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 RESUMEN  

Introducción. Los cálculos pulpares son masas degenerativas densas de tejido 

calcificado de diversos tamaños desde partículas microscópicas de 200 nm hasta 

masas con diámetros de 50 μm. Estos, son considerados una manifestación fisiológica 

de cambios en el tejido pulpar más que una entidad patológica. Objetivo. Estimar la 

prevalencia de cálculos pulpares en dientes anteriores y premolares de pacientes con 

enfermedades sistémicas, atendidos en la Clínica de la Especialidad en Endodoncia 

de la Facultad de Odontología de la Universidad Autónoma de Sinaloa durante el 

periodo del 2017 al 2020. Metodología. Un total de 428 expedientes clínicos 

completos con consentimiento informado de pacientes de ambos sexos con edades 

de 10 a 70 años fueron incluidos. Se inspeccionaron las radiografías, las cuales fueron 

procesadas y analizadas con el software Vatech EzSensor para la identificación de 

cálculos pulpares, mediante cambio de contraste y magnificación. Los datos 

estadísticos fueron analizados mediante la prueba chi-cuadrada en el software SPSS 

v23. Resultados. De los 428 expedientes un 78.6% mujeres presentaron cálculos 

pulpares contra 73% en pacientes masculinos, sin mostrar diferencia estadísticamente 

significativa. Se encontró una asociación significativa entre prevalencia de cálculos 

pulpares y órganos dentales con caries dental (80.3%); el incisivo lateral izquierdo 

mostró la mayor prevalencia de cálculos pulpares (100%). Se observó que la 

prevalencia de cálculo pulpar aumenta entre los 40 a 60 años con un 84.4%. No se 

encontró relación significativa entre el estado de salud general y la presencia de 

cálculos pulpares, ya que los pacientes sistémicamente sanos presentaron una 

prevalencia de 75.9%, seguida de 72.7% para diabéticos y 72.9% en hipertensos. 

Conclusiones. No se encontró diferencia estadísticamente significativa en la 

presencia de cálculos pulpares en pacientes con enfermedades sistémicas comparado 

con pacientes sistémicamente sanos, por lo que consideramos que éste no es un factor 

para el desarrollo de cálculos pulpares. 

Palabras clave: cálculos pulpares, dientes anteriores, premolares, nódulos pulpares, 

enfermedades sistémicas. 
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 ABSTRACT 

Introduction. Pulp stones are dense degenerative masses of calcified tissue of 

different sizes from microscopic particles of 200 μm to masses with diameters of 50 

mm. These are a physiological manifestation of changes in the pulp tissue rather than 

a pathological entity. Objective. To estimate the prevalence of pulp stones in anterior 

and premolar teeth of patients with systemic diseases, treated at the Endodontics 

Specialty Clinic of the Faculty of Dentistry of the Autonomous University of Sinaloa 

during the period from 2017 to 2020.  Methodology. A total of 428 complete medical 

records with informed consent from patients of both sexes aged 10 to 70 years were 

included. The radiographs were inspected, processed and analyzed with the software 

Vatech EzSensor for the identification of pulp stones, using contrast change and 

magnification. Statistical data were obtained using the chi-square test in the SPSS v23 

software.  Results. Of the 428 files, 78.6% women had pulp stones versus 73% in male 

patients, not showing a statistically significant difference. In addition, a significant 

association was found between the prevalence of pulp stones and dental organs with 

dental caries (80.3%), the left lateral incisor showed the highest prevalence of pulp 

stones (100%). The prevalence of pulp stones increase between 40 to 60 years of age 

with 84.4%. No significant relationship was found between general health status and 

the presence of pulp stones, since systemically healthy patients had a prevalence of 

75.9%, followed by 72.7% for diabetics and 72.9% for hypertensive patients. 

Conclusions. No statistically significant difference was found in the presence of pulp 

stones in patients with systemic diseases compared to systemically healthy patients, 

we consider that this is not a factor for the development of pulp stones. 

Key words: pulp stones, anterior teeth, premolars, pulp nodules, systemic diseases 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

Para realizar un tratamiento endodóntico exitoso se requiere capacidad para localizar 

todos los conductos radiculares (1), limpiarlos de forma adecuada con ayuda de 

irrigantes, así como mantener su morfología apoyándose de instrumentos 

mecanizados o manuales, para finalmente obturar de forma tridimensional y con 

precisión el sistema de conductos radicular (2).  

 

La pulpa dental es un tejido conectivo blando especializado, que tiene origen 

ectomesenquimatoso (3), el cual se encuentra organizado en el conducto radicular (4), 

altamente inervado y vascularizado por haces de vasos sanguíneos, fibras nerviosas, 

matriz extracelular (MEC) (5), capilares, nervios periféricos y una capa de 

odontoblastos en la periferia del tejido pulpar (6), su principal función es la de formación 

y soporte de la dentina, y es la responsable de la mayoría de las funciones biológicas 

del diente (7). 

 

La pulpa dental mediante un proceso de regeneración (8), puede presentar la 

formación de cálculos pulpares por diversos factores, entre ellos se encuentran 

irritantes de larga duración como caries dental (9), restauraciones profundas, 

problemas de oclusión, hábitos e impactos nocivos, así como también están 

relacionados con algunas enfermedades (10). 

 

Los cálculos pulpares son formaciones de tejido duro dentro de la pulpa dental o en la 

interface dentina-pulpa, que pueden tener diferentes formas y tamaños, estos 

contribuyen a la disminución del volumen de la cámara pulpar (11), complican la 

realización del tratamiento de conductos, debido a que es muy difícil su retiro por lo 

que se complica el acceso a los conductos radiculares cuando se encuentran 

obstruyéndolos (12). En ocasiones, son hallazgos de rutina al momento de tomar 



2 
  

radiografías (13), así como también pueden servir como un criterio de diagnóstico 

importante para un aspecto oculto de la enfermedad sistémica  (9). 

 

La presencia de enfermedades sistémicas, entre ellas la enfermedad de las arterias 

coronarias, hipertensión arterial, diabetes mellitus, enfermedades renales y 

enfermedades autoinmunes (10)  han demostrado tener un impacto en la salud bucal 

que se asocia con la formación de cálculos pulpares, debido a que las condiciones 

sistémicas alteran el equilibrio armonioso entre la flora microbiana oral (14). 

