progre-
sión de la periodontitis crónica en la vitalidad de la 
pulpa. Si el aporte de sangre que circula a través del 
ápex está intacto, la pulpa tiene buenas expectativas 
de supervivencia. Está visto que los cambios pulpa-
res debidos a enfermedad periodontal son más pro-
bables cuando está afectado el foramen apical. En es-
tas circunstancias, las bacterias que se originan en la 
bolsa periodontal pueden ser una fuente de infección 
de los conductos radiculares con mayor facilidad. Se 
ha constatado una correlación significativa entre la 
presencia de microorganismos en los conductos radi-
culares y su existencia en las bolsas periodontales de 
la periodontitis avanzada. Este concepto es avalado 
por estudios que comprobaron el crecimiento bac-
teriano en el 87% de las muestras de tejido pulpar y 
dentina radicular de dientes humanos afectados de 
periodontitis.5, 17

La afectación pulpar secundaria también puede ser 
provocada por el tratamiento de la enfermedad perio-
dontal. Los conductos laterales y los túbulos dentina-
rios pueden abrirse en la cavidad bucal por el raspado 
y alisado radiculares o por cirugía de colgajo. Si un 
vaso sanguíneo de un conducto lateral se rompe en 
el raspado, los microorganismos entran en esa zona 
durante el proceso e inducen inflamación y necrosis 
de la pulpa.5,16,17 

Enfermedad combinada verdadera
Se origina cuando una lesión pulpar en su avance 
hacia el área coronal, se encuentra con otro proce-
so patológico independiente identificado como bolsa 
periodontal la que avanza en sentido apical y luego 
se unen estas dos enfermedades para denominarse: 
enfermedad combinada verdadera.

Procedimientos de diagnóstico clínico

Las pruebas clínicas son ineludibles para el correcto 
diagnóstico y para la diferenciación entre enferme-
dad pulpar y enfermedad periodontal. Se han de ex-
plorar los tejidos extraorales e intraorales para detec-
tar cualquier anomalía o indicio de enfermedad. Una 
sola prueba no suele ser suficiente para establecer un 
diagnóstico concluyente.5, 14, 17, 21, 22

Las pruebas deben incluir los siguientes aspectos:
- Examen clínico.
- Palpación.
- Percusión.
- Movilidad.
- Examen radiológico.
- Pruebas de vitalidad pulpar.
- Prueba de la cavidad.
- Pruebas en dientes restaurados.
- Sondaje periodontal.
- Trayecto de la fístula.
- Uso de transiluminación.
- Mordida.
- Tinción.
-Prueba de anestesia selectiva.

Reporte del caso clínico

Consulta inicial: Paciente de 25 años, varón, estu-
diante universitario acude a un odontólogo porque 
siente dolor en la región de los incisivos centrales su-
periores, piezas 11 y 21, desde hace dos semanas 
aproximadamente, siendo el dolor más intenso en la 
noche. El dentista le indica una radiografía y luego le 
informa que su estado dental no muestra alteraciones 
y lo encuentra normal. Asocia el dolor a un golpe an-
tiguo y le receta analgésicos.

Después de 2 a 3 días de este episodio, el paciente 
vuelve a consulta por que el dolor se ha hecho más 
intenso y percibe una tumefacción que va creciendo 
y ya dura aproximadamente 4 días. El profesional le 
recomienda nuevamente analgésicos y además un 
antibiótico por vía oral. Le menciona, como alternati-
va, un tratamiento de endodoncia.

Tercera consulta: el dolor continúa y la hinchazón es 
mucho mayor por lo que el paciente acude a otro 
odontólogo quien le prescribe megacilina inyecta-
ble cada 12 horas por 5 días. La hinchazón dismi-
nuye considerablemente y queda una “bola” (bulto) 
en la región incisal superior. Posteriormente, al cesar 
el efecto del antibiótico, aparece una nueva tume-
facción por lo que es derivado a nuestra consulta. 
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Cuarta consulta: el paciente 
se muestra nervioso y muy 
preocupado por su salud. 
El no desea recibir un tra-
tamiento de endodoncia 
porque, en algunos casos, 
produce un cambio de co-
loración en las piezas den-
tales tratadas.

El paciente declara no pre-
sentar ninguna alteración 
de carácter sistémico.

Examen clínico estomato-
lógico: En el área extrao-
ral, no se aprecia ninguna 
alteración o patología re-
gional. En el área intrao-
ral, se observa, a nivel 
de la cara vestibular de 

la pieza 11, una tumefacción que es fluctuante y 
depresible. Ante la palpación manual, el paciente 
manifiesta ligero dolor. Este absceso se localiza a 
nivel de la línea media  (Fig. 1). 

Se realiza pruebas de vitalidad pulpar en las piezas 
dentales 11, 12, 13, 21 y 22, todas responden instan-
táneamente al frío y a calor. A la percusión vertical, 
se escucha un sonido normal y ninguna molestia en 
las piezas 11, 12, 21 y 22. A la percusión horizontal, 
tampoco refiere molestias en estas piezas dentales. 

Examen periodontal: los tejidos periodontales no 
muestran alteraciones ni áreas de inflamación. Al 
sondaje periodontal, los parámetros clínicos de pro-
fundidad de sondaje y nivel de inserción están dentro 
de los rangos normales.

Examen radiográfico: A fin de averiguar el origen 
de la lesión, se realiza una fistulografía empleando 
un cono de gutapercha dirigido hacia la línea media 
(Fig. 2), entre los dos incisivos superiores centrales. 
Examinando la radiografía, se advierte una reabsor-
ción ósea interproximal entre las piezas 11 y 21.

Como medida inicial se dispone que continúe con la 
terapia antibiótica que ya tenía prescrito. El efecto es 
visible a los tres días, cuando la lesión abscedosa re-
mite y aparentemente desaparece (Fig. 3).

Cuando cesa el efecto del antibiótico, la lesión 
vuelve aparecer (Fig. 4).

Fig. 1. Lesión, tipo absceso, ubicada en la línea media, tiene 
aproximadamente 10 mm de diámetro, depresible y fluctuan-
te. No se detecta bolsa periodontal en las caras vestibulares y 
palatinas de las piezas 11 y 21. No hay caries dental en estas 
piezas dentales. 

Fig. 3. Transcurridos 3 días de la ingesta de antibióticos, la le-
sión remite. 

Fig. 4. Pasados 7 días de la consulta inicial, se presenta nueva-
mente la tumefacción en el mismo lugar.

Fig. 2. Imagen de la fistu-
lografía. El cono de guta-
percha se dirige a la línea 
media. Se nota reabsorción 
ósea interproximal en el 
tercio cervical. No se ob-
serva caries dental en las 
coronas de estas piezas.
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En días sucesivos, se afectúan varios sondajes pe-
riodontales hallándose una bolsa periodontal de 4,5 
mm en la cara palatina hacia el lado mesial de la pie-
za 11 (Fig. 5) y también, en la misma área, tártaro 
subgingival (Fig. 6). Un detalle muy significativo y, 
que concita la atención, es la no existencia de bolsa 
periodontal en la cara vestibular de la pieza 11.

Examen de laboratorio: El hemograma, el tiempo 
de coagulación y el tiempo de sangría se encuen-
tran dentro de los rangos normales.

Diagnóstico

El análisis de la información obtenida y de los exá-
menes correspondientes, no era suficiente para lle-
gar a un diagnóstico. Hasta ese momento, habíamos 
descartado que fuera un problema de oclusión, una 
alteración de la articulación temporomaxilar, una 
patología tumoral maxilar, tampoco había indicios 
de una patología sistémica. Nuestra opinión, basa-
da en el hallazgo del tártaro subgingival (Fig. 6), es 
que se trata de una lesión periodontal aguda atípi-
ca, a pesar de no percibir una bolsa periodontal de 
gran profundidad, no producirse sangrado espon-
táneo, ni tampoco secreción purulenta. Por todas 
estas consideraciones, se decide llevar a cabo una 
exploración quirúrgica periodontal.

Plan de tratamiento

Se administró anestesia infiltrativa en el área vesti-
bular y palatina de la zona anterosuperior, cerca de 
la línea media. Se diseñó un colgajo periodontal de 
espesor total para abarcar las piezas 12, 11, 21, 22. 
Se tuvo el mayor cuidado quirúrgico para decolar las 
papilas gingivales interproximales de las piezas den-
tarias antes señaladas, por la implicancia estética de 
los espacios interproximales.

Al practicar el colgajo en la cara mesial de la pieza 
11, se observó tejido de granulación. Fue eliminado 
con las curetas periodontales anteriores Gracey 1-2 
(Hu-Friedy, USA),  finalizando con el raspador ante-
rior Morse N° 00.

Después de extirpar todo el tejido de granulación, 
el colgajo fue reposicionado con mucho cuida-
do en su lugar y se suturó (Fig. 7). Se medicó 
con analgésicos y antibióticos y se le indico un 
enjuague bucal a base de clorhexidina al 0,12%. 

Fig. 5. Después de varias y repetidas evaluaciones periodon-
tales de la pieza11, se encontró en la cara palatina una profun-
didad de sondaje en 4,5 mm.

Fig. 6. Pequeñas formaciones de tártaro subgingival hallados 
una semana después de la consulta inicial. 

Fig. 8. Luego de una semana de la cirugía periodontal, nótese la 
excelente cicatrización.

Fig. 7. Tras 12 días de la consulta inicial, se realizó un colgajo 
periodontal mucoperióstico. 
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Pasados 7 días, como se establece se retiró los 3 
puntos (Fig. 8).

Las figuras 9 y 10 muestran la excelente evolución 
periodontal a los siete meses de control.

La evolución clínica de más de 7 años de control evi-
dencia que el diagnóstico y el tratamiento periodon-
tal fueron los correctos para este absceso periodontal 
agudo atípico (Fig. 11, 12 y 13).

Discusión

Se ha revisado la literatura 
dental y no se ha visto un caso 
clínico semejante como el que 
se presenta.

Este caso es único porque el 
absceso periodontal, de regular 
tamaño, se encontraba en la 
cara vestibular de la pieza 11, 
muy distante de su origen: una 
bolsa periodontal incipiente 
(4,5mm de profundidad), ubi-
cada en la cara palatina mesial 
de la pieza 11.

Clínicamente, este absceso periodontal, localiza-
do sobre el tercio medio de la raíz vestibular de 
la pieza 11, daba la impresión inicial de ser com-
patible con un absceso de origen pulpar, en una 
pieza dental que no presenta caries dental y en un 
paciente con un estado de salud periodontal muy 
bueno.

Mientras  el paciente estaba medicado con antibióti-
cos el absceso periodontal desaparecía. Después del 
cese de la acción de los antibióticos el absceso volvía 
a presentarse (Fig. 4).

La microbiología de los abscesos periodontales ha 
sido ampliamente estudiada, aislándose en estos 
abscesos, más a menudo, patógenos periodontales, 
como Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus 
micros, Porphyromonas gingivalis, Prevotella inter-
media y Bacteroides Forsythus.23

Recordemos que el absceso periodontal es la terce-
ra urgencia dental más frecuente, especialmente en 
pacientes periodontales no tratados y en pacientes 
periodontales durante la fase de mantenimiento.24

Fig. 9. Después de 7 meses del tratamiento periodontal, el pa-
ciente mantiene una buena salud periodontal. 

Fig. 10. Los tejidos periodontales de las caras palatinas de la 
figura 9 conservan también salud periodontal.

Fig. 11. Transcurridos 7 años de control: la salud de los tejidos 
periodontales es excelente. 

Fig. 12. Los tejidos periodontales de las caras palatinas de la 
figura 11 también muestran óptima salud periodontal.

Fig. 13. Radiografía de 
control después de 7 
años del tratamiento. 
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Sin embargo el caso que damos a conocer, no se re-
fiere a un paciente periodontal no tratado, y tampoco 
era un paciente periodontal en mantenimiento.

Es dable sostener la hipótesis de que podrían exis-
tir medios anatómicos todavía no estudiados, con 
posibilidad de establecer vías de comunicación o 
anastomosis  entre el área mesial de la pieza 11 
con la cara vestibular de la misma pieza dentaria, 
que podrían explicar, de algún modo, la aparición 
de un absceso periodontal en la cara vestibular 
de la pieza 11. La bolsa periodontal de 4,5 mm, 
al sondaje periodontal, no presentó secreción 
purulenta en ningún momento durante las fases 
de evaluación diagnóstica o de tratamiento perio-
dontal.

CONCLUSIONES

1. En las enfermedades periodontales y pulpares, los 
procedimientos de diagnóstico son esenciales para 
dar con el diagnóstico correcto.

2. Establecer las diferencias entre las enfermedades 
periodontales y pulpares no siempre es sencillo, se 
dan vacíos en el proceso de diagnóstico.

3. La fisiología  y  patología de los procesos periodon-
tales y pulpares debe ser objetivo de mayores inves-
tigaciones.

4. El correcto diagnóstico de las lesiones pulpares y/o 
periodontales posibilitarán un tratamiento exitoso.

El proceso de llegar al diagnóstico es, no solo ciencia 
sino arte.25

El éxito requiere no solo talento, conocimientos y ex-
periencia, sino el pensamiento intuitivo, la visión ex-
trasensorial y la especial sensibilidad perceptiva que 
da el arte, sumados a una rigurosa concentración y 
meticulosidad en la tarea.26

Antes de terminar, quiero agregar unas palabras, 
como cuando el expositor, cerrado el tema, guarda 
su cuaderno de apuntes pero ya retirándose se detie-
ne, tal vez demasiado enamorado de su ciencia, para 
compartir una reflexión última.

Así, mirándonos cara a cara, como maestro a dis-
cípulo, colega a colega, médico amigo a paciente, 
quiero incidir en que la dificultad más abrupta y ries-

gosa que enfrentamos en cada caso es la asunción 
de diagnóstico, porque es decisoria y porque allí pue-
de residir nuestra flaqueza.

Se dijo en el inicio que llegar al diagnóstico era un 
desafío, que el diagnóstico es crucial para establecer 
el camino hacia la salud pero, al mismo tiempo, es 
el proceso más enigmático de las ciencias médicas 
principalmente porque nos encontramos con vacíos 
en el proceso del diagnóstico.

Aquí podemos afirmar que llegar al diagnóstico es no 
solo ciencia sino un arte25.

Para subrayar repetimos que establecer el diagnós-
tico hace necesario observar desde el punto de vista 
clínico, analizar los signos, los síntomas, la historia 
dental pasada y los hallazgos objetivos. Pero además 
mirar un poco más allá, abarcando un espectro más 
amplio y, quizá por eso, más difuso. 

Hace falta no solo deducir sino intuir, como diría un 
poeta: ver con los ojos del alma. 

Alguien dijo: Para escribir una frase necesito apoyar-
me en una biblioteca. Desde esa ruta permítanme 
citar a Robert Root (Ph.D. profesor de Fisiología en 
la Universidad Estatal de Michigan-EE.UU.), como 
líneas finales: El proceso de adentrarse en cualquier 
disciplina suele ir acompañado de intensos senti-
mientos físicos y emocionales, expresados con fre-
cuencia en términos auditivos, cinestésicos o visua-
les. Tales sentimientos no pueden separarse del acto 
mismo del descubrimiento. El intelecto no funciona 
sin la participación del individuo como totalidad; por 
eso la ciencia solo puede florecer en la mente de per-
sonas sensibles y emotivas. (…)27

Al parecer, la mejor ciencia surge cuando se conjugan 
una mente analítica y una sensibilidad estética. (…) 

Finalmente, como dijo el biólogo inglés C.H. Wad-
dington, en 1969, “los graves problemas del mun-
do solo podrán ser resultados por hombres com-
pletos, no por quienes se nieguen a ser pública-
mente algo más que tecnólogos, científicos puros 
o artistas. En el mundo de hoy se tiene que ser de 
todo o no se es nada”.27
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