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RESUMEN

Las patologias pulpares afectan al centro vital de la pieza dental lo que
causa al paciente dolor y molestias que lo obligan a acudir a la consulta,
El presente trabajo se realizo con el objetivo de determinar la patologia
pulpar mas frecuente en los pacientes atendidos en la clinica de
endodoncia en la facultad piloto de odontologia periodo 2015-2016, se
realizo el analisis de los casos atendidos en la clinicade endodoncia, la
investigacion conto conuna poblacion de 176 pacientes, despues de
aplicar la formula, se realizo con una muestra de 122 pacientes atendidos
endodonticamente por estudiantes del 5° afio de la facultad Piloto de
Odontologia, se concluyo el presente estudio encontrando que la
prevalencia de atencion endodontica en la clinica de endodoncia es
mayoritariamente femenina con el 58%, la mayor, en cuanto a la edad de
los pacientes se los separo en 4 grupos siendo estos de 13 a 20, de 21 a
35, 36 a 50, de 51 a mas de 60, siendo el grupo con mayor frecuencia el
de 36 a 50 con el 30% de los tratamientos, los dientes mas
frecuentemente tratado fue el incisivo central con el 34% de atenciones,
seguido de los incisivos laterales con el 27%, El mayor numero de
atenciones se debio a caries profundas y exposicion pulpar con el 65%
seguido por los retratamientos con el 13%, la patologia més frecuente fue
la pulpitis irreversible con una incidencia del 50%, muy de cerca se
encuentra la caries dental profunda con el 35%.

Palabras Clave: Patologia pulpar, endodoncia, incidencia
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ABSTRACT

Pulpal pathologies affect the vital center of the tooth causing the patient
pain and discomfort that forced him to go to the query, This study was
conducted in order to determine the pulp pathology more common in
patients treated at the clinic endodontic dentistry in the pilot period 2015-
2016 faculty, analysis of cases seen in endodontics clinicade was
conducted, the research was witha population of 176 patients, after
applying the formula, was done with a sample of 122 patients treated
endodontically by students of the 5th year of the Pilot Dentistry faculty, the
present study was concluded by finding that the prevalence of endodontic
care at the clinic of endodontics is female with 58%, the largest, in terms
of age of patients | separate into 4 groups these being 13 to 20, 21 to 35,
36 to 50, 51 to 60, being the group most often 36 to 50 with the 30% of
treatments, teeth more often treated was the central incisor with 34% of
care, followed by the lateral incisors with 27%, the highest number of visits
was due to deep caries and pulp exposure with 65% followed by
retreatment with 13%, the most frequent pathology was irreversible pulpitis

with an incidence of 50%, closely with deep dental caries is 35%.

Keywords: Pathology pulp, endodontics, incidence
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INTRODUCCION

Es importante conocer las causas primarias que llevan a la lesion de la
pulpa dental, las patologias que afectan y las incidencias de las mismas,
debido a que con la ayuda de estos datos, se pueden elaborar planes de
prevencion para la poblacion enfocados directamente en las patologias
con mayor incidencia, de este modo colaborar al desarrollo de las

politicas de salud publica.

La pulpa dental es un tejido conjuntivo especializado laxo, de consistencia
gelatinosa, ubicada en una cavidad de paredes rigidas rodeada por
dentina, que normalmente presenta un numero relativo de fibroblastos
que tienen un papel activo en la formacion de sustancia intercelular;
odontoblastos que intervienen en la dentinogénesis y la formacién de
dentina reparadora y células defensivas del tipo de macrofagos -
histiocitos- que representan la primera linea de defensa en la inflamacion,
cuando se inflama o se infecta la pulpa dental, esta presenta dolor y es

uno de los principales motivos de consulta. (Capote, 2008)

El objetivo del tratamiento de conductos es propiciar la curacion de los
tejidos perirradiculares, manteniendo al diente como una unidad funcional
dentro del arco dental La realizaciéon de los distintos procedimientos y
técnicas que involucran la realizacion de un tratamiento de conductos van
a modificar las propiedades fisicas y mecéanicas de los tejidos dentarios, a
su vez, la extirpacion de la pulpa dental, es decir, la porcion de tejido
blando que forma al diente también va a producir modificaciones en su
estructura lo que va a inducir cambios en el comportamiento del diente

ante su funcién principal, que es la masticacion. (Batalla, 2013)

El presente trabajo tiene como meta encontrar y exponer las incidencias
de patologias pulpares que se atienden en la Facultad Piloto de

Odontologia.
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CAPITULO |

EL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La caries dental afecta a personas de cualquier edad, sexo y raza. Esta
situacion guarda relacion directa con un deficiente nivel educativo, es
importante la evaluacion de la prevalencia de este tipo de enfermedades y
su necesidad de tratamiento a través del tiempo para que de esta manera
se tenga conocimiento del tipo de patologias mas frecuentes que
enfrentan el estudiante de odontologia como los profesionales y contar
con las bases cientificas y tecnoldgicas necesarias para combatirlas con

éxito.
1.1.1 DELIMITACION DEL PROBLEMA

Tema: Prevalencia de enfermedades pulpares en pacientes atendidos en
la clinica de endodoncia facultad Piloto de Odontologia durante el periodo
2015 — 2016.

Objeto de estudio: Pacientes atendidos endodonticamente.
Campo de accion: Diagnostico realizado a la pieza endodonciada
Lugar: Facultad Piloto de Odontologia.

Area: Pregrado.

Periodo: 2015-2016

Linea de investigacion: Salud humana

Sublineas de investigacion: Biomédica, epidemioldgica, estadistica

16



1.1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA
Lo antes mencionado me permite formular la siguiente pregunta

¢,Cuales son las patologias que afectan frecuentemente a la pulpa dental
de los pacientes atendidos endodénticamente en la Universidad de

Guayaquil facultad de odontologia durante el periodo 2015-20167?

1.1.3 SUBPROBLEMAS
¢, Cual es la prevalencia de enfermedad pulpar de los pacientes atendidos
en la Clinica de endodoncia de la Universidad de Guayaquil durante el

periodo académico 2015-2016 segun edad?

¢,Cual es la prevalencia de enfermedad pulpar de los pacientes atendidos
en Clinica de endodoncia de la Universidad de Guayaquil durante el

periodo académico 2015-2016 segun el sexo?

¢,Cual es la prevalencia de enfermedad pulpar de los pacientes atendidos
en la Clinica de endodoncia de la Universidad de Guayaquil durante el

periodo académico 2015-2016 segun pieza dentaria?

¢, Cudl es el tipo de enfermedad pulpar més frecuente en los pacientes
atendidos en Clinica de endodoncia de la Universidad de Guayaquil

durante el periodo académico 2015-20167

17



1.2 FORMULACION DE OBJETIVOS
1.2.1 OBJETIVO GENERAL

Establecer la patologia pulpar mas frecuente en los pacientes
atendidos en la clinica de endodoncia en la facultad piloto de
odontologia periodo 2015-2016

1.2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la prevalencia de enfermedad pulpar de los pacientes
atendidos en la Clinica de endodoncia durante el periodo
académico 2015-2016 segun el sexo

2. Determinar la prevalencia de enfermedad pulpar de los pacientes
atendidos en la Clinica de endodoncia durante el periodo
académico 2015-2016 segun la edad.

3. Determinar la prevalencia de enfermedad pulpar de los pacientes
atendidos en la Clinica de endodoncia durante el periodo

académico 2015-2016 segun pieza dentaria afectada.
1.3 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION

La presente investigacion intenta contribuir con las diversas instituciones
de salud publica en el conocimiento de las enfermedades pulpares mas
prevalentes para que de esta manera se identifiquen los principales
problemas y se tomen las medidas de salud necesarias y se mejore la

calidad de atencion y vida de los pacientes.
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CAPITULO I

MARCO TEORICO.

2.1 ANTECEDENTES

La Dra Yunaisy Montoro indica que varias son las enfermedades que
llevan a los pacientes a acudir a la consulta de urgencias
estomatoldgicas, la gran mayoria corresponde a afecciones pulpares
debido a la sintomatologia dolorosa que las caracteriza. El objetivo de
este trabajo describir el comportamiento de las enfermedades pulpares en
pacientes del area de salud de la clinica estomatolégica “27 de
Noviembre” en el periodo comprendido entre los meses de octubre 2008 a
diciembre 2009, se realizé un estudio analitico de corte transversal en el
cual se incluyeron 173 pacientes adultos entre 19 y 59 afos que
acudieron al servicio con diagnéstico de cualquiera de las enfermedades
pulpares agudas. Del total de casos diagnosticados el 81 para un 46,8 %
correspondio a la pulpitis aguda irreversible, el 34,7 % a pulpitis transitoria
y el 18,5 % a hiperemia pulpar. El grupo dentario mas afectado fue el de
los molares y el tipo de lesion pulpar resulté independiente del grupo
dentario al igual que resultd independiente del factor causal, entre los
cuales aparece con un alto predominio la caries dental con un 65,9 %; el
dolor tanto en tipo como en intensidad dependen del tipo de lesién que
tenga la pulpa segun los resultados del estadigrafo
X2 de Pearson obtenidos en el estudio, donde el dolor espontaneo se
presentd solamente para los pacientes con pulpitis aguda irreversible, en
los que ningun caso se reportd el dolor con categoria leve. (Montoro,
2012)

La Dra. Morales realizo un estudio cuyo propdsito fue conocer la
frecuencia de las patologias endodonticas: pulpares, el érgano dentario
frecuentemente involucrado, asi como determinar el principal motivo

de consulta al servicio de endodoncia en pacientes de la clinica
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hospital de Petréleos Mexicanos Coatzacoalcos, Veracruz. Se
registraron 266 expedientes de pacientes que acudieron a consulta para
tratamiento endododntico, el 53% (n=141) correspondié al sexo femenino
y 47% (n=125) al sexo masculino. La patologia pulpar que se presenté
con mayor frecuencia fue pulpitis irreversible con 46.61% (n=124),
seguida de periodontitis apical cronica 34.58% (n=92), necrosis pulpar
9.77% (n=26), 6.39% (n=17) de absceso periapical con fistula'y 2.63%
(n=7) con absceso periapical sin fistula. Los oOrganos dentarios
involucrados més frecuentemente en tratamiento de conductos fueron:
los primeros molares inferiores con 19.92% (n=53). Conclusiones: la
patologia endodontica mas frecuente fue pulpitis irreversible y el
principal motivo de consulta al servicio de odontologia fue por dolor
agudo. (Morales, 2012)

La Dra Dayanara Parejo indica que como consecuencia de la accion de la
caries dental sobre los dientes de la cavidad oral, la pulpa se convierte en
un albergue de bacterias y sus subproductos, lo que origina la
enfermedad pulpar. La respuesta a estas infecciones puede dar lugar a
enfermedades agudas o crénicas que constituye la mayoria de las
urgencias estomatologicas en Cuba, su objetivo fue caracterizar el
comportamiento de las enfermedades pulpares; asi como el proceder
terapéutico frente a las mismas en la escuela "Arides Estévez", se realiz6
un estudio descriptivo transversal con 162 estudiantes quienes acudieron
a la consulta estomatologica de dicha escuela y fueron diagnosticados
con algun tipo de enfermedad pulpar, en el periodo comprendido entre
octubre de 2008 a diciembre de 2009. El 69,1% de los afectados por
enfermedades pulpares fueron del sexo masculino y el grupo etario mas
afectado fue el de 19-25 afios con 65,4%. La pulpitis transitoria afect6 a
50% de los casos, mientras que la caries dental estuvo presente en
46,9% de los mismos. El 60,4% de los pacientes recibieron tratamiento
conservador, concluye que la enfermedad pulpar mas frecuente en la
poblacién estudiada es la pulpitis reversible y de esta la transitoria; las
edades mas afectadas estan entre los 19 y 25 afios, y los varones son los
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mas aquejados. La caries dental, seguida de las obturaciones deficientes,
es la causa de la mayor cantidad de lesiones pulpares. El tratamiento

conservador es la terapia mas usada en estos casos. (Parejo, 2014)

La Dra. Margarita Siria indica que en Cuba el tratamiento de las urgencias
estomatoldgicas ha sido una tarea priorizada por el Ministerio de Salud
Pdblica. Varias son las enfermedades bucales que conducen a los
pacientes a la consulta de urgencias, la gran mayoria corresponde a
enfermedades pulpares debido a la sintomatologia dolorosa que las
caracteriza. El objetivo de la investigacion fue determinar la prevalencia
de las enfermedades pulpares agudas en pacientes mayores de 12
afos. Metodologia: Se realizé un estudio descriptivo transversal en la
Clinica Estomatolégica 51 y 86, del municipio Marianao, La Habana, de
enero-abril del 2015. Se examinaron 206 pacientes que presentaron dolor
pulpar, de ellos 110 presentaron sintomas de enfermedad pulpar aguda,
constituyendo la muestra escogida. La informacion se obtuvo mediante el
interrogatorio y el examen bucal, teniendo en cuenta la sintomatologia
dolorosa referida por el paciente. Resultados: Se encontr6 una alta
prevalencia representada por el 53.3%. El grupo de edad con mas
afectados, 21.8% fue el de 35 a 59 afios de edad, representando la tasa
de prevalencia mas elevada con 62.5%, el sexo mas afectado fue el
femenino para un 32.5%, con una tasa de prevalencia equivalente a
60,9%. Conclusiones: La enfermedad pulpar aguda mas representada fue
la hiperemia pulpar. El grupo de edad mas afectado fue el de 35 a 59
afos, asi como el sexo femenino. La caries dental fue la causa que mas
influyo. (Pérez, 2015)
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2.2 FUNDAMENTACION CIENTIFICA O TEORICA
2.2.1 ORIGEN DE LOS TEJIDOS DENTARIOS

Durante la cuarta semana de vida intrauterina, se distinguen claramente
los procesos primitivos que estan a cargo del desarrollo de la cara. En
sentido cefélico, respecto a la cavidad bucal primitiva o estomodeo, se
halla el proceso frontal, masa del ectodermo (epitelio embrionario) y
mesénquima (tejido conectivo embrionario). En sentido caudal y
lateralmente del proceso frontal, estan los procesos nasal medio y lateral
respectivamente. El estomodeo o boca primitiva esta flanqueado por los
procesos maxilares que, al comienzo de la quinta semana intrauterina
crecen en direccion central, mientras que los procesos mandibulares que
se situaban inmediatamente debajo de la cavidad bucal primaria
comienzan a fusionarse en una estructura Unica a consecuencia del
crecimiento mesenquimatoso. Entre la sexta y séptima semanas los
procesos maxilares y mandibulares se fusionan Ilateralmente al

estomodeo, reduciendo asi el tamafio de apertura bucal. (PAZ, 2011)

El paladar primitivo deriva de la union y fusion de los procesos nasales
medios y maxilares. Durante la sexta semana de gestacion queda
completado el triangulo palatino que incluye la porcion mediana del labio
superior y la zona premaxilar que finalmente dara origen al hueso alveolar
que alojara a los cuatro incisivos superiores. En esta etapa del desarrollo,
el paladar primario es una banda firme de tejido con cubierta ectodérmica
e interior mesenquimatoso. La separacion entre el labio y la futura zona
alveolar, se efectta mas tarde gracias al desarrollo de la lamina
labiovestibular (proliferacion ectodérmica que migra desde las células
superficiales que cubren al paladar primario hacia el tejido conectivo
indiferenciado subyacente o0 mesénquima). Simultaneamente, aparece en
este momento una extension media de la lamina ectodérmica llamada

lamina dentaria y que daréa lugar al germen dentario. (PAZ, 2011)
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Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que, normalmente,
empiezan a formarse en la porcidn anterior de los maxilares y luego
avanzan en direccion posterior. Poseen una forma determinada de
acuerdo con el diente al que daran origen y tienen una ubicacién precisa
en los maxilares, pero todos poseen un plan de desarrollo comdn que se
realiza en forma gradual y paulatina. Las dos capas germinativas que
participan en la formacion de los dientes son: el epitelio ectodérmico, que
origina el esmalte, y el ectomesénquima que forma los tejidos restantes
(complejo dentinopulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar
(Pefa, 2010)

La denticibn primaria se origina alrededor de la sexta semana del
desarrollo embrionario, a partir de una invaginacion en forma de herradura
del epitelio bucal hacia el mesénquima subyacente de cada maxilar,
recibiendo el nombre de lamina dentaria. Las extensiones distales de la

misma formaran los molares permanentes (PAZ, 2011)

Desarrollo dental

En el curso del desarrollo de los érganos dentarios humanos aparecen
sucesivamente dos clases de dientes: los dientes primarios (deciduos o
de leche) y los permanentes o definitivos. Ambos se originan de la misma
manera y presentan una estructura histolégica similar. (Pefia, 2010)

Las células de la cresta neural constituyen el ectomesénquima de la
cabeza y el cuello e inducen la formacién de muchos tejidos conectivos de
la cara, los cuales incluyen las estructuras dentales. Las células de la
cresta neural migran desde el pliegue neural hasta encontrar la
membrana bucofaringea, la cual ha desarrollado una prolongacion de
células ectodermales que estan en cercania con el neuroectodermo y
constituyen el ectodermo del estomodeo o cavidad oral primitiva. El
ectomesénquima entra entre estas dos capas y se pone en contacto con
el endodermo, es decir que, el desarrollo facial es dependiente, y asi lo
afirman varios autores6, del crecimiento de la superficie ectodérmica de la

membrana bucofaringea y de la interaccion de ésta capa epitelial con el
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soporte neuroectodérmico (tubo neural) y el ectomesénquima, como
también con el endodermo de la membrana bucofaringea. Las células
mesenquimales inducidas siguen migrando hacia los arcos faringeos,
donde junto con las células del mesodermo paraxial, forman los tejidos
conectivos. Ese ectomesénquima particularmente localizado dentro de los
arcos faringeos y debajo del ectodermo oral, sufre procesos de induccién
epitelio/mesenquimal que inicia la formacion de los dientes, (Infante,
2009)

2.2.2 TEJIDOS MINERALIZADOS

Esmalte

La formacién del esmalte o amelogénesis ocurre en el estado de corona
del desarrollo dentario. Existe una induccion reciproca entre la formacion
de la dentina y del esmalte; la de la dentina sucede antes,
necesariamente, que la del esmalte. Generalmente, el esmalte se produce
en dos etapas: las fases secretora y de maduracion. Las proteinasy
la matriz organica comienzan su mineralizacion en la fase secretora; la
fase de maduracion completa este proceso. (Zavaleta, 2008)

Durante la fase secretora, los ameloblastos producen proteinas del
esmalte para fraguar su matriz, que es mineralizada parcialmente por la
enzima fosfatasa alcalina. La aparicion de este tejido mineralizado, que
ocurre sobre el tercer o cuarto mes de embarazo, inicia la aparicion de
esmalte en el feto. Los ameloblastos depositan esmalte sobre las zonas
adyacentes, externas, a las cuspides. Luego este depdsito continla de
dentro a fuera.

Durante la fase de maduracion, los ameloblastos transportan algunas de
las sustancias empleadas en la fase secretora fuera del esmalte. De esta
forma, lafuncibn de los ameloblastos se convierte ahora en la
de transporte de sustancias. Dicho transporte suele consistir en proteinas
requeridas para la completa mineralizacion del diente, como es el caso de

la amelogenina, ameloblastina, esmaltina y tuftelina (Zavaleta, 2008)
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Dentina

Debajo del esmalte se encuentra la dentina. Esta no solo rodea la corona,
sino también la zona de la raiz, concretamente la pulpa dentaria. La
dentina adyacente al esmalte (dentina del manto) se diferencia
estructuralmente de la dentina cercana a la pulpa (dentina circumpulpar).
Los denominados tubulos dentinarios, que contienen parcialmente
prolongaciones de neuronas, poseen una densidad variable; la densidad
tubular es superior en la proximidad de la pulpa. Los tabulos laterales de
la dentina del manto contienen una mayor cantidad de un liquido

transparente. (Galip, 2010)

A diferencia del esmalte, formado por mineral de gran pureza, en la
dentina pueden llevarse a cabo procesos de adaptacion en modo de
dentina terciaria, calcificaciones de conductos y desplazamiento de liquido
(en un grado limitado). Esta propiedad esta vinculada a la alta proporcion
de componentes organicos de la dentina, formada en un 20% de su peso
por sustancias organicas, en un 70% por minerales y en un 10% por
agua. Esta composicion también hace que la dentina sea mas blanda que
el esmalte. (Galip, 2010)

2.2.3 HISTOLOGIA DE LA DENTINA.

La dentina es el eje estructural del diente y constituye el tejido
mineralizado que conforma el mayor volumen de la pieza dentaria. En la
porcidn coronaria se halla recubierta a manera de casquete por el
esmalte, mientras que en la regién radicular se encuentra tapizada por el
cemento. Interiormente, la dentina delimita una cavidad denominada

camara pulpar, la cual contiene a la pulpa dental. (Navarro, 2006)

En la estructura de la dentina se pueden distinguir dos componentes
basicos: la matriz mineralizada y los tubulos dentinarios que la atraviesan
en todo su espesor y que alojan a los procesos odontoblasticos; dichos
tubulos miden desde 1 um de didmetro a nivel de la union de la dentina

con el esmalte y hasta 3 um a nivel de su superficie radicular. Los
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procesos odontoblasticos son largas prolongaciones citoplasmaticas de
las células especializadas llamadas odontoblastos, cuyos cuerpos se
ubican en la region mas periférica de la pulpa. Estas células producen la
matriz coldgena de la dentina y participan en el proceso de calcificacion
de la misma, siendo por tanto, responsables de la formacién y del

mantenimiento de la dentina. (Navarro, 2006)

2.2.3.1 Histologia Pulpar.

La pulpa es un tejido blando de origen mesenquimatoso, con células
especializadas como son los odontoblastos, los cuales se encuentran
dispuestos periféricamente en contacto directo con la matriz de la dentina.
La relacién que se establece entre los odontoblastos y la dentina es lo
gue se denomina complejo dentino-pulpar y es una de las razones por las
cuales la pulpa y la dentina se deben considerar una unidad
funcional. (Boveda, 2006)

Ten Cate (1986) refiere, que la pulpa dental es el tejido conectivo blando
gue mantiene a la dentina. En ella se pueden distinguir cuatro zonas
diferentes: la zona odontoblastica, la zona subodontoblastica u
oligocelular de Weil, la zona rica en células y la zona central de la pulpa o
tejido pulpar propiamente dicho. Las células principales de la pulpa son:
los odontoblastos, fibroblastos, células mesenquimatosas indiferenciadas
y los macrofagos, las cuales seran descritas a continuacion. (Béveda,
2006)

El estrato mas exterior de células de la pulpa sana es la capa de
odontoblastos. Esta capa se encuentra localizada inmediatamente por
debajo de la predentina. Dado que las proyecciones de los odontoblastos
estan ubicadas en el interior de los tubulos dentinarios, la capa de
odontoblastos estd compuesta predominantemente por los cuerpos o
somas celulares de los odontoblastos. Ademas, entre los odontoblastos
es posible encontrar algunos capilares sanguineos y fibras nerviosas.
(RIVAS, 2011)

26



En la porcién coronaria de una pulpa joven los odontoblastos adoptan una
configuracion cilindrica alta. El agrupamiento marcado de estas células
altas y delgadas determina un aspecto en empalizada. La capa de
odontoblastos en la pulpa coronaria contiene mas células por unidad de
superficie que la pulpa radicular. Los odontoblastos de la porcién media
de la pulpa radicular son mas cubicos y cerca del foramen apical

muestran el aspecto de una capa celular aplanada. (RIVAS, 2011)
2.2.3.2 Zonas de la pulpa dental
Zona pobre en células (Zona basal de Weil)

Inmediatamente por debajo de la capa de odontoblastos en la pulpa
coronaria se observa a menudo una zona estrecha, de aproximadamente
40 A de espesor, que se encuentra relativamente libre de células. Esta
zona es atravesada por capilares sanguineos, fibras nerviosas amielinicas
y los delgados procesos citoplasmaticos de los fibroblastos. La presencia
o la ausencia de la zona pobre en células dependen del estado funcional
de la pulpa. Esta zona puede no ser evidente en pulpas jovenes que
forman dentina rdpidamente o en pulpas de mayor edad en las cuales se

produce dentina de reparaciéon. (RIVAS, 2011)
Zonarica en células.

Usualmente visible en la region subodontoblastica, hay un estrato que
contiene un porcentaje relativamente elevado de fibroblastos en
comparacion con la region mas central de la pulpa. Este estrato es mucho
mas notable en la pulpa coronaria que en la pulpa radicular. Ademas de
fibroblastos, la zona rica en células puede incluir una cantidad variable de

macrofagos, linfocitos o células plasmaticas. (RIVAS, 2011)
Pulpa propiamente dicha.
La pulpa propiamente dicha es la masa central de la pulpa. Esta masa o

estroma pulpar contiene los vasos sanguineos y fibras nerviosas de

27



mayor didmetro. La mayoria de las células de tejido conectivo de esta
zona son fibroblastos. Estas células, juntamente con una red de fibras
colagenas, se encuentran embebidas en la sustancia fundamental del
tejido conectivo. (RIVAS, 2011)

2.2.3.3 Componentes Estructurales de la Pulpa

La pulpa dental consta basicamente de los mismos componentes que el
tejido conjuntivo laxo de cualquier otra parte del cuerpo y se encuentra
ricamente vascularizado e inervado. Esta formada por un 75% de agua y
por un 25% de materia organica. Esta Ultima esta constituida por células y
matriz extracelular (MEC) representada por fibras y sustancia
fundamental. (Béveda, 2006)

I. Elementos Celulares de la Pulpa Normal
Odontoblastos.

Son las células mas predominantes del érgano dentino-pulpar. Son
células especificas o tipicas del tejido pulpar, situadas en la periferia y
adyacente a la predentina. Los odontoblastos conforman por su
disposicion en empalizada la capa odontoblastica, la cual es semejante a
un epitelio cilindrico pseudoestratificado en la regién coronaria y un
epitelio cilindrico simple en la zona radicular. Los odontoblastos en la
porcidn coronaria alcanzan la cifra de 45.000 m2, el cual va disminuyendo
en la zona radicular. Los odontoblastos de la corona son también mas
grandes que en la zona radicular: esta célula adopta una forma cilindricas
altas 40 um, mientras que en la zona media las células son cubicas y en
la zona apical son de aspecto aplanado. Las variaciones morfolégicas
estan directamente relacionadas con la actividad funcional. (Boveda,
2006)

Trowbridge y Kim (2002) refieren que la dentinogénesis, la osteogénesis y
la cementogénesis son similares en muchos aspectos, por lo tanto los

odontoblastos, los cementosblastos y los osteoblastos presentan
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caracteristicas similares. Todas estas células poseen una matriz
compuesta con fibras colagenas y proteoglucanos, capaz de
mineralizarse. Las caracteristicas ultraestructurales de estas células son
similares, contienen un RER(reticulo endoplasmatico rugoso) muy
extenso que ocupa gran parte del citoplasma, un aparato de Golgi bien
desarrollado y localizado en el lado dentinario del nucleo, granulos
secretores y numerosas mitocondrias, ademas son ricas en ARN, y sus
nucleos contienen uno o varios nucleolos prominentes, las diferencias
mas significativas entre estas células, quizas sean el aspecto morfolégico
y la relacibn anatomica que se establece entre las células y las
estructuras que producen. Los odontoblastos por otra parte presentan
prolongaciones celulares para formar los tdbulos dentinarios. (Boveda,
2006)

Con respecto a las variaciones de la longitud, de la prolongacién celular o
citoplasmatica en el interior del tdbulo dentinario, numerosas
investigaciones demuestran que su extension promedio oscila entre 0.2 a
0.7 mm. Por otra parte, trabajos realizados con MEB (microscopia
electrénica de barrido) o mediante técnicas inmunohistoquimicas,
demuestran que puede llegar hasta la union amelodentinaria. Se ha
sugerido que el proceso odontoblastico ocupa toda la longitud de los
tubulos sélo en las primeras fases del desarrollo, mientras que en un
diente adulto las prolongaciones pueden presentar distintas longitudes,

alcanzando en algunos casos la dentina periférica. (Boveda, 2006)

Mjor | (2002) por su parte sefiala, que la extension de las prolongaciones
odontoblasticas es un punto muy controversial. Muchos investigadores
sugieren que los procesos citoplasméaticos 0 prolongaciones
citoplasmaticas solo se extienden cerca de un tercio de la distancia,
desde la predentina al esmalte en dientes normales de jovenes adultos.
(Bbéveda, 2006)

Byers y Sugaya (1995) emplearon en su estudio el colorante de

carbocianina fluorescente y la microscopia confocal, se demostroé que en
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los molares de ratas, las prolongaciones odontoblasticas no se extendian
a la dentina externa ni a la UDE (limite amelo-dentinario), excepto durante
las primera fases del desarrollo dental. Evidentemente se ameritan mas
estudios sobre el tema,en cuanto a la vida del odontoblasto no se conoce
aun, pero es probable que sea la misma que el diente. Sin embargo
Trowbridge y Kim refieren que la vida media del odontoblasto coincide con

la vida media de la pulpa viable. (Boveda, 2006)

Es importante hacer referencia, que el odontoblasto maduro es una célula
altamente diferenciada que ha perdido la capacidad de dividirse. Los
nuevos odontoblastos que se originan en los procesos reparativos de la
dentina, es a expensas de las células mesenquimatosas indiferenciadas,
aunque algunos autores opinan que podria derivar de los fibroblastos
pulpares. (Béveda, 2006)

Fibroblasto

El fibroblasto es la célula predominante de los tejidos conectivos del
cuerpo. En el pasado su funcion carecia de complejidad puesto que tan
sélo era catalogado como un tejido de soporte para otros tipos celulares.
Sin embargo, en la actualidad, este concepto ha sido totalmente
reevaluado, al encontrar en los fibroblastos una estructura y funciones
muy particulares. El fibroblasto es una célula dinamica, la cual ejerce
funciones tisulares a nivel local y del sistema inmune, y al evaluarlo en
cultivo se ha encontrado de manera interesante, que los fibroblastos no
son homogéneos entre si, sino que presentan diferencias en morfologia y
funcion de acuerdo con la ubicacién en la que se encuentren. (Acosta,
2006)

1. Dentro de sus principales funciones se encuentra la formacion de fibras
del tejido conectivo denominadas colageno y elastina; sin embargo, cabe
anotar que el fibroblasto desempefia otros roles igualmente importantes

tales como: (Acosta, 2006)
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* Produccion y mantenimiento de la sustancia fundamental en la cual sus

productos fibrosos son embebidos. (Acosta, 2006)

» Capacidad de sintetizar y fagocitar el colageno y los componentes de la
matriz extracelular en procesos de remodelacion del tejido conectivo.
(Acosta, 2006)

* Exhiben contractilidad y motilidad utilizadas en la determinacion de la
organizacion estructural del tejido conectivo, especialmente durante la

embriogénesis. (Acosta, 2006)

* Produccién de citoquinas con la capacidad de promover la destruccion
tisular y estimular la reabsorciéon 6ésea mediada por osteoclastos2 . A
partir de esto el fibroblasto fue descrito por Ten Cate (1998) como “el
arquitecto, constructor y responsable del mantenimiento del tejido
conectivo. (Acosta, 2006)

Células Mesenquimaticas Indiferenciadas.

Estas células derivan del ectodermo de las crestas neurales. Constituyen
las células de reserva de la pulpa por su capacidad de diferenciarse en
nuevos odontoblastos o fibroblastos, segun el estimulo que actie. Se
encuentran bajo los odontoblastos en la zona rica en células. (Boveda,
2006)

Ten Cate (1986) refiere que estas ceélulas se hallan en toda el area celular
y en la zona central de la pulpa y se relacionan a menudo con los vasos
sanguineos. Ademas menciona que poseen abundante citoplasma y

prolongaciones citoplasmaticas periféricas. (Béveda, 2006)

Baume referido por Ingle (1996), revisé estudios ultraestructurales que
sugieren la existencia de conexiones citoplasmaticas entre los
odontoblastos y éstas células mesenquimatosas subyacentes. EI mismo
autor sefialé que al morirse o lesionarse los odontoblastos, a través de

tales conexiones se pueden enviar sefales a éstas células menos
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diferenciadas y hacer que se dividan y se diferencien, formando
odontoblastos o células similares a estas, el ndmero de células
mesenquimaticas disminuye con la edad, lo cual produce una reduccion

en la capacidad de autodefensa de la pulpa. (Boveda, 2006)
Macréfago.

Célula fagocitaria del sistema reticulo endotelial, que se encuentra
presente en diferentes 6érganos. Célula que procesa y presenta el
antigeno al sistema inmune. Procede de precursores de la médula 6sea
que pasan a la sangre (monocitos) y emigran a sitios de inflamacion o
reacciones inmunes. Difieren mucho en su tamafio y en su forma segun
su localizacion (médula 6sea, sangre, células de Kupffer, célula mesangial
renal, pulmén, bazo, etc.). Son moviles, se adhieren a superficies y emiten
seuddpodos; tienen capacidad de  fagocitosis-pinocitosis 0

almacenamiento de cuerpos extrafios, etc. (Villalpando, 2012)

Pertenecen al sistema monocito-macrofagico o fagocitico-mononuclear y
pueden presentar antigenos y estimular la proliferacion y diferenciacion de
linfocitos B y T, secretar citoquinas y otras mdultiples moléculas como
C3, enzimas, etc. Asimismo, participan en la reaccién inflamatoria,
produccion de interferon, en la lesion mediada por el complemento,
trombdlisis, fibrindlisis, entre otras. Se identifican por técnicas de tincion o

histoquimicas. (Villalpando, 2012)
Células Dendriticas.

Son elementos accesorios del sistema inmune. En la epidermis y en las
membranas de las mucosas se encuentran células similares llamadas
células de Langerhans. Las células dendriticas se hallan especialmente
en los tejidos linfoides, pero también estan ampliamente distribuidas por

los tejidos conectivo, entre ellos el de la pulpa. (Boveda, 2006)
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Linfocitos

Los linfocitos son uno de los principales tipos de células inmunitarias. Los
linfocitos se dividen principalmente en células. Se ha demostrado que en
la pulpa sana solamente posee linfocitos de tipo T, los linfocitos B
normalmente estan ausentes. Los linfocitos T participan en la respuesta
inmunoldgicas inicial; esta células se activan mediante mecanismos
inmunoldgicos ante la presencia de antigenos provenientes de la caries,
los cuales liberan linfoquinas que provocan vasodilatacion pulpar, La
interaccidén entre ambos tipos de linfocitos facilitaria la diferenciacion de
linfocitos B en células plasmaticas, las cuales son la que elaboran
anticuerpos especificos contra los antigenos que han propiciado la

respuesta inflamatoria. (Béveda, 2006)

Los linfocitos B producen anticuerpos, proteinas (gamma-globulinas), que
reconocen sustancias extrafias (antigenos) y se unen a ellas. Los
linfocitos B (0 células B) estan programados para hacer un anticuerpo
especifico. Cuando una célula B se encuentra con su antigeno
desencadenante, ésta produce muchas células grandes conocidas como
células plasmaticas. Cada célula plasmatica es esencialmente una fabrica
para producir anticuerpos. Un anticuerpo corresponde a un antigeno de la
misma manera que una llave lo hace con su cerradura. Siempre que el
anticuerpo y el antigeno se corresponden, el anticuerpo marca el antigeno
para su destruccion. Los linfocitos B no pueden penetrar en las células, de
manera que el trabajo de atacar estas células diana se deja a los linfocitos
T. (chemocare , 2016)

Los linfocitos T son células que estan programadas para reconocer,
responder a y recordar antigenos. Los linfocitos T (o células T)
contribuyen a las defensas inmunitarias de dos formas principales.
Algunos dirigen y regulan las respuestas inmunes. Cuando son
estimulados por el material antigénico presentado por los macrofagos, las

células T forman linfocinas que alertan a otras células. Otros linfocitos T
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pueden destruir células diana (dianocitos) al entrar en contacto directo

con ellas. (chemocare , 2016)

Mastocitos.

Se encuentran ampliamente distribuidos por los tejidos
conectivos. En pocas ocasiones se hallan en le tejido pulpar,
mientras que se encuentran de forma sistémica en las pulpas con

inflamacién cronica. (Boveda, 2006)

Mjor 1 (2000) por su parte refiere que los mastocitos no se
encuentran en las pulpas normales, pero se encuentran

abundantemente en las pulpas inflamadas. (Boveda, 2006)

Farnoush A (1984) sefiala que existen muchas controversias
sobre la presencia de mastocitos en pulpas dentales. El autor
realizd un estudio donde fueron observadas las pulpas dentales
de dientes permanentes libres de caries y dientes primarios con
caries, los resultados indicaron que los mastocitos estan
presentes en pulpas tanto inflamadas como no inflamadas. Los
mastocitos provenientes de pulpas inflamadas mostraron signos
de desgranulacion con granulos por fuera de la membrana
celular. (Boveda, 2006)

2.2.3.4 Fibras del tejido conjuntivo.

En el tejido conjuntivo corporal se encuentran tres tipos de fibras:

colagenas, reticulares y elasticas.
Fibras colagenas.

Desde el punto de vista genético existen por lo menos cinco y tal vez 10,

diferentes tipos de moléculas de colagena. El mas comun es el Tipo 1, la
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colagena Tipo Il sélo se encuentra en cartilago, el Tipo Il se observa
como fibras delgadas de reticulina y se encuentra en la piel, Gtero y aorta.
La colagena Tipo IV se encuentra en membranas basales, la tipo V tiende
a estar alrededor de las células. (RIVAS, 2011)

Los fibroblastos, condroblastos, osteoblastos, cementoblastos vy
odontoblastos elaboran fibras de colagena. Las fibras no se forman en el
interior de las células sino sobre la superficie o en el exterior de la misma.
Estas fibras se fijan en la sustancia fundamental y se convierten en parte
de las matrices de tejidos duros dentales. Las fibras colagenas son las
mas comunes en el cuerpo; dan al tejido consistencia y resistencia a la
traccion. Se agrupan en paquetes o laminas de varias micras de grosor.
El tejido con muchas fibras colagenas (como un tendén) es denso,

mientras que con menos, los tejidos son laxos.

En la dentina, la matriz en que ocurre la mineralizacion estd compuesta
por fibrillas coldgenas y glucosaminoglicanos con tendencia por atraer
minerales. (RIVAS, 2011)

Fibras reticulares

Fibras reticulares. Se les denominan también fibras de reticulina. Son
fiboras muy delgadas y forman redes finas tridimensionales, de alli el
nombre que poseen. En las preparaciones de tejidos y organos tefiidos
con H-E u otros colorantes a partir de anilinas no se logran visualizar. Se
demuestran mediante el empleo de tinciones especiales como las
impregnaciones argénticas (Wilder, Bielchoswky, Gomory, etc, pues en
ellas se deposita plata metalica después que el tejido es procesado
mediante el uso de una solucion alcalina de una sal reducible de plata
(nitrato de plata). La impregnacion argéntica las “tiie” de color negro. Se
observan como finos filamentos negros que se entrecruzan, en tanto que
las fibras colagenas adquieren un color marrén rojizo. (MONTALVO,
2010)
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Estas fibras se disponen al azar en el tejido pulpar, excepto a nivel de la
region odontoblastica donde se insinGan entre las células y constituyen el
plexo de Von Korff. Ademas puede aumentar el diametro con la edad,

pero en menor proporcion que las colagenas. (Boveda, 2006)
Fibras Elasticas:

Son muy escasas en el tejido pulpar y se encuentran localizadas
exclusivamente en las delgadas paredes de los vasos sanguineos y su

principal componente es la elastina. (Béveda, 2006)

Se denominan asi porque poseen un grado de estiramiento del 150% al
ejercer sobre ellas una traccién longitudinal; recuperan su longitud cuando
la fuerza cesa. Al estado fresco muestran un color amarillento, de alli el
nombre de “fibras amarillas”. Resisten la accion de alcalis y acidos
débiles, la digestion con tripsina y no se disuelven con la ebullicion.
(MONTALVO, 2010)

Las fibras elasticas son elaboradas por los fibroblastos en el tejido
conjuntivo laxo y en el tejido conjuntivo elastico; en cambio, en los vasos
sanguineos arteriales son sintetizadas y secretadas por las fibras
musculares lisas. En las arterias las fibras elasticas se disponen en forma
de laminas concéntricas fenestradas. (MONTALVO, 2010)

Fisiologia del Complejo Dentino-Pulpar

La actividad funcional del tejido dentario consiste en actuar como soporte
mecanico en la actividad masticatoria normal de las estructuras dentarias
y en participar también, por sus caracteristicas estructurales y biolégicas,
en la defensa y en la sensibilidad del complejo dentino pulpar,la dentina
posee dos propiedades fisicas esenciales, la dureza y la eslaticidad, que
resultan imprescindibles en la fisiologia de las estructuras dentarias. El
complejo u 6rgano dentino-pulpar responde por medio de su funcién

defensiva ante los distintos irritantes que actian sobre ella, formando la
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dentina terciaria, la dentina traslicida o esclerética y la dentina opaca o

tractos desvitalizados. (Béveda, 2006)

Los estimulos nocivos ademas de provocar el depoésito de dentina
terciaria, pueden inducir cambios en los tubulos dentinarios de la dentina
primaria y secundaria. Las porciones dentinarias que son sometidas a
estimulos lentos, persistentes 0 no muy severos, pueden producir un
deposito de sales de calcio sobre las prolongaciones odontoblasticas en
degeneracion, aumentando de esta forma la cantidad de dentina
peritubular, la cual puede producir la obliteracién de los tubulos y en
consecuencia toda la regidbn queda constituida por una matriz

mineralizada denominada dentina traslicida o esclerotica. (Boveda, 2006)

Cuando la dentina es afectada por una lesién intensa, los odontoblastos
se defienden retrayendo sus prolongaciones quedando segmentos de los
tubulos vacios, es decir, sin procesos odontoblasticos; en cambio si el
estimulo es excesivo se produce la muerte de los odontoblastos y una
necrosis de sus prolongaciones, quedando restos celulares incluidos en
los tubulos acompafiados de liquido y sustancia gaseosa. Esta zona de
dentina afectada se conoce como dentina opaca o tractos desvitalizados.
(Bbéveda, 2006)

2.2.3.4 Funciones de la pulpa dentaria
Funcion formativa

La actividad funcional del tejido dentario consiste en actuar como soporte
mecanico en la actividad masticatoria normal de las estructuras dentarias
y en participar también, por sus caracteristicas estructurales y bioldgicas,
en la defensa y en la sensibilidad del complejo dentino pulpar,la dentina
posee dos propiedades fisicas esenciales, la dureza y la eslaticidad, que
resultan imprescindibles en la fisiologia de las estructuras dentarias. El
complejo u o6rgano dentino-pulpar responde por medio de su funcion

defensiva ante los distintos irritantes que actian sobre ella, formando la
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dentina terciaria, la dentina traslicida o esclerética y la dentina opaca o
tractos desvitalizados. (RIVAS, 2011)

Los estimulos nocivos ademas de provocar el depoésito de dentina
terciaria, pueden inducir cambios en los tubulos dentinarios de la dentina
primaria y secundaria. Las porciones dentinarias que son sometidas a
estimulos lentos, persistentes 0 no muy severos, pueden producir un
deposito de sales de calcio sobre las prolongaciones odontoblasticas en
degeneracion, aumentando de esta forma la cantidad de dentina
peritubular, la cual puede producir la obliteracién de los tubulos y en
consecuencia toda la regidbn queda constituida por una matriz

mineralizada denominada dentina traslicida o esclerotica. (RIVAS, 2011)

Cuando la dentina es afectada por una lesién intensa, los odontoblastos
se defienden retrayendo sus prolongaciones quedando segmentos de los
tubulos vacios, es decir, sin procesos odontoblasticos; en cambio si el
estimulo es excesivo se produce la muerte de los odontoblastos y una
necrosis de sus prolongaciones, quedando restos celulares incluidos en
los tubulos acompafiados de liquido y sustancia gaseosa. Esta zona de
dentina afectada se conoce como dentina opaca o tractos desvitalizados.
(RIVAS, 2011)

Funcidn nutritiva de la pulpa

La pulpa dental debe mantener la vitalidad de la dentina procurando
oxigeno y nutrientes a los odontoblastos y sus prolongaciones, asi como
procurar una fuente continua de fluido dentinario. El logro de la funcion
nutritiva es posible por la rica red capilar periférica (plexo capilar
subodontoblastico) y sus numerosas proyecciones a la zona
odontoblastica. Los sustratos metabdlicos acuosolubles, los componentes
plasméticos se filtran a través de la pared capilar. Esto ocurre cuando la
presion dentro del capilar proveniente del bombeo cardiaco (presion
hidrostatica) es mayor que la presion tisular (presion osmotica) de la

pulpa. El liquido tisular reentra al capilar en su terminal venosa, cuando la
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diferencia de la presion osmética que favorece la reabsorcion, excede la
presion hidrostatica que favorece la filtracion, la camara pulpar dental
puede variar de 2 a 5 mm en diametro en su ancho mas grande. La
arborizacion vascular tan extensa que ocurre en esta zona emana de soélo
unas cuantas arteriolas que entran por el foramen cuyo diametro puede
ser de 0.1 mm. Ademas de las arteriolas, el espacio del foramen contiene
pequefias vénulas, vasos linfaticos y terminaciones nerviosas sensoriales.
(RIVAS, 2011)

La subdivision de los vasos sanguineos ocurre a todo nivel en la pulpa,
pero es mayor en la camara pulpar. En los dientes multrirradiculares hay
una gran anastomosis en la camara pulpar. Sin embargo, no hay una
cantidad significativa de circulacién colateral como consecuencia de los
relativamente pocos vasos comunicadores por los conductos accesorios,
los grandes vasos arteriales de la pulpa miden de 50 a 100 um de
diametro lo cual iguala el tamafio de arteriolas encontradas en otras areas
del cuerpo humano,las tres capas caracteristicas de las arteriolas reflejan
esta delicadeza: un tejido externo delgado conectivo de recubrimiento
(adventicia); una delgada cama de células musculares lisas de varias
capas en la tanica media; y la capa intima con su recubrimiento endotelial
de células aplanadas. Las arteriolas terminales mas pequefias consisten
de endotelio, mas algunas células musculares lisas espirales alrededor
del tubo endotelial formando la tunica media y algo de adventicia de
soporte. Una sola célula muscular lisa puede rodear varias veces una
arteriola de tal manera que las contracciones musculares controlen el
diametro de la arteriola. Inhabilidad de estas células musculares para
contraerse resultara en vasodilatacion y aumento en el volumen
sanguineo (congestion) (RIVAS, 2011)

En la estructura de los capilares no existe tunica media o adventicia. Los
capilares estan formados totalmente por una sola capa de células
endoteliales aplanadas (endotelio) que es una continuacion del

recubrimiento interno endotelial de arteriolas y vénulas y esta rodeada por
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un grupo laxo de fibras reticulares y colagenas. Dos células endoteliales
planas juntas pueden formar un vaso capilar de aproximadamente 8 o 10
mm de diametro. La pared capilar es, por tanto, extremadamente delgada
y permeable selectivamente a electrolitos y particulas de pequefio tamafio
molecular. Los capilares en la periferia de la pulpa tienen poros o

fenestraciones entre células endoteliales contiguas. (RIVAS, 2011)

Los capilares no estan inervados; su dilatacion después del aumento en el
volumen sanguineo es pasiva y dependiente del didmetro de vasos
musculares mas amplios. Debido a los requerimientos nutricionales del
gran namero de células, la mas grande concentracion de vueltas y
anastomosis capilar estd en el plexo periférico en la zona
subodontoblastica (zona de Weil) y en la zona rica en células. Durante la
dentinogénesis activa, los capilares pueden ser observados entre los
odontoblastos y posteriormente se retraen pulparmente mientras la

dentinogénesis disminuye.

En el sistema de retorno venoso, los capilares se funden hacia una
secuencia de vénulas cuyas paredes son todavia mas delgadas y mas
delicadas que aquellas de las arteriolas. Los grandes vasos estan
rodeados por una tdnica intima, que consiste de un recubrimiento
endotelial y una extremadamente delgada capa media y una adventicia
que es escasa O totalmente ausente. Las paredes de las vénulas
pequefias son tan delgadas que el intercambio de liquidos se realiza aqui
como en nivel capilar, los vasos linfaticos forman un sistema circulatorio
secundario; su funcion principal es regresar el liquido intersticial al
torrente sanguineo. El sistema linfatico funciona también para transportar
productos celulares a la circulacién sanguinea. La composicion de la linfa
es similar a la del liquido intersticial y del plasma sanguineo. (RIVAS,
2011)

Funcion sensitiva de la pulpa dentaria
La pulpa dental contiene nervios sensitivos y motores para desempefar

sus funciones vasomotoras y defensivas. Los nervios sensitivos
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(aferentes) de la pulpa son ramas de las divisiones maxilar y mandibular
del quinto par craneal (trigémino). Estas ramas penetran por los agujeros
apicales y se ramifican al igual que los vasos sanguineos. Los nervios de
mayor tamafo se localizan en la zona central; al avanzar hacia la corona
y a la periferia se dividen en unidades cada vez mas pequefas. Por
debajo de la zona celular los nervios se ramifican, formando el plexo de
Raschkow. Este estrato nervioso contiene fibras mielinicas. Estas fibras
son de conduccion rapida y su funcion es la transmision del dolor,las
fibras A pueden ser beta y delta, las fibras A beta quizas sean ligeramente
mas sensible a la estimulacién que las A delta, pero ambos tipos se
agrupan desde el punto de vista funcional. Aproximadamente el 90% de
las fibras A son las delta. (Mejia, 2012)

También se encuentran las fibras C amielinicas diminutas (de 0.3-1.2 um).
Los nervios amielinicos provienen del ganglio cervical superior y llegan a
la pulpa apical para dirigirse a la tanica muscular de las arteriolas. Estas
fibras son de conduccion lenta (0.5 a 2 m/sg) e intervienen en el control
del calibre arterial, es decir, tienen una funcion vasomotora. Un subgrupo
de estas fibras nerviosas (fundamentalmente amielinica) contienen
neuropéptidos, Incluyendo la sustancia p, el péptido relacionado con el

gen de la calcitonina (CGRP) y neurocininas. (Mejia, 2012)

Por medio de diferentes métodos, se ha demostrado que algunas fibras
del plexo contintan su recorrido entre los espacios interodontoblésticos,
donde pierden su vaina de mielina. Otras en cambio penetran hasta 200
un en la predentina y dentina, junto con las prolongaciones
odontoblasticas o sobre las prolongaciones de estos en el interior de los
tubulos dentinarios, lo hacen en forma similar a una sinapsis. Estos
contactos fibra/prolongacién odontoblastica actuarian como receptores
sensoriales desempefiando un papel fundamental en la sensibilidad
dentinaria. (Mejia, 2012)

En cuanto a los nervios motores son subsidiarios de la division simpatica

del sistema vegetativo. Los nervios simpaticos (postganglionares)
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penetran por el apice radicular con la cubierta exterior de la arteria y
terminan como prolongaciones fibrilares varicosas a nivel de las células
musculares de la pared arterial muscular media. Los términos vasomotor y
control vasomotor son muy apropiados para designar a estas fibras
simpéticas, ya que al inervar los vasos sanguineos y su musculatura,
controlan el didmetro de la luz vascular y, por consiguiente, también el
volumen del flujo sanguineo y en dltima instancia la presion pulpar. (Mejia,
2012)

Circulacioén Linfatica

La existencia de vasos linfaticos en la pulpa dental ha sido un tema de
discusion, debido a que no es facil distinguir entre vénulas y linfaticos
mediante las técnicas comunes de microscopia electronica,actualmente
empleando el MEB (microscopio electrénico de barrido) y las técnicas
histoquimicas enzimaticas de doble tincibn (5 nucleotidasa-fosfatasa
alcalina), se corrobora la existencia de numerosos vasos linfaticos en la
parte central de la pulpa y en menor nimero en la zona periférica proxima

a la capa odontoblastica. (Boveda, 2006)

Los vasos linfaticos se originan de la pulpa coronaria como vasos
pequefios ciegos, de paredes muy delgadas cerca de la zona pobre en
células o zona olicelular de Weil y de la zona odontoblastica. Estos vasos
ciegos drenan la linfa en vasos recolectores de pequefios tamafo, los que
en cortes histolégicos pueden diferenciarse de las vénulas por la ausencia
de gldbulos rojos y porque sus paredes son discontinuas, con métodos
especiales (linfografias) se ha evidenciado que estos vasos abandonan la
region de la pulpa radicular conjuntamente con los nervios y los vasos
sanguineos y salen por el agujero apical, para drenar en los vasos
linfaticos mayores del ligamento periodontal. Ademas se ha demostrado
que los capilares linfaticos miden alrededor de 8 um de diametro, mientras
que los pequeiios vasos linfaticos eferentes tienen un calibre de 100 um.
Los linfaticos procedentes de los dientes anteriores drenan hacia los

ganglios linfaticos submentonianos, mientras que los linfaticos de los
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dientes posteriores lo hacen en los ganglios linfaticos submandibulares

cervicales profundos. (Boveda, 2006)

Bishop y Malhotra (1990) demostraron en un estudio empleando
microscopio tanto oOptico como electronico la presencia de capilares

linfaticos en las pulpas dentales de humanos y gatos. (Boveda, 2006)

Bernick y Patek (1969) y Bernick (1977) demostraron que los capilares
linfaticos se originan como aberturas ciegas cerca de la zona de Weil y la
capa odontoblastica. Drenan en vasos recolectores, pequefios y de
paredes delgadas, que frecuentemente se comunican entre si. Despues,
los vasos recolectores pasan a la pulpa por la region apical, junto con los

vasos sanguineos y nervios. (Boveda, 2006)

Bernick (1977), ademas describié el aspecto de los linf'aticos en la pulpa
inflamada y postulé que su funcidn consiste en retirar el exceso de liquido

y residuos que acompafian a la inflamacion. (Boveda, 2006)

Bishop (1992) citado por Mjor (2002), sefiala que los vasos linfaticos
transportan fluidos hacia afura de la pulpa y juega un rol importante en el
mantenimiento del balance de los fluidos. (Boveda, 2006)

2.2.4 DOLOR DENTAL Y PULPAR

El dolor se conceptualiza actualmente como una experiencia multifactorial
o multidimensional que puede ser modificada por influencias
cognoscitivas, emocionales y motivacionales relativas a la experiencia
pasada del paciente y sus sensaciones con respecto al dolor, stress y

ansiedad asi como otro tipo de experiencias sensoriales. (RIVAS, 2011)

El dolor es una experiencia totalmente personal que no puede ser
compartida y que constituye una de las principales preocupaciones del
hombre. Es el sintoma més comun por el que acuden a consultar al
médico, ya hemos dicho que es una experiencia que no puede ser

compartida, ya que aplicando estimulos dolorosos idénticos a distintos
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individuos, lo perciben de distinta manera. No podemos sentir
exactamente lo mismo que otra persona. En la cara y en la boca hay una
gran sensibilidad al dolor. Los odontélogos hemos de diferenciar la fuente
del dolor. (saludalia, 2014)

2.2.4.1 Dolor pulpar

La respuesta de la pulpa a un estimulo externo depende de la intensidad
del estimulo que se aplica, y del estado de ésta. La pulpa sufre
modificaciones con la edad y con otras situaciones no fisiologicas etc. y
es dificil valorar en cada momento el estado, por lo que el diagnostico del
tipo de proceso patoldgico que sufre la pulpa no es sencillo, el dolor
puede variar desde ligero a insoportable, puede aparecer de manera
espontanea sin que haya estimulos externos, o ante estimulos térmicos o
quimicos. Puede ser intermitente, con periodos sin dolor, o continuo.
Vemos por tanto, que es un tipo de dolor con un amplio margen de
variabilidad. (saludalia, 2014)

Ante un dolor en el area bucal, el odontélogo por lo general pensara que
se trata de un dolor dental, y posiblemente seréa el primer tipo de dolor que
tendera a descartar. El dolor pulpar que podemos encontrar puede ser
agudo o cronico, el dolor pulpar agudo puede aparecer de manera
espontanea, como un pinchazo breve e intenso que altera al individuo
momentaneamente, o ante diversos estimulos, dandose el caso de
aumentar ante el frio y el calor, o aumentando con el calor y
disminuyendo por el frio. Puede ser continuo o intermitente, momentaneo
o mantenido. Aumenta generalmente al acostarse porque aumenta la
presion sanguinea del craneo. Cesa cuando el diente recibe el tratamiento
adecuado o al pasar un tiempo, ya que tras esta inflamacion aguda de la
pulpa, ésta muere produciéndose su necrosis. (saludalia, 2014)

Al igual que en el dolor dentinario, es dificil localizar el diente que sufre el
dolor, sobre todo cuando el dolor es leve, el dolor pulpar crénico suele ser

la consecuencia por la continuidad en el tiempo de una alteracion aguda.
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El dolor puede variar de intenso, como en una lesibn aguda, a ser
simplemente un mal estar que no cesa, el dolor mixto se produciria en dos
ocasiones; o bien cuando se ha afectado el periodonto porque la
inflamacion aguda de la pulpa con afectacion del periapice (la parte final
de la raiz del diente) es rapida, o cuando la pulpa se afecta de manera
secundaria (de manera ascendente) desde un proceso patoldgico que

ocurre inicialmente en el periodonto. (saludalia, 2014)

Ya hemos dicho que practicamente lo primero que busca el odontdlogo
cuando el paciente refiere un dolor bucal, es una lesion o una posible
causa que afecte al diente. La causa mas frecuente que produce dolor
dental es la caries. El odontélogo buscara lesiones cariosas,para saber si
ha afectado al periodonto, el paciente referird dolor al masticar o ante la
presion, por lo que el diagnéstico serd mas facil,cuando el paciente
muestre una gran sensibilidad a los estimulos térmico y eléctricos (los
provocados por el odontélogo), se tratara generalmente de una pulpitis
aguda. Si los estimulos son ligeros aumentando la respuesta dolorosa en

el tiempo, se tratara de un proceso cronico. (saludalia, 2014)

Anestesiando el diente observaremos si cesa el dolor que se trataba de
un dolor dental, buscaremos la causa y realizaremos el tratamiento
oportuno. A medida que la caries, que suele ser la causa mas frecuente
de dolor dental, progresa, habra que realizar tratamientos mas drasticos
para el diente (como puede ser una endodoncia -matar el nervio), por lo
gue es importante localizar el dolor y tratarlo lo antes posible. (saludalia,
2014)

2.2.4.2 Mecanismos periféricos del dolor.

Las fibras nerviosas primarias aferentes pueden ser mielinicas o sin
mielina y pueden clasificarse de acuerdo a su diametro, velocidad de
conduccion y funcion, se sabe desde hace mas de 40 afios que unas

pequeiias fibras aferentes estan asociadas con el dolor y que el dolor de
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tipo agudo, bien localizado se debe primariarnente a la activaciéon de

fibras mielinicas (A-delta).

La sensacion de dolor difuso y pobremente localizado duradero se
relaciona con la excitacion de las fibras nerviosas aferentes sin mielina.
Ejemplo del primer tipo es la colocacién de gutapercha caliente en un
diente y su dolor producido; para el segunda tipo un ejemplo es el dolor
sordo que caracterizan ciertos dolores dentales,los nervios de la pulpa
incluyen fibras aferentes primarias que estan involucradas en la
transmision del dolor asi como fibras eferentes simpaticas que modulan la
microcirculacion de la pulpa, que cuando son estimuladas causan que las
células musculares lisas que rodean las arteriolas y esfinteres
precapilares se contraigan, y de esta manera se reduzca la circulacién de
sangre en la pulpa. (RIVAS, 2011)

Johnsen encontrd que en los premolares humanos el nimero de nervios
amielinicos que penetran a la pulpa alcanza maxirnos de 1800 axones
después de la erupcion y alrededor de 700 axones mielinicos. Se
especula que algunos de los primeros al madurar se convierten en
mielinicas. Algunos autores denominan fibras tipo A (mielinicas) y fibras
tipo C (sin mielina o amielinicas), la mayoria de las fibras nerviosas que
entran por el foramen apical estan agrupadas en haces paralelos de la
regiéon central de la pulpa radicular y no se ramifican sino hasta la pulpa
cervical o coronal. (RIVAS, 2011)

A rnedida que se acercan a la periferia pulpar, las fibras pierden su
recubrimiento mielinico. Asimisrno se subdividen repetidamente formando
una red interconectada de fibras nerviosas denominada plexo
subodontoblastico o plexo de Raschkow. Desde este plexo parten fibras
hacia la dentina. Se estima que por cada fibra nerviosa que entra a la
pulpa existen al menos 8 ramas terminales en la zona dentino-pulpar.
(RIVAS, 2011)
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Los patrones de distribucion de los elementos neurales en las denticiones
primaria y permanente son similares. Sin ernbargo, al comenzar el
proceso de resorcion fisiologica los haces nerviosos primarios se
degeneran a pesar de que el aporte sanguineo permanece casi intacto.
Solo unos pocos nervios estan presentes en la pulpa coronal de dientes

con resorcion completa de raiz. (RIVAS, 2011)
2.2.4.3 Teorias sobre la percepcién del dolor dental

No se conoce por completo qué mecanismos transmiten estimulos
térmicos, quimicos, eléctricos o tactiles por la dentina. El que ésta tenga
inervacion o que los odontoblastos sean transductores de impulsos
nerviosos es motivo de controversia, asi como el punto de vista tradicional
que sefiala que la irritacion dentinaria solo estimula nociceptores. (RIVAS,
2011)

Se han postulado varias teorias sobre sensibilidad dentinaria:
1. Estimulacion nerviosa dentinaria
2. Teoria del receptor del receptor dentinario
3. Teoria hidrodinarnica (RIVAS, 2011)

I. Teoria de la estimulacién nerviosa dentinaria (inervacion de la

dentina)

El hecho de que la dentina esté inervada ha sido motivo de discusiones.
Asimismo, estudios sobre inervacion dental basados en tincién quimica de
elementos nerviosos, son algo engafosos. De manera tradicional se han
usado sales de plata para identificar la distribucion de fibras nerviosas
porque el tejido nervioso tiene afinidad por ella; sin embargo, también

tifien fibras colagenas y reticulares. (Rodriguez, 2013)
Il. Teoria del receptor dentinario

Se considera que los odontoblastos y sus prolongaciones funcionan como

mecanismos dentinarios de recepcion; por tanta, participan en el inicio y
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transmision de estimulos sensitivos en la dentina. Sin embargo, las
uniones sinapticas, que resultan esenciales para la conduccidén nerviosa
entre células nerviosas y prolongaciones odontoblasticas, no han sido
plenamente identificadas. (RIVAS, 2011)

Ill. Teoria hidrodinamica

En 1963 Brannstrom plante6 la hipétesis que el dolor dentinario y el
desplazamiento odotontoblastico se relacionan. El liquido dentinario
pulpar se expande y contrae en respuesta al estimulo. El contenido de
tubulos dentinarios se desplaza a la pulpa o hacia afuera en respuesta a
un estimulo determinado, porque los liquidos tienen mayor coeficiente de
expansion que la dentina solida. Hay rapido movimiento del liquido
dentinario pulpar hacia afuera, por atraccion capilar a través de aperturas
de tubulos dentinarios expuestos. Asi, estimulacion térmica, raspado,
preparacion de cavidades y colocacion de azucar causan salida de liquido
dentinario. (Rodriguez, 2013)

2.2.4.4 Fisiologia del dolor dental

La inervacién del diente corre a cargo de axones de neuronas del ganglio
trigeminal y fibras autbnomas de las neuronas localizadas en el ganglio
cervical superior. ElI paquete nervioso entra en el diente a través del
foramen apical y corre axialmente hacia la corona, con poca ramificacion
en su recorrido. Al entrar en la pulpa coronal, el nervio se ramifica
abundantemente dando lugar a una amplia red de fibras amielinicas en la
capa subodontoblastica y la predentina. La terminaciones nerviosas
también alcanzan la porcién proximal de los tabulos dentinarios. 1-4 Mas
de 100 tdbulos dentinarios pueden estar inervados por un nervio sensorial
aferente. La naturaleza sensitiva de estas fibras ha sido confirmada en los
dientes mandibulares por transeccion del nervio dentario inferior, Estudios
anatomicos y eléctricos indican que el diente esta inervado por fibras
A(BETA), A(DELTA) y C. El nivel de inervacion es mayor en los cuernos
pulpares, y se ha confirmado que las células pulpares expresa RNA
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mensajero para factores neurotroficos que estimulan el crecimiento de las
neuronas trigeminales. Recientes estudios han eliminado cualquier duda
de la riqueza de esta densa red nerviosa. La inyeccion de prolina tritiada,
microinyectada en el ndcleo trigeminal del tallo del cerebro, es
transportada antodromicamente a las terminaciones nerviosas en la pulpa
y dentina. Ademas, estudios inmunohistoquimicos, utilizando anticuerpos
para neuroproteinas han ayudado a caracterizar estas terminaciones

nerviosas. (Torres, 2008)

Numerosos nervios sensoriales contienen SP (sustancia P) (SP) y CGRP
(calcitonin gene-related peptide), formando parte del plexo odontoblastico
y subodontoblastico. Estas fibras nerviosas migran al interior de la pulpa a
la finalizacién del estadio de campana durante la odontogénesis 4 .
Cuando la corona esté cerca de finalizar su desarrollo, las fibras SP- y
CGRPpositivas atraviesan las capas odontoblasticas y
subodontoblasticas, penetrando en los procesos odontoblasticos en la
parte proximal de los tdbulos dentinarios. Algunas terminaciones
nerviosas intratubulares contienen pequefias vesiculas con contenido
neuropéptido. Aunque no se ha descartado que el odontoblasto pueda
actuar como un transductor sensorial, no existen pruebas fuertes o
evidencia de que se formen sinapsis quimicas entre las terminaciones.
(Torres, 2008)

2.2.5 CARIES

La caries dental es una enfermedad infecciosa, transmisible dando como
resultado la destruccién progresiva de la estructura del diente por
bacterias patogénicas generadoras de acido, en presencia del azucar
encontrado en placa o biofilm dental. La infeccidon da lugar a la pérdida
mineral del diente que comienza en su superficie mas externa y puede
progresar de forma centripeta a través de la dentina hacia la pulpa dental,
comprometiendo en dltima instancia la vitalidad del diente. La caries

dental abarca e infecta a cuatro superficies, estas son: la capa externa, la
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zona traslucida, la zona opaca, la zona del cuerpo de la lesion, las cuales

enunciaremos respectivamente. (Flores J. , 2010)
2.2.5.1 Causas de Caries dentaria

En la boca humana residen multitud de bacterias. La bacteria que produce
la caries recibe el nombre de Streptococcus mutans, aunque hay otros
tipos de bacteria que también influyen. Estas bacterias transforman los
azucares Y las féculas de la comida en &cidos. La bacteria y el acido, en
combinacion con la saliva y las particulas de comida, forman una masa
pegajosa llamada placa dental. La placa es la sustancia aspera que
sentimos al pasar la lengua por los dientes horas después de habernos

cepillado. (American Dental Association, 2012)

El acido de la placa horada el esmalte dental, que es la sustancia dura
qgue cubre y protege las superficies externas del diente. En esta fase, la
caries apenas se nota; si acaso, se puede sentir una leve punzada
cuando se consumen alimentos dulces, muy frios o0 muy calientes. Sin
embargo, las bacterias que entran en el esmalte por el agujerito creado
por la placa, consiguen penetrar hasta las partes mas delicadas del diente
hasta la pulpa dental, el tejido blando situado en la parte interior central
del diente y que contiene nervios y vasos sanguineos. Cuando esto
sucede, los vasos sanguineos se inflaman y hacen presién sobre los
nervios, lo que produce un dolor intenso. Si no se ftrata,
la infeccion bacteriana de la pulpa puede destruir los vasos sanguineos y

los nervios del diente. (American Dental Association, 2012)

La placa se adhiere mejor a los huecos y estrias de los dientes
posteriores, justo encima de la encia, asi como entre los dientes y en
torno a los bordes de los empastes. De ahi que las caries aparezcan por

lo general en estas zonas. (American Dental Association, 2012)
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2.2.6 MICROFLORA

Del gran numero de bacterias que se encuentra en la cavidad bucal, los
microorganismos pertenecientes al género estreptococo (Streptococcus
mutans y Streptococcus mitis), asi como la Rothia dentocariosa, han sido
asociados con la caries tanto en animales de experimentacion como en

humanos. (Nufiez, 2010)

Para comprender la accién de las bacterias en la génesis de la caries
dental, es necesario estudiar los mecanismos por los cuales estos
microorganismos colonizan el diente y son capaces producir dafio

(virulencia). (Nufiez, 2010)
2.2.6.1 Colonizacion bacteriana

El paso mas importante para que se produzca la caries, es la adhesién
inicial de la bacteria a la superficie del diente. Esta adhesién esta mediada
por la interaccién entre una proteina del microorganismo y algunas de la

saliva que son adsorbidas por el esmalte dental. (Nufiez, 2010)

Para la colonizacion bacteriana, es imprescindible la formacion previa de
una fina pelicula de proteinas salivales sobre la superficie del diente: la ya
mencionada pelicula adquirida, la interaccién se produce en cierta medida
a través de cargas electrostéaticas. La carga eléctrica de las proteinas se
relaciona con la presencia de grupos ionizables en sus aminoéacidos

constituyentes. (Nufiez, 2010)

Estudios recientes indican que la unidon de las bacterias a la pelicula
adquirida y entre si, no puede ser explicada solamente por uniones
electrostaticas, sino que se ha evidenciado la acciéon de moléculas de
naturaleza proteica en la superficie de las bacterias, denominadas
adhesinas, que se unen a las proteinas salivales las cuales actian como
receptores y facilitan la adherencia bacteriana. Esto es posible por el

fendmeno de reconocimiento molecular. Se ha observado que mientras
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mayor es la capacidad de adherencia del microorganismo, mayor es la

experiencia de caries dental (Nufez, 2010)

2.2.6.2 Participacion microbiana en el desarrollo de la

enfermedad pulpar y periapical

La pulpa se forma por tejido conjuntivo indiferenciado de origen
mesenquimatoso, muy vascularizado, inervado y rico en células
inmunoldégicamente competentes. Su situacion anatoémica, limitada por
paredes rigidas de dentina, esmalte y cemento, garantiza su aislamiento
del ambiente séptico de la cavidad bucal. Estas paredes pueden
debilitarse por agentes agresores de naturaleza biolégica, quimica o
fisica, tras lo que la pulpa reaccionara con inflamacion de caracter aguda
0 cronica. Los microorganismos son los principales agentes patdgenos a

nivel de la cavidad pulpar y el periapice. (Estrella, 2005)

Las lesiones pulpares y periodontales son las principales alteraciones
dentales que hacen que el paciente acuda a una cita odontolégica, estas
infecciones pueden alterar la funcion del sistema estomatognatico, por lo
gue un tratamiento oportuno garantiza un pronostico favorable y puede
ayudar a recuperar la salud a nivel oral. Un correcto diagnéstico clinico y
radiografico garantiza un buen tratamiento endodéntico de los dientes que
presentan lesiones pulpares y/o periodontales, sin dejar de lado la
correcta rehabilitacion u obturacion coronal. El principal factor etiologico

de la patologia pulpar y periapical son los microorganismos. (Covo, 2014)

La presencia de especies bacterianas resistentes como Enterococcus
faecalis plantean un reto importante en el tratamiento de conductos
radiculares con patologias periapicales establecidas. Siendo este
microorganismo mas resistente a la accion antimicrobiana del hipoclorito
de sodio y demas medicamentos. Distintos estudios concluyen que el
porcentaje de éxito del tratamiento de conductos en dientes necroéticos es
menor que en dientes vitales. Hoy dia, se postula que la verdadera causa

de fracaso de muchos tratamientos de conductos aparentemente
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correctos es la entidad infecciosa conocida como biofilm. Ademas, se ha
mostrado como un tipo de infecciéon muy dificil de eliminar del conducto.
(Covo, 2014)

2.2.6.3 Vias de invasion microbiana

La pulpa y el periapice, en condiciones de salud, son tejidos estériles. Por
lo que la presencia de microorganismos va a determinar la presencia de
una enfermedad. Existen distintas vias de invasion de los

microorganismos para colonizar el sistema de conductos (Estrella, 2005)
a. Tubulos dentinarios:

Segun Liébana (2002), la causa mas prevalente de infeccion de la pulpa
dental es la comunicacion con la dentina cariada a través de los tabulos
dentinarios. Cuando falta cemento o se ha perdido por un traumatismo y
la dentina queda expuesta, pueden convertirse en una via para el paso de

microorganismos a la pulpa. (Cohen., 2008)

La permeabilidad dentinaria es mayor cerca de la pulpa debido al mayor
diametro y densidad de los tubulos. Las bacterias pueden invadir mas
rapido los tdbulos dentinarios de un diente desvital que uno vital. En
dientes vitales, la salida del liquido dentinario y el contenido tubular
alteran la permeabilidad dentinaria y podrian retrasar la invasion
bacteriana. En cambio, en una pulpa necrosada, los tubulos dentinarios
son completamente permeables permitiendo una rapida colonizacién de la
pulpa. (Torabinejad, 2010)

b. Comunicacion directa de la cavidad oral con la pulpa:

Puede deberse a lesién por caries; fracturas dentarias producto de
traumatismos dentoalveolares; grietas o fisuras de esmalte producto de
traumatismos crénicos, atricibn patolégica por bruxismo, oclusion
traumatica, abrasion, reabsorcion interna o0 externa; y maniobras

operatorias que exponen accidentalmente el tejido pulpar. (Liébana, 2002)
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c. Via periodontal:

Los microorganismos y sus productos colaterales pueden ingresar al
conducto a través del foramen apical y los conductos laterales y
accesorios. (Torabinejad, 2010)Todavia se discute si la enfermedad
periodontal es causa directa de la enfermedad pulpar. Segun Liébana
(2002), es mas probable que se produzca una lesion pulpar si el conducto
lateral se expone al medio bucal como consecuencia de la enfermedad

periodontal.
d. Anacoresis:

Corresponde al transporte de microorganismos a nivel de la sangre o linfa
hacia un tejido inflamado, como un diente con pulpitis. Podria ser la

explicacion para la necrosis en dientes traumatizados (Torabinejad, 2010)
e. Extension o contigiidad:

La infeccion de la pulpa puede ocurrir como consecuencia de procesos
infecciosos adyacentes, llegando a los conductos principal y/o lateral.
(Liébana, 2002)

2.2.7 ENFERMEDADES PULPARES

Clasificacion de la Patologia Pulpar Durante muchas décadas se ha
clasificado la patologia pulpar siguiendo los criterios histopatolégicos. La
mayoria de los autores clasifican las enfermedades pulpares en
inflamatorias o pulpitis, regresivas y degenerativas o pulposis y muerte
pulpar o necrosis. Baume (1970) hace una amplia revisibn de las
diferentes clasificaciones publicadas durante los ultimos afios y opina que
es interesante conocerlas, compararlas y deducir cual debe ser su
aplicacion préactica. Asi tenemos a Rebel en 1954 quien da la siguiente

clasificacidon histopatoldgica de las inflamaciones pulpares (Nufiez, 2010)
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Pulpa normal

Signos y Sintomas Repuesta vital moderada a los estimulos de la pulpa.
Esta respuesta cede cuando se retira el estimulo. El diente no presentara

sintomas espontaneos. (Franco, 2008)

Elementos para el diagnéstico Historia clinica Examen clinico

Radiografias Pruebas de sensibilidad
Tratamiento No requiere tratamiento

Cambios Histopatol6gicos Se conserva su estructura normal Se pueden
reconocer sus cuatro capas: Odontoblastica, de Weil rica en células, parte

central de la pulpa. (Franco, 2008)
Pulpa Vital Asintomatica

La cual implica una pulpa vital, libre de inflamacion. Y que el diagndéstico
lo realizan los odont6logos cuando se indica el tratamiento endoddntico
por razones protésicas 0 razones electivas. También Seltzer y Bender
(1987) lo incluyen dentro de su clasificaciéon, en la cual afirman que en
este estado las células pulpares al parecer no tienen alteraciones, e
histologicamente se observa una capa odontobastica normal en forma de
empalizada. Cohen S 1999 (10) también incluye a este estado pulpar
(pulpa sana) dentro de su clasificacién, a la cual llama "pulpa dentro de
los limites normales”, y afirma que una pulpa normal es asintomatica y
produce una respuesta transitoria débil a moderada a los estimulos
térmicos y eléctricos y que 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 calcificacion, ni

de resorcion de la raiz y la lamina dura esta intacta. (Villasana, 2002)
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Pulpitis Reversible

Es una enfermedad inflamatoria suave a moderada de la pulpa causada
por diversos estimulos, en la cual la pulpa es capaz de regresar al estado
no inflamatorio después de retirado el estimulo. Se caracteriza por ser un
dolor no localizado, agudo y que cede después de aplicar un estimulo
doloroso. (Capote, 2008)

Signos y Sintomas Responde a todo tipo de estimulo (frio, aire, calor,
dulce) con dolor de leve a moderado, de corta duracién. Tiene una
respuesta rapida e intensa al frio. Es asintomatica, a menos que un

estimulo externo cause una reaccion. (Franco, 2008)

Elementos para el diagnéstico Es causado normalmente por
restauraciones defectuosas, caries, erosion, abrasion, o fractura coronaria
pequefia que expone dentina. Historia clinica, examen clinico, pruebas de
sensibilidad: especialmente el frio. Hay ausencia de dolor prolongado

después de retirar el estimulo. (Franco, 2008)

Tratamiento Eliminar la causa. Proteccion adecuada del complejo dentino
pulpar; puede ser con alguna presentacion de Hidroxido de Calcio o con
algun tipo de ionémero de vidrio que libere Fllor. Restauraciéon definitiva.

Revision de la oclusion. (Franco, 2008)

Cambios Histopatolégicos La primera respuesta es un deterioro de la
capa odontoblastica. Las paredes vasculares se tornan mas permeables y
el plasma comienza a infiltrarse en los espacios intersticiales con
produccion de edema. Hay presencia de leucocitos neutréfilos polimorfo
nucleares (LNP) por medio de un mecanismo llamado Diapédesis.
(Franco, 2008)

Pulpitis Irreversible Sintomética y Asintomatica

La pulpitis irreversible sintomatica es una inflamacién pulpar avanzada

gue persiste aunque se retire la posible causa etiologica. En general el
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tejido pulpar sera incapaz de mejorarse y en donde se presenta dolor ante
estimulos térmicos y tactiles y espontaneos. La Pulpitis irreversible
asintomatica posee un comportamiento similiar. Sin embargo, se

diferencia de la anterior por la ausencia de sintomatologia (Covo, 2014)
Pulpitis irreversible estado agudo

Signos y Sintomas Se caracteriza por episodios intermitentes o continuos
de dolor, moderado a severo, espontaneo o provocado. El dolor persiste
después de retirado el estimulo. Puede haber una respuesta dolorosa
prolongada al calor, la cual alivia con el frio. El dolor puede ser
ocasionado por un cambio de posicién, sobre todo al acostarse o al
inclinarse. En estados avanzados puede causar inflamacién del ligamento

periodontal, siendo bien localizado por el paciente. (Franco, 2008)

Elementos para el diagnostico Historia clinica, examen clinico,
radiografias, palpacién, percusién. Pruebas de sensibilidad. El calor
puede desencadenar dolor. El frio alivia el dolor en los estados mas

avanzados. (Franco, 2008)

Tratamiento Dientes maduros: pulpectomia y endodoncia. Dientes
inmaduros: pulpotomia para favorecer la apexogénesis, después del
cierre apical: Endodoncia. En caso de falla en el prodecimiento anterior,
realizar pulpectomia y apexificacion con hidréxido de calcio o con MTA,

posteriormente Endodoncia. (Franco, 2008)

Cambios Histopatolégicos La acumulaciéon de células y liquido en los
espacios intersticiales causa el edema inflamatorio. Al predominio de LNP
y monocitos se le denomina: Inflamacion aguda. Puede haber

microabscesos y necrosis localizadas. (Franco, 2008)

Observaciones Cuando existe compromiso del ligamento periodontal
(percusidén +) debe chequearse la oclusion sobre la pieza comprometida y
establecer un ligero “alivio” con el fin de disminuir la presién oclusal sobre

esta pieza. (Franco, 2008)
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Pulpitis ireversible estado crénico

Signos y Sintomas Generalmente es de larga evolucion. No genera un
dolor preocupante para el paciente. Es mal localizado por el paciente.
Frecuente en dientes muy restaurados. Puede haber cambio en el color
de los dientes. En dientes con cavidades cariosas amplias puede
presentarse un crecimiento pulpar, llamado Pélipo pulpar. Lo anterior se
atribuye a una irritaciéon cronica y a la vascularizacidbn generosa de la

pulpa, propio de gente joven. (Franco, 2008)

Elementos para el diagnéstico Historia clinica, Examen clinico,
radiografias. Pruebas de sensibilidad generalmente disminuidas. En la
radiografia puede observarse una osteitis periapical condensante, como
respuesta a un irritante pulpar crénico. En la radiografia puede observarse
también una reabsorcion dentinaria interna, que es una expansion interna
de la pulpa, con destruccién dentinaria evidente. Puede observarse un
punto o zona rosada en la corona del diente o en cualquier punto de la
raiz. (Franco, 2008)

Tratamiento Dientes maduros: pulpectomia y endodoncia. Dientes
inmaduros: pulpotomia para favorecer la apexogénesis; después del
cierre apical: Endodoncia. En caso de falla en el procedimiento anterior,
realizar pulpectomia y apexificacion con hidréxido de calcio o con MTA,
posteriormente Endodoncia. En presencia de reabsorcién dentinaria
interna, realizar pulpectomia inmediatamente y endodoncia (apice maduro

e inmaduro). (Franco, 2008)

Cambios Histopatolégicos Hay presencia de macrofagos, linfocitos y
células plasméaticas. Se produce una proliferacion de vasos sanguineos
diminutos y fragiles, asi como una proliferacion fibroblastica marcada, de
nuevo colageno. Estos dos elementos forman el tejido de granulacion.
(Franco, 2008)
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Observaciones La osteoesclerosis periapical condensante, llamada
también osteoesclerosis apical, es producida por una inflamacion pulpar
cronica relativamente asintomatica, de baja intensidad, que causa a veces
una respuesta del huésped, consistente en condensacion 6sea en torno al

apice. (Franco, 2008)
Pulpitis aguda

Es una respuesta inflamatoria aguda muy dolorosa e irreversible
caracterizada por una hiperactividad exudativa. Histopatolégicamente se
evidencia con: vasodilatacion, exudado liquido (edema), infiltracion
leucocitaria y en ultima instancia un absceso pulpar. De acuerdo a lo que
se evidencie histopatolégicamente, menciona que la pulpitis aguda puede
presentarse en dos fases: serosa y purulenta. No se puede determinar un
sitio 0 un momento preciso en que la fase serosa pase a ser supurativa,
ambas fases pueden manifestarse al mismo tiempo de manera
indeterminable. En cuanto a esto, Sieraski y Smulson hacen referencia a
lo irrelevante que puede ser desde el punto de vista de diagndstico clinico
el estado seroso o purulento de la pulpa, ya que es imposible
determinarlo. La fase serosa: predominio de dolor intenso, espontaneo,
continuo e irradiado; el cual se incrementa en decubito, por la noche y con
el esfuerzo. Y al realizar las pruebas de vitalidad térmicas y eléctricas), el
dolor va a ser intenso y se va a mantener durante un tiempo prolongado
una vez eliminado el estimulo. Segin Grossman el paciente puede
describir el dolor como agudo, pulsatil o punzante y generalmente intenso;
también nos puede informar que al acostarse o darse vuelta, es decir, al
cambiar de posicion. A las pruebas de vitalidad, los dientes van a tener el
umbral del dolor disminuido, mientras que la respuesta al calor puede ser
normal o casi normal. Si esta pulpitis es muy intensa y afecta la totalidad
de la pulpa radicular, los irritantes invaden el espacio periodontal,
provocando dolor a la percusion y ensanchamiento radiografico del

espacio del ligamento periodontal. (Capote, 2008)
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Fase supurativa: se diferencia de la anterior, en que el dolor es
predominantemente pulsatil y se calma brevemente con la aplicacion de
frio. Grossman describe que el dolor de la pulpitis purulenta o supurada
es siempre intenso y la mayoria de las veces mantiene despierto al
paciente durante la noche; y continla hasta hacerse intolerable. En
etapas iniciales el dolor puede ser intermitente, pero en las finales se
hace mas constante. Aumenta con el calor y a veces se alivia con el frio.
No existe periodontitis a excepcion de los estadios finales, en que la
inflamacién se ha extendido al periodonto. Esta ocurre cuando las
bacterias que invaden a la pulpa son muy virulentas y pueden provocar la
aparicion de micro abscesos pulpares que se localizan primero en los
cuernos pulpares o zonas cercanas a la caries y segun Pumarola y
Canalda pueden llegar a ocupar la totalidad de la camara pulpar. En
cuanto al diagnéstico de este estado pulpar, es facil de realizar, ya que la
informacion suministrada por el paciente, nos van a facilitar realizar el
diagnostico. Y radiograficamente vamos a observar una caries profunda,
una caries extensa por debajo de una restauracién. El umbral de la
respuesta a la prueba eléctrica se encuentra disminuido en los periodos
iniciales y aumentados hacia los periodos posteriores, o bien puede estar
dentro de los limites normales, lo que le resta utilidad a esta prueba para
el diagndstico. Y es por ello que la prueba térmica puede ser mas util,
pues el frio frecuentemente alivia el dolor, mientras que el calor lo
intensifica. (Capote, 2008)

Pulpitis ulcerosa:

Cuando la caries de avance lento comienza a destruir la barrera de
dentina defensiva, la irritacion del tejido pulpar subyacente es muy leve y
se observa una vasodilatacion e infiltracibn mononuclear cronica muy
reducida (linfocitos y macrofagos). Cuando la pulpa queda finalmente
expuesta, aumenta esta vasodilatacién regional y se produce la repuesta
exudativa (aguda). La formaciéon final del absceso en la zona de

exposicion va precedida de un infiltrado de neutréfilos y un edema
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inflamatorio. La uUlcera constituye una excavacion local de la superficie
pulpar como consecuencia de una necrosis de licuefaccion del tejido y su
base esta compuesta por restos necréticos y una densa acumulacion de
neutréfilos. En la capa mas profunda se encuentra el infiltrado de tejido de
granulacion con células inflamatorias cronicas. No se produce dolor ya
que las fuerzas defensivas (exudativas) no son muy activas y dominan las
fuerzas granulomatosas proliferativas (cronicas) de reparacion. El
contaminante esta totalmente controlado. En vista de que el exudado
drena o es absorbido adecuadamente, no aumenta la presion intrapulpar.
Puede aparecer dolor si los alimentos impactados dificultan el drenaje o
se produce una inoculacion repentina de contaminantes en el tejido
granulomatoso. La pulpitis dolorosa resultante, seria de tipo agudo o
subagudo. (Capote, 2008)

Pulpitis hiperpléasica:

Es el crecimiento del tejido pulpar, de color rojizo y en forma de coliflor
alrededor de una exposicion cariosa. La naturaleza proliferativa de este
tipo es atribuida a una irritacién crénica de bajo grado y a una generosa
vascularizacion hallada de forma caracteristica en personas jovenes. 21
Al tratar de cumplir su funcién primaria de cicatrizacion y reparacion, el
tejido granulomatoso de la pulpa joven con pulpitis ulcerosa cronica puede

proliferar a través de una exposicion cariosa amplia. (Capote, 2008)

Patologia periapical Periodontitis apical (AP) es la inflamacion vy
destrucciéon de los tejidos periapicales. Se presenta como secuencia de
diversos estimulos negativos a la pulpa dental, incluyendo infeccion,
trauma fisico y quimico; asi como después de un tratamiento de
endodoncia o por los efectos de los materiales de obturacién dentro del
conducto radicular. Los agentes fisicos, quimicos y principalmente
bacterianos, pueden determinar diferentes formas de lesiones sobre el
complejo pulpodentinario, ocasionando las mas variadas reacciones. Si
no se realiza un tratamiento dentro un plazo conveniente, la persistencia

de estos agentes llevard a una necrosis. Los productos toxicos de la

61



descomposicion pulpar, microorganismos, sus toxinas y enzimas, ejercen
una accion irritante sobre los tejidos periapicales, originando variadas
formas de reaccion. Algunas se produciran en corto tiempo y estaran
acompafadas de signos y sintomas; otras se desarrollaran de forma lenta

y progresiva y seran, en general, asintomaticas.

Formacion de lesiones periapicales Las lesiones apicales son una
consecuencia de la infeccion por diversos géneros de microorganismos
tales como Enterococcus, Streptococcus, Dialister, Fusobacterium,
Filifactor, Parvimonas, Prevotella, Propionibacterium y Pyramidobacter
presentes en el espacio intraradicular. Estas lesiones representan una
patogenia inflamatoria e inmune que afecta al tejido periapical incluyendo
el hueso circundante. Este proceso periapical se inicia principalmente por
la infeccion bacteriana en la pulpa necrética. Su persistencia, la
progresion de las lesiones y la destruccidn de las estructuras Oseas
cronicas son producto de la incapacidad de los mecanismos de defensa

del hospedero para erradicar la infeccion

Estas lesiones estdn caracterizadas histol6gicamente tejido de
granulacion y fibroso, epitelio proliferativo o un quiste infiltrado por
diferentes células inflamatorias. Entre éstas los leucocitos y los
granulocitos neutrofilos son la primera linea de defensa que estimula la
migracion de monocitos y linfocitos. Las células mononucleares,
compuestas por células presentadoras de antigeno, linfocitos Ty B y sus
efectores son caracteristicos de los procesos periapicales crénicos (Covo,
2014)

2.2.8 PERIODONTITIS APICAL AGUDA NO SUPURATIVA

Signos y Sintomas Puede haber movilidad. El diente se siente extruido
(“salido del alvéolo”). Se puede encontrar vitalidad o necrosis pulpar.
Percusion, palpacion y presion dolorosa. Dolor: localizado, continuo,

severo. (Franco, 2008)
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Elementos para el diagndéstico Historia clinica, examen clinico,
radiografias. Percusion positiva, pulpacion dolorosa. Radiograficamente

puede observarse el espacio del ligamento ensanchado.

Tratamiento Pulpectomia o debridamiento del conducto (s). Ambientacién
del conducto con hidroxido de calcio. Una vez esté asintomético realizar el
tratamiento endodontico. Muy importante realizar control de la oclusién.
(Franco, 2008)

Cambios Histopatoldgicos Las bacterias o0 sus toxinas, o los productos de
degradacion celular o todos ellos llegan al apice, son atraidos los LNP y
se tiene un proceso de inflamacion aguda. Al progresar la respuesta, el
liquido ejerce presion sobre el hueso circundante, causando su

reabsorcion. (Franco, 2008)

Observaciones También puede ser provocada por procedimientos
endodonticos que inadvertidamente se extienden mas alla del agujero

apical. Puede convertirse en absceso apical agudo. (Franco, 2008)
Periodontitis apical aguda supurativa -absceso apical agudo

Signos y Sintomas Presencia rapida de una tumefacciéon leve a grave
(interna o externa). Dolor moderado a severo (continuo). Extrema
sensibilidad a la presién y a la palpacién. Hay movilidad dentaria. En
estados avanzados puede haber fiebre. Hay presencia de exudado, bien

sea provocado o espontaneo. (Franco, 2008)

Elementos para el diagnéstico Historia clinica, examen clinico,
radiografias. Radiograficamente el tejido periapical puede parecer normal,
pues en la etapa aguda inicial no hay tiempo para erosionar la cortical
Osea. Puede observarse el espacio del ligamento periodontal:
ensanchado. Las pruebas de sensibilidad son: Negativas. La percusion

es: Positiva (dolorosa). (Franco, 2008)
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Tratamiento Drenaje, buscar inicialmente que se haga por conducto, si no
es posible, hacerlo por tejido blando. Lavado y posterior ambientacion del
conducto con hidroxido de calcio. Prescripcion de antibidticos vy
analgésicos si hay compromiso general del paciente. Control de la
oclusion. Una vez se ha pasado a un estado crénico, realizar Endodoncia.
(Franco, 2008)

Cambios Histopatolégicos Hay predominio de monolitos y LNP.

Observaciones Los antibidticos se emplean cuando hay fiebre, edema
difuso, adenopatias y compromiso general del paciente. En presencia de

un edema difuso, no debe intentarse el drenaje. (Franco, 2008)
Periodontitis periapical crénica (granuloma)

Los componentes estructurales de una lesién periapical dependen del
balance entre los factores microbioldgicos y las defensas del huésped. De
este modo, cuando la infeccién pulpar se extiende por el peria- pice, una
respuesta inflamatoria sintomatica del tejido conectivo periapical se
produce en forma de un absceso 0 una lesion aguda. La lesion contiene
una acumulacién densa de leucocitos polimorfonucleares (PMN) rodeada
por tejido de granulacion que contiene linfocitos, macréfagos y células
plasméaticas. No todos los autores incluyen el absceso periapical en el
diagndstico de lesiones periapicales; Vier y Figueiredo encontraron un
setenta por ciento de abscesos en ciento dos lesiones analizadas, y
Ricucci et al.,, un veintiocho por ciento de cincuenta y siete lesiones.
Después de la fase aguda, la lesion periapical podria reaparecer, dando
lugar a una de las tres formas crénicas: periodontitis peri apical cronica
(granuloma periapical), quiste radicular o tejido de cicatrizacion. La
periodontitis periapical crénica (granuloma periapical) es una masa
localizada de tejido inflamatorio crénico, con infiltrado inflamatorio agudo
que contiene macréfagos y células polimorfonucleares; y infiltrado
inflamatorio crénico que contiene linfocitos B y T. La prevalencia de

granuloma apical, observado en las diferentes series, varia entre el 9,3%
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y el 87,1%. En la periodontitis periapical crénica, es comdn encontrar
nidos de epitelio, formado por restos celulares epiteliales de Malassez,
que tienen una capacidad latente para crecer. Leonardi et al., examinados
diecisiete granulomas periapicales, encontraron restos celulares
epiteliales de Malassez asociados con células inflamatorias o hebras
epiteliales en diez. Las células epiteliales estdn normalmente ordenadas
en capas formando pequefas islas, hebras y/o trabéculas de varios

grosores. (Garcia-Rubio, 2014)
2.2.9 ENDODONCIA

“La endodoncia o endodontologia es la parte de la odontologia que se
ocupa de la etiologia, diagndstico, prevencion y tratamiento de las
enfermedades de la pulpa dental y sus complicaciones”. Maisto (RIVAS,
2011)

‘Endodoncia es ciencia y es arte, comprende la etiologia, prevencion,
diagnéstico y tratamiento de las alteraciones patoldgicas de la pulpa
dentaria y de sus repercusiones en la region periapical y por consiguiente
en el organismo. En resumen, esa especialidad atiende la prevencion y el
tratamiento del endodonto y de la regién apical y periapical. El endodonto
comprende la dentina, la cavidad pulpar y la pulpa, mientras que la regiéon
apical y periapical comprende los tejidos de sustentacion del diente, que

incluyen y rodean el apica radicular y que son: (RIVAS, 2011)

e limite CDC

e conducto cementario

e mufon pulpar

e cemento

e foramen

e membrana (espacio) periodontal

e paredes y hueso alveolar" Leonardo
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“La endodoncia se define como la rama de la odontologia que se ocupa
de la etiologia, diagndstico, prevencion y tratamiento de las enfermedades
de la pulpa dentaria y de las del diente con pulpa necrotica, con 0 sin

complicaciones apicales”. Mondragon (RIVAS, 2011)

‘La endodoncia es la parte de la odontologia que se ocupa de la
morfologia, fisiologia y patologia de la pulpa dental y los tejidos
perirradiculares, asi como de su correspondiente tratamiento.
Su estudio y practica abarcan las ciencias béasicas y clinicas, que incluyen
la biologia de la pulpa normal, etiologia, diagnostico, prevencion y
tratamiento de las enfermedades y lesiones de la pulpa asociada con las

condiciones perirradiculares”. Basrani

“La endodoncia desde el punto de vista etimoldgico, es la parte de la
odontologia que se ocupa del interior del diente. ¢Y que hay en el interior
del diente? Un tejido conectivo muy especifico y que solo se encuentra en
las piezas dentarias, al que conocemos como pulpa dental. Por lo tanto, la
endodoncia es la especialidad odontoestomatoldgica que se encarga del
estudio de la morfologia, fisiologia y patologia de la pulpa dental y de los
tejidos perirradiculares, asi como del diagnéstico y tratamiento de dichas
enfermedades pulpares vy perirradiculares. Incluye por tanto, el
diagnéstico diferencial y el tratamiento del dolor orofacial de origen pulpar
y periapical; los tratamientos de conductos radiculares indicados cuando
la pulpa inflamada o necrotica, tenga que ser extraida de los mismos; los
tratamientos para mantener la vitalidad pulpar y la cirugia periapical.
También estan dentro de esta especialidad, los blanqueamientos de
piezas dentarias desvitalizadas con alteraciones del color, el tratamiento
de las reabsorciones radiculares, el manejo de la pulpa afectada en los
traumantismos dentales y los retratamientos de conductos en aquellos
casos que han fracasado previamente”. Grosso de la Herran y Rodriguez
Ponce (RIVAS, 2011)

"La endodoncia es aquella disciplina de la odontologia que se ocupa de

la morfologia, fisiologia y patologia de la pulpa dentaria y del tejido

66



perirradicular. El estudio y aplicacion practica de la endodoncia
comprenden los siguientes aspectos de investigacion basica y aplicacion

clinica:

e Presentacion de la pulpa de dientes intactos
¢ Etiologia

e Diagndstico

e Profilaxis

e Tratamiento de la patologia y las lesiones traumaticas de la pulpa

Tratamiento de las alteraciones patoldgicas perirradiculares secundarias a
patologia pulpar” American Association of Endodontics (AAE) (RIVAS,
2011)

1. Elaboracion del diagnoéstico clinico endodéntico.

a) Llenado de la historia clinica. (Flores S. H., 2004)
b) Como realizar las pruebas diagnosticas principales: palpacion,
percusion y térmicas.
c) Toma y revelado adecuado de radiografias para el tratamiento
endodontico. d) Que el alumno emita su diagnaostico.
2. Lograr la anestesia adecuada para el tratamiento endodontico.
3. Realizar una correcta apertura coronaria.
4. Aislamiento absoluto del campo operatorio.
5. Determinacion de la longitud de trabajo.
6. Preparacion del conducto radicular utilizando la técnica apropiada.
a) Técnica de Step-back (en casos de biopulpectomia).
b) Técnica hibrida (se puede wusar en casos de bio o
necropulpectomia).
7. Utilizacion de soluciones irrigadoras y la manera adecuada de llevarlas
al conducto.
8. Eliminacién de la capa de barro dentinario.
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9. Medicacion intraconducto. Cémo introducir las pastas u otros
medicamentos al conducto.
10. Obturacion de conductos.

a) Espatular el cemento (consistencia adecuada).

b) El uso de espaciadores para la condensacion lateral.

c) Corte de la gutapercha y eliminacién de la misma de la camara
pulpar.

d) Colocacién de la obturacién temporal. (Flores S. H., 2004)

Antes de efectuar cualquier intervencion endoddntica, es necesario contar
con un diagnéstico que nos permita conocer cual es el problema que
vamos a enfrentar, y asi poder instituir el plan de tratamiento adecuado. El
diagnostico endodéntico lo realizaremos llevando a cabo un examen
clinico y radiografico, donde tomaremos en cuenta los principales
sintomas, por ejemplo: en caso de dolor, tomaremos la frecuencia e
intensidad de éste. También es muy importante saber si ese dolor es
provocado o espontdneo. Deberemos realizar una inspeccion visual
intraoral detallada para detectar presencia de caries, obturaciones,
puentes, fracturas, abrasion, inflamacién de las encias, presencia de
fistulas, etc. Otras pruebas como la palpacion y percusion del diente o
dientes involucrados nos aportaran datos de mucha importancia para la
elaboracion de nuestro diagnéstico. La interpretacion de los tests térmicos
es también muy importante en la determinaciéon de la afeccién pulpar o
periapical. La radiografia es un valioso auxiliar, pero no se debe tomar
como elemento Unico de diagnéstico, es decir, sblo se debe utilizar en
conjunto con los sintomas y pruebas clinicas. Para la realizacién del
diagndstico vamos a proceder a la recoleccion de signos y sintomas, los
cuales vamos a ir anotando de una forma metodica y ordenada en nuestra
historia clinica. El formato para historia clinica que usamos en la
Universidad Auténoma de Ciudad Juarez, consta de una parte
correspondiente a la historia médica y otra a la historia odontoldgica.
(Flores S. H., 2004)
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PRUEBAS TERMICAS

Existe una alteracion pulpar, cuando un diente responde de modo
anormal a la estimulacion térmica, con respuesta exagerada o ausencia
de ésta. Las pruebas térmicas han sido usadas por mucho tiempo como
una ayuda muy eficiente para el diagnéstico de ciertos tipos de dolor
pulpar que pueden ser inducidos o aliviados por estos estimulos. La
inervacion de cualquier lugar del cuerpo tiene como finalidad proporcionar
un aviso de dafio actual o inminente. De acuerdo con ese principio, el
dolor agudo, no persistente, con la aplicacion de estimulos térmicos, es
normal y forma parte de la defensa protector del paciente. La respuesta
sensorial a los estimulos térmicos se da incluso antes de que ocurra algun
cambio de temperatura a nivel de la union pulpo-dentina, donde se
encuentran ubicadas las terminaciones nerviosas, por esto se cree que la
respuesta no esta iniciada por los cambios de temperatura en los
receptores, sino porque los cambios de temperatura activan el movimiento
de fluido dentro de los tubulos dentinarios lo que excita las fibras
nerviosas. (Chartier, 2003)

La seleccion de test frio o de calor debe realizarse basandose en el
motivo de consulta del paciente. Si el paciente no refiere sintomatologia
dolorosa a los cambios de temperatura, usualmente se realiza el test frio
por facilidad de uso y confiabilidad. Es raro que estos test puedan causar
dafio a los tejidos. Se ha visto que los test frios pueden causar
degeneracion si se congela el tejido, esto ocurre cuando se mantiene una
sonda por 5- 20 minutos a -10 °C. Clinicamente la mayoria de los dientes
responde al estimulo frio en menos de 5 segundos. (Chartier, 2003)

Cbémo realizar las pruebas diagnoésticas principales

Podremos auxiliarnos con pruebas diagndsticas como la percusion,
palpacion y los tests térmicos.

Prueba al frio:

Es una prueba que se aplica con mayor regularidad y consiste en colocar
frio en o los dientes a examinar. La misma puede efectuarse con

diferentes fuentes de frio como son: hielo, agua fria, diéxido de carbono (
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CO2), cloruro de etilo( liquido volatil) y el diclorodiflurometano (DDM)
conocido como el Endo Ice.

En la actualidad el DDM es el mas confiable pues alcanza una
temperatura entre los (-26°C) y los (-50°C), sin afectar la pulpa. Ademas
se puede efectuar con aislamiento relativo y no dafia la capa de ozono.

El paciente debe de ser informado antes de efectuar esta prueba;
mantener aislamiento relativo o total y escoger dientes de control contra
laterales para diferenciar el tipo de reaccion positiva 0 negativa, que
puede ser diferente para cada paciente. Esta prueba puede dar falsos
positivos o falsos negativos, por lo que puede hacer dudar de la misma y
si esto sucediera, debe complementarse con otras pruebas para mayor

seguridad.

La presencia de calcificaciones pulpares, dientes con el apice abierto o
inmaduros, pacientes aprehensivos o medicados, restauraciones amplias

pueden ser fuentes de alteracion de la prueba. (Garcia, 2000)
Prueba al calor:

Es la prueba menos utilizada y menos confiable, generalmente el paciente
expresa que el calor es la causa que provoca el dolor o malestar; ésta, se
lleva a cabo aplicando distintas fuentes de calor con la utilizacion de una
barra de gutapercha, agua caliente o la aplicacion de una copa de goma
para pulir con un medio profilactico, estas dos Ultimas no son utilizadas
con frecuencia, ademas, el paciente debe de ser informado y se debe

tener dientes contra laterales de control. (Garcia, 2000)
Prueba eléctrica:

La prueba eléctrica se basa en las especiales condiciones de
conductividad de los tejidos del diente. La prueba eléctrica por medio del
pulpémetro se realiza para estimular las fibras sensoriales pulpares,
especificamente las de conduccion rapida o mielinicas (A delta) en la

union pulpodentinaria mediante la excitacion eléctrica. Las fibras
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amielinicas (fiboras C), pudiesen responder o0 no a esta prueba. Es
importante sefialar que la respuesta del paciente a la prueba eléctrica no
sugiere que la pulpa esté saludable e integra; por el contrario, esta
respuesta indica simplemente que existen fibras sensoriales presentes en
la pulpa, igualmente esta prueba no proporciona ninguna informacion
acerca del aporte vascular pulpar, el cual, es la verdadera variable para

indicar vitalidad pulpar. (Garcia, 2000)

Sin embargo la utilidad de dicha prueba se hace necesaria cuando el
resto de las pruebas realizadas han sido inconclusas. El recurso principal
empleado por el clinico para realizar esta prueba es el pulpémetro o
pulpovitalometro, este dispositivo emplea una corriente eléctrica de alta
frecuencia y en su cuerpo posee un lector digital que indica la intensidad
de corriente generada por el mismo. (Garcia, 2000)

Respuesta a las pruebas térmicas:

Las fibras sensoriales pulpares solo transmiten dolor cuando la pulpa ha
sido enfriada o calentada. Existe cuatro posibles respuestas a la
estimulacién térmica: 1.- Ausencia de respuesta. 2.- Sensacion de dolor
ligero o moderado, que cede de 1 a 2 segundos después de retirado el
estimulo. 3.- Respuesta dolorosa moderada o fuerte, que cede de 1 a 2
segundos después de retirado el estimulo. 4.- Respuesta dolorosa
moderada o fuerte que persiste varios segundos o mas después de

eliminar el estimulo. (Chartier, 2003)
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2.3 FUNDAMENTACION LEGAL

CONSTITUCION DE LA REPUBLICA DEL ECUADOR

TITULO |
ELEMENTOS CONSTITUTIVOS DEL ESTADO
CAPITULO PRIMERO
PRINCIPIOS FUNDAMENTALES
Art. 3.- Son deberes primordiales del Estado:
1. Garantizar sin discriminacion alguna el efectivo goce de los derechos
establecidos en la Constitucion y en los instrumentos internacionales, en
particular la educacion, la salud, la alimentacion, la seguridad social y el

agua para sus habitantes.

TiTuLo 1l

DERECHOS

CAPITULO Il

DERECHOS DEL BUEN VIVIR

Seccion quinta

Educacion

Art. 26.- La educaciéon es un derecho de las personas a lo largo de su
vida y un deber ineludible e inexcusable del Estado. Constituye un area
prioritaria de la politica publica y de la inversion estatal, garantia de la
igualdad e inclusion social y condicién indispensable para el buen vivir.
Las personas, las familias y la sociedad tienen el derecho y la

responsabilidad de participar en el proceso educativo.

Seccion séptima
Salud

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizacion
se vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la

alimentacion, la educacion, la cultura fisica, el trabajo, la seguridad social,
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los ambientes sanos y otros que sustentan el buen vivir.

El Estado garantizard este derecho mediante politicas econdmicas,
sociales, culturales, educativas y ambientales; y el acceso permanente,
oportuno y sin exclusion a programas, acciones y servicios de promocién
y atencion integral de salud, salud sexual y salud reproductiva. La
prestacion de los servicios de salud se regira por los principios de
equidad, universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia,
eficacia, precaucion y bioética, con enfoque de género y generacional.

Seccidn primera

Educacion

Art. 343.- El sistema nacional de educacion tendra como finalidad el
desarrollo de capacidades y potencialidades individuales y colectivas de
la poblacion, que posibiliten el aprendizaje, y la generacion y utilizacion de
conocimientos, técnicas, saberes, artes y cultura. El sistema tendra como
centro al sujeto que aprende, y funcionara de manera flexible y dinamica,

incluyente, eficaz y eficiente.

Art. 350.- El sistema de educacién superior tiene como finalidad la
formacion académica y profesional con visidon cientifica y humanista; la
investigacion cientifica y tecnolégica; la innovacion, promocion, desarrollo
y difusién de los saberes y las culturas; la construccién de soluciones para
los problemas del pais, en relacion con los objetivos del régimen de

desarrollo.

Art. 351.- El sistema de educacion superior estara articulado al sistema
nacional de educacién y al Plan Nacional de Desarrollo; la ley establecera
los mecanismos de coordinacion del sistema de educacion superior con la
Funcion Ejecutiva. Este sistema se regira por los principios de autonomia
responsable, cogobierno, igualdad de oportunidades, calidad, pertinencia,
integralidad, autodeterminacién para la produccion del pensamiento y
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conocimiento, en el marco del dialogo de saberes, pensamiento universal

y produccion cientifica tecnolégica global.
ASPECTOS ETICOS Y LEGALES.

El articulo 350 de la Constitucion de la Republica del Ecuador dice: “El
sistema de educacion superior tiene como finalidad la formacién
académica y profesional con vision cientifica y humanista; la
investigacion cientifica y tecnolégica; la innovacion, promocion, desarrollo
y difusion de los saberes y las culturas; la construccion de soluciones para
los problemas del pais, en relacion con los objetivos del régimen de
desarrollo” (LOES, 2010).

O asi tambien:

El articulo 350 de la Constituciéon de la Republica del Ecuador dice: “El
sistema de educacion superior tiene como finalidad la formacion
académica y profesional con vision cientifica y humanista; la investigacion
cientifica y tecnoldgica; la innovacion, promocién, desarrollo y difusién de
los saberes y las culturas; la construccion de soluciones para los
problemas del pais, en relaciébn con los objetivos del régimen de
desarrollo”.

Para los aspectos éticos esta investigacidbn no presenta riesgo alguno
para la salud de las pacientes y se considero la autorizacion de la
poblacién objeto de estudio por medio del consentimiento informado, el
mismo que fue firmado en el anexo del instrumento de investigacion; los
datos obtenidos fueron confidenciales, respetando los principios éticos

de la Declaracion de Hipdcrates.
2.4 DEFINICIONES CONCEPTUALES

Placa bacteriana

Definen a la placa dental como una comunidad microbiana compleja que
se encuentra en la superficie de los dientes, embebida en una matriz de

origen bacteriano y salival. (Marsh y Martin., 2006)
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Enfermedad pulpar

Respuesta de tejido pulpar ante la presencia de irritantes (Weine., 2004)
Pulpitis

Es la inflamacion de la pulpa dental, esta puede ser reversible e

irreversible, puede terminar en la necrosis pulpar. (Ingle., 2004)

Necesidad de tratamiento

Tratamiento dental requerido segun las condiciones clinicas vy

radiogréaficas del caso (Toledo., 2009)

Edad

Tiempo transcurrido a partir del nacimiento de un individuo. Expresada en

afios. (Masson., 2008)

Sexo

Femenino, masculino. Conjunto de los individuos de una especie que

comparten una de estas dos series de caracteristicas. (Monge., 2007)

Retratamiento endodontico

Es el tratamiento que se realiza cuando se produce un fracaso den un

tratamiento endodontico previo. (Beer y Baumann., 2002)

Pieza dentaria

Organos duros, que se encuentran tanto en maxilar superior e inferior que
son por lo general en numero de 32 en adultos y 20 en nifios. (Torres.,
2012)

2.5 Hipotesis y variables

Tomando los datos estadisticos de los pacientes atendidos en la facultad

de odontologia, si se conocen las patologias que afectan mas
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frecuentemente a la pulpa dental, se podra tomar las medidas preventivas

necesarias.

2.5.1 Declaracion de variables
Definir las variables del estudio.
Variable Independiente:

Prevalencia de enfermedad pulpar: Cantidad de piezas dentarias
afectadas por enfermedad pulpar en un grupo de personas de un
determinado lugar y en un momento dado; se consideran las
enfermedades pulpares diagnosticadas en las Historias Clinicas y en las

fichas de la especialidad de endodoncia.
Variable Dependiente:

Necesidad de tratamiento por enfermedad pulpar: necesidad de atencion
que presenta una poblacion; siendo el tratamiento dental requerido por el

paciente en el momento del examen clinico intraoral.
Variable Intervinientes

Edad: expresada en afios

Sexo: masculino y femenino

Piezas dentarias: incisivos, caninos, premolares y molares.
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2.5.2 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

VARIABLES Definicién Dimensiones Indicadores Fuente
. 15-20 _
Los pacientes Archivos de
Edad 21-35 y
acuden a la atencion de la
o 36-50 o
_ clinica para clinica
Independiente: _ 51- 60+
realizarse Integral de la
tratamientos Facultad
o Sexo Masculino _
endodonticos _ Piloto de
Femenino .
Odontologia
Archivos de
La pulpa .
N atencion de la
dental puede Pulpitis .
_ _ _ _ clinica
Dependiente: verse afectada Diagnostico Necrosis
_ _ Integral de la
por diversos Retratamiento
Facultad
factores .
Piloto de
Odontologia
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CAPITULO Il

MARCO METODOLOGICO

3.1 DISENO Y TIPO DE INVESTIGACION

Esta investigacion es de tipo descriptivo ya que se describira la incidencia
de las patologias que afectan a la pulpa dental encontrados en los casos
de atencion de endodoncia que se atendieron en la Facultad Piloto de

Odontologia de la Universidad de Guayaquil.

Es una investigacion de tipo cualitativo porque se analizaran a las

enfermedades que se presentan.

El presente es un estudio cuantitativo ya que se analizara las principales

enfermedades que afectan a la pulpa y su prevalencia

Es un estudio transversal ya que se estudiara los casos atendidos en el
periodo 2015 - 2016

Para la realizacion de la presente investigacion se utilizaron los registros
de atencidén gque reposan en los archivos del departamento de admision

de la Facultad Piloto de Odontologia de la Universidad de Guayaquil.

3.2 POBLACION Y MUESTRA

La poblacion con la que se cuenta es de 476 pacientes atendidos

endoddnticamente por estudiantes del 5° afio de la facultad Piloto de

Odontologia.
e N 476 _ 218
e2(N—-1D+ 1 0,0025 (476 —1) + 1
N: Poblacion
n: Muestra

e: error admisible 5%

78



La muestra seleccionada es de 218 pacientes

3.3 METODOS, TECNICAS E INSTRUMENTOS

La presente investigacion se realiza utilizando el método cientifico, entre
las técnicas utilizadas se encuentran la observacion, la cual se utilizara
para el analisis de las historias clinicas para poder determinar mediante
los diagnésticos la incidencia de atencion de pulpas vitales y necrosadas.

Se utilizara los cuadernos de notas como método de registro de los datos
gue se encuentren y que sean relevantes para la investigacion como son

el diagnostico, el sexo, la edad del paciente y la pieza tratada.

3.4 PROCEDIMIENTO DE LA INVESTIGACION

Primeramente se analizo en tema, el problema y los objetivos de la
investigacién junto con el tutor académico, para después buscar los

articulos cientificos referentes al tema propuesto.

Se acudido al departamento de admisiones de la Facultad Piloto de
Odontologia de la Universidad de Guayaquil, para solicitar los archivos de
atencion de los casos de endodoncia atendidos en el periodo 2015 —
2016.

Una vez receptada la informacion sobre las atenciones se analizaran las
historias clinicas, se realizara un andlisis cuantitativo para determinar el
las patologias que llevaron al paciente a acudir a la clinica para realizarse

tratamiento endoddntico.

Los resultados que obtenidos se redactaran de manera precisa Yy
expuestos con graficos estadisticos, de manera que se pueda entender
de mejor manera las patologias que afectan en mayor medida a la pulpa

dental.
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Para culminar el presente se redactara la conclusién a la que se pudo
llegar con el andlisis de los datos de la investigacion, de igual manera se

realizaran las recomendaciones que sean pertinentes.

3.5 RESULTADOS

Objetivo especifico 1 Determinar la prevalencia de atenciones por genero

Tabla 1 Pacientes atendidos

Pacientes Frecuencia Porcentaje
Hombres 91 42%
Mujeres 127 58%

Total 218 100%

Autor: Ronald Alvaro.

Fuente: Propia de la investigacion.

Gréafico 1 Pacientes atendidos

B Hombres

B Mujeres

Autor: Ronald Alvaro.

Fuente: Propia de la investigacion.
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Se atendieron 218 pacientes de los cuales fueron: 127 mujeres con el
58% y 91 hombres con el 42%

Objetivo especifico 2 ldentificar las edades con mayor prevalencia de

atencion
Tabla 2 Grupo de edades atendidos

Pacientes 13-20 |21-35 |36-50|51—-60+

Hombres 11 27 28 27

Mujeres 15 36 37 37

Total 26 63 65 64

Porcentaje 12% 29% 30% 29%

Autor: Ronald Alvaro.
Fuente: Propia de la investigacion.
Gréafico 2 Grupo de edades atendidos
40
35
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13-20 21-35 36 -50 51-60+

Autor: Ronald Alvaro.

Fuente: Propia de la investigacion.
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Se dividio a los pacientes atendidos en los siguientes grupos etarios: 13-
20:26, 15 mujeres y 11 hombres 21-35: 63 36 mujeres y 27 hombres 36-
50: 65 37 mujeresy 28 hombres 51- 60+: 64 37 mujeres y 27 hombres

Objetivo especifico 3 Identificar las piezas tratadas mas frecuentemente

Tabla 3 Dientes tratados

Pieza Frecuencia | Porcentaje
Incisivo central |74 34%
Incisivo lateral |59 27%
Canino 46 21%

1° premolar 22 10%

2° premolar 17 8%

Total 218 100%

Autor: Ronald Alvaro.

Fuente: Propia de la investigacion.

Gréafico 3 Dientes tratados

M Incisivo central
M Incisivo lateral
I Canino

B 1° premolar

m 2° premolar

Autor: Ronald Alvaro.

Fuente: Propia de la investigacion.
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Entre las piezas tratadas se encontraron que se atendieron 74 incisivos

central con un porcentaje de 34%, 59 Incisivo lateral con un porcentaje

de 27%, 46 caninos con un porcentaje de 21%, 22 1° premolares con un

porcentaje de 10% y 17 2° premolares con un porcentaje de 8%

Tabla 4 Atenciones realizadas

Patologia Frecuencia | Porcentaje
Caries profundas 137 63%
Recromia 17 8%
Necrosis 26 12%
Retratamiento 28 13%
Fractura 9 4%

Total 218 100%

Autor: Ronald Alvaro.

Fuente: Propia de la investigacion.

Grafico 4 Atenciones realizadas

M Caries profundas
B Recromia

W Necrosis

W Retratamiento

M Fractura

Autor: Ronald Alvaro.
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Fuente: Propia de la investigacion.

Entre las atenciones registradas se encontr6 137 caries profunda y

exposicién pulpar con un porcentaje del 63%, 17 recromia con un

porcentaje del 8%, 26 necrosis pulpar con un porcentaje de 12%, 28

retratamiento con un porcentaje de 13% y 9 fractura coronaria con un

porcentaje del 4%

Tabla 5 Patologias frecuentes

Patologia Frecuencia | porcentaje
Caries dental 76 35%
Pulpitis Irreversible 107 49%
Necrosis 26 12%
Fractura 9 4%

Autor: Ronald Alvaro.

Fuente: Propia de la investigacion.

Gréafico 5 Patologias frecuentes

B Caries dental
B Pulpitis Irreversible
m Necrosis

M Fractura

Autor: Ronald Alvaro.

Fuente: Propia de la investigacion.
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Entre las patologias encontradas que mas frecuentemente afectan a la
pulpa estan la caries dental profunda 76 con un porcentaje de 35%,
pulpitis irreversible 107 con un porcentaje de 49%, necrosis 26 con un

porcentaje del 12% y fracturas 9 con un porcentaje del 4%
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3.6 DISCUSION

La caries continua siendo un proceso universal que afecta a casi toda la
poblacién adulta”. Los resultados del estudio epidemiolégico también nos
muestran una afectacién por caries importante en esta poblacién militar
adulta, siendo mas elevada en los de mayor edad, la presencia de caries
profundas es recurrente y provoca lesion pulpar en el 50% de los casos.
(Pellitero, 2014).

En el presente estudio se encontr6 que una de los motivos de consulta
mas frecuentes por los que se atienden los pacientes endodonticos es por
la presencia de caries profunda, los que terminan en muchos casos con la
complicacion de una exposicion pulpar, en otros casos la caries termina
provocando pulpitis la cual dentro de la presente investigacion resulto ser

el mayor indice de diagnésticos.

La Dra. Batallas indica que los dientes que mas se atienden a la clinica de
endodoncia de la Facultad Piloto de Odontologia son los incisivos mas
gue nada por estética (Batalla, 2013)

En el transcurso de la investigacion se encontr6 que los incisivos,
preferentemente los centrales superiores son siguen siendo la pieza con
mayor numero de atenciones en la Facultad Piloto de Odontologia,
presumiblemente la estética siga siendo el motivo por el cual los pacientes

prefieren el tratamiento endoddntico a la extraccion.
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3.7 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

3.7.1 CONCLUSIONES

La prevalencia de atencion endodontica en la clinica de endodoncia es
mayoritariamente femenina con el 58%, la mayor, en cuanto a la edad de
los pacientes se los separo en 4 grupos siendo estos de 13 a 20, de 21 a
35, 36 a 50, de 51 a méas de 60, siendo el grupo con mayor frecuencia el
de 36 a 50 con el 30% de los tratamientos.

Los dientes mas frecuentemente tratado fue el incisivo central con el 34%

de atenciones, seguido de los incisivos laterales con el 27%

El mayor niumero de atenciones se debio a caries profundas y exposicion

pulpar con el 65% seguido por los retratamientos con el 13%.

La patologia més frecuente fue la pulpitis irreversible con una incidencia
del 49%, muy de cerca se encuentra la caries dental profunda con el 35%,

la que principalmente provoca la primera.
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3.7.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda que se realicen estudios similares cada cierto tiempo para
poder medir la incidencia que presentan las patologias que afectan a la
pulpa dental, de tal modo que se pueda tener actualizadas las

estadisticas.

Se recomienda que se utilice el presente estudio para la elaboracion de

protocolos de prevencion de las patologias con mayor incidencia.

Implementar programas preventivos asistenciales a nivel inter institucional

con el fin de reducir la prevalencia de enfermedad pulpar.
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