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INTRODUCCION

1

Es de gran importancia para las cllnicas del Postgrado de Endodoncia del Colegio 

Odontologico Colombiano, identificar el perfil epidemiologico de las patologias pulpares 

y periapicales de los pacientes atendidos, relacionada con aspectos sociodemograficos 

y de esta forma obtener un diagnostico de la situacion de salud, Io cual permitira 

perfeccionar los servicios de atencion que la Institucion requiere, orientar la prestacibn 

de servicios, y ofrecer sugerencias para la respectiva planeacion.

De acuerdo con la clasificacibn internacional las enfermedades orales se clasifican en: 

Grupo l: enfermedades de los dientes y sus estructuras de sosten, grupo II: 

enfermedades de la pulpa y los tejidos periapicales, grupo III: enfermedades de los 

tejidos periodontales, grupo IV: enfermedades de los tejidos blandos, grupo V: tumores 

benignos, malignos y quisles, grupo VI: enfermedades de los maxilares, grupo VII: 

anomalias, trastornos de estructura y funcibn de la cavidad bucal, grupo VIII: perdida de 

los dientes por exfoliacibn o accidente (3).

El diligenciamiento correcto de la historia clinica es un requisite indispensable para 

realizar el diagnostico apropiado que sera la base para realizar tratamientos adecuados, 

indicados por el profesional de acuerdo a las necesidades generales del paciente, sus 

indicaciones y contraindicaciones. (1,2). La Asociacibn Americana de Endodoncia en el 

ano 2001 proporciona un rapido repaso de los pasos a seguir para el diagnostico 

pulpar: Motive de consulta, historia de salud general, evaluacibn del diagnostico 

(Examen subjetivo, objetivo, radiografico, pruebas especiales), analisis de la 

informacibn, formulacibn de un diagnostico apropiado y un plan de tratamiento.



El perfil epidemiologico es la descripcion detallada de las caracteristicas de los usuarios

del servicio de salud del postgrado de Endodoncia relacionados con los factores

sociodemograficos, comportamiento de la morbilidad y las causas mas comunes de

consulta por enfermedades de la 'pulpa y de los tejidos periapicales.
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En las clinicas de postgrado del Colegio Odontologico Colombiano se atienden 
pacientes por urgencias y pacientes remitidos, cuyos motives son multiples dentro de 

los cuales se encuentran la existencia de restauraciones, fines protesicos, iatrogenias 
que incluyen injurias de los tejidos duros, de la pulpa dental, injurias periodontales y de 
tejido oseo. Se puede deducir claramente que se deben realizar esfuerzos para 
disminuir problemas de salud oral, lo cual conlleva a realizar un menor numero de 
tratamientos con un mejor pronostico

Vale la pena considerar hallazgos clinicos importantes tales como la caries, la 

enfermedad periodontal y las causas iatrogenicas relacionados con la patologia pulpar y 
periapical (2).

El comportamiento de la salud oral por consulta odontologica muestra que los 
principales eventos pertenecen al grupo I, especificamente caries, seguido por el grupo 
II, patologias pulpares y periapicales, y en tercer lugar enfermedades de !os tejidos 
periodontales. (3) (4, 5).



1. ASPECTOS TEORICO-CIENTIFICOS

1.1. PROBLEMA

1.2. JUSTIFICACION

1.3. PROPOSITO
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Determinar el perfil epidemiologico de la enfermedad pulpar y periapical ae los 

pacientes atendidos en la clinica de postgrado de endodoncia del colegio odontoldgico 

colombiano entre 2001 y 2003.

Por tanto es necesario preguntarse ^cual es perfil epidemiologico de la enfermedad 

pulpar y periapical de los pacientes atendidos en la clinica de postgrado de endodoncia 

del colegio odontoldgico colombiano entre 2001 y 2003?

Mediante este estudio se podran establecer las condiciones de salud pulpar y periapical 

de los pacientes, se orientara la prestacidn de los servicios asistenciales y se planearan 

adecuadamente los servicios de salud a los pacientes que acuden a la clinica de 

postgrado de endodoncia.

Se desconoce el perfil epidemiologico de la enfermedad pulpar y periapical de los 

pacientes atendidos en la clinica de postgrado de Endodoncia del Colegio Odontoldgico 

Colombiano entre el ano 2001 -2003, por tanto no existen estudios anteriores 

reportados que permitan conocer de forma sistematica los problemas de mayor 

importancia relacionados con patologias tanto pulpares como periapicales de los 

pacientes que acuden a la clinica de postgrado del Colegio Odontoldgico Colombiano.



1.4. MARCO TEORICO

proporciona un rapido repaso de los pasos a

B. Historia Dental:

1. Resumir el tratamiento dental presente y pasado

C. Signos y slntomas presentes

El Colegio Odontologico Colombiano cuenta con las clinicas de postgrado con el fin de 

desarrollar programas academicos y a la vez propcrcionar servicios asistenciales, los 

tratamientos se realizaran de acuerdo al diagndstico adecuado mediante la elaboracion 

de la historia clinica, la cual resulta fundamental para el conocimiento integral del 

paciente, por medio de la observacidn, obtencidn de informacion, procesamiento de 

informacion, planteamiento de posibilidades y la posterior toma de decisiones.

2. Proporcionar hallazgos clinicos sutiles o identificar la causa de la queja.

3. Actitudes hacia la salud dental pueden afectar la planeacion del tratamiento.

El Sistema de Seguridad Social en Salud, es un servicio publico cuya direccion, 

orientacion y control esta dado por el Gobierno Nacional siendo una de sus formas el 

convenio con las instituciones de educacidn superior con el fin de proporcionar a la 

comunidad una mejor calidad de vida para asi garantizar bienestar a sus habitantes 

(27,28). Estos servicios seran actualizados por el Consejo Nacional de Seguridad Social 

de acuerdo a los cambios de la estructura demografica de la poblacidn y al perfil 

epidemiologico nacional (29).