 

En diversos estudios se menciona que los cálculos pulpares pueden ser una 

manifestación de enfermedades que conducen a la biomineralización patológica en 

distintos órganos del cuerpo humano (15). 
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MARCO TEÓRICO 

 

2. ANATOMÍA DE ÓRGANOS DENTALES 

 

Se necesita conocer adecuadamente la morfología interna del órgano dental para 

realizar un adecuado tratamiento de conductos, ya que esto nos facilita la preparación 

que debemos realizar, la desinfección y finalmente su obturación (16). 

 

 

2.1.1. Incisivo central superior  

 

El incisivo central superior posee tres cuernos pulpares, y la cámara pulpar es más 

amplia en sentido mesiodistal que en vestibulolingual, en la sección transversal, el 

conducto radicular a la altura de la unión cemento esmalte es de forma triangular en 

los dientes jóvenes y oval en los de más edad, se hace gradualmente redondo 

conforme se aproxima al foramen apical, las paredes externas mesial y distal deben 

converger hacia el cíngulo y todas las paredes internas se deben extender en forma 

de embudo hacia el foramen apical del conducto radicular (2).  

 

Se ha estudiado la anatomía interna de los incisivos maxilares, reportando una 

prevalencia de la configuración de la raíz Vertucci tipo I del 9% y tipo II de 0.1% , 

considerándose un hallazgo clínico con complejidad anatómica la cual debe 

considerarse como una posibilidad a la hora de realizar un tratamiento de conductos 

(17). 

 

La cámara pulpar de este órgano dental presenta un espacio achatado en sentido 

vestibulolingual ensanchado en sentido mesiodistal (18). 
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2.1.2. Incisivo lateral superior 

 

El incisivo lateral superior tiene un contorno de la cámara pulpar muy parecida a la del 

central; aun así este es más pequeño y pueden existir dos cuernos pulpares o ninguno, 

este diente es más ancho en sentido mesiodistal que en vestibulolingual, en la sección 

transversal de la unión cemento esmalte se aprecia una cámara pulpar centrada en la 

raíz, y su forma puede ser triangular, oval o redonda, desde la unión cemento esmalte 

el conducto se hace redondo en su sección transversal, en los tercios medio y apical 

de la raíz (2). 

 

Este órgano dental es el que presenta anomalías de forma, como lo es la presencia de 

un surco radicular lingual o de desarrollo, esta anomalía se puede encontrar en todas 

las raíces de los dientes anteriores, pero el órgano con más prevalencia es el lateral 

superior, donde hay una comunicación directa entre el surco y la cavidad pulpar y esto 

se produce a través de los túbulos dentinarios (2). 

 

El diente invaginado es otra anomalía y se clasifica en tres tipos diferentes según su 

gravedad, de más simple a más compleja.  

 

 El tipo 1 es una invaginación limitada a la corona.  

 El tipo 2 es una invaginación que se extiende más allá de la unión cemento 

esmalte, pero no afecta a los tejidos perirradiculares.  

 El tipo 3 es una invaginación que se extiende más allá de la unión cemento 

esmalte y puede tener un segundo agujero apical. Con frecuencia estas 

anomalías se deben abordar mediante un tratamiento de conductos por vía 

ortógrada y quirúrgica. 

 

El órgano dental incisivo lateral superior presenta con mayor frecuencia una sola raíz 

con un solo conducto, sin embargo, hay algunos casos en los cuales presentan una 
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anatomía diferente encontrando dos conductos, tres conductos e incluso hasta cuatro 

conductos, pero muchos de estos caso se pueden manifestar como geminación, 

fusión, concrescencia o dens invaginatus, ya que estos órganos a menudo se 

encuentran en un sitio de alto riesgo embriológico (19). 

 

La cámara pulpar del incisivo lateral superior es mucho mayor que la del incisivo 

central, presenta un conducto único y cónico, tiene un achatamiento con mayor 

diámetro en sentido vestibulolingual que disminuye cuando se aproxima del ápice, la 

raíz a la altura del tercio apical tiene tendencia a curvarse hacia distal, esta desviación 

acentuada se observa en un 80% de los casos (18). 

 

 

2.1.3. Canino superior 

 

La anatomía interna del canino superior es parecida en muchos aspectos a la de los 

incisivos superiores, cuenta con una diferencia significativa que radica en que su 

anchura es mayor en sentido vestibulolingual que en mesiodistal, otra de las 

diferencias radica en que el canino superior no presenta cuernos pulpares, este 

presenta un borde incisal puntiagudo más pequeño corresponde a su única cúspide y 

el contorno de la cámara pulpar en la unión cemento esmalte es oval (2).  

 

La cámara pulpar es amplia con mayor diámetro en sentido vestibulolingual, 

principalmente en el límite de su unión con el conducto radicular, donde se observa 

una constricción en sentido mesiodistal (18), el conducto radicular es amplio y casi 

siempre recto, es considerado el diente más largo de todos. 
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2.1.4. Primer premolar superior 

 

Los primeros premolares superiores presentan dos conductos radiculares, 

independientemente del número de raíces, otra característica anatómica es un surco 

de furca o depresión de desarrollo en la cara palatina de la raíz vestibular, el cual 

puede ser un riesgo para realizar el tratamiento de conductos y prostodontico de este 

órgano dental (2). 

 

Presenta una cámara pulpar más ancha en dirección vestibulolingual que en 

mesiodistal, el contorno de la cámara muestra un cuerno pulpar vestibular y otro 

palatino, el cuerno pulpar vestibular suele ser más grande, el primer premolar superior 

puede tener una, dos o tres raíces y conductos; pero es más frecuente que tenga dos 

(2,18). 

 

 

2.1.5. Segundo premolar superior 

 

La anatomía interna del conducto radicular del segundo premolar superior es más 

ancha en sentido vestibulolingual que en mesiodistal, puede tener una, dos o tres 

raíces y conductos, así como también pueden existir dos o tres conductos en una sola 

raíz, tiene un cuerno pulpar palatino y uno vestibular siendo este el más grande, una 

sola raíz es más ancha en sentido vestibulolingual que en mesiodistal (2,18). 

 

Las raíces del segundo premolar superior tienen aproximadamente la misma longitud 

que las del primer premolar, y es frecuente la curvatura apical, sobre todo cuando las 

cavidades del seno maxilar son grandes (2). 
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2.1.6. Incisivos inferiores central y lateral 

 

Generalmente los incisivos inferiores poseen una sola raíz con un conducto radicular, 

que radiográficamente se aprecia como un conducto largo y estrecho, no obstante, el 

conducto es muy amplio en sentido vestibulolingual, algunas veces existe un puente 

de dentina en la cámara pulpar que divide la raíz en dos conductos, estos dos 

conductos se suelen unir y salir a través de un solo agujero apical, pero también 

pueden permanecer como dos conductos separados (2). 

 

Se ha reportado que los incisivos inferiores presentan un conducto radicular principal 

(tipo I) en un 89.9%, tipo II en un 6.7% y tipo III en un 3.4%, mientras que un 5.6% 

presentan conductos laterales (20). 

 

Los incisivos inferiores son órganos dentales en los cuales se presenta mayor dificultad 

para preparar cavidades de acceso radicular debido a su tamaño pequeño y a su 

morfología, la forma del contorno externo puede ser triangular u oval, dependiendo de 

qué tan prominentes estén los cuernos pulpares mesial y distal (2,18). 

 

 

2.1.7. Canino inferior 

 

La anatomía interna del conducto radicular del canino inferior es homologa al canino 

superior, pero el inferior cuenta con dimensiones más pequeñas, el contorno de la raíz 

y del conducto radicular son más estrechos en la dimensión mesiodistal, pero 

acostumbra ser muy ancho en el vestibulolingual y el canino inferior tiene en ocasiones 

dos raíces y dos conductos radiculares de localización vestibular y lingual (2,18). 
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De acuerdo con la clasificación de Vertucci, la morfología más común que presentan 

los caninos inferiores es el tipo I (89,7%), seguida de los tipos III (5,7%), II (3,7%) y V 

(1%) (21,22). 

 

2.1.8. Primer premolar inferior 

 

Los primeros premolares mandibulares son bien conocidos por tener diversas 

variaciones anatómicas, lo que puede ser un desafío para realizar el tratamiento de 

conductos, existe la presencia de conductos accesorios que se deben conocer para 

que se lleve a cabo una limpieza adecuada y esto no provoque la periodontitis apical 

persistente (2,23). 

 

La anatomía interna de estos órganos dentales es más amplia en sentido 

vestibulolingual que en dirección mesiodistal, cuentan con dos cuernos pulpares: uno 

vestibular puntiagudo grande y otro lingual redondeado pequeño, tanto la raíz como el 

conducto son ovales en la línea cervical (2), si existen dos conductos estos suelen ser 

redondos desde la cámara pulpar hasta el foramen apical. 

 

Los premolares mandibulares muestran una amplia variedad de anatomía del conducto 

radicular, cuando presenta un solo conducto radicular es ancho y se puede bifurcar en 

dos conductos separados, parece haber una predisposición racial para la presencia de 

dos o más conductos (18,24). 

 

Se ha reportado que los primeros premolares inferiores presentan un solo conducto en 

un 96.8% y un 3.2% dos conductos (25), una revisión de (26) informo que el 97.90% 

de los primeros premolares inferiores tenían un solo conducto, el 1.8% tenía dos 

conductos y solo el 0.2% mostraba tres conductos. 
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2.1.9. Segundo premolar inferior 

 

El segundo premolar inferior es parecido al primero, solo cuenta con las siguientes 

diferencias: el cuerno pulpar es mayor, la raíz y el conducto radicular son ovales con 

más frecuencia que redondos; la cámara pulpar es más extensa vestíbulo 

lingualmente, y regularmente se puede distinguir la separación de la cámara pulpar y 

el conducto radicular en comparación con la conicidad más regular del primer premolar 

(2),la morfología del conducto del segundo premolar inferior es homologa a la del 

primero con sus muchas variantes: dos, tres o cuatro conductos y una corona inclinada 

en sentido lingual (18). 
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3. CÁLCULOS PULPARES 

 

Los cálculos pulpares son masas degenerativas densas de tejidos calcificados (27), 

que se pueden encontrar en diversos tamaños, desde partículas microscópicas hasta 

masas más grandes, sus diámetros varían desde 200 nm a 50 μm, y son considerados 

una manifestación fisiológica de cambios en el tejido pulpar, más que una entidad 

patológica (13). 

 

Específicamente los cálculos pulpares constan de 2 elementos químicos primordiales 

el calcio y fósforo (27), y algunos elementos adicionales entre los que se encuentra el 

flúor, sodio, magnesio, potasio, zinc, hierro y cobre (28). 

 

La etiología exacta de la formación de cálculos pulpares sigue sin estar clara, por lo 

tanto existen diversos factores que han estado implicados en la formación de estos 

(27), entre los cuales se encuentran la degeneración pulpar, las interacciones 

inductivas entre el epitelio y el tejido pulpar, la edad, el movimiento dental ortodóntico, 

la enfermedad periodontal, diferentes enfermedades sistémicas o predisposición 

genética como displasia dentinaria, dentinogénesis imperfecta y algunos síndromes 

como síndrome de Van der Woude, infección bacteriana, caries y restauraciones 

profundas (1,13,29). 

 

La identificación de nanopartículas y nanobacterias también se ha mencionado como 

factores etiológicos para que se presenten los cálculos pulpares y peculiarmente, estos 

factores también se han asociado con cálculos renales (11). 

 

Se ha reportado prevalencias muy variables en  diversos informes de cálculos 

pulpares, entre la población total se estima que van de un rango del 8% al 95 % (30), 



11 
  

otros autores reportan un 90 % (31), seguido de un 39% a 35% (32), 19.2% (27), 

llegando a un 5% (33). 

Existen reportes de pacientes de edad avanzada que  son los que expresan mayor 

prevalencia de cálculos pulpares, pero también se han podido observar en órganos 

dentales de pacientes jóvenes (11). 

 

Mediante la microscopía electrónica de barrido (SEM) se descubrió que la morfología 

de los cálculos pulpares suele ser ovalada (27,34), redonda y también puede ser 

irregular (30). 

 

Los cálculos pulpares se encuentran localizados en el interior del órgano dental, 

pudiendo aparecer en el tercio coronal o radicular (35), presentando una mayor 

prevalencia en el tercio coronal lo que lleva a observar radiográficamente una 

reducción en el tamaño o la obliteración por completo de la cámara pulpar a diferencia 

de los que son de tamaño muy pequeño o relativamente que se encuentran menos 

calcificados o que se encuentran en su etapa de calcificación (36),los cuales no se 

podrán detectar radiográficamente de forma convencional (10). 

 

 

Fig. 1.Cálculo pulpar definido, ubicado en cámara pulpar. 

 

 

 

 

    Fig. 2. Cálculo pulpar difuso, ubicado en cámara pulpar. 
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Fig. 3.Cálculo pulpar difuso, ubicado en cámara pulpar y en raíz. 

 

 

 

Cabe mencionar que los cálculos pulpares no expresan síntoma alguno en el paciente 

que los padece (13), por lo que se consideran un descubrimiento incidental durante la 

toma de radiografías al realizar algún tratamiento en el órgano dental. Se pueden 

presentar tanto en órganos dentales temporales como en permanentes (11). 

 

Estos, se pueden clasificar de tres formas basados en la ubicación (27), encontrando 

los cálculos libres, los cuales se encuentran rodeados completamente de tejido pulpar, 

los cálculos incrustados, que están rodeados de dentina y finalmente los adheridos 

que están de forma continua con la dentina (11). 

 

En relación a la histología se clasifican en verdaderos o falsos (15). Los cálculos 

pulpares verdaderos son aquellos que se encuentran rodeados por odontoblastos, 

compuestos por dentina y son de forma muy irregular, mientras que los cálculos 

pulpares falsos están compuestos por células degenerativas mineralizantes del tejido 

pulpar (27). 
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4. IMPORTANCIA CLÍNICA 

 

Los cálculos pulpares, dependiendo de su tamaño y ubicación, pueden ser un desafío 

para el tratamiento de conductos, debido a que obstruyen el acceso a la entrada de 

los conductos radiculares y complican así el tratamiento de conductos, es muy 

importante el saber donde y cuando es probable que estos aparezcan para mejorar 

así la calidad de los tratamientos de conductos (37). 

 

La eliminación de los cálculos pulpares en el interior de los órganos dentales es un 

procedimiento muy complejo y arduo ya que se requiere de una habilidad, destreza y 

de equipo e instalaciones adecuadas para poder lograrlo, cabe destacar que el uso de 

métodos diagnósticos y terapéuticos modernos como lo es la tomografía 

computarizada (radiología de diagnóstico  tridimensional (3D),aparatos como los 

ultrasonidos dentales actuando con la vibración para poder retirar los cálculos 

pulpares, la irrigación abundante de la cámara pulpar o conductos radiculares, se 

pueden obtener buenos resultados para el retiro de los cálculos pulpares (38).  
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5. ETIOLOGÍA 

 

5.1. ESTADO DENTAL 

 

5.1.1. Caries 

 

La caries dental es una enfermedad multifactorial que presenta factores causales, una 

patogénesis, manifestaciones clínicas y una serie de factores de riesgo predisponentes 

(2), esta es considerada una infección bacteriana debido a que las bacterias que son 

parte importante para que la caries destruya el órgano dental entre estas el 

Streptococcus Mutans, el cual da inicio al proceso (39), las bifidobacterias y lactobacilli 

que son potenciadores de la progresión del proceso carioso y actuaran destruyendo 

los tejidos calcificados de los órganos dentales (40). 

 

La etiología del proceso carioso está dada principalmente por el suministro de 

carbohidratos fermentables, azúcares libres sus interacciones con la biopelícula 

microbiana y la incapacidad de poder eliminar estos factores, así como la saliva e 

influencias genéticas, las cuales darán como resultados una desmineralización y 

remineralización de los tejidos duros dentales (41). 

 

En los órganos dentales que presentan caries profundas, se forma un tejido de 

reparación, el cual se asemeja a los tejidos conectivos fibrosos mineralizados con una 

cantidad considerable de lo que es dentina terciaria, así como también se ha 

observado calcificaciones y el depósito de dentina irregular tanto en cámara pulpar 

como en los conductos radiculares, esto para mantener la vitalidad de la pulpa dental 

(42).  
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Los cálculos pulpares puede formarse focalmente a lo largo del unión pulpo dentinal, 

en lugares donde los túbulos dentinarios de la dentina primaria y secundaria están más 

cerca de la fuente de irritación externa, esta puede presentarse por medio de la 

preparación de cavidades, caries profundas e invasión de microorganismos o difusión 

intratubular de subproductos derivados de moo´s, se produce un  aumento en la 

deposición de colágeno para reducir el tamaño de la irritación  por una formación de 

tejido cicatricial , lo que hace que la pulpa dental se proteja de la agresión (43). 
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5.1.2. Restauración 

 

Las caries dentales muy amplias y profundas, producen una pérdida importante de 

tejido dental, disminuyendo la rigidez de las paredes del órgano dental haciéndolo más 

susceptible a fracturarse (44), por esta razón se coloca una restauración, cuidando de 

colocar el material más apto para  la protección del órgano dental. 

 

Se ha reportado en la literatura que existe una mayor prevalencia de cálculos pulpares 

en órganos dentales que presenten restauración de amalgama como en el estudio de 

(45), donde evaluaron  la presencia de cálculos pulpares mediante un examen de 

imágenes de tomografía computarizada de haz cónico y correlacionaron su 

prevalencia con el tipo de diente, el tipo y profundidad de la restauración, concluyendo 

que premolares presentaba una prevalencia  (6,1%), caninos (1,3%) y dientes 

anteriores (0,5%) de cálculos pulpares, así como también la prevalencia de cálculos 

pulpares en dientes con restauraciones de amalgama en un 51.1% y con  profundidad 

media fue significativamente mayor en un (46,8%). 

 

En un estudio donde se evaluó la aparición de cálculos pulpares mediante tomografía 

computarizada de haz cónico (CBCT) y se correlacionó su prevalencia con el  grupo 

de dientes y restauraciones, la presencia de restauraciones aumentó la posibilidad de 

aparición de cálculos pulpares en 2,1 veces mayor que los que no presentaban algún 

tipo de restauración, debido a que la  micro filtración asociada con las restauraciones 

pueden causar una irritación de larga duración (crónica) que conduce al complejo 

pulpodentinario a la formación de capas de dentina que provocan los cálculos pulpares 

(46). 

 

Se pueden formar cálculos pulpares a consecuencia de restauraciones de gran 

tamaño, estos pueden aparecer de formas regulares o irregulares, estos se depositan 

en las paredes pulpo-dentinales a nivel coronal y radicular, extendiéndose tanto que 
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pueden conducir a la obstrucción completa de esta (11,27). Se asume que las 

preparaciones de coronas completas conducen una irritación pulpar más fuerte que la 

colocación de una restauración (47). 
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5.1.3. Enfermedad periodontal  

 

La enfermedad periodontal se caracteriza por la presencia de bacterias en la 

biopelícula dental, las cuales inducen una respuesta inflamatoria en los tejidos 

periodontales, esta infección estimula la producción de citocinas y otros mediadores 

pro inflamatorios como la interleucina 1( IL-1), el factor de necrosis tumoral alfa (TNFα), 

la prostaglandina E2 (PGE2), y la activación general de todo el sistema inmune 

adaptativo (48). 

 

Las condiciones sistémicas alteran el equilibrio armonioso entre la flora microbiana 

oral, lo que lleva a un aumento de los tipos virulentos de bacterias, esta disbiosis oral, 

convierte un ambiente favorable para el desarrollo de enfermedades inflamatorias 

como lo son la enfermedad periodontal, así como también promueve las condiciones 

para el desarrollo de enfermedades sistémicas (10). 

 

El tejido pulpar se dañará debido a efectos acumulativos de la enfermedad periodontal, 

como lo indican los diversos factores entre ellos, calcificaciones, aposición de tejido 

calcificado, reabsorción o inflamación pulpar por caries radicular o conductos laterales 

involucrados, pero la desintegración total del tejido pulpar ocurrirá cuando los 

forámenes apicales principales estén involucrados con placa dentobacteriana (49). 

 

Se ha reportado que los dientes humanos sometidos a una combinación de irritantes 

pulpares y enfermedad periodontal tienen una mayor incidencia de cálculos pulpares 

(50).  
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5.1.4. Maloclusión 

 

La Organización Mundial de la Salud (51), define maloclusión como una anomalía 

dento-facial discapacitante, se refiere a una oclusión anormal y/o relaciones 

craneofaciales perturbadas, que pueden afectar la apariencia estética, función, 

armonía facial y el bienestar psicosocial del ser humano.  

 

La maloclusión es uno de los problemas dentales más frecuentes, con una alta 

prevalencia que oscila entre el 20 y 80% (52,53), la que con más frecuencia se 

encuentran es la sobre mordida profunda, la desviación de la línea media, la sobre 

mordida horizontal excesiva, la mordida cruzada anterior, la mala alineación, el espacio 

y la mordida abierta (54). 

 

La etiología de la maloclusión es multifactorial, se menciona la presencia de factores 

genéticos, ambientales o la combinación de estos dos en las personas afectadas, entre 

los que contribuyen mucho las enfermedades dentales (53,55). 

 

Entre  los  factores  ambientales  se  pueden mencionar los  hábitos  originados  a  

temprana  edad  que podrían  aumentar,  disminuir  e  incluso  eliminar  una  

maloclusión (56), debido  a  que  modifican la  posición  de  los órganos dentales y  la  

relación  que  guardan  las  arcadas  dentarias . 

 

Otra característica que se relaciona con las maloclusiones es el bruxismo, su presencia 

puede originar traumas dentales, disfunciones temporomandibulares, cálculos 

pulpares y pérdida prematura de los dientes, debido a la atrición excesiva y la movilidad 

(57). 
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5.1.5. Traumatismo 

 

Un traumatismo dental es una lesión que se encuentra originada principalmente por 

un accidente o puede ser provocada (58), donde las fuerzas actúan sobre el órgano 

dental, ocasionando daño al tejido dental, periodontal y mucosas (59). 

 

Existe una mayor prevalencia de traumatismos dentales en niños que en niñas en un 

rango de edad de 7-14 años, pero puede suceder en adultos de igual manera por 

causas similares, siendo los incisivos centrales superiores los órganos mayormente 

afectados en un (80%) debido a su ubicación, posteriormente los incisivos laterales 

superiores y, con menor frecuencia, los incisivos centrales inferiores (58,59). 

 

La obliteración por medio de un cálculo pulpar en el conducto radicular ocurre 

comúnmente como resultado de un traumatismo, presentándose mayormente en 

órganos dentales anteriores,generalmete se asocia con el grado de la lesión que haya 

presentado (avulsión, luxación, extrusión, concusión), y por la etapa de formación de 

la raíz, donde se corta la irrigación sanguínea y se da la formación de este (60). 
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5.2. ASOCIACIÓN CON ENFERMEDADES SISTÉMICAS 

 

Las enfermedades cardiovasculares y renales, así como los cálculos biliares y de las 

glándulas salivales, son factores de riesgo potenciales para la formación de cálculos 

pulpares (45). 

 

En diversos estudios se menciona la presencia de cálculos pulpares en pacientes que 

padecen enfermedades sistémicas (10) entre ellas se encuentran la hipertensión 

arterial, diabetes mellitus, arterioesclerosis, piedras renales y Colestasis (30). 

 

 

5.2.1. Hipertensión arterial 

 

La hipertensión arterial sistémica es una enfermedad en la cual se da un aumento 

crónico o persistente de la presión arterial sistólica (PAS) superior o igual a 140 mmHg 

y/o una presión arterial diastólica (PAD) superior o igual a 90 mmHg (61). Presenta  

una compleja fisiopatología, que afecta principalmente a los sistemas renal, hormonal, 

cardiovascular y neurológico (62). 

 

Se ha observado una alta prevalencia de cálculos pulpares como en el estudio de (63) 

en pacientes hipertensos con una cifra de un 15.85% más alta que en pacientes sanos, 

en el estudio que realizo (64) también mostró una mayor prevalencia de cálculos 

pulpares en pacientes con hipertensión, diabetes y gastritis en comparación con la 

prevalencia general de cálculos pulpares, y es un factor de riesgo importante para el 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares (10), por lo que es uno de las principales 

contribuyentes a la morbilidad y la mortalidad en todo el mundo. 
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Además de esto se ha observado una asociación de esta enfermedad con la presencia 

de cálculos pulpares, se realizó un reporte de una población de pacientes con 

enfermedades sistémicas donde se observó un alto riesgo de padecer cálculos 

pulpares en pacientes con hipertensión arterial y con un mayor número de cálculos 

pulpares en comparación con pacientes diabéticos y pacientes sanos. Se cree que la 

calcificación  que se observa en las diversas regiones, está formada principalmente 

por cristales de fosfato de calcio, estos cristales pueden precipitar una reacción 

inmunológica aguda que conduzca a una respuesta inflamatoria dentro de las arterias 

(10). 
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5.2.2. Diabetes mellitus 

 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad de tipo crónica por un aumento de 

glucosa en los niveles de sangre, que cuenta con manifestaciones clínicas, una 

etiopatogenia y una evolución distinta dependiendo del paciente que la presente y de 

acuerdo a su clasificación, cuya característica principal es la presencia de 

hiperglucemia la cual provoca alteraciones en distintos órganos y sistemas debido a 

defectos en la secreción y/o acción de la insulina (65–67). 

 

La etiología de la DM es múltiple, entre ellas se encuentran el exceso de ingesta 

calórica, la obesidad y el sedentarismo y casi inevitablemente implican alguna forma 

de desregulación en el metabolismo de carbohidratos, grasas y/o proteínas, se puede 

señalar que si esta no se trata adecuadamente pueden surgir diversas complicaciones 

(68),que incluyen dificultades micro vasculares como lo son la retinopatía, nefropatía 

y neuropatía, asimismo macro vasculares como lo es la enfermedad cardiovascular y 

el accidente cerebrovascular, por lo consiguiente van a reducir la calidad de vida y la 

longevidad de las personas, la prevalencia e incidencia, así como complicaciones 

dependerá del tipo de diabetes que presente la persona (66,69). 

 

Los pacientes con DM suelen presentar algunos síntomas que son clásicos como sed, 

poliuria, visión borrosa, pérdida de peso inexplicable, cetoacidosis y afecciones 

hiperosmolares (66). Los pacientes diabéticos son más propensos a presentar un 

episodio cardiovascular de 2-5 veces que pacientes sanos, por otra parte, la mortalidad 

coronaria es de 2 y 5 superior en los hombres y mujeres diabéticas, comparados con 

los pacientes sanos (68). 
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5.2.2.1. Diabetes mellitus tipo 2 

 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2), una enfermedad metabólica, multifactorial y es 

caracterizada por una gran heterogeneidad de trastornos metabolicos,los más 

comunes son una pérdida progresiva de la secreción de insulina de células β en 

ocasiones junto con la resistencia a la insulina y la alteración del sistema de incretinas, 

la enfermedad suele tener un inicio en la edad adulta y etiológicamente se encuentra 

más relacionada con la predisposición genética (66,67,70). 

 

En un estudio realizado por Talla y col., los pacientes diabéticos tipo II  fueron 

detectados con cálculos pulpares más altos que la prevalencia general de cálculos 

pulpares, mencionando que las calcificaciones en los diabéticos eran frecuentes, y a 

menudo, en forma de hoz (64). 

 

Otro reporte sugiere que la pulpa dentaria de los pacientes diabéticos es más propensa 

a formar calcificaciones y se ha relacionado con una hiperglucemia elevada, la 

duración de la diabetes y los cambios vasculares diabéticos, así como también 

mencionan que esta se encuentra sometida en un estado de inflamación debido al 

daño de los nervios y al deterioro de la microcirculación local (71). 
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5.2.3. Arterosclerosis 

 

La aterosclerosis es una enfermedad arterial crónica e inflamatoria (72), caracterizada 

por la acumulación de placas dentro de los vasos sanguíneos que dará como resultado 

una restricción de flujo y riesgo potencial de ruptura (65), así como también contribuye 

a complicaciones cardiovasculares agudas (73), como lo son, el infarto de miocardio y 

accidente cerebrovascular  y es considerada una causa importante de muerte vascular 

(74). 

 

Las principales lesiones de la aterosclerosis son caracterizadas por la deposición de 

lípidos en partes de la arteria acompañada por células de músculo liso y proliferación 

de la matriz fibrosa, que gradualmente se convierte en la formación de una placa 

aterosclerótica (75), esta placa que se forma logra volverse más fibrosa y depositar 

calcio mineral, este progresa y las placas pueden invadir la luz arterial, impidiendo el 

flujo sanguíneo y posteriormente conduce a isquemia tisular (76). 

 

En la aterosclerosis la inflamación juega un papel importante en todas las etapas del 

proceso, ya que esta actúa como una base común para los cambios fisiológicos y 

patológicos durante el inicio y desarrollo de la aterosclerosis (75). 

 

Edds y cols., observaron una asociación significativa entre los cálculos pulpares y la 

presencia de arteriosclerosis y otras enfermedades cardiovasculares, así como una 

alta incidencia de calcificación en la pulpa dental de pacientes con aterosclerosis 

coronaria en el examen radiográfico (77). 
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5.2.4. Piedras renales 

 

Los cálculos renales, también conocidos como urolitiasis o nefrolitiasis, son depósitos 

minerales en los cálices renales y pelvis (78,79), que se encuentran libres o unidos a 

las papilas renales, se forman cuando la orina se sobresatura con respecto a un 

mineral, están compuestos aproximadamente el 80% de oxalato de calcio (CaOx) 

mezclado con fosfato de calcio (CaP) (80). 

 

Existen diversos factores de riesgo para la formación de los cálculos renales (81) entre 

ellos están las enfermedades como son la obesidad, la diabetes, la hipertensión y el 

síndrome metabólico, dieta alta en sal, dieta rica en proteínas animales y dieta baja en 

fibra y la baja actividad física, de igual forma estos pueden originar algunas 

enfermedades en los pacientes que los presenten como, la hipertensión, enfermedad 

renal crónica y enfermedad renal en etapa terminal (80). 

 

Los pacientes con alto riesgo de volver a padecer cálculos renales deben ser enviados 

para que se les realice un examen de evaluación metabólica adicional (82), ya que 

esta servirá como base para aplicar medidas preventivas en caso de volver a 

padecerlos, se les recomienda a los pacientes que cambien su estilo de vida, ingiriendo 

mayormente líquidos, tener una ingesta equilibrada de calcio, reducción de ingesta de 

sodio y proteínas animales, manteniendo un índice de masa corporal saludable y 

aumentando la ingesta de verduras y de fibra, del mismo modo se les recete diuréticos 

para la prevención de cálculos recurrentes (83). 

 

Las personas que trabajan en climas cálidos, están mucho tiempo al aire libre, 

transpiran más y esto conlleva a que la orina está más concentrada, también en 

personas que tienen trabajos más sedentarios las conlleva a tener un mayor riesgo de 

padecer el síndrome metabólico y por ende tienen una mayor posibilidad de padecer 

cálculos renales, haciendo mención a los astronautas, los cuales trabajan en entornos 
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sin gravedad y movilizan el calcio de los huesos, lo que conlleva a un mayor riesgo de 

padecer los cálculos renales (84). 

 

Los cálculos pueden provocar diversos síntomas, que incluyen dolor, obstrucción, 

infección y hemorragia, a través del paso de cálculos en el tracto urinario y el 

tratamiento y manejo de ellos se basa principalmente en cirugías, las cuales son 

complejas y costosas, pero no afectan la recurrencia de estos (79). 

 

Los cálculos que contienen calcio son los cálculos renales más comunes (75 a 90%), 

seguidos del magnesio fosfato de amonio (estruvita) (10 a 15%), ácido úrico (3 a 10%) 

y cistina (0,5 a 1%) (79). 
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5.2.5. Colestasis 

 

La Colestasis es una condición patológica la cual se define como la disminución de la 

formación o excreción de la bilis (85), y se puede deber a fallas en la producción 

intrahepática de bilis, falla en el transporte transmembrana de bilis u obstrucción 

mecánica del flujo de la bilis, se puede señalar que esta manifestación se puede 

presentar en diferentes enfermedades hepáticas (86,87) 

 

Es de etiología multifactorial, ya que factores como trastornos genéticos, toxicidad por 

fármacos, neoplasias hepatobiliares u obstrucción del tracto biliar, disfunción del 

transportador, estrés oxidativo, daño inflamatorio y alteración inmunológica son 

capaces de provocarla (88), las características clínicas que manifiesta son retención 

de componentes de la bilis en el cuerpo como son (ácidos 

biliares,colesterol,bilirrubina), y si esta no es tratada adecuadamente puede producir 

fibrosis o cirrosis (87). 

La Colestasis se encuentra sumamente relacionada y es relevante para una gran 

diversidad de enfermedades hepáticas como ictericia, cálculos biliares, hepatitis 

aguda, colangitis esclerosante primaria y cirrosis biliar primaria (89). 
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6. CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LAS ENFERMEDADES PULPARES 

 

La pulpa dental es un tejido conectivo laxo que tiene características específicos, la cual 

se encuentra rica en vasos sanguíneos, fibras nerviosas, matriz extracelular (MEC) y 

células mesenquimales indiferenciadas (5,90,91). Es similar al de distintas partes del 

organismo, con reacciones idénticas en condiciones fisiológicas y patológicas, ésta se 

encuentra ubicada en la cavidad pulpar, protegida por la dentina que es una estructura 

mineralizada, con una circulación sanguínea terminal y con una zona de acceso 

circulatorio pequeño calibre llamado periapice (92–94). 

 

Por consiguiente los componentes estructurales de la pulpa dental conforman un tipo 

especializado de tejido conjuntivo, íntimamente entre ellos se encuentran las células 

progenitoras como lo son (fibroblastos, odontoblastos, mesenquimales 

indiferenciadas), células de defensa (linfocitos, plasmocitos y macrófagos), sustancia 

intersticial amorfa (proteoglicanos y glicoproteínas) y sustancia intersticial fibrosa 

(fibras colágenas) (92). 

 

La pulpa sana o vital, (Fig. 4), es el estado de la pulpa dental que es llamado como 

normal, se encuentra libre de sintomatología alguna, no presenta infección y responde 

a pruebas de sensibilidad pulpar (Tabla 1), con normalidad de forma equivalente al 

órgano dental vecino, en ésta no se observan cambios significativos en células y vasos 

pulpares y la capa odontoblástica está intacta, no hay evidencia de caries, se 

encuentran restauraciones selladas adecuadamente por lo tanto no hay micro 

filtraciones, no hay cambios de color en el órgano dental (2,18,95–98). 
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Fig. 4. Ilustración esquemática de un diente con una pulpa sana (panel izquierdo) y 

una pulpa inflamada (panel derecho) subyacente a una lesión de caries. 

 

 

 

 

 

   

 

Fuente: (99). 

 

 

Tabla 1.Respuesta de la pulpa normal e inflamada a pruebas de sensibilidad pulpar. 

Fuente: (92) 

 

Estímulo Pulpa Normal Pulpa Inflamada 

 

Frío 

 Vasoconstricción 
 Vasoconstricción 

 Disminuyó la presión interna 
 Disminuye la presión interna  

 Dolor (respuesta inmediata) 
 Alivio del dolor 

 A veces “estimula el dolor” 

 

Calor 

 Vasodilatación 
 Vasodilatación 

 Aumenta la presión interna 
 Aumenta la presión interna 

 Dolor (respuesta tardía) 
 Dolor (respuesta inmediata) 
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Existen diversas clasificaciones clínicas de las enfermedades pulpares, pero 

actualmente los endodoncistas utilizan la descrita por la American Association of 

Endodontist publicada en 2012 ya que es la que se encuentra más actualizada y 

completa, las enfermedades pulpares clasificadas se muestran a continuación. 

 

 

6.1.1. Pulpitis 

 

La pulpitis se conoce como una afección donde se inflama la pulpa dental, en 

respuesta a irritantes de microorganismos del microbioma oral, agentes químicos o de 

origen físico (mecánico y térmico), éstos se encuentran involucrados en esta infección 

oportunista (100,101). Los diferentes factores relacionados con la respuesta del 

huésped tienen un papel crucial en la pulpitis así lo indican diversos estudios 

(102,103). 

 

La pulpitis es la inflamación típica de la pulpa dental la cual es caracterizada por la 

acumulación local de mediadores inflamatorios, incluidas citocinas y quimiocinas que 

participaron activamente en procesos destructivos y reparativos de la pulpa dental  

(104). Clínicamente se describe como pulpitis reversible o pulpitis irreversible, en 

términos histopatológicos, como aguda, crónica o hiperplásica (2). 

 

Una pulpitis puede ser causada por los variados agentes  directos e inmunitarios que  

pueden ser los responsables de dañar el tejido pulpar y ocasionar que la pulpa dental 

se inflame (18,92). Entre ellos se encuentran los microorganismos, los cuales llegan a 

la pulpa a través de los túbulos dentinarios expuestos, que aparecen por caries dental, 

traumatismos o factores irritantes como por ejemplo (productos bacterianos, bacterias, 

endotoxinas, etc.), que al penetrar a través de los túbulos dentinarios, estos destruyen 

el odontoblasto y las células subyacentes en los mecanismos inmunitarios actúan 

factores del complemento e inmunoglobulinas (93,99).  
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Un infiltrado de linfocitos, macrófagos y células plasmáticas son el resultado final 

después de una inflamación. En la fase aguda de la inflamación, se provoca una 

exudación como respuesta de los tejidos pulpar y periapical ante cualquier agresión, 

con predominio de los neutrófilos polimorfo nucleares (93). 

 

La pulpitis se diferencia de las enfermedades genéticas relacionadas con los 

odontoblastos, como la dentinogénesis imperfecta y la  displasia de dentina,  porque 

se identifica por la inflamación acumulada y respuestas reparativas por parte del 

sistema inmunológico (105). 

 

 

6.1.2. Pulpitis reversible  

 

El diagnóstico clínico de la pulpitis reversible se basa en los hallazgos parciales e 

imparciales que indican que la inflamación debe resolverse, se caracteriza por la 

ausencia de bacterias y por la necrosis localizada de coagulación y licuefacción que 

rodea inmediatamente al irritante, la cual regresa previsiblemente a su estado normal 

después de retirar el estímulo irritante que está generando la inflamación, en una 

pulpitis reversible, la pulpa se encuentra vital pero inflamada (2,93,95,99,101). 

 

La pulpitis reversible va a estar provocada por diferentes situaciones que clínicamente 

se van a poder apreciar como lo son, obturaciones fracturadas o mal ajustadas, 

tratamientos restaurativos recientes con sensibilidad posoperatoria, trauma o caries 

dental, abrasión dental, retracciones gingivales, habrá una moderada incomodidad, no 

habrá dolor espontaneo o severo cuando se aplique estímulos térmicos, una respuesta 

rápida, de corta duración, caracterizado por dolores leves que van a desaparecer 

pocos segundos después de retirar el estímulo que los provoca (95,97). 
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Pueden surgir problemas cuando la dentina está expuesta, sin signos de afección 

pulpar, que a veces puede generar un dolor agudo, rápidamente reversible cuando se 

somete a estímulos térmicos, de evaporación, táctiles, mecánicos, osmóticos o 

químicos, esta afección pulpar va a presentar una respuesta exagerada pero no 

persistente al estímulo frio (2,99). 

 

 

6.1.3. Pulpitis irreversible 

 

Cuando una afección pulpar evoluciona, el estado inflamatorio de la pulpa puede 

cambiar hacia una pulpitis irreversible, en esta fase puede ser necesario realizar un 

tratamiento para eliminar el tejido enfermo y esta puede dividirse en las subcategorías 

de pulpitis irreversible sintomática y asintomática  y si estas no son tratadas pueden 

progresar hacia una necrosis pulpar (2,106). 

 

En esta afección la pulpa se encuentra vital inflamada y se caracteriza por presentar 

un dolor constante y espontaneo con una respuesta exagerada y prolongada al 

estímulo frío pero sin la capacidad de recuperarse, aun cuando se retiren los estímulos 

externos que provocan el estado inflamatorio, las bacterias llegan a la pulpa dental y 

allí se asientan, estableciendo formas sintomáticas y asintomáticas (93,99,107). 

 

La pulpa inflamada en estado irreversible va a estar producida por la caries profunda 

o las restauraciones, en esta afección pulpar el dolor aparece de forma espontánea o 

se puede precipitar al colocar algún estimulo térmico o de otro tipo, aquí se va a 

presentar un dolor moderado o intenso y puede variar en la duración (de minutos a 

horas), puede haber lesión radiográficamente visible o no (97). La pulpitis irreversible 

se caracteriza por la presencia de bacterias o sus subproductos en la pulpa dental y 

por la preponderancia de células inflamatorias agudas principalmente predominan los 
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neutrófilos en el tejido que se encuentra debajo de la lesión pulpar, lo que sugiere 

actividad quimio táctica (99). 

 

 

6.1.4. Pulpitis irreversible sintomática 

 

El diagnóstico clínico de pulpitis irreversible sintomática (PIS),se basa en hallazgos 

subjetivos y objetivos que indican que la pulpa inflamada vital no puede curarse, los 

dientes que se caracterizan por una pulpitis irreversible sintomática muestran un dolor 

intermitente o espontáneo  y es necesario realizar el tratamiento de conducto para 

aliviar síntomas y evitar la extracción dental debido a complicaciones posteriores a la 

necrosis de la pulpa dental (2,108). 

 

En una pulpitis irreversible sintomática clínicamente se va a observar obturaciones mal 

ajustadas, caries extensas, enfermedades endoperiodontales, atricción dental, 

recubrimiento pulpar directo, habrá dolor persistente, espontáneo, prolongado, referido 

o de aparición inmediata a la estimulación térmica o hiperosmótica con aumento al 

calor, sensación transitoria a muy bajas temperaturas, puede presentar o no dolor a la 

percusión y/o sensibilidad al morder, el paciente necesita tomar analgésicos para 

controlar el dolor (95). 

 

 

6.1.5. Pulpitis irreversible asintomática 

 

El diagnóstico clínico de pulpitis irreversible asintomática (PIA),se basa en hallazgos 

subjetivos y objetivos que indican que la pulpa inflamada vital no tiene capacidad para 

curarse, esta se desarrolla a partir de una pulpitis sintomática no tratada en la que ha 

cedido la fase aguda y los estímulos externos son leves o moderados (93). Sin 
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embargo el paciente no refiere síntomas, si esta afección no es atendida a tiempo el 

proceso inflamatorio avanza hasta la necrosis pulpar, (2). Clínicamente se va a 

observar los factores desencadenantes de esta como lo son la caries de larga 

evolución, profunda con o sin exposición pulpar aparente, restauraciones profundas, 

preparaciones de cavidades dentales, recubrimiento pulpar directo, persistencia de 

una agresión de baja intensidad y larga duración, esta no presenta dolor por lo que se 

dice que es asintomática, puede progresar sin síntomas clínicos hacía una necrosis 

pulpar (95). 

 

En los casos de pulpitis irreversible asintomática debe realizarse el tratamiento de 

conductos lo antes posible para que no se produzca una pulpitis irreversible 

sintomática y ocasione dolor intenso y molestias al paciente (2). 
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7. DIAGNÓSTICO Y MANEJO CLÍNICO 

 

El diagnóstico de los cálculos pulpares se basa principalmente en análisis radiográficos 

(27,30), pero se cree que existe una mayor prevalencia en cortes histológicos porque 

algunos de los cálculos pulpares son de tamaños demasiados pequeños y es difícil 

poder identificarlos por medio de radiografías (31). 

 

Las pequeñas calcificaciones se pueden detectar mediante tomografía computarizada 

de haz cónico (37), ya que la radiopacidad y densidad de los cálculos pulpares son 

similares a la dentina y se pueden apreciar bastante bien (28). 

 

El uso de microscopio dