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INTRODUCCION

La odontologia se define como la rama de la medicina que se avoca al
diagnostico, tratamiento y prevencion de las enfermedades que abarcan la cara
y el cuello de los pacientes. Desde sus inicios la odontologia ha centrado sus
esfuerzos en combatir el principal mal que aqueja la salud bucal de la
poblacién, la caries dental, y de alli se han desplegado una serie de
mecanismos y procedimientos que buscan mediar esta problematica. Existen
varios agentes que pueden incidir en la salud dental (traumatismos,
complicaciones periodontales, etc.), pero la caries profunda es la principal
causa de la pérdida de vitalidad dental o en el peor de los casos la extraccion a

corto plazo del diente.

La realizacion de un tratamiento endodéntico es un procedimiento que, por lo
general, despierta muchas expectativas en el paciente, mas aun si éste
presenta sintomatologia; posiblemente esto se deba a la creencia popular de
que los tratamientos odontolégicos son dolorosos. Uno de los objetivos, como
miembros de un equipo de salud, es el proporcionarle alivio al paciente. Puede
llegar a ser frustrante, tanto para el paciente como para el odontdlogo, que el
tratamiento efectuado, en lugar de proporcionar alivio, ocasione dolor o
inflamacion; mas aun, llega a ser sorpresiva una sintomatologia dolorosa
postoperatoria, si el paciente previamente a la realizacion del tratamiento, se

encontraba asintomatico.

De ahi surge la inquietud por conocer, entre otras cosas, la prevalencia de las

enfermedades de la pulpa y perirradiculares y las causas que las producen a fin



de que, cuando se presente esta situacion, se pueda manejar de la manera
mas adecuada y prevenirla en cuanto sea posible.

Siendo éste un tema importante, es necesario conocer las opiniones de los
autores que trabajan la materia, acerca de los signos y sintomas que debe
presentar un paciente para considerar que requiere de un tratamiento; conocer
sus caracteristicas clinicas y los factores que podrian desencadenarlas, por lo
cual adquiere importancia la revision de la literatura al respecto.

La caries y la enfermedad periodontal son las afecciones humanas mas
frecuentes y pueden presentarse como dolores agudos que llevan a buscar
tratamiento urgente. Estas afectaciones requieren siempre un tratamiento
causal por parte de un odontélogo, pero el tratamiento que se realiza en la
atencion inmediata es no sélo de gran ayuda para la resoluciéon de estos casos,

sino que puede ser decisivo a la hora de prevenir problemas mas graves.

Conociendo la importancia de un buen diagndstico y tratamiento, el profesional
de odontologia, adquiere herramientas que le ayudan a desempefiarse en
forma mas eficiente y acertada, con lo cual contribuye a mejorar el bienestar

del paciente y por lo mismo a prevenir futuras complicaciones.

Por lo anterior, la presente investigacion esta orientada a observar la
prevalencia de las enfermedades pulpares y perirradiculares y el diente mas
afectado reportado en las historias clinicas de pacientes atendidos en la Clinica
del Centro del COC 1999 en la ciudad de Bogota D.C. |
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1. ASPECTOS TEORICOS-CIENTIFICOS

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pulpa dental es una estructura oral que requiere especial atencion. Los
irritantes del tejido pulpar y perirradicular, incluyen procedimientos
operatorios, curetaje periodontal profundo, movimiento ortoddntico y
traumatismo por impacto, ademas de la sobreinstrumentacion y sobrextencion

de los materiales de obturacion.

En la mayor parte de casos la pulpa de un diente hipersensible esta sana y
libre de inflamacion pero una inflamacién pulpar a veces asintomatica puede
modificar la respuesta de los nervios pulpares de forma que estimulos
normales pueden inducir a una reaccién de hipersensibilidad. En consecuencia,
la hipersensibilidad dentaria puede indicar patologia pulpar. (Gonzalez, 1992)
Los signos radiograficos y clinicos, asi como los sintomas de una enfermedad
pulpar, no siempre se diferencian con facilidad de los signos y sintomas de
otras enfermedades dentales y no dentales. Por ejemplo, las lesiones
periodontales de origen endoddntico en ocasiones son similares a las lesiones
inducidas por una enfermedad primaria del periodonto o a lesiones de origen
no dental, lo cual hace que el conocimiento sea un factor relevante en la
deteccién oportuna de la enfermedad pulpar y los sintomas asociados.

1.1.1 Formulacién del problema. ¢éCudl es el diagnéstico pulpar vy
perirradicular mas frecuente y cual es el diente mas afectado reportado en las
historias clinicas de pacientes atendidos en la Clinica del COC sede Centro,
durante el afio de 19997
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1.2 JUSTIFICACION

Este estudio es util porque con él se cuantificaran los diagnédsticos pulpares y
perirradiculares presentados mas frecuentemente, asi como el diente mas
afectado en la poblacién atendida, reportado en las historias clinicas en el COC
sede centro, en el periodo enero a diciembre 1999.

1.3 PROPOSITO

Para los estudiantes del Colegio Odontoldgico Colombiano, este estudio puede
servir de herramienta de consulta estadistica de los diagndsticos reportados en
las historias clinicas de los pacientes atendidos en la sede Centro del COC en el
afo 1999.

1.4 MARCO TEORICO

La pulpa dental es el tejido blando localizado en el centro del diente; forma,
soporta y estd rodeado por dentina. La funcién primaria de la pulpa es
formativa, debido a que de ahi surgen los odontoblastos que forman la
dentina. En el desarrollo temprano del diente, los odontoblastos también
interactlian con células del epitelio dental para formar el esmalte. Después de
la formacion dental la pulpa proporciona varias funciones secundarias
relacionadas con la sensibilidad, hidratacién y defensa del diente. Las lesiones
de la pulpa producen molestia y enfermedad; en consecuencia la apariencia y
salud de la pulpa son consideraciones importantes en el plan y la practica del

tratamiento. (Walton y Torabinejad, 1996).

La dentina y la pulpa son en realidad un complejo tejido. El tejido duro que
rodea la pulpa influye en su respuesta fisiolégica bajo condiciones de
enfermedad, y el aspecto pulpar varia con el tiempo y los estimulos externos.
(Walton y Torabinejad, 1996).
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Los odontoblastos son las células mas distintivas de la pulpa; forman una capa
unica en la periferia y sintetizan matriz, que cuando se mineraliza se llama
dentina. Estudios recientes apoyan el hecho conocido desde hace mucho de
que hay odontoblastos nuevos que surgen después de una lesion pulpar que
condujo a una pérdida de los odontoblastos orginales. Los fibroblastos son el
tipo celular mas frecuente en la pulpa; producen coldgeno y sustancia
fundamental y quiza eliminan el colageno durante el proceso de remodelacién.
(Walton y Torabinejad, 1996)

Las células no diferenciadas representan el alma celular del cual se derivan las
células del tejido conectivo; dependiendo del estimulo, dan lugar a fibroblastos
y quiza endoblastos. Estas células precursoras se encuentran en la zona rica en
células y en el centro pulpar asociado con los vasos sanguineos. Parecen ser
las primeras células en dividirse después de una lesion; se reducen en numero

al avanzar la edad de la pulpa. (Walton y Torabinejad, 1996)

Las células del sistema inmune son los macréfagos, linfocitos T y células
dentriticas; estas células son parte del mecanismo de respuesta inicial y
supervivencia de la pulpa. Presentan y eliminan antigenos, como células

muertas y sustancias extrafias. (Walton y Torabinejad, 1996)

Entre los compuestos extracelulares se observa la fibra colagena predominante
en la dentina de tipo I, mientras que en la pulpa se encuentran las de tipo Iy
III. Los odontoblastos sintetizan y secretan colagena tipo I para la
incorporacion de la matriz de dentina, mientras que los fibroblastos producen
de tipo I y III en la pulpa; también se encuentran pequefias cantidades de

coldgena tipo V. (Walton y Torabinejad, 1996)
La proporcién de tipos de colagena es constante en la pulpa desde el desarrollo

hasta la madurez, pero el contenido total se hace mas evidente con la edad

debido a que esta organizado mas en haces que en fibras Unicas. También se
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encuentran fibras reticulares finas en la pulpa; casi nunca hay fibras elasticas y
de oxitalan. (Walton y Torabinejad, 1996)

La pulpa tiene una vascularidad extensa y unica que refleja un ambiente unico.
La red de vasos se examina con varias técnicas que incluyen la perfusion de
tinta china, el microscopio electrénico, el rastreo con microscopio electrénico y

la microrradiografia. (Walton y Torabinejad, 1996)

La pulpa, al igual que otros tejidos conectivos, sufre cambios graduales con la
edad. Algunos de estos cambios son naturales (cronolégicos), mientras otros
se presentan como resultado de lesion (fisiopatoldgicos) al complejo dentina-
pulpa por factores de caries, enfermedad periodontal, traumatismo o
procedimientos dentales restauradores. Ya sea que estos cambios sean
causados por la edad natural o por lesién, el resultado es un aspecto alterado
de la pulpa (cambios morfologicos) y de su funcidn (cambios fisiologicos).
(Walton y Torabinejad, 1996)

El cemento es un tejido parecido al hueso que cubre la raiz; su funcién mas
importante es proporcionar insercién a la fibras periodontales principales.
Aungue en unas ocasiones es celular, el cemento no tiene vascularizacion y
resiste la reabsorcidn mas que el hueso. Esta propiedad es importante cuando

hay inflamacion en los tejidos perirradiculares. (Walton y Torabinejad, 1996)

El ligamento periodontal (LPD), al igual que la pulpa dental, es un tejido
conectivo especializado. Su funciéon se relaciona con la presencia de haces
especiales ordenados de fibras coldgenas que soportan al diente en su alveolo
y absorben las fuerzas generadas durante la masticacion. (Walton vy
Torabinejad, 1996)

El hueso de los maxilares se conoce como proceso alveolar; el hueso que

recubre al alveolo y que sirve como sitio de anclaje periférico para las fibras



periodontales principales, se conoce como hueso alveolar propio (hueso en
haces, lamina cribiforme). El hueso alveolar estd perforado en toda su
extension para acomodar vasos, nervios y tejido conectivo de revestimiento
gue pasa desde la porcion esponjosa hasta el proceso del espacio periodontal.
El hueso alveolar propio se mas denso que el hueso esponjoso que lo rodea, lo
que produce un aspecto opaco distintivo cuando se observa en radiografias.
(Walton y Torabinejad, 1996)

1.4.1 Enfermedades de la pulpa dental. Sobre las causas y clasificaciéon de
las enfermedades pulpares existe una gran cantidad y terminologias
publicadas por investigadores, muy razonadas y de gran valor cientifico, pero
gue han provocado controversias y disidencias. En lo que todos los autores
estan de acuerdo es que no existe correlacion entre los hallazgos
histopatoldégicos y los sintomas clinicos. Generalmente en los trabajos de
investigacidon se hacian cortes insuficientes y se cometian errores en su

interpretacion. (Rivas, 2001)

Por lo anterior se acepta que las clasificaciones netamente histopatologicas son
importantes en la investigacion cientifica y con fines académicos para entender
los procesos reaccionales pulpares; por otra parte se prefiere una clasificacion
clinica para ayudar al profesional a decidir con precision el mejor tratamiento.
“La mayoria de los autores clasifican las enfermedades pulpares en procesos
inflamatorios o pulpitis, procesos regresivos y degenerativos o pulposis y

muerte pulpar o necrosis”. (Rivas, 2001).

Segun Lasala (1988), existen dos problemas desde hace varias décadas que no
permiten llegar a un acuerdo sobre el conocimiento de la patologia pulpar, lo
cual es importante para la planificacion de una terapéutica racional:

El primero de estos es la casi imposibilidad de conocer y diagnosticar la lesion

histopatoldgica. El odontdlogo recopila los datos clinicos y radiograficos y luego



de una forma metddica y ordenada puede llegar a un diagnodstico
anatomopatolégico, pero por desgracia, en la mayor parte de los casos no
existe una correlacion entre los hallazgos clinicos y los hallazgos
histopatoldgicos, lo que significa una frustracion en el deseo de conocer con
detalle el trastorno pulpar: "objetivo basico para planificar un tratamiento"
(Lasala, 1988)

El segundo problema es de indole semantica, ya que las distintas terminologias
y clasificaciones publicadas por los investigadores, muy razonadas y de gran
valor cientifico sin duda, han provocado controversias y disidencias, sin facilitar
en ningln momento su aplicaciéon clinica y asistencial, objetivo este que
deberia ser primordial en la elaboracién de una clasificacion o de una
terminologia. (Lasala, 1988)

Varios investigadores como Mitchell y Tarplee 1960, Barotinne y Fiore-Donno
1962, Pheulpin y cols. 1967, Seltzer y Bender 1965, Hess 1967, etc. (citados
por Lasala, 1988), estdan de acuerdo en que las clasificaciones netamente
histopatoldgicas son importantes en la investigacion cientifica, pero para la
practica profesional, para ayudar en la decision de un plan de tratamiento
acertado debe preferirse una clasificacion clinica o terapéutica; en cuanto a
esto ha habido bastante controversia, incluso a través de los afios numerosos
autores han propuesto diversas clasificaciones de patologia pulpar, las cuales
se nombraran mas adelante.

También se han realizado numerosas pruebas para establecer un diagnostico
preciso de la condicion pulpar acorde a los sintomas y signos clinicos, las
pruebas diagnésticas (térmicas, eléctricas, radiograficas) y no han sido
exitosas debido a lo dicho anteriormente por numerosos investigadores, entre
ellos: Seltzer y Bender 1963, Dowden 1969, Barotinne 1970, Garfunkel 1973,
Dummer 1980, Langeland 1981, (citados por Trope M y Sigurdsson A, 1998),
de que existe una pobre correlacion entre la sintomatologia y la histopatologia

pulpar.
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Simon y col. (1996), opinan que varios estudios indican que una pulpa
lesionada tiene cierta capacidad para recuperarse, pero es incierto el grado.
Sin embargo lo que es importante para el odontélogo es si el diente requiere o
no tratamiento endodéntico, o si es susceptible el mantenimiento pulpar o el
tratamiento preventivo.

Grossman (1973) clasifico los factores etioldgicos de las lesiones pulpares en
tres grandes grupos:

I. Fisicos (mecdnicos, térmicos y eléctricos)

II. Quimicos

III. Bacterianos

En cuanto a los factores térmicos, el calor y sobre todo el frio, se transmiten a
la pulpa por lo general cuando existen grandes restauraciones metalicas sin
una proteccion entre la obturacion y la pulpa y producen dolor, y si el estimulo
es prolongado e intenso, provoca una pulpitis; los cambios térmicos
moderados pueden estimular la formacion de dentina de reparacion, y esto es
un fendmeno relativamente comun.

En cuanto a los factores quimicos, esta se produce no soélo en una pulpa
expuesta a la cual se le aplic6 un medicamento irritante, sino también en las
pulpas intactas que se encuentran debajo de cavidades profundas o
moderadamente profundas dentro de las cuales se inserta un material irritante
de obturacién, y va a haber penetracién de sustancias irritantes dentro del
tejido pulpar por via de los tubulos dentinarios, sin embargo, en muchas
ocasiones la pulpa puede responder a la irritacién formando dentina de
reparacion. (Grossman, 1993).

La mayoria de los autores concuerdan en que la causa mas frecuente de las
lesiones pulpares es la invasion bacteriana; los microorganismos y sus
productos pueden llegar a la pulpa tanto por una solucion de continuidad en la
dentina, caries, exposicion accidental, como por propagacion de una infeccion
gingival o por la corriente sanguinea. Si bien es dificil demostrar esta ultima
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via, ciertas pruebas experimentales apoyan este factor etioldgico (efecto
anacorético). (Grossman, 1993)

Seltzer y Bender (1987), hablaron de la pulpitis por anacoresis y explicaban
que las bacterias pueden circular a través del torrente sanguineo y colonizar o
acumularse en sitios de inflamaciéon como en la inflamacién pulpar por ejemplo
producida por un irritante fisico o mecanico y esta podria ser una de las
explicaciones de la necrosis pulpar luego de un traumatismo (irritante fisico).

Branstrom y Lind (1998), entre otros, informaron que los cambios en la pulpa
se pueden presentar incluso ante la presencia de caries incipiente representada
por la desmineralizacién limitada al esmalte, que aparece como manchas
blancas sin que haya una cavidad real. También que puede haber invasién
bacteriana a través de la fractura de un diente que expone a la pulpa a los
liquidos bucales y a los microorganismos.

Kakehashi y cols. (1965) confirmaron la importancia de los microorganismos
en la etiologia de las patologias pulpares, en la cual concluyeron que sin la
presencia de microorganismos no se desarrollan patologias pulpares o
periapicales.

- Pulpa clinicamente sana

Una pulpa normal es asintomatica y produce una respuesta transitoria de debil
o moderado, debido a los estimulos térmicos o eléctricos. La respuesta cesa
casi inmediatamente cuando el estimulo desaparece. El diente y su aparato de
soporte no generan una respuesta dolorosa cuando son percutidos o palpados;
de igual manera los Rx revelan un canal claramente delineado que termina
finamente afilado hacia el &pice. Tampoco hay evidencia de calcificacion o
resorcion de la raiz y la ldamina dura esta intacta.

Cohen 1999 Villasana, 2002, también incluye a este estado pulpar (pulpa sana)
dentro de su clasificacion, a la cual llama "pulpa dentro de los limites

normales", y afirma que una pulpa normal es asintomatica y produce una
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respuesta transitoria débil a moderada a los estimulos térmicos y eléctricos y

gue la respuesta cesa casi inmediatamente cuando el estimulo se retira.

También afirma que el diente en este estado pulpar no generan respuesta
dolorosa cuando son percutidos o palpados. Y radiograficamente se observa un
conducto claramente delineado, que se adelgaza suavemente hacia el apice;
no hay evidencia de calcificacién, ni de resorcidén de la raiz y la lamina dura

esta intacta. (Villasana, 2002)

Figura 1. Caries de esmalte, sin afectacién pulpar.

FUENTE: www.odontocat.com/alpatpulpa.com

- Pulpitis reversible

La Pulpitis Reversible es una inflamacién de la pulpa que no es grave; si se
elimina la causa, la inflamacién es reversible y la pulpa regresa a la
normalidad. Los estimulos de accidn media y corta como las caries incipientes,
la erosidon cervical, o la atriccidon oclusal, la mayor parte de los procedimientos
operatarios, profilaxis periodontal, raspado radicular, las restauraciones sin
base cavitaria y las fracturas de esmalte, producen exposicion de tubulos
dentinarios; casi siempre es asintomatica sin embargo, cuando ésta presenta
sintomas forman un patrén particular. Sus caracteristicas clinicas la hacen
distinguirse de la pulpitis irreversible sintomatica de dos formas: (Villasana,
2002)
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a)

La pulpitis reversible causa una respuesta dolorosa momentanea a los
cambios térmicos que para o desaparece tan pronto como el estimulo
cesa (generalmente frio).

b) Esta no genera dolor espontaneo, la irreversible comunmente si. Con base

en estas observaciones, las respuestas pulpares en una pulpa sana y una
enferma, parecen producir en gran medida cambios en las presiones
intrapulpares. La eliminaciéon de los irritantes el sellado y el aislamiento
de la dentina vital expuesta disminuyen los sintomas; no obstante, si la
irritacion de la pulpa continla o aumentan los estimulos se presenta una
inflamacion de moderada a grave con pulpitis irreversible y una posterior
necrosis. Se caracteriza microscopicamente por la dilatacion de los vasos
pulpares. Va a haber formacién de edema por el dafio a las paredes
capilares, que permite la extravasacion de los eritrocitos o la diapédesis
de los leucocitos. (Villasana, 2002)

Segun Barotinne, 1997, los primeros cambios inflamatorios que ocurren son:

vasodilatacion, congestion, trombosis, aglomeracion de leucocitos dentro de

los vasos sanguineos, exudacion serosa, edema, ruptura de los vasos
sanguineos y hemorragia local. El incremento de la irrigacidon local produce
una congestion venosa en la region apical. Esta condicién a nivel apical,
controlando el posible drenaje de la pulpa constituye el factor decisivo para el

caracter regresivo o progresivo de la reaccion inicial.

El tratamiento adecuado es retirar el estimulo productor de la inflamacion

- Pulpitis Irreversible Sintomatica o Asintomatica

Por definicién, es una inflamacién de la pulpa que se ha dafiado mas alla de
cualquier reparacién, y aun cuando se elimine el factor o la cusa irritante no
cicatrizard. Las causas mas frecuentes son la eliminacién dentinal excesiva
durante los procedimientos operatorios, el dafio en el flujo sanguineo pulpar
por traumatismos o movimientos ortodonticos. Se identifican mediante una
sintesis de informacién completa proporcionada en la H.C. dental y una
exposicion Rx adecuada. (Torabinejad, 1996)
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La pulpitis irreversible sintomatica esta asociada con episodios intermitentes o)
continuos de dolor espontaneos con los cambios repentinos de temperatura, a
menudo con el frio, la respuesta no desaparece. mas si se prolonga ya que se
produce una vasoconstricciéon, una baja en la presidon pulpar y puede
presentarse un alivio subsecuente de dolor; los pacientes reportan en
ocasiones que un cambio postular (yacer, acostarse O inclinarse) les provoca
dolor o alteracidn del suefio que es generalmente de moderado a grave,

punzante o apagado, localizado o referido. (Torabinejad, 1996)

La pulpa se degenera poco @ poco y progresa de manera lenta o rapida hacia la
necrosis y la destruccion reactiva. La pulpitis irreversible puede ser: aguda,
subaguda o crénica; que a su vez se presenta parcial o total infectada o estéril.
La pulpitis irreversible asintomatica es a menudo una secuela o resultado del
proceso de la Pulpitis Reversible, su sintomatologia estd determinada por el

dafio pulpar grave ocasionado por los procesos cariosos. (Torabinejad, 1996)

En un estado de pulpitis irreversible sintomatica, si la inflamacion se mantiene
y no se ha extendido en sentido periapical, el diente responde dentro de los
limites normales a la percusién y a la palpacién. En un estado avanzado la
extensién de la inflamacion al ligamento periodontal produce sensibilidad a la
percusiéon y mejor localizaciéon del dolor; radiograficamente hay evidencia de
engrosamiento de la parte apical del ligamento periodontal. Se puede
diagnosticar gracias a la informacion proveniente de una historia clinica dental
y un examen visual completo, una exposicién a Rx adecuada y una cuidadosa
prueba térmicas. Si aparece un dolor referido o irradiado la aplicacién de
0.2mm de anestesia intraligamentaria en el surco distral eliminara
inmediatamente el dolor en el diente, esta pulpitis puede empeorar tanto que
puede provocar una necrosis pulpar, los sintomas pueden cesar como ocurre
en la necrosis; esta indicado el tratamiento convencional de conductos o la

extraccién de los dientes. (Torabinejad, 1996)
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Figura 2. caries que afecta la pulpa

FUENTE: wwwodontéél.com/alpalpulpa.com
- Necrosis Pulpar
La necrosis, es decir la muerte pulpar, resulta de una pulpitis irreversible no
tratada, una lesién traumatica o cualquier suceso que cause una interrupcién
prolongada del aporte sanguineo a la pulpa. La necrosis pulpar puede ser
parcial o total. (Walton y Torabinejad, 1996) (figura 3)

Figura 3. Esquema de la necrosis pulpar

FUENTE: www.odontocat.com/alpatpulpa.com
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La pulpa esta encerrada en paredes rigidas que no tienen circulacion sanguinea
colateral y sus vénulas y linfaticos se colapsan bajo el aumento de la presion
de los tejidos, por lo cual la pulpitis irreversible produce una necrosis por
licuefaccién. Si el exudado producido durante la pulpitis irreversible se absorbe
o drena a través de la caries o de la exposicién pulpar a la cavidad bucal, se
retrasa la necrosis; la pulpa radicular puede permanecer vital por periodos
prolongados. En contraste el cierre o sellado de una pulpa inflamada induce a
una necrosis pulpar rapida y total y a una enfermedad perirradicular. Ademas
de la necrosis de licuefaccion, como resultado de la lesion traumatica por la
disrupcion del aporte sanguineo se presenta necrosis isquémica en la pulpa.
(Walton y Torabinejad, 1996) (figura 4)

Figura 4. Dientes con necrosis pulpar

FUENTE: www.odontocat.com/alpatpulpa.com

La parcial puede presentar algunos sintomas asociados con la pulpa
irreversible. La necrosis total antes de efectuar el ligamento periodontal es
sintomatica y no hay respuestas a las pruebas térmicas o eléctricas. En los
dientes anteriores, algunas coronas decoloradas pueden acompafiar a la
necrosis pulpar. Los productos proteicos de desecho, bacteriano y sus toxinas
que resultan de la necrosis de la pulpa, eventualmente se extenderan mas alla
del foramen apical. Este fendmeno conllevara al engrosamiento del ligamento
periodontal y se manifestara como dolor a la percusion y a la masticacion.


http://www.odontocat

Cuando estos irritantes se diseminan fuera del sistema canalicular de la raiz, se
produce casi siempre una enfermedad periapical. (Walton y Torabinejad, 1996)

Se debe llevar a cabo el tratamiento convencional de conductos, porque la
necrosis es la muerte celular de la pulpa.

- Hiperplasia Pulpar o Pélipo Pulpar
Es el crecimiento de tejido pulpar, se localiza en la cubierta cariosa de la
corona, es de color rojizo en forma de coliflor u hongo, a menudo tiene
consistencia firme y es insensible al tacto. Se atribuye a una irritaciéon crénica
de bajo grado, y a una generosa vascularizacion hallada en forma
caracteristica en gente joven. (figura 5)

Figura 5. Esquema de pdlipo pulpar, pélipos pulpares en piezas muy
destruidas

S

FUENTE: www.odontocat.com/alpatpulpa.com
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La pulpitis hiperplasica casi siempre es asintomatica, en ocasiones esta
asociada con signos clinicos de pulpitis irreversible, como dolor transitorio y
ligero durante la masticacion, asi como un aumento de dolor a los estimulos de
calor y frio. El umbral de estimulacion eléctrica es similar al que se encuentra
en pulpas normales, los dientes responden a la palpacion o percusion en
limites normales; la pulpitis hiperplasica es irreversible y por tanto, requiere
pulpectomia y tratamiento de conductos radicular. (Torabinejad, 1996)

- Resorcion interna o inflamatoria

Es la expansidén de la pulpa, sin dolor, que resulta de la destruccion de la
dentina; la pulpa se transforma en tejido inflamatario vascularizado, con
actividad dentinoclastica; esto reabsorbe las paredes dentinarias y avanza del
centro a la periferia. En la mayor parte de los casos la resorcion interna es
asintomatica.

Se presenta después de lesiones traumaticas, caries 0 ambas cosas a la vez, o
procedimientos restaurativos, pero se desconoce la causa a ciencia cierta, ya
que no es identificable en las Rx hasta que la lesion ha avanzado en grado
considerable; la resorcion interna puede comenzar en la cdmara popular o en
el conducto radicular; a menudo estad asociada con puntos rosados en la
corona. (Torabinejad, 1996)

Esta patologia si se deja sin tratar puede perforar hacia arriba del hueso o
hacia el ligamento periodontal, a veces resulta imposible saber con precision si
la resorcién no era originalmente externa; sea cual fuere el sitio de reabsorcién
inicial, tal comunicacién de la pulpa y el periodonto creard patosis irreversible y
grave; ésta suele desplazarse imperceptiblemente, pero en ocasiones puede
detenerse después de un tiempo y mantenerse en estado de reposo.
(Torabinejad, 1996)

La resorcidn interna es en parte la accion células gigantes multinucleadas
especializadas; éstas son idénticas a los osteoclastos, pero como esta

reabsorbiendo dentina se denomina dentinoclasto. Se encuentra en aposicion

[Se]
h



estrecha en la superficie dentinaria, la predentina y la dentina perdida son
reemplazadas por tejido inflamatorio crénico o en ocasiones por la oposicion de
tejido duro que tiene el aspecto de hueso, dado que el proceso de reabsorcién
interna suele ser intermitente. La evidencia Rx de absorcion interna revelan
una zona RL con aumento irregular del compartimiento del conducto radicular;
la distincién entre la reabsorcion interna y externa puede establecerse con

base en la radiografia. (Torabinejad, 1996)

Ante todo la lesion interna por lo general tiene bordes definidos y tersos que
pueden observarse con facilidad, sin embargo, no necesariamente seran
simétricos; otro signo diagnédstico en la forma en que la pulpa desaparece
hacia el interior de la lesién, y no se extiende a través de ésta en forma
regular: en ocasiones una zona de reabsorcion puede confundirse con una
caries dental en las radiografias. Los dientes con este tipo de lesion por lo
regular responden dentro de los limites normales a las pruebas pulpares vy

periapicales. (Torabinejad, 1996)

Se recomienda la eliminacion inmediata del tejido inflamatorio y la realizacion
de un tratamiento convencional de conductos ya que estas lesiones tienden a
ser progresivas y de manera eventual perforan el perioducto lateral. Cuando
esto ocurre se produce una necrosis pulpar y se crean problemas mayores en
las opciones de tratamientos; los dientes con este tipo de lesidn son dificiles de
tratar de una manera no quirurgica. (Torabinejad, 1996)

- Calcificacion del Conducto (Secuelas pulpares del traumatismo por
impacto)

Es una excesiva cantidad de depdsitos de dentina a lo largo del sistema
canalicular, ocurre como respuesta a la sobrecarga fisica que suponen los
procedimientos restaurativos, el tratamiento periodontal, la abrasién, la caries
o un traumatismo. Otro tipo de calcificacion es la formaciéon extensa de tejido
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duro en las paredes de la dentina, o a menudo en respuesta a la irritacion o

muerte y reemplazo de odontoblantos. (Montgomery, 1996)

Al aumentar la irritacidn la cantidad de calcificacion también aumenta, lo que
produce una obliteracion radiografica (pero no histolégica), parcial o total de la
cdmara pulpar y del conducto radicular. La manifestacion clinica es una
pigmentacién amarillenta de la corona, el umbral del dolor al estimulo térmico
y eléctrico aumenta, y a menudo los dientes no manifiestan respuesta; la
palpasion y la percusiéon estan dentro de los limites normales. (Montgomery,
1996)

Con relacién a los tejidos blandos de la pulpa que no tienen signos ni sintomas
radiograficos, la calcificacién de la pulpa estd asociada con varios grados de
obliteracién radiogréaficas de su espacio. Una reduccién del espacio de la pulpa
coronal seguida por un estrechamiento gradual del conducto radicular son los
primeros signos. La metamorfosis calcificante en 'y fuera de si mismo no es una

enfermedad y no requiere tratamiento. (Montgomery, 1996)

1.4.2 Enfermedades Perirradiculares. En contraste con la pulpa los tejidos
perirradiculares tienen una fuente casi ilimitada de células indiferenciadas que
participan tanto en la inflamacién como en la reparacion. Ademas, estos tejidos
tienen un aporte sanguineo colateral rico y un drenaje linfatico, lo cual permite
que sean contrarrestados los elementos destructivos relacionados con los
irritantes del espacio del conducto y la inflamacion resultante. (Zachrisson,

1994)

Dependiendo de la gravedad de la irritacion, duracién y respuesta del huésped,
la enfermedad perirradicular va desde la inflamacién ligera hasta una
destruccién extensa del tejido. La lesién casi siempre es resultado del dafio
celular y liberacién de mediadores inmunoldgicos no especificos y especificos

de las reacciones inflamatorias. (Zachrisson, 1994)
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Las lesiones perirradiculares se clasifican con base en sus hallazgos clinicos e
histoldgicos. Al igual que la enfermedad pulpar, hay poca correlacién entre
signos y sintomas clinicos y la duraciéon de las lesiones comparadas con los
hallazgos histopatoldgicos (Zachrisson, 1994).

- Periodontitis Apical Aguda

La primera extensién de inflamacién pulpar hacia los tejidos perirradiculares se
llama periodontitis apical aguda. La infeccidon y la inflamacién pulpar y de los
tejidos periapicales han sido consideradas como extensiones del proceso
carioso dental. Esto era una interpretacion razonable en vista de la dominacion
de la caries como una fuente de infeccién de la sustancia dental. Sin embargo,
la infeccién de la pulpa, la infeccion periapical y la consiguiente reaccién
tisular, son probablemente una ocurrencia bioldgica mdas antigua y mas
generalizada que la caries dental. (Riete, 1990)

La periodontitis apical puede ser considerada como una respuesta tisular a la
infeccion pulpar proveniente de trauma, como contusiones y/o fractura de los
dientes, atricion de masticacion y abrasion del uso de los dientes como
herramientas para la sobrevivencia. Fundamentalmente, la periodontitis apical
puede ser vista como un medio corporal de control del riesgo de infeccidon
después de brechas abiertas en la barrera mucosa-diente por trauma o atricién
de los dientes. Una pulpa expuesta deja teéricamente abiertas las puertas para
la infeccion; el proceso de la periodontitis apical funciona entonces como una
segunda barrera dentro del cuerpo para prevenir una diseminacion ulterior de
los microorganismos patogénicos. (Riete, 1990)

El tratamiento de la periodontitis apical debe ser visto en el contexto de
prevenir acceso microbiano al cuerpo. Un sellado completo desde la corona
hasta el apice reestablece la barrera muco-cutaneo-dental, mientras que
filtraciones pueden ser la entrada a las bacterias. (Riete, 1990)

Tradicionalmente, la endodoncia incluye el estudio de la biologia y patologia
pulpar y periapical. Clinicamente, sin embargo, el tratamiento endoddntico se
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traduce como el tratamiento de los conductos radiculares con limas o
ensanchadores y la colocacién de una obturacion radicular o con cirugia
periapical. Técnicamente, la pulpa vital y las medidas terapéuticas para
prevenir su vitalidad son parte de la odontologia conservadora e incluye

técnicas especiales en traumatologia dental. (Riete, 1990)

Tanto en los principios como en la practica, la meta cambia cuando una
obturacion radicular es considerada necesaria. Mientras que el diagndstico
inicial y as dificultades asociadas con el tratamiento pueden estar relacionadas
con el estado de la pulpa, el propdsito técnico del tratamiento ya no es la
preservacion de la pulpa intacta sino precisamente, su eliminacion. El fin
biolégico ultimo de este tratamiento es ya sea prevenir o curar la periodontitis
apical. De las enfermedades endodénticas, la periodontitis apical, por lo tanto,
ocupa preeminencia como la indicacién primaria del tratamiento de conductos
radiculares y debido a esto es, por mucho, la secuela mas comun cuando el

tratamiento es inadecuado o fracasado. (Riete, 1990)

Absceso apical agudo. Es una coleccion localizada de pus en el hueso
alveolar que rodea el apice de un diente que ha sufrido muerte pulpar con
extension de la infeccion a través del foramen apical a los tejidos
perirradiculares. Se acompafia de una reaccion severa localizada y en
ocasiones generalizada, la mayoria de las veces producida por invasion
bacteriana del tejido pulpar necrético aun cuando también puede ser resultado

de trauma o de irritacion quimica o mecanica. (Riete, 1990)

Es dolorosa y ademads existe un exudado purulento alrededor del apice, como
resultado de la exacerbacion de una periodontitis apical aguda de un diente
necrotico. El ligamento periodontal puede estar en los limites normales, o
quiza, ligeramente engrosado. Los signos y sintomas del absceso incluyen un
réapido comienzo de una inflamacién ligera a grave, dolor moderado a grave,
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dolor a la percusiéon y palpacién y un ligero incremento en la movilidad

dentaria; en los casos mas avanzados el paciente tiene fiebre. (Riete, 1990)

El primer sintoma puede ser sensibilidad del diente que cede al presionar
continuamente el diente en su alvéolo. Posteriormente el dolor es severo,
pulsatil, con inflamacién de tejidos blandos. Si se coloca una torunda de
algodon con agua oxigenada en al region apical, se nota una zona isquémica.
(Riete, 1990)

Puede ser dificil localizar el diente causante al principio del proceso.
Posteriormente el diagndstico es rapido y exacto por la sintomatologia relatada
por el paciente. No hay respuesta al frio o pruebas eléctricas. El calor puede
doler cuando se aplica a toda la zona; el diente es muy sensible a la percusion
y palpacion; puede presentar cierta movilidad y estar ligeramente extruido.
(Riete, 1990)

- Osteomielitis Aguda

La osteomielitis aguda provenir directamente de una infeccidon endododncica.
Bacterias vivas pasan el apex y se multiplican en los espacios medulares y en
el tejido blando del hueso. La osteomielitis puede ser una progresion grave de
una infeccién periacal. Puede ser localizada o extenderse a través de grandes
dreas oOseas. El paciente suele presentar dolor grave, fiebre elevada y nédulos
linfaticos palpables. Puede haber inflamacion y los cambios radiograficos son

dificiles de detectar. Puede haber o no formacién de pus. (Smuison, 1997)

Si no se trata la forma aguda puede cronificarse. Clinicamente la osteomielitis
supurativa crénica es la misma que la aguda. Excepto que los sintomas son
mas suaves y la reabsorcién 6sea difusa se evidencia radiograficamente. La
osteomielitis debe ser tratada de forma rapida y agresiva. El tratamiento

endoddntico o la extraccidon pueden no ser opciones eficaces. Se requieren
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intervencion quirdrgica extensa con oxigeno hiperbarico y tratamiento
antibidtico. (Smulson, 1997)

- Osteitis Condensante

La osteitis condensante es la respuesta a una inflamacion cronica leve del area
perirradicular como resultado de una irritacion moderada via el conducto
radicular. La causa es la enfermedad pulpar que estimula la actividad
osteoblastica del hueso alveolar. El irritante se difunde desde el conducto
radicular a los tejidos perirradiculares y es la causa principal de la osteitis
condensante. (Smulson, 1997)

Esta lesidn casi siempre se encuentra alrededor de los dpices de los dientes
inferiores posteriores, que muestran una causa probable de inflamacién pulpar
O necrosis; no obstante la osteitis condensante se puede presentar alrededor
del apice de cualquier diente. (Smulson, 1997)

Dependiendo de la causa (pulpitis o necrosis pulpar) puede se asintomatica o
asociada con dolor y se descubre durante exdmenes radioldgicos de rutina. El
diagnostico se hace por radiografias, como un &rea localizada de radiopacidad
alrededor del diente afectado. La patologia muestra un drea de hueso denso
con bordes trabeculares rodeados de osteoblastos. En la escasa médula dsea
se ven células inflamatorias crénicas, células plasmaticas y linfocitos. Si existe
pulpa alterada o necrética, el tratamiento endoddncico estd indicado.
(Smulson, 1997)

- Periodontitis Apical Cronica

La periodontitis apical crénica es consecuencia de la necrosis pulpar y casi
siempre es una secuencia de la periodontitis apical aguda. Es una infeccién de
baja virulencia y lapso largo en el hueso alveolar periapical y de origen pulpar
como consecuencia natural de la muerte pulpar con extensién del proceso



infeccioso periapicalmente, o resultante de un absceso agudo preexistente o
terapia endododntica inadecuada. (Grossman, 1998)

Generalmente es asintomatico, detectado durante radiografias de rutina o por
presencia de una fistula. Algunas veces es indoloro o se presenta un ligero
dolor, puede haber molestias a la masticaciéon, puede haber movilidad y dolor
moderado a la percusién y palpacién, no hay respuesta a las pruebas eléctricas
y térmicas; generalmente se presenta una zona radiolicida difusa que se

diluye al tejido sano. (Grossman, 1998) (figura 6)

Figura 6. Evidencia un crecimiento del area radiollicida lateral y vidrio

ionomeérico

www . carlosboveda.com ,

FUENTE: www.odontocat.com/alpatpulpa.com

El tratamiento consiste en la eliminacién de la infeccién del conducto radicular,
pulpectomia no vital y obturacion del espacio. En realidad un absceso crénico
puede ser considerado como una extension periapical de la infeccidon de una
pulpa necrética la diferencia es soélo de grado. El prondstico puede variar de
dudoso a favorable dependiendo de la operatibilidad de los conductos y grado
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de destruccidon ésea. A nivel histologico estas lesiones se clasifican como
granulomas o quistes: (Grossman, 1998)

Granuloma: Es un crecimiento de tejido granulomatoso continuado con el
ligamento periodontal resultante de muerte pulpar. Contiene tejido de
granulacién y tejido inflamatorio crénico. Es una reaccion lenta y defensiva del
hueso alveolar ante la irritacion del conducto radicular. (Grossman, 1998)

La causa es la muerte pulpar seguida de irritacién o infeccion suave del tejido
periapical. En algunos casos es precedida de un absceso alveolar croénico. Es
asintomatico. Para el diagnéstico se observa que generalmente no hay
respuesta a la percusién, movilidad, pruebas térmicas y eléctricas, la mucosa
puede estar o no sensible a la palpacién, se descubre en los examenes
radioldgicos de rutina como una zona radiolucida bien definida con falta de
continuidad de la Idmina dura del alveolo. (Grossman, 1998)

Quiste perirradicular: Es un pequefio saco, el centro lleno de liquido o
material semisolido cubierto internamente con epitelio y externamente con
tejido conectivo fibroso, cuya causa presupone un dafio fisico, quimico o
bacteriano que resulté de muerte pulpar, seguida de estimulacion de los restos

epiteliales de Malassez. (Grossman, 1998)

Es asintomatico y puede ser tan grande como para causar inflamacion o causar
movimiento de los dientes, un quiste puede o no estar infectado. El diagndstico
se puede hacer cuando no hay respuesta a las pruebas térmicas o eléctricas, ni
a la percusidén o palpacién. Se muestra a la radiografia una zona radioltcida
con pérdida de la continuidad de la lamina dura generalmente delineada por
una linea radiopaca redondeada, que puede ser mayor que un granuloma e
incluir mas de un diente. (Grossman, 1998)

E| tratamiento consiste en la eliminacion de los irritantes incitadores (pulpa

necrética) y la obturacién completa, casi siempre producen una resolucion del
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PAC; no hay evidencia de que los quistes apicales se resistan a desaparecer
después de un tratamiento adecuado de conductos radiculares o la extraccién.
(Grossman, 1998)

- Periodontitis Apical Supurativa

El absceso apical crénico es también clasificado como periodontitis apical
supurativa. Es una reaccion inflamatoria aguda superimpuesta a una lesion
cronica preexistente, coma un quiste o un granuloma que generalmente es
asintomatica y se manifiesta radiograficamente. A veces por influjo de
productos neuréticos de pulpas enfermas, bacterias o sus toxinas, asi como
una baja en las defensas organicas, pueden dispararse reacciones agudas.
(Zachrisson, 1994)

Como existe drenaje, el absceso apical crénico casi siempre es asintomatico,
excepto cuando hay un cierre ocasional de la fistula que produce dolor. Las
caracteristicas clinicas, radiograficas e histopatoldgicas son similares a las de la
periodontitis apical aguda. Una caracteristica tipica es el tracto de la fistula,
que puede estar recubierto de manera parcial o total por epitelio rodeado por

tejido conectivo inflamado. (Zachrisson, 1994)

- Reaccién a cuerpos extraios

Es un proceso de reaccion que ocurre en el cemento o cemento y dentina de la
raiz de un diente. La causa es desconocida (idiopatica), aungue se le atribuyen
causas traumaticas, fuerzas ortoddncicas excesivas, quistes, reimplantes,
tumores y enfermedades sistémicas. Es el resultado de actividad osteoclastica
en la superficie radicular donde el tejido es reemplazado por tejido inflamatorio

0 neoplasico. (Smulson, 1997)
Estas lesiones pueden ser sintomaticas o no. El agente etiolégico esta ahora

mas alld del foramen apical, por lo cual la cirugia puede ser necesaria para

eliminar el material extrafio y conseguir la curaciéon. (Smulson, 1997)
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El tratamiento debe ser de acuerdo a la causa y sélo en caso de
sobreinstrumentacién o sobreobturaciéon el tratamiento de conductos dara
resultado. Tiene un prondstico reservado. Si la etiologia de la lesion es
conocida y es posible corregirla, el proceso patolégico puede detenerse aun
cuando deje un diente incapaz a veces de soportar cargas funcionales. En otros
casos, a pesar del tratamiento, el diente se pierde. (Smulson, 1997)

- Cicatriz Apical

Sucede cuando el tejido original es reemplazado por tejido conectivo fibroso
denso tras la destruccién del irritante. También puede deberse a una
intervencion quirdrgica en la que se pierden la cortical lingual y bucal. Esto
parece una radiolucencia, pero no necesita tratamiento debido a que esta

lesion ya se ha curado. (Smulson, 1997)

La patologia periapical se debe a diversas combinaciones de bacterias, por lo
general anaerdbicas, productos bacterianos y respuestas del huésped (la
inflamacion) a ellos. Los diferentes diagnésticos periapicales son soélo
diferentes estadios en la respuesta inflamatoria. Estas lesiones no son
estaticas, sino que pueden cambiar constantemente, sélo son estaticas

contempladas con el microscopio. (Smulson, 1997)

1.4.3 Métodos para la realizacion del Diagnéstico de la Patologia
Pulpar. Barotinne (1997), refiere que antiguamente, en los afios 1600, se
hacian tratamientos empiricos sin la ayuda de la ciencia y durante mucho
tiempo, el campo del diagndéstico y terapia pulpar estuvo dominado por la
medicina general, primero que nada se hacian extracciones a los dientes que
tenian dolor y el tratamiento mas conservador para aquella época, lo realizaba
Dornkreilius, el cual realizaba (segun dicen los resimenes encontrados de su
procedencia) cauterizaciones de la pulpa y obturaba con amalgama.
(Barotinne,1997)



Luego, ya para los aflos de 1877 Baume, realizd la primera clasificacién de
patologia pulpar acorde a los sintomas, en 1898 Walkhoff introdujo la
radiografia dental para el diagndstico de la patologia pulpar. (Barotinne, 1997)

Segun Bender (1997), es mucho mas antiguo el uso de la estimulacion
eléctrica como diagnéstico de la condicién pulpar que el uso de las radiografias,
asi refiere que Magitot en 1867 implemento el uso de la induccién de corriente
para la localizacion de lesiones de caries dental, luego Marshall en 1891 vy
Woodward en 1896 comenzaron con el uso de la electricidad para demostrar la
vitalidad pulpar. (Bender , 1997)

Montgomery (1986), informa que una vez establecido que el dolor es de origen
pulpar, se procede a decidir si el estado patoldgico es reversible o irreversible.
Y por ultimo, si es irreversible, el odontélogo debe determinar si se ha
propagado desde el conducto radicular hacia los tejidos perirradiculares y todo
esto con el objetivo de establecer un plan de tratamiento adecuado, bien sea
un tratamiento conservador (proteccion pulpar) o un tratamiento de conducto.
El diagnéstico correcto depende del analisis cuidadoso de lo que el paciente
relata en el interrogatorio (signos subjetivos) y de lo que el odontdlogo
descubre en la clinica ( examen clinico y radiografico) (signos objetivos).

(Montgomery, 1986)

Segun Trope M y Sigursson A (1998), "Los signos y sintomas clinicos y las
pruebas diagndsticas ademas de la comprension del conocimiento de la
reaccién pulpar a la caries, manipulaciones operatorias, trauma y enfermedad
periodontal, nos hace capaces de establecer un diagndstico pulpar solamente
empirico".

Es esencial seguir un método sistematico para establecer un diagnéstico vy
tratamiento adecuados de la enfermedad pulpar y se debe establecer una
buena comunicacion con el paciente, se debe escuchar cuidadosamente la
eleccion de las palabras del paciente, recordando que las descripciones del
paciente tienen que ser filtradas a través de un gran nimero de componentes
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emocionales y psicosociales complejo que afectan el relato del dolor y la
manera como se percibe. (Seltzer, 1987)

Es asi, como se observa que ya desde hace muchisimos afios atras, se han
venido realizando numerosos estudios acerca de las pruebas que pueden llevar
a un diagnéstico de la condicién pulpar.

- Pruebas Térmicas

Segun Chambers (1982), la primera vez que se usaron las pruebas térmicas,
fue en 1899 por Jack. Trowbridge y cols (1980) citados en Chambers (1982)
explicaban que las respuestas que se producen a las pruebas térmicas
preceden a cambios de temperatura en la unién pulpo-dentinal, es decir, ellos
sugieren que las pruebas térmicas causan pequefias fuerzas hidrodinamicas en
la dentina, las cuales hacen capaces de iniciar potenciales generadores en las
terminaciones nerviosas por el desplazamiento de las superficies de

membrana. (Chambers, 1982)

Cuando las pruebas son anormales, es cuando el dolor persiste después de
eliminar la irritacién. Las respuestas anormales denotan por lo general que las
pulpas pertenecen a un estado de pulpares irreversibles. Por lo general, la falta
de respuesta a las pruebas térmicas ocurre en las pulpas necroéticas. Sin
embargo, el diagndéstico de necrosis es mas confiable cuando tampoco hay
reacciones a las pruebas eléctricas, ademas de las térmicas; aunque estas
pruebas no son 100% confiables, por la intervenciéon del factor psicoldgico.
(Chambers, 1982)

No obstante, las pruebas pulpares eléctricas y térmicas son valederas cuando
ellas producen reacciones pulpares diferentes de los dientes control, lo cual
indica generalmente que hay una patologia pulpar. Cuando se aplica frio y el

dolor se alivia, significa la presencia de pulpa supurativa. (Seltzer, 1987).
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Ehrmann (1977), afirma gque no se producen falsos positivos en casos de
necrosis y también afirma que los dientes con pulpitis pueden diferenciarse de
los dientes normales por la respuesta prolongada, y esta es una de las
ventajas de la prueba del frio, al igual que la otra ventaja que es que puede
usarse en pacientes que poseen proétesis cardiacas. Y entre una de las
desventajas que informa Ehrmann (1977), es que esta prueba no es efectiva
en pacientes de edad avanzada en los que los dientes tienen formacion de
dentina secundaria, como tampoco es efectiva en dientes con coronas
completas de acrilico o porcelana y debe usarse con precauciéon en dientes que
forman parte de puente de metal (ya que el metal es buen conductor del frio y
este podria conducir a otros dientes que si se encontrasen vitales). El habla
que si se puede usar en dientes con coronas de metal, pero solo en el cuello

del diente, o donde el metal esta expuesto. (Ehrmann, 1977)

Segun Chambers, 1982, el bafio de agua caliente proporciona una respuesta
mas exacta, pero se debe aislar absoluto. La gutapercha caliente ha sido
fuertemente criticada por algunos investigadores (Lundy y Stamley 1969), ya
que ellos alegan que si el calor no es suficiente pueden resultar las respuestas
en falsos negativos. También en casos de necrosis gaseosas de la pulpa, la
gutapercha caliente puede crear falsos positivos por la expansion del gas,
causando presién en la region periapical (Mumford, 1976). Es asi como Seltzer
y cols 1963, Reynolds 1966 y Ehrmenn 1977, informan que la prueba del frio

es generalmente mejor que la prueba del calor. (Chambers, 1982)

- Pruebas Pulpares Eléctricas

El uso de la estimulacién eléctrica en el diagnostico pulpar es mas antiguo que
e uso de las radiografias para diagnoéstico. (Reynolds 1969 en Chambers,
1982)

El mecanismo de accién de la prueba eléctrica es por la estimulacién directa de

los nervios sensoriales de la pulpa. Existen dos modelos basicos para pruebas
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eléctricas: monopolar (con un electrodo)y bipolar (con dos electrodos, uno
vestibular y otro lingual). A principio de los cincuenta, se usaba el modelo
bipolar, sin embargo hoy en dia se usa el modelo monopolar (Ehrmann 1977 y
Nahri y cols 1979 en Chambers, 1982).

Debido al factor psicolégico o posiblemente debido a exudado podria conducir
corriente a los tejidos periapicales. De 25 a 30 % de los dientes con pulpa
necrotica podrian todavia responder a las pruebas pulpares y esto podria
indicar falsos positivos, sobre todo en aquellos casos donde ocurra necrosis por
licuefaccion, ya que el liquido o edema intrapulpar puede transmitir la corriente
eléctrica al periodonto. (Chambers, 1982)

En muchas ocasiones, no hay respuesta pulpar al vitaldbmetro en los dientes
con traumatismos, en los permanentes en desarrollo, también se debe tomar
en cuenta aquellos pacientes con problemas psicopaticos o pacientes
alcoholicos, los cuales pueden tener el umbral de respuesta aumentado, o
aquellos sistemas de conductos calcificados por irritacidn, pueden también
tener el umbral de respuesta aumentado o bloqueada totalmente. (Chambers,
1982).

Chambers habla acerca de que en estos dientes los nervios pulpares no
alcanzan a terminar entre odontobldstos, para llegar a la predentina o dentina,
como ocurre en los dientes con desarrollo completo y que estdn en oclusion.

La falta de respuesta pulpar al estimulo eléctrico en los dientes inmaduros,
puede atribuirse también a la gran cantidad de tejido pulpar que aumenta la
impedancia eléctrica. Por otra parte, las observaciones clinicas sefialan, al
parecer, que el corte dentinario es menos doloroso en los dientes permanentes
jovenes que en los de personas mayores. Estad contraindicado la prueba
eléctrica en aquellos pacientes que posean marcapasos ya que es probable que
causen fibrilacion ventricular y persistencia de la contraccion cardiaca.
(Chambers, 1982).
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Rubach y Mitchell (1965), citados por Chambers, (1982), encontraron un
incremento en el umbral de respuesta a la estimulacion eléctrica asociados con
un incremento de la deposicion de dentina secundaria en la porcién coronal, la
cual esta asociada a una caracteristica normal con el aumento de la edad. Sin
embargo, en contraste con esto, Harkins y Chapman (1977) no encontraron
ninguna diferencia entre el umbral del dolor a la estimulacién eléctrica de

grupos de dientes de pacientes jovenes y de edad avanzada. (Bender, 1997)

Segun Mumford (1963) y Millard (1973), la técnica de la prueba de vitalidad
pulpar requiere el aislamiento del diente con dique de goma o segiin Grossman
(1978) con rollitos de algodén y secando el diente. (Bender, 1997)

Existen varias opiniones en cuanto a donde colocar el electrodo, asi tenemos
que Millard (1973) y Grossman (1978) citados en Chambers (1982) indican
que debe colocarse en el tercio incisal u oclusal de los dientes (lejos del
periodonto) y debe ser colocado en esmalte y no sobre restauraciones
metalicas, acrilicas o de silicato, debido a los problemas de conduccidn. Lo mas
importante es que el electrodo haga buen contacto con una superficie
localizada del diente (y que no contacte la encia) y que debe hacer contacto
con un medio conductor. Otros autores como Ziskin (1945), Carteledge
(1958), Mumford (1960), Fulling (1976) también han apoyado que el mejor
sitio para colocar el electrodo es en el tercio.

(Jacobson 1984, en Bender 1997), en estudios que realizé indicoé que la region
del tercio medio de los incisivos requiere el menor nivel de corriente eléctrica
para obtener una respuesta significativa, sin embargo estas conclusiones
fueron cuestionadas, ya que sus estudios fueron in vitro. (Bender, 1997)

(Cooley y Robinson 1980, en Chambers 1982), encontraron que sin un medio
conductor un peqguefio voltaje o corriente pasa a través del diente. Numerosos
medios conductores se han venido usando, incluyendo solucién salina (Taylor,
1953), gel de electrodo (Cooley y Robinson, 1980), agua o pasta de diente
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(Millard 1973, Michaelson y cols 1975, grossman 1978 y Cooley y Robinson
1980). Aunque Cooley y Robinson (1980) encontraron que la pasta de diente
tiene un poco menos de efectividad que otros materiales probados, Grossman
(1978) noté que es el medioc que mayor se retiene donde es colocado.
(Chambers, 1982)

- Prueba del Fresado o Cavitaria
Indica vitalidad, pero no ausencia de inflamacion. Es util para determinar la

vitalidad en los dientes cubiertos con coronas completas o cuando se forma

tejido en el espacio pulpar. ( Cohen, 1999)

Esta prueba es usada como ultimo recurso cuando a pesar de haber realizado
las otras pruebas de vitalidad, son desconfiables o dudosas o cuando las
coronas de acrilico o porcelana hacen que las otras pruebas sean inaplicables
(Seltzer y Bender 1975, Ingle y Beveridge 1976, Ehrmann 1977 y Grossman
1978, en Chambers 1982).

- Examen Radiografico

Este examen es un auxiliar en el diagnostico, el cual permite observar
presencia de caries profunda, restauraciones profunda, fracturas radiculares,
resorciones (internas y externas), anchura del conducto y camara pulpar,
mineralizaciones y dentina reparativa dentro de la pulpa, el conducto radicular
0 ambos. (Cohen, 1999)

En un estudio realizado por Molven y Halse (2002) se compararon los hallazgos
registrados por un observador con experiencia resiente, con los hallazgos
registrados en radiografias de varios afios atras. Los resultados evaluados del
mismo material revelaron un acuerdo del 83% intraobservadores con valores
kappa de 0.54 y 0.57. Las correspondientes figuras interobservadores fueron
83% y 0.53. (Molven y Halse, 2002)
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El observador mas recientemente introducido para el método de diagnostico de
patosis periapical hace juicios similares del estado de enfermedad general del

material. (Molven y Halse, 2002)

- Prueba de Anestesia y Dolor Referido

El dolor referido es un sintoma frecuente de pulpitis crénica parcial. En el
momento que la pulpa de los dientes no contenga fibras propioceptivas, el
dolor inducido por la pulpitis parcial podria no estar localizado pero podria
estar referido a otro diente del arco opuesto o en el mismo lado. En esos
casos, la prueba anestésica ayuda a localizar el arco donde se encuentra el
problema. Este método ayuda a localizar la zona, més no el diente especifico.
(Seltzer, 1987 y Ehrmann, 1977)

El dolor se inicia una vez que la inflamacién ataca al ligamento periodontal en
la region apical. Por lo general, cesa el dolor después de que ocurre la necrosis
pulpar; el diagnostico correcto se torna mas probable. Sin embargo, incluso los
dientes necrosados a veces ocasionan dolor referido. (Seltzer, 1987)

- Transiluminacion

La prueba de transiluminacion mediante el empleo de una fibra 6ptica, ayuda a
detectar la presencia de fracturas verticales en la corona del diente, debido a
que los segmentos fracturados impiden que se transmita luz de manera
similar. La transiluminacion igualmente produce sombras oscuras y claras
sobre el sitio de la fractura, por lo que es posible que tenga que eliminarse una
restauracion preexistente para que la linea de fractura sea visible. (Cohen,
1999).

1.5 OBJETIVOS
1.5.1 General. Identificar el diagndéstico pulpar y periradicular mas frecuente
y el diente mas afectado reportado en las historias clinicas de pacientes

atendidos en las clinicas sede centro C.0.C, en el perido comprendido entre En
ero y Diciembre de 1999.
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1.5.2 Especificos
- Identificar el diente que con mayor frecuencia es reportado con
diagnostico de enfermedad pulpar o perirradicular en las historias

clinicas.

- Identificar la frecuencia de diagnodsticos pulpares en la poblacién objeto
de estudio.
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2. METODO

2.1 TIPO DE ESTUDIO

Estudio descriptivo observacional transversal retrospectivo, donde se hizo una
revision de historias clinicas de pacientes sometidos a tratamiento
endodéntico, en el perioda correspondiente de Enero a Diciembre de 1999, que
asistieron a la Clinica del Centro COC, en la ciudad de Bogota D.C., lo que
permiti6 observar la prevalencia de las enfermedades de la pulpa vy
perirradiculares y el diente mas afectado.

2.2 POBLACION

2.2.1 La poblacién blanco. Pacientes que asistieron en el periodo
correspondiente de Enero a Diciembre de 1999, a la consulta en la Clinica del
Centro COC, en la ciudad de Bogota D.C.

2.2.2 La poblaciéon accesible. Personas cuyas historias clinicas se
encontraron en la base de datos del departamento de la central de historias
clinicas de la Clinica del Centro COC, en la ciudad de Bogota D.C.

2.2.3 La poblacién elegible. Criterios de Seleccién:

Criterios de inclusion:

- Historias clinicas de Pacientes hombres y mujeres que asistieron a la
consulta del COC en el periodo comprendido entre Enero y Diciembre de
1999

- Historias clinicas de Pacientes de cualquier edad que asistieron a la consulta
del COC sede centro

- Historias clinicas que reporten un diagnostico pulpar y/o periradicular

44



Criterios de exclusion:

Historia clinica ilegible

Historia clinica incompleta

Diagndstico pulpar y perirradicular inadecuado

2.3 MUESTRA

2.3.1 Unidad de muestreo. Es la historia clinica de pacientes con tratamiento
endodéntico, de la Clinica del Centro COC, en Bogota D.C.

2.3.2 Marco muestral. La base de datos de la central de historias clinicas de
pacientes de todas las edades con tratamiento endodéntico, de la Clinica del
Centro COC, en Bogota D.C,, en un periodo comprendido entre enero a marzo
de 1999.

2.3.3 Métodos de muestreo. Las unidades muestrales se escogieron de
acuerdo a los criterios de seleccion, y fueron historias clinicas de pacientes que
asistieron a la Clinica del Centro COC, dentro del periodo correspondiente de
enero a marzo de 1999.

2.4 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE
INFORMACION

Mediante la observacién directa se revisaran historias clinicas, y se recolectara
la informacién, teniendo en cuenta los criterios de seleccién y muestreo.

2.5 PROCEDIMIENTO DE SISTEMATIZACION DE LA INFORMACION
2.5.1 Procesamiento de la informacion. El programa operacional sera
Microsoft Windows ME. Se utilizara para el procesamiento de la informacion un

formato de recolecciéon de datos realizado en WORD de OFFICE XP. Este
formato se diligenciard manualmente cuando se revicen las historias clinicas.
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2.5.2 Digitacion y depuracién. Para el almacenamiento de la informacion se
digitaran los datos obtenidos en el formato de recoleccion, y se almacenaran
en Excel de Office 2000.

2.5.3 Métodos estadisticos. El analisis se realizard por medio de estadistica
descriptiva. Los datos resultantes se presentaran en tablas de Excel de Office
versién 2000, las graficas se presentaran sélo en este Ultimo; mostrando la

frecuencia y el porcentaje en el numero total de casos.
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3. ANALISIS Y PRESENTACION DE RESULTADOS

Se inicio con la revisién de las historias y se escogio las tuvieron los criterios
de inclusién para recolectar la informacién. Posteriormente se tabularon los

resultados que se muestran a continuacion.

Cuadro 1. Edad

Statistics
P_101
Valid 160
Missing 2
Mean 28,76
Mode 22
Std. Deviation 16,12
Range 78
Minimum 2
Maximum 80

Grafico 1. Edad
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Cuadro 2. Promedio de edad

P_101

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

valid 22 10 6,2 6,3 6,3
21 8 4,9 5,0 | 11,3
14 7 4,3 4,4 15,6
29 7 4,3 4,4 20,0
25 6 3,7 3,8 23,8
36 6 47 3,8 27,5
17 5 3,1 3,1 30,6
35 5 3,1 3,1 33,8
a 4 2,5 2,5 36,3
8 4 2,5 2,5 38,8
20 4 2.5 2,5 41,3
24 4 2,5 2,5 43,8
27 4 2,5 2,5 46,3
33 4 2,5 2,5 48,8
34 4 2.5 2,5 51,3
38 4 2,5 2,5 53,8
3 3 1,9 1,9 55,6
6 3 1,9 1,9 57,5
7 3 1,9 1,9 59,4
18 3 1,9 1,9 61,3
19 3 1,9 1,9 63,1
42 3 1,9 1,9 65,0
a3 3 1,9 1,9 66,9
a9 3 1,9 1,9 68,8
50 3 1,9 1,9 70,6
5 2 12 1,3 71,9
13 2 1,2 1,3 73,1
15 2 1,2 1,3 74,4
16 2 1,2 1.3 75,6
28 2 1,2 1,3 76,9
30 2 12 1,3 78,1
32 2 1,2 1,3 79,4
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37 2 1,2 1,3 80,6
45 2 1,2 1,3 81,9
48 2 1,2 1,3 83,1
52 2 1,2 1,3 84,4
55 2 1,2 1,3 85,6
57 2 1,2 1,3 86,9
59 2 1,2 1,3 88,1
2 1 ,6 /6 88,8
9 1 ,6 ,6 89,4
10 1 ,6 ,6 90,0
23 1 ,6 ,6 90,6
26 1 ,6 ,6 91,3
31 1 ,6 ,6 91,9
40 1 ,6 ,6 92,5
41 1 ,6 ,6 93,1
44 1 ,6 ,6 93,8
47 1 ,6 ,6 94,4
53 1 ,6 ,6 95,0
54 1 ,6 ,6 95,6
56 1 ,6 ,6 96,3
60 1 ,6 ,6 96,9
62 1 ,6 ,6 97,5
63 1 ,6 ,6 98,1
67 1 ,6 ,6 98,8
72 1 ,6 ,6 99,4
80 1 ,6 ,6 100,0
Total 160 98,8 100,0
Missing System 2 1,2
Total 162 100,0
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Cuadro 3. Total porcentaje de edad

Statistics
P_101
N Valid 160
Missing 2
Mean 28,76
Mode 22
Std. Deviation 16,12
Range 78
Minimum 2
Maximum 80
25 17,25
Percentiles 50 26,50
75 38,00

Cuadro 4. Frecuencia por género

P_102

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

1 90 55,6 55,9 55,9
valid 2 71 43,8 44,1 100,0
Total 161 99,4 100,0
Missing System 1 ,6
Total 162 100,0

Gréfico 2. Frecuencia por Género
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Cuadro 5. Diagnostico de enfermedad pulpar

Puilpa Sana

Pulpitis Irreversible
Pulpitis Irreversible Crénica
Necrosis Pulpar

Pulpitis Irreversible Aguda

Pulpitis Irreversible (17-26-
47)

Pulpitis Irreversible-12
Pulpitis Sana

Pulpitis Irreversible Crénica

No Supurativa

Necrosis Pulpar (21)
Hiperemia Pulpar

Pulpitis Irreversible Aguda-47

Pulpitis Irreversible Crénoica
(65-64)

Pulpitis Irreversible Cronica
(46)

Necrosis Pulpar-47
Pulpitis Irreversible (26)

Total

P 201 CUAL?

Frequency Percent

89 54,9
33 20,4
19 11,7

4 2,5
4 2,5
2 1.2
3 ,6
1 6
1 6
X ,6
1 ,6
1 ,6
1 ,6
1 ,6
1 ,6
1 6
1 6
162 100,0

W
—

Valid

Percent
54,9
20,4
11,7
2,5
2,5

1,2

Cumulative

Percent
54,9
75,3
87,0
89,5
92,0

93,2

93,8

94,4

95,1

95,7

96,3
96,9

97,5

98,1

98,8

99,4

100,0



Grafico 3. Lesidon mas recurrente
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Cuadro 6. Diagnostico de enfermedad perirradicular

P 202 CUAL?

32%

O absceso apical agudo
[ lesion perirradicular
H periodontitis apical aguda

B periodontitis apical cronica no supurativa

Frequency Percent

Periodontitis Apical Crénica No
Supurativa

Periodontitis Apical Crénica Supurativa
Periodontitis Apical Cronica

Periodontitis Apical Crénica No-
Supurativa

Sobreobturacion Apicat

Periodontitis Apical Crénica No
Supurativa (11)

Periodontitis Apical Crénica Supurativa
(55)

Periodontitis Apical Crénica (11)

Periodontitis Apical Cronica Supurativa
(24)

Periodontitis Apical Cronica No
Supurativa (11-21)

Lesion Periapical
Periodontitis Apical Aguda

Periodontitis Apical Crénica No
Supurativa (11-22)

Total

N
o

136

9

N

162

84,0
5,6

3,1
152

Valid
Percent

84,0
5,6

3,1
1,2

100,0

Cumulative
Percent

84,0
89,5

92,6
93,8

94,4
95,1

95,7

96,3
96,9

92,5

98,1

98,8
99,4

100,0



Cuadro 7. Frecuencia del diagnéstico pulpar

P_201

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

2 90 55,6 55,6 55,6
Valid 1 72 44,4 44,4 100,0
Total 162  100,0 100,0

Cuadro 8. Frecuencia diagnostico perirradicular

P_202

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

2 133 82,1 83,1 83,1
Valid 1 27 16,7 16,9 100,0
Total 160 98,8 100,0
Missing System 2 1.2
Total 162 100,0

Cuadro 9. Frecuencia de no reporte de diagnostico

P_203

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

1 89 54,9 54,9 54,9
Valid 2 73 45,1 45,1 100,0
Total 162  100,0 100,0

Cuadro 10. Frecuencia de tratamiento endododdntico realizado

P_204

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

2 91 56,2 56,5 56,5
Valid 1 70 43,2 43,5 100,0
Total 161 99,4 100,0
Missing System 1 6
Total 162  100,0



Valid

Cuadro 11. Tratamiento endodéntico realizado

P 204 CUAL?

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

92 56,8 56,8 56,8
T.C.C 64 39,5 39,5 96,3
Pulpotomia 2 1,2 1,2 97,5
Retratamiento T.C.C 1 ,6 ,6 98,1
Extirpacion Pulpar 1 ,6 ,6 98,8
Pulpectomia 1 ,6 ,6 99,4
Drenaje 1 ,6 ,6 100,0
Total 162 100,0 100,0

Cuadro 12. Frecuencia de diente afectado

P_205

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

valid 82 50,6 50,6 50,6
24 5 31 3,1 53,7
37 4 2,5 2,5 56,2
47 3 1,9 1,9 58,0
46 3 1,9 1,9 59,9
25 3 1,9 1,9 61,7
a3 3 1,9 1,9 63,6
26 3 1,9 1,9 65,4
12 3 1,9 1,9 67,3
16 2 1,2 1,2 68,5
36 2 1,2 1,2 69,8
52 2 1,2 1.9 71,0
11-12 2 1,2 1,2 72,2
16-25 2 1,2 1,2 73,5
65 2 172 1,2 74,7
21-46 2 1,2 1.2 75,9
14 2 1,2 12 77,2
14-34 1 6 6 77,8
12-37 1 ,6 ,6 78,4
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34-35
35-45-46
11-13-23
11-21-26
62-65

12-21-22-25

21-22-25

24-17-26-47

12-15
14-15
25-46
11-22-47
15-16-22
16-23
15-16

15

11
43-24

27

21

23

35

44-45

44

25-24
54-85
16-21-26
24-44
24-47

22
11-16-21
55-64-65
38

38-48
75-85
Total
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N
N

79,0
79,6
80,2
80,9
81,5
82,1
82,7
83,3
84,0
84,6
85,2
85,8
86,4
87,0
87,7
88,3
88,9
89,5
90,1
90,7
91,4
92,0
92,6
93,2
93,8
94,4
95,1
95,7
96,3
96,9
97,5
98,1
98,8
99,4

100,0



Grafico 4. Diente mas afectado

DIDIENTE 11 |
EDIENTE12

ODIENTE16 |
ODIENTE 24
EDIENTE 37
BIDIENTE 21
EDIENTE 22
|ODIENTE 25
HDIENTE 47
HDIENTE 37
DDIENTE 15
EDIENTE 14 |

Cuadro 13. Firma del paciente

PACIENTE

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

1 107 66,0 66,0 66,0
Valid 2 55 34,0 34,0 100,0
Total 162  100,0 100,0

Cuadro 14. Firma del docente

DOCENTE

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

1 144 88,9 88,9 88,9
valid 2 18 111 11,1 100,0
Total 162 100,0 100,0

Cuadro 15. Firma del alumno

ALUMNO

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

1 85 52,5 52,5 52,5
Valid 2 77 47,5 47,5 100,0
Total 162  100,0 100,0

N
(o)}



Cuadro 16. Diente mas afectado con lesion pulpar

P_205

P_205 * P_201 Crosstabulation

11

11-12

11-13-23

11-16-21

11-21-26

11-22-47

12

12-15

12-21-22-25

12-37

Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201

Count

P_201
1 2

35 47
42,7% 57,3%
48,6% 52,2%

1
100,0%

1,4%

1 1
50,0% 50,0%
1,4% 1,1%

1
100,0%
1,1%
1
100,0%
1,1%

1
100,0%

1,4%

1
100,0%

1,4%

1 2
33,3% 66,7%
1,4% 2,2%

1
100,0%
1,1%
1
100,0%
1,1%

il

Total

82
100,0%
50,6%
1
100,0%
,6%

2
100,0%
1,2%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3
100,0%
1,9%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1



14

14-15

14-34

15

15-16

15-16-22

16

16-21-26

16-23

16-25

21

21-22-25

% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201

Count

n
]

100,0%
1,4%

1
50,0%
1,4%

1
100,0%
1,4%

1
100,0%
1,4%

1
100,0%
1,4%

2
100,0%
2,8%

1
100,0%
1,4%

1
50,0%
1,4%

50,0%
1,1%

1
100,0%
1,1%

1
100,0%
1,1%

1
100,0%
1,1%

1
50,0%
1,1%

1
100,0%
1,1%

1

100,0%
,6%

2
100,0%
1,2%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

2
100,0%
1,2%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

2
100,0%
1,2%

1
100,0%
,6%

1



21-46

22

23

24

24-17-26-47

24-44

24-47

25

25-24

25-46

26

27

% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201

Count

100,0%

1,1%

1 i
50,0% 50,0%
1,4% 1,1%

1|
100,0%
1,1%
il
100,0%
1,1%

1 4
20,0% 80,0%
1,4% 4,4%

1
100,0%

1,4%
1
100,0%
1,1%

i
100,0%

1,4%

1 2
33,3% 66,7%
1,4%  2,2%

1
100,0%
1,1%

1

100,0%
1,1%

3
100,0%
3,3%

1

100,0%
,6%

2
100,0%
1,2%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

5
100,0%
3,1%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3
100,0%
1,9%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3
100,0%
1,9%

1



34-35

35

35-45-46

36

37

38

38-48

43

43-24

a4

44-45

46

% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201

Count

60

100,0%
1,4%

1
100,0%
1,4%

1
100,0%
1,4%

2
100,0%
2,8%

1
25,0%
1,4%

1
100,0%
1,4%

1
100,0%
1,4%

1
33,3%
1,4%

1
100,0%
1,4%

3

1
100,0%
1,1%

75,0%
3,3%

2
66,7%
2,2%

1
100,0%
1,1%

1
100,0%
1,1%

100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

2
100,0%
1,2%

4
100,0%
2,5%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3
100,0%
1,9%

i
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3



Total

47

52

54-85

55-64-65

62-65

65

75-85

% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count-
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205
% within P_201
Count
% within P_205

100,0%
4,2%

1
33,3%
1,4%

1
100,0%
1,4%

1
100,0%
1,4%

2
100,0%
2,8%

72
44,4%

2
66,7%
2,2%

2
100,0%
2,2%

100,0%
1,1%

1
100,0%
1,1%
90
55,6%

% within P_201 100,0% 100,0%

61

100,0%
1,9%

3
100,0%
1,9%

2
100,0%
1,2%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

ik
100,0%
,6%

2
100,0%
1,2%

1
100,0%
,6%
162
100,0%
100,0%



Cuadro 17.

P_205

P_205 * P_202 Crosstabulation

i1

11-12

11-13-23

11-16-21

11-21-26

11-22-47

12

12-15

12-21-22-25

12-37

Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count

62

Diente mas afectado con lesion perirradicular

P_202

2
100,0%
7,4%

1
100,0%
3,7%

1
100,0%
3,7%

1
100,0%
3,7%

2
66,7%
7,4%

1
100,0%
3,7%

1
100,0%
3,7%

2 Total

81 81
100,0% 100,0%
60,9% 50,6%

1 1
100,0% 100,0%
,8% ,6%
2

100,0%

1,3%

1

100,0%

,6%

1 1
100,0% 100,0%
,8% ,6%
1

100,0%

,6%

.

100,0%

,6%

1 3
33,3% 100,0%
,8% 1,9%
1

100,0%

,6%

1

100,0%

,6%

1 1



14

14-15

14-34

15

15-16

15-16-22

16

16-21-26

16-23

16-25

21

21-22-25

% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202

Count

63

g
50,0%
3,7%

1
100,0%
3,7%

1

100,0%
,8%

2
100,0%
1,5%

1
100,0%
,8%

1
100,0%
,8%

1
100,0%
,8%

1
100,0%
,8%

1
100,0%
,8%

2
100,0%
1,5%

1
100,0%
,8%

1
100,0%
,8%

1
50,0%
,8%

100,0%
,6%

2
100,0%
1,3%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

2
100,0%
1,3%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

2
100,0%
1,3%

1
100,0%
,6%

1



21-46

22

23

24

24-17-26-47

24-47

25

25-24

25-46

26

27

34-35

% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202

Count

64

100,0%
3,7%

2

100,0%

1,5%

1

100,0%

,8%

1
100,0%

3,7%

1 4
20,0% 80,0%
3,7%  3,0%

1
100,0%

3,7%
1
100,0%
,8%

1 2
33,3% 66,7%
3,7% 1,5%

1
100,0%

3,7%
1
100,0%
,8%

2 1
66,7% 33,3%
7,4% ,8%

1
100,0%
,8%
1

100,0%
,6%

2
100,0%
1,3%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

5
100,0%
3,1%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3
100,0%
1,9%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3
100,0%
1,9%

1
100,0%
,6%

1



35

35-45-46

36

37

38

38-48

43

43-24

44

44-45

46

47

% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202

Count

65

100,0%
3,7%

25,0%
3,7%

33,3%
3,7%

100,0%
,8%

1
100,0%
,8%

2
100,0%
1,5%

3
75,0%
2,3%

1
100,0%
,8%

1
100,0%
8%

2
66,7%
1,5%

1
100,0%
,8%

1
100,0%
,8%

i
100,0%
,8%

3
100,0%
2,3%

3

100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

i
100,0%
,6%

2
100,0%
1,3%

4
100,0%
2,5%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3
100,0%
1,9%

Al
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

3
100,0%
1,9%

3



Total

52

54-85

55-64-65

62-65

65

75-85

% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count-
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202
Count
% within P_205
% within P_202

66

100,0%

2,3%
2
100,0%
7,4%

1

100,0%

,8%
1
100,0%
3,7%
1
100,0%
3,7%

2

100,0%

1,5%
1
100,0%
3,7%

27 133

16,9% 83,1%

100,0% 100,0%

100,0%
1,9%

2
100,0%
1,3%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

1
100,0%
,6%

2
100,0%
1,3%

1
100,0%
,6%
160
100,0%
100,0%



4. DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Se observé mayor prevalencia de la enfermedad pulpar y perirradicular en el
sexo femenino con una frecuencia del 56,3% con respecto al género masculino

gue present6 un 43,8%.

La edad promedio se destacd entre 2 y 80 afios, encontrandose mayor
presencia de problemas pulpares y perirradiculares en la edad correspondiente

a los 22 anos con un 6,3%.

Se presentdé mayor presencia de diagnosticos pulpares con un 77,2% con
respecto al diagndstico perirradicular con un 22,8%.

En cuanto al diagndstica pulpar mas frecuente se observé Pulpa Sana con un
porcentaje de 35,1%, seguido de Pulpitis Irreversible con un porcentaje de
24,3%.

En el diagndstico perirradicular se observé como mas representativo
Periodontitis Apical Crénica no Supurativa con un 14,9%, seguido de la

Periodontitis Apical Crénica Supurativa con un 9,34%.

De las 148 historias clinicas escogidas un 44,5% si presentaba tratamiento

endodéntico y 55,5% no presento.

E|l tratamiento mas frecuente fue Tratamiento Convencional de Conducto con
un 40,5%.
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Se observé que el diente mas afectado fue el diente nimero 11 y 12 con un
49,3% respectivamente y el menos afectado el diente nimero 13 con un
0,7%.
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5. CONCLUSIONES

Se identificé como diente mas afectado el numero 11 y 12, con un 49.3% en
igual proporcion. Sin embargo, se observo que los dientes 15, 16 y 21 se
ubicaron en un rango aproximado entre 7% y 6%. En cuanto a los dientes 47 y
37 se ubicaron en el rango 4% y 5% respectivamente. En rango inferior de un
3% se ubicaron los dientes 14, 15y 24.

El diagnoéstico mas frecuente que se observo fue pulpa sana con un 35,1%. En
cuanto a enfermedad perirradicular se observé mayor presencia de
periodontitis apical crénica no supurtativa con un 14.9%.

Se noté mayor presencia de enfermedad pulpar con relacién a los diagnésticos
encontrados de enfermedad perirradicular, afectando en mayor proporcion a la

pablacién femenina.
De los pacientes que asistieron a consulta el tratamiento mas frecuente fue el
tratamiento convencional de conducto en una proporcion significativa de un

40,5%.

Se observé que las enfermedades pulpares y perirradiculares afectan a la

poblacién de todas las edades, siendo la mas frecuente el rango de 22 anos.
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