La Asociacion Dental Americana nos 

seguir:

1. Motive de consulta: Recopilar sintomas expresados en sus propias palabras.

2. Historia de salud general:

A. Historia Medica

3. Evaluacion del diagnostico:

A. Examen subjetivo: Obtiene informacion por medio de preguntas y respuestas 

concernientes a la historia de la presente enfermedad y sintomas.
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1. Localizacion: En algunos casos el paciente puede identificar.

mayor tendencia a ser producida por patosis

3. Duracion: Si se mantiene el dolor despues de que el estimulo es retirado.

6. Espontaneidad: Dolor que ocurre sin estimulo.

B. Examen objetivo:

1. Examen extraoral:

a. Revisar experiencia general, tono de la piel y asimetria facial.

3.

a. Test Perirradicular:

5

4. Prueba Clinica: La mayoria tiene limitaciones inherentes. Requiere cuidado en la 

aplicacion e interpretacibn. La objetiva es descubrir que diente es diferente de los 
otros dientes del paciente. Siempre probar los dientes teniendo en cuenta el diente 
control.

Diagnbstico Tentativo: Despues de tomar la historia e identificar signos y sintomas 

se llevara a un diagnbstico presuntivo. El examen objetivo recopilara la informacibn 
necesaria para confirmar este diagnbstico

4. Estimulo: Las pruebas pulpares deben ser elegidas basadas en Io que le provoca 
mayor molestia al paciente.

2. Intensidad: A mayor dolor, 
irreversible.

5. Alivio: Medicamento o acciones tomadas para aliviar el dolor, tales como: agua 
con hielo.

b. Notar cualquier informacibn o enrojecimiento, tractos sinosos, nbdulos linfaticos o 
incomodidad por la palpacibn.

2. Tejido blando: Examen de mucosa, y gingiva visual y digitalmente para ver 
decoloracibn, inflamacibn, ulceracibn o presencia de tractos sinuosos.

Examen de Dientes: Decoloracibn, fractura, abrasion, erosion, caries y 
restauraciones extensas u otras anormalidades.



(1) Percusion: Una respuesta dolorosa es indicador de enfermedad perirradicular.

(2) Palpation: igual que la anterior

(1) Prueba al frlo:

(a) Intense, dolor prolongado indica pulpitis irreversible.

(2) Prueba del Calor: Lo mismo que el anterior.

(3) Prueba Electrica Pulpar:

c.

C. Examen radiografico:

1. Limitaciones:

Pulpas vitales ni patologicas no son visibles en la radiografia.a.
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(4) Prueba de la cavidad: Puede ser util, especialmente en dientes con corona metal 
porcelana. Sensation al cortar la dentina cuando la pulpa es vital.

(b) La sensation debe ser descrita como hormigueo, picazon, sensation de calor, 
llenura o presion.

Prueba Electrica Pulpar: Los diferentes niveles de respuesta en la prueba 
electrica de la pulpa no indican diferentes etapas de degeneration pulpar. 
Las pruebas electricas no miden el grado de enfermedad o salud de la 
pulpa. Una respuesta positiva o negative es un indicador general de la 
presencia o ausencia de tejido vital en el sistema de canal radicular.

Examen periodontal: No puede ser enfatizada, ya que la patologia pulpar y 
periodontal se ocultan la una a la otra y deben ser diferenciadas.

b. Test de vitalidad pulpar: Determina respuesta a estimulos y se puede identificar 
el diente que responda normalmente, siempre incluye estimulos similares a aquellos 
que provocan la queja principal del paciente.

(a) Antes de hacer la prueba, limpiar, secar y aislar el diente, luego se coloca una 
pequeha cantidad de crema dental u otro conductor en el electro.

(b) Pulpa necrotica: no responde.

© Una respuesta falsa o negativa puede ocurrir con canales estrechos.



b. Pulpas necroticas no producen cambios radiograficos en las primeras etapas.

c. Para que sea visible el proceso inflamatorio debe extenderse al hueso cortical.

2. Perirradicular:

a. Las lesiones perirradiculares de origen pulpar tienden a tener tres caracteristicas:

(1) Perdida de la lamina dura apicalmente.

(2) Radiolucidez en el apice sin importar el angulo del cono.

(3) Radiolucidez similar a una gota colgante.

b.

c. Seguimiento o biopsia pueden ser requerida con radiolucidez de origen no pulpar

3. Pulpar:

7

a. Patosis pulpares visibles radiograficamente, son raramente relacionadas a 
pulpitis irreversible.

b. Reabsorcion interna o calcificacion difusa, puede indicar una irritacion de largo 
tiempo y pequeho grado.

c. Obliteracion de los canales no indica por si misma la necesidad de tratamiento.
D. Pruebas especiales

Si las circunstancias impiden hacer diagnostico definitivo, hay pruebas adicionales:
1. Remocion de caries: en casos vitales asintomaticos, la caries es removida como 
prueba final. La penetracion en la pulpa indica una pulpitis irreversible que requiere 
tratamiento de conductos.

Si la radiolucidez esta en la region perirradicular de un diente con pulpa vital no 
puede ser de origen pulpar y puede ser una estructura normal u otro tipo de 
patosis.

2. Anestesia selectiva: util en dientes con dolor, especialmente cuando el paciente 
no logra ubicar el dolor en un arco especifico

3. Transiluminacion: Para identificar fracturas verticales de corona, ya que los 
segmentos fracturados no transmiten la luz de manera similar.
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La pulpitis reversible, se caracteriza por pulpa vital con areas locales de inflamacion, La 

sintomatologia esta asociada con estimulacion termica y hay una pobre correlation 

entre la sintomatologia clinica y el estado histopatolbgico pulpar; la historia de los 

sintomas a menudo revela dolor o sensacion a los estimulos solamente y el tratamiento

La pulpa es un tejido conectivo rodeadc por tejido duro que limita su capacidad de 

expansion y de tolerar el edema, carece de circulation colateral limitando su capacidad 

de defensa ante las bacterias, posee odontoblastos que son celulas formadoras de 

dentina para protegerse de la irritation y es un tejido con capacidad de recuperacion 

(30).

Las enfermedades pulpares se clasifican en pulpitis reversible, pulpitis irreversible 

(aguda y cronica), pulpitis hiperplasica, metamorfosis calcica, reabsorcion interna y 

necrosis. Las enfermedades periapicales se clasifican en periodontitis apical aguda 

supurativa y no supurativa, periodontitis apical cronica supurativa y no supurativa (2, 8, 

9).

4. Analisis de la informacion que se ha obtenido: Lo que se encuentra no siempre 

es consistente y el proceso para Hegar a un diagnostico final depende de la 

evaluation critica del profesional.

5. Formulation de un diagnostico apropiado y un plan de tratamiento: 

Adicionalmente a diagnosticar la patosis y los tratamientos indicados el profesional 

debe tomar en cuenta las necesidades generales del paciente, indicaciones y 

contraindicaciones para la terapia de canal radicular y reconocer las condiciones que 

hacen el tratamiento dificil (1). Un correcto diagnostico es basico para un tratamiento 

de endodontia previsible y de acuerdo con el diagnostico se ubicara el tratamiento 

especifico.

La pulpa sana se considera asintomatica, sin inflamacion, que responde dentro de los 

limites normales a las pruebas termicas y electricas, la pulpa vital puede o no estar 

saludable y responde a las pruebas electricas y termicas (7).
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es el retire de la causa (2). En la pulpitis reversible se produce un aumento de flujo 
sanguineo, dilatacion de los capilares, eritrocitos agrandados (grupos compactos) y la 
capa de odontoblastos Intacta, es pequena o nula la migracion de los nucleos de los 

odontoblastos hacia los tubulos dentinales (31). Factores como caries incipiente. 
profilaxis periodontal, restauraciones sin base intermedia, la erosion cervical, atricion 
oclusal, la mayor parte de procedimientos operatorios o fracturas del esmalte producen 

exposicion de los tubulos dentinales, pasando a traves de ellos subproductos 
bacterianos o irritantes que estimulan la liberacibn de vasodilatadores endogenos, 
produciendose cambios en los presiones intrapulpares por permeabilidad vascular.

La pulpitis irreversible se caracteriza por pulpa vital e inflamacibn severa de la pulpa y 
es poco probable que se regenere en base a la terapia conservativa, con resultados 
predecibles de necrosis e infeccidn, siendo la periodontitis apical el resultado; es 
sintomatica, muy sensible a los cambios termicos y hay dolor espontaneo. La pulpitis se 
clasifica en aguda y crdnica. La inflamacibn del tejido pulpar se manifiesta con dolor 
agudo, crbnico o ausencia de dolor; los mediadores de la inflamacibn inducen a un 
estado de Hiperalgesia de las fibras nerviosas locales produciendose una 

sobrerreaccibn a todos los estimulos de bajo grado con sintomas de dolor agudo; 

dentro de estos mediadores se encuentran la serotonina, la prostaglandina y los 
neuropeptidos como la sustancia P y la calcitonina, los cuales estimulan la liberacibn de 
Histamina, que aumenta el ciclo inflamatorio produciendofinalmente necrosis (32). En la 
formacibn de las lesiones perirradiculares se presentan multiples cambios en los cuales 
estan involucrados algunos mecanismos; los tejidos perirradiculares ante una injuria 
pueden activar las vias de inflamacion liberando mediadores no especificos, y la 
continua irritacibn de los tejidos estimula la liberacibn de ellos; la agresibn de los 

irritantes del conduct© radicular generan varios tipos de reaccibn inmunolbgica, que 
participan en la destruccibn de los tejidos perirradiculares. Una injuria leve o moderada 

de duracibn corta puede producir un dano reversible, mientras que la persistencia de 

injurias severas causa pulpitis irreversible y necrosis pulpar; el estudio histolbgico revela 

la presencia de celulas inflamatonas tales como polimorfos nuclearesneutrofilos, 

leucocitos macrbfagos, linfocitos, plasma celular, basbfilos y eosinofilos. La interaccibn



ocasiones
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La pulpitis cronica es un estado inflamatorio con dano irreversible, el cual se degradara 

ocasionando necrosis; es causado por caries profunda, exposiciones pulpares, 

procedimientos iatrogenicos como movimientos ortodonticos excesivos o lesiones 

periodontales profundas, y ocurre mas frecuentemente que la pulpitis aguda.

entre las celulas y el antigeno dan como resultado mecanismos asociados a la 

liberacion de mediadores, induciendo al desarrollo de la infeccion local; dentro de los 

mediadores quimicos encontramos los neuropeptides, peptidos fibrinoliticos, quininas, 

fragmentos del complemento, enzimas lizosomicas. citoquininas y mediadores de 

reaccion inmunologica (33). La sintomatologia de la pulpagia aguda avanzada consiste 

en dolor intenso y agudo, pasa con agua tibia (alivio de 30 a 45 segundos), dolor 

continue no provocado y reaccion intensa al calor. Al examen clinico el diente afectado 

siempre presentara camara pulpar cerrada (el cual desarrolla presion intrapulpar); 

radiograficamente el espacio de la membrana periodontal ensanchada en el apice es 

sensible a la percusion y el tratamiento sera el tratamiento convencional de conductos 
(34).

Algunas pulpas responden a la inflamacidn mediante la ulceracion de la superficie que 

expone la pulpa a la cavidad bucal, produciendose una acceso directo de los productos 

derivados de la saliva y sustancias quimicas de los alimentos. Histologicamente la pulpa 

puede tener una exposicidn cariosa y contener un solo o multiples microabscesos que 

contienen celulas necroticas y celulas inflamatorias, las celulas necrbticas provienen de 

fibroblastos en descomposicion; neutrofilos que llegan al area y mueren con rapidez; las 

bacterias no penetran debido a que son ingeridas por las celulas fagocitas; circundando 

el microabseso se encuentran celulas plasmaticas y macrofagos; se observan nervios 

mielinizados y desmielinizados intactos en zonas de inflamacidn densa. Dentro de la 

sintomatologia se encuentra dolor leve sordo durante semanas, meses o afios, dolor 

difuso e irradiado, no duele con el frio aunque pueda doler un poco con liquidos 

calientes, dolor al morder al introducirse comida en la cavidad y barodontalgia, 

producida por la leve diferencia en la presion barometrica. Al examen se encuentra a 

menudo lesion cariosa, caries recurrente bajo una restauracidn y en
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La reabsorcion radicular interna es rara en dientes permanentes y se caracteriza por la 
forma oval a Io largo del espacio del canal radicular, los defectos de reabsorcion son el 
resultado de la inflamacion pulpar y el suministro de sangre a traves del foramen apical, 

el tratamiento correcto es el tratamiento de endodoncia, que remueve efectivamente el 
suministro de sangre de las celulas de reabsorcion (38).

La pulpitis hiperplasica se presenta en pulpas jdvenes con inflamacion cronica 
ampliamente expuesta por caries en la superficie oclusal, la cual es un complejo de 
nuevos capilares, fibroblastos en proliferacion y celulas inflamatorias. La pulpitis 
hiperplasica es irreversible y por tanto requiere pulpectomia y tratamiento de conductos 
radicular (35).

respondera como necrotico. Radiograficamente se puede encontrar caries interproximal 
o radicular, espacio del ligamento periodontal ensanchado y puede revelar osteitis 
condensante. El tratamiento sera el tratamiento convencional de conductos.

La metamorfosis calcica consiste en calcificacion de los componentes de los tejidos 
pulpares aislados, que puede ocurrir en cualquier momento y lugar en el tejido pulpar y 

el epitelio mesenquimal, por interaccion durante la odontogenesis, la composicion de los 
cuerpos de calcificacion son ortodentina no tubular, fibrodentina o material irregular 
calcificado (36). La metamorfosis calcica se caracteriza por deposicion de tejido duro 
dentro del espacio del conducto radicular. Frecuentemente la deposicion es tan 

extensiva que radio-graficamente puede aparecer totalmente obliterado el espacio. 
Pueden presentar obliteracibn algunas porciones del espacio radicular quedando 
remanentes de tejido pulpar (37).

La necrosis pulpar es el conjunto de sucesos cumplidos llegando a la muerte celular. 
Puede ser parcial o total, esta diferenciacidn es muy importante en los casos de dientes 

inmaduros, solamente se confirma la vitalidad dentro de la camara pulpar entrando a la 
camara pulpar y removiendo el tejido necrotico. El tratamiento sera debridacion y 

tratamiento de conductos (2). La periodontitis indica que hay inflamacion en los tejidos
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La periodontitis apical aguda es una inflamacion aguda del espacio del ligamento 

periodontal, dolorosa a la percusion y a la palpacion y hay un minimo o ningun cambio 
radiograficos. Puede haber causas como el trauma oclusal generalmente, en este caso 
la pulpa vital puede no estar afectada. Si es por bacterias la pulpa esta inflamada o 
necrotica (2).

periapicales; puede ser asintomatica y se diagnostica con radiografia periapical, puede 
ser causada por infeccion en el sistema de canales radiculares. Si es sintomatica se 

debe determinar la fuente antes de cualquier tratamiento. El tratamiento consiste en 
remover el irritante, alivio de oclusion en caso de trauma oclusal, pero en la mayoria de 
los casos es causado por bacterias en donde el unico tratamiento es desinfectar el 
conducto, debridacion y tratamiento convencional de conductos (2).

La periodontitis apical conica implica que el paciente es asintomatico solamente con 

signos radiograficos de lesion periapical, generalmente el paciente no reporta historia 
de dolor; se utiliza el test de prueba de cavidad y vitalidad, Io cual confirmara si la pulpa 

es necrotica, ocasionalmente se exacerba. Es una lesion de larga duracion latente 
asintomatica o solo levemente sintomatica que suele acompaharse de reabsorcion osea 
apical visible en radiografia. Generalmente es una secuela de la lesion pulpar. 
Histologicamente esta formada por tejido inflamatorio granulomatoso y gran numero de 
pequehos capilares, fibroblastos, mucha fibra de tejido conectivo, infiltrado inflamatorio, 

casi siempre una capsula de tejido conectivo, celulas plasmaticas linfocitos, neutrofilos, 
en ocasiones se observan restos de colesterol, celulas espumosas, celulas gigantes de 

cuerpo extraho multinucleadas, presencia de fibras nerviosas y en algunas ocasiones 
epitelio en diferentes grados de proliferacidn. Dentro de las caracteristicas clinicas se 
observa perdida de vitalidad, asintomatica o dolor leve, sensibilidad a la presion, 

radiograficamente va desde la perdida del espacio del ligamento periodontal hasta la 

destruccion externa de los tejidos periradiculares. Radiograficamente zona radiolucida 

de circular a ovalada con borde radiopaco cuando el proceso es lento (40, 41). Esta 
indicada debridacion y tratamiento convencional de endodoncia (2).
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Se encuentra una interaccion de la enfermedad pulpar y periodontal dada por Io tubulos 

dentinarios, los conductos principales, secundarios, laterales y cabo interradicular los 

cuales comunican estructuras endodonticas y periodontales permitiendo un intercambio 

de sustancias entre las dos. El prondstico de estas lesiones depende del grado de 

compromiso periodontal y del correcto diagnostico y tratamiento (13,14). La lesion 

pulpar periodontal es un proceso que envuelve interaccion de la pulpa y el periodonto. 

Las lesiones combinadas son lesiones pulpares primarias con extension a los tejidos 

perirradiculares con compromiso de enfermedad periodontal, lesiones periodontales 

primarias con extension a los tejidos pulpares, o lesiones periodontales y pulpares 

concomitantes en las cuales los procesos de enfermedad existen independientemente 

en ambos tejidos. La valoracidn del estado pulpar es de gran importancia cuando hay 

una bolsa periodontal profunda o esta involucrada la bifurcacion, si la pulpa esta Sana la 

lesion es totalmente periodontal, si la pulpa no es sana o es necrotica el aparato de 

insercion tiene la capacidad de regenerarse despues del tratamiento de conductos. La 

radiografia por si sola no proporciona la informacion necesaria para realizar el 

diagnostico correcto, siempre se debe realizar la valoracidn clinica periodontal antes de 

recomendar el tratamiento de conductos (14). La presencia de patosis pulpar puede ser 

un factor de riesgo de la perdida de insercion periodontal y tambien las lesiones 

periodontales avanzadas pueden afectar adversamente la salud endoddntica . La 

relacidn intima anatdmica de la pulpa y los tejidos periodontales por medio de los 

conductos accesorios ha sido establecida por muchos investigadores; en situaciones 

patologica interacciones entre los dos tejidos puede ocurrir por los productos toxicos y/o

Vale la pena considerar hallazgos clinicos importantes tales como la caries, la 

enfermedad periodontal y las causas iatrogenicas relacionados con la patologia pulpar y 

periapical (2). Existe una correlacion entre los datos diagndsticos y los hallazgos 

histologicos de la pulpa con la caries dental, dando como resultado patologias tanto 

pulpares como periapicales (4, 5,10). La caries dental en el esmalte, es una 

desmineralizacion de la superficie causada por acidos producidos por bacterias, esos 

acidos se difunden dentro de la estructura causando la desmineralizacion, avanzando 

hacia la dentina, Io cual conlleva a una invasion bacteriana (5).



Las perforaciones son el resultado de la comunicacion del espacio del conducto con el 
tejido periodontal y ocasionalmente ocurre en los procesos endodonticos. Las 

perforaciones son una complicacidn comun de los tratamientos de endodoncia o de las 

preparaciones para postes, pueden ser inducidas por factores iatrogenicos, procesos 

reapsortivos o por caries (15). El exito del tratamiento depende del sellado inmediato 

de la perforacion y de la prevencion de infeccion, del tamano y su localization. El
14

extensiones inflamatorias con el resultado de lesion endoperiodontal; las interacciones 
pulpoperiodontales han sido observadas clinicamente en la region de la (urea de 

molares inferiores y superiores permanentes llevando a cabo una injuria pulpar; hay 
gran cantidad de documentacion relacionada con la presencia de canales accesorios en 
la region de molares y su potential complication como caminos para la transmision de 
procesos infecciosos (13).

El pronostico de las lesiones que afectan el periodonto puede ser el resultado de un 

inadecuado e incompleto tratamiento de conductos, perforaciones, reabsorciones, 
fracturas o microfiltration coronal. El tratamiento puede involucrar retratamientos no 
quirurgicos y/o tratamientos quirurgicos. Cuando la etiologia es removida el potential de 
cicatrization puede existir. El gran compromiso periodontal tiene un pobre pronostico. El 
pronostico depende de si la lesion pulpar es individual o en presencia de lesion 

periodontal. El pronostico puede ser favorable dependiendo de la extension de la 
enfermedad (7).

Las iatrogenias son una causa frecuente de fracasos endodonticos. Estas incluyen 

canales no encontrados, filtracidn coronal, errores en la colocation de postes, 
obstrucciones, perforaciones, fracasos en la restauracibn, fracturas, transportaciones, 

inadecuadas obturaciones de conductos, e instrumentos fracturados (25).

Es claro que las injurias previas pulpares afectan la pulpa en alguna forma y entre mas 
severa fuera mas reaction se presentara (6); si el diente ha tenido historia de 
restauracibn profunda, de posible remocibn incompleta de la caries o recubrimientos 
pulpares el tejido pulpar puede estar dahado (2).



15

pronostico depende de la prevencidn o tratamiento de la infeccion bacterial en el sitio de 
la perforacion, tambien al use de los materiales no irritantes en el sellado de las 
perforaciones y en la limitacion de la inflamacion periodontal. Algunos factores 
relacionados con la infeccion de la perforacion en el sitio afectan el pronostico del 

tratamiento. El tratamiento de los defectos de perforacion consiste en la reparacion por 
procedimientos quirurgicos o no quirurgicos (15, 16, 38).

Millones de dientes reciben tratamiento de endodoncia cada ano, y aunque seamos 
optimistas en un 90% de exito, muchos de ellos fallaran y necesitaran retratamiento. La 

tercera parte de la practica endodontica tiende a la realizacion de los retratamientos, 

hecho creciente por en incremento en la eleccion de los pacientes de mantener sus 

dientes (25).Dentro de las consideraciones para realizar retratamientos estarian el 

inadecuado e incompleto tratamiento de conductos, la microfiltracion coronal y la 
evidencia o ausencia de patosis, teniendo en cuenta consideraciones antes del

Una causa frecuente de la patologia pulpar es la microfiltracion coronal producida por 
fractura, desadaptacidn o falta de restauracidn, siendo un buen sellado coronal 
determinante en el exito del tratamiento de endodoncia (17, 18, 20). La penetracion 

bacterial es considerada clinicamente significativa, los resultados sugieren fuertemente 
el retratamiento cuando han sido expuestos al medio oral por Io menos durante tres 
meses (17). En estudio realizado por Torabinejad sobre penetracion de dos tipos de 

bacterias, que son los Estafilococos epidermidis y Proteus vulgaris, se produjo 
microfiltracion a los 42 dias (18). Akbar Khayat concluyo en su estudio que la 
microfiltracion ocurre en menos de 30 dias (19).Estudios in Vitro han mostrado una 
correlacion entre la microfiltracion coronal y la reinfeccidn del conduct© obturado, son 
multiples los factores que influyen en la filtracion. El principio basico del tratamiento de 
conductos a traves de la limpieza y conformacion del conducto, la desinfeccion y la 
obturacion son los factores que influyen en los resultados exitosos. La prevencidn de la 
microfiltracion de los dientes tratados se puede llevar a cabo mediante la preparacidn 

del diente, una adecuada tecnica de obturacion, un sellado temporal durante y despues 
del tratamiento y la integridad de la restauracidn final (20).
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Cada vez que se atiende a un paciente se toma un riesgo, siendo profesionales 
responsables se deben tratar solo aquellos casos en los que se cree se puede obtener 
un resultado predecible. Cuando se decide atender un paciente se debe tener en cuenta 
el nivel de conocimiento, el grado de experiencia y la tecnologia disponible. El analisis 

de la situacion determina la posibilidad de exito, y la valoracion del paciente para 
aquellos casos en los que debe ser remitido al especialista. Un promedio de riesgo I 

indica que la complejidad del caso es normal y que el resultado del tratamiento es 
predecible, un alto riesgo (II) indica que las condiciones preoperativas son complicadas 

y que el tratamiento puede ser dificil incluso para un profesional experimentado. El 
riesgo extreme (III) indica que la condicion preparatoria es excepcionalmente 
complicada, y lograr un resultado predecible seria un reto hasta para el profesional mas 
diestro.

tratamiento como son la evaluacion periodontal, la evaluacion de restaurabilidad y la 
valoracion de las dificultades para realizar el retratamiento (21, 22, 23, 24, 25). 
Numerosas tecnicas pueden ser usadas para la remocion de los materiales de 
obturacion y otras obstrucciones de los conductos radiculares. Friedman nos presenta 
en su articulo las tecnicas que pueden ser usadas, sus ventajas y desventajas, ademas 
menciona criterios para la selection adecuada de los casos de retratameinto (22). 

Adicionalmente Hulsmann nos proporciona un largo numero de recursos y tecnicas para 
la remocion de obstrucciones metalicas de los canales radiculares que han sido 

descritos en la literatura y revisados cuidadosamente (23). El criterio para el 
retratameinto se ha basado en la valoracion del estado de salud o de fracaso del 
tratamiento initial y en la evaluacion radiografica. En las tecnicas de valoracion se 

deben tener en cuenta el adecuado sellado (obturacion que se extiende hasta 1 mm 
hasta antes del apice), los controles radiograficos, en los cuales se debe tener en 
cuenta tamaho de la lesion inicial y la valoracion de los sintomas (24).



1.5. OBJETIVOS

1.5.1. Objetivo General

1.5.2. Objetivos Especificos

de
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Determinar las causas de remision de los pacientes atendidos en la Cllnica de 
Postgrado de Endodoncia del Colegio Odontoldgico Colombiano entre 2001 y 2003.

Determinar la etiologia mas frecuente de la enfermedad pulpar y periapical de los 

la Clinica de Postgrado de Endodoncia del Colegio

Determinar el perfil epidemiologico de la enfermedad pulpar y periapical de los 
pacientes atendidos en la clinica de postgrado de endodoncia del Colegio Odontoldgico 
Colombiano entre 2001 y 2003.

Determinar la edad y el genero de los pacientes atendidos en la Clinica de Postgrado 
de Endodoncia del Colegio Odontoldgico Colombiano entre 2001 y 2003.

Determinar los dientes mas afectados por enfermedad pulpar y periapical de los 
pacientes atendidos en la Clinica de Postgrado de Endodoncia del Colegio 
Odontoldgico Colombiano entre 2001 y 2003.

pacientes atendidos en

Odontoldgico Colombiano entre 2001 y 2003.

Determinar la patologia pulpar y periapical mas frecuente de los pacientes atendidos en 
la Clinica de Postgrado de Endodoncia del Colegio Odontoldgico 
Colombiano entre 2001 y 2003.
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Determinar los tratamientos realizados de los pacientes atendidos en la Clinica de 
Postgrado de Endodoncia del Colegio Odontologico Colombiano entre 2001 y 2003.



2. ASPECTOS METODOLOGICOS

2.1. TIRO DE ESTUDIO

Descriptivo Transversal Retrospective

2.2. POBLACION DE ESTUDIO

2.3. VARIABLES DE ESTUDIO

19

Los anexos de las historias clinicas, correspondientes a la hoja 14A de los pacientes 
atendidos en la clinica de postgrado de Endodoncia del Colegio Odontologico 
Colombiano entre 2001 y 2003.



Definicion Opeiaclonalizacloii Cateyoiizacion Instiuinento

NominalPatologia Definici6n Clasificacidn Dependiente Cualitativa

Nominal
Dependiente Qualitative

Nominal
Dependiente Cualitativa

Definicion Opeiacionalizacion Cate<joiiz<icidn InstKiinento

Genero Independiente Nominal Cualitativa

IndependienteEdad Anos Oiscreta Cuantitativa

Independiente Nominal
Cua ntit ativo

Etiologia Independiente Nominal
Clasificacion Cualitativa
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Tratamiento 
realizado

Razon de la 
remisidn

Vailable a 
estmliai

Variable a 
estu dial

Diente 

afectado

Complicacidn en 
tratamiento

Cualquier 
diente presente 

en la boca

Anos 
cumplidos en el 
momento de la 

revision

La causa que 
Io produce

Hombre (1)
Mujer (1)

CoIocar todos los 
dientes

Numem 
convencional de 

complicacidn

Hombre (1)
Mujer (1)

Relacidn de

Variables

Relation <le 
Variables

Historia 

Clinica

Historia 
Clinica

Historia 

Clinica

Histnria 
Clinica

Historia 
Clinica

Historia 
Clinica

Historia 
Clinica

Procedimiento 
de acuerdo al 
diagndslico

Numero 
convencional de 

procedim.

Escala 
de 

Merlicidn

Escala 
de 

Medic ion



2.4. PROCEDIMIENTO

Se revisaron 1.674 Anexos de la historia Cllnica correspondientes a la hoja 14A de los

2.5. INSTRUMENTO PARA LA RECOLECION DE DATOS

FICHA TECNICA

CAPITULO I

1. ASPECTOS SOCIODEMOGRAFICOS

Identificacion: 
Genero:
Edad:

CAPITULO II

1. ASPECTOS METODOLOGICOS

A. DIENTE AFECTADO

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

B. PATOLOGIA

1. 8. Necrosis
2.

3.
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pacientes atendidos en la cllnica de Postgrado de Endodoncia del Colegio Odontologico 
Colombiano entre 2001 y 2003.

Pulpitis Reversible
Pulpitis irreversible

Pulpitis irreversible Aguda
9. Periodontitis Apical Aguda Supurativa

10. Periodontitis Apical Aguda No Supurativa

Hombre (1)a Mujer (2) □
Anos cumplidos 
No registrado



4. Pulpitis Irreversible Cronica 11. Periodontitis Apical Cronica Supurativa
5. Polipo Pulpar 12. Periodontitis Apical Cronica No Supurativa
6. Metamorfosis Calcica 13. No Registro

Reabsorcion Interna7.

C. ETIOLOGIA

1. Ideopatica 7. Traumatica
2. Caries 8. Periodontal
3. Restauracion 9. Ortodoncia
4. Atricion 10. T.C. Previo
5. Abrasion 11. Reimpl. I:
6. De Desarrollo 12. No Registro

D. MOTIVO DE LA REMISION

1. Retratamiento Causas latrogenicas6.
2. Trauma 6.1. Instrumento Fracturado
3. Fracturas 6.2. Desviacion
4. Existencia de Restauracion 6.3. Perforacion
5. Fin Protesico 6.4. Fractura de Retenedor

7. No Registro

E. TRATAMIENTO REALIZADO

1. Pulpectomia 6. Apexificacion
2. Pulpectomia y T.C.C. Blanqueamiento7.
3. Debridacion y T.C.C 8. Retratamiento
4. Cirugia Perirradicular 9. No Registrado
5. Apexogenesis Otro11.

22



3. RESULTADOS

23

El diente 47 (Segundo Molar Inferior Derecho) 75 casos (4.5%) y el diente 15

(Segundo Premolar Superior Derecho) fue afectado 64 veces (3.8%), el diente 24

El diente mas afectado fue el diente 11 (Incisivo Central Superior Derecho) 152 
casos (9.1%), seguido por el diente 21 (Incisivo Central Superior Izquierdo) 136 
(8.1%), el diente 26 (Primer Molar Superior Izquierdo) 113 (6.8%), el diente 36 
(Primer Molar Inferior Izquierdo) 112 (6.7%), el diente 22 (Incisivo Lateral Superior 

Izquierdo) 106 (6.3%), el diente 12 (Incisivo Lateral Superior Derecho) 103 (6.2%), 

el diente 46 (Primer Molar Inferior Derecho) 103 (6.2%) y el diente 16 (Primer 
Molar Superior Derecho) 97 (5.8%). (Ver anexo 3).

De los 1.674 pacientes encontrados al genero femenino corresponden 908 
(54.2%) y al masculino 761 (45.5%). (Ver anexo 2).

El numero de pacientes registrados en las historias con patologia pulpar y 
periapical que asistieron a la clinica de postgrado de Endodoncia del Colegio 
Odontologico Colombiano entre el aho 2001 y 2003 fue de 1.674 personas de los 

cuales 385 (23%) corresponden al 2001, 614 (36.7%) al 2002 y 675 ( 40.3%) al 
2003.

Entre las edades de 26 a 49 ahos se encuentran el 58% de los pacientes, entre 8 
y 25 ahos el 23.1 % y entre 50 y 78 ahos el 17.85%.
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La patologia pulpar y periapical mas frecuente en los pacientes fue Periodontitis 

apical cronica no supurativa con 774 casos (46.2%), seguido por informacion no 

registrada con 394 (23.5%), Periodontitis apical cronica supurativa con 165 (9.9%) 
y Necrosis con 146 (8.7%).

Las patologias pulpar y periapical menos frecuentes en los pacientes fueron: 

Pulpitis Irreversible Cronica con 57 casos (3.4%), Pulpitis Irreversible con 27 
(1.6%), Metamorfosis Calcica en 26 pacientes (1.6%), Pulpitis Irreversible Aguda 

con 23 (1.4%), Periodontitis Apical Aguda no supurativa con 20 (1.2%). (Ver anexo 
4).Las patologias Pulpitis Reversible, Reabsorcion Interna, Periodontitis apical 
aguda supurativa y Pdlipo Pulpar no superan el 1% cada una.

Los dientes menos afectados fueron: el diente 23 (Canino Superior Izquierdo) 
con 44 (2.6%), los dientes 27 (Segundo Molar Superior Izquierdo) y 17 (Segundo 
Molar Superior Derecho) con 39 (2.3%) y 38 respectivamente, el diente 34 (Primer 
Premolar Inferior Izquierdo) con 35 (2.1%) y los dientes 35 (Segundo Premolar 

Inferior Izquierdo) , 45 (Segundo Premolar Inferior Derecho), 13 (Canino Superior 
Derecho), 44 (Primer Premolar Inferior Derecho), 41 (Incisivo Central Inferior 
Derecho), 31 (Incisivo Central Inferior Izquierdo), 33 (Canino Inferior Izquierdo), 
42 (Incisivo Lateral Inferior Derecho), 32 (Incisivo Lateral Inferior Izquierdo), 48 
(Tercer Molar Inferior Derecho), 28 (Tercer Molar Superior Izquierdo) y 43 (Canino 
Inferior Derecho) que representan menos del 2%, cada uno y en total 242, 
(14,5%).

(Primer Premolar Superior Izquierdo) con 56 (3.3%), el diente 37 (Segundo Molar 
Inferior Izquierdo) en 55 (3.3%), el diente 25 (Segundo Premolar Superior 
Izquierdo) con 54 (3.2%) y el diente 14 (Primer Premolar Superior Derecho) con 50 
(3.0%).



Las etiologias mas frecuentes fueron:
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Los motives de remision mas frecuentes fueron: Retratamiento con 492 casos 
(29.4%), Existencia de restauracion con 176 (10.5%), Perforacion en 102 
pacientes (6.1%), Instrumento Fracturado en 75 (4.5%), Fin protesico en 72 
(4.3%), Trauma en 38 pacientes 38 (2.3%), Fractura de retenedor con 30 (1.8%) y 

Desviacion con 17 casos (1.0%). (Ver anexo 6).Los motives de menor frecuencia 
para remision fueron: Fracturas, que no superan el 1%. No registro informacion 
con 650 casos (38.8%).

Tratamiento de Conducto Previo con 721 casos (43.1%), Caries con 331 (19.8%), 

Restauracion con 89 (5.3%), Traumatica en 81 casos (4.8%). (Ver anexo 5).La 
etiologia menos frecuente en los pacientes fueron: Idiopatica con 5 (0.3%), 
Periodontal con 3 (0.2%), Abrasion con 2 (0.1%), Ortodoncia con 2 (0.1%), Atricion 
con 1 (0.1%) y Reimplante con 1 caso (0.1%).No registraron informacion 438 
pacientes (26.2%)

El tratamiento realizado mas frecuente fue: Retratamiento en 678 pacientes 
(40.5%), Debridacion y Tratamiento Convencional de Conductos en 560 casos 

(33.5%), Pulpectomia y Tratamiento Convencional de Conductos en 197 (11%), 
Cirugia Perirradicular en 142 (8.5%) y Otros con 10 casos (3.9%). Solo a 30 
(1.8%) de los pacientes les fue practicado mas de un tratamiento. (Ver anexo 7).



4. DISCUSION
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El motivo de remision mas frecuente fueron los retratamientos por calidad 

deficiente de tratamiento de conductos previo, por micro filtracion coronal, e 
iatrogenias que incluyen instrumentos fracturados, desviacion, perforaciones, y 
fractura de retenedores. Por Io tanto es importante considerar la complejidad de la 
anatomia interna de los dientes y la habilidad del operador.

La mayoria de las patologias se presentaron entre 26 y 49 anos, que corresponde 
al 58%. En el estudio acerca del comportamiento de morbilidad en Bogota (3), la 
segunda causa fue enfermedad de la pulpa y tejidos periapicales en todas las 
edades, especialmente entre 15 y 44 anos, comparable con el resultado del 
presente estudio.

Los tratamientos de conductos previos fueron la etiologia mas frecuente con 
43.1%, la segunda causa fue la caries dental con 19.8%. Posiblemente no se 

considera el nivel de complejidad por la remision de pacientes con patologias 
pulpares y periapicales. Comparable con estudios realizados sobre 
comportamiento de morbilidad de salud oral en Bogota entre 1993 y 1998 en el 
que se muestra como principal evento, la caries dental.



5. CONCLUSIONES

El rango de edad de los pacientes atendidos estuvo entre los 8 y 78 anos.
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Las patologias mas frecuentes fueron la periodontitis apical cronica no supurativa 
y supurativa le sigue en orden el numeral 13 correspondiente a hallazgos clinicos.

Las etiologias mas frecuentes fueron el tratamiento de conductos previo, caries, 
filtracion coronal y trauma.

Los motivos de remision mas frecuentes fueron los retratamientos, presencia de 
restauraciones protesicas, perforaciones e instrumentos fracturados.

Los dientes mas afectados por patologia pulpar y periapical fueron los incisivos 
centrales superiores, primeros molares superiores e inferiores e incisivos laterales 
superiores.

En un total de 1.674 pacientes atendidos en la Clinica de postgrado de 
Endodoncia del Colegio Odontoldgico Colombiano entre los anos 2001 y 2003, el 
54.2% fueron mujeres y el 45.5% hombres.



Al 1.8% de los pacientes le fue practicado mas de un tratamiento.
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Los tratamientos realizados con mayor frecuencia fueron retratamientos y las 
debridaciones con tratamiento de conductos.



6. RECOMENDACIONES
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Considerar los niveles de complejidad para realizar tratamientos convencionales 

de conductos, para remitir al especialista, evitando problemas iatrogenicos y 
mejorando el pronostico de los dientes con patologia pulpar y periapical a largo 
plazo.

Realizar campahas de prevencion y promocion entre los pacientes que solicitan el 
servicio en las clinicas de postgrado del Colegio Odontologico colombiano.
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ANEXO 1.

FICHA TECNICA

CAPITULO I

2. ASPECTOS SOCIODEMOGRAFICOS

CAPITULO II

2. ASPECTOS METODOLOGICOS

A. DIENTE AFECTADO

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

B. PATOLOGIA

C. ETIOLOGIA

D. MOTIVO DE LA REMISION

6.

E. TRATAMIENTO REALIZADO

Otro11.
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1.
2.
3.
4
5.

1.
2.
3.
4.
5.

Pulpitis Reversible
Pulpitis irreversible
Pulpitis irreversible Aguda
Pulpitis Irreversible Crbnica
Polipo Pulpar
Metamorfosis Calcica
Reabsorcion Interna

Ideopatica 
Caries 
Restauracibn 
Atricion 
Abrasion 
De Desarrollo

Pulpectomia
Pulpectomia y T.C.C.
Debndacibn y T.C.C 
Cirugia Perirradicular

Apexogenesis

Retratamiento
Trauma
Fracturas
Existencia de Restauracibn
Fin Protesico

7.
8.
9.

6.
7.
8.
9.

Apexificacibn 
Blanqueamiento 
Retratamiento 
No Registrado

1
2.
3.
4.
5.
6.

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.

Traumatica 
Periodontal 
Ortodoncia

10. T.C. Previo
11. Reimpl. I:
12. No Registro

8. Necrosis
9. Periodontitis Apical Aguda Supurativa
10. Periodontitis Apical Aguda No Supurativa
11. Periodontitis Apical Crbnica Supurativa
12. Periodontitis Apical Crbnica No Supurativa
13. No Registro

Identificacion: 
Genero: Hombre (1)n Mujer (2) □
Edad: Anos cumpfidos

No registrado

Causas latrogenicas
6.1. Instrumento Fracturado
6.2. Desviacibn
6.3. Perforacibn
6.4. Fractura de Retenedor
7. No Registro
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ANEXO 2.

DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL GENERO SEGUN EL ANO 2001-2003.
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ANEXO 3.

DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL DIENTE AFECTADO SEGUN EL ANO 2001- 2003.
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ANEXO 4.

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA LESION SEGUN ANO 2001- 2003.
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ANEXO 5.
DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA ETIOLOGIA SEGUN EL ANO 2001- 2003.
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ANEXO 6.
DISTRIBUCION PORCENTUAL DE MOTIVO DE LA REMISION SEGUN EL ANO 2001- 2003.
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ANEXO 7.
DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS TRATAMIENTOS SEGUN ANO 2001-2003.
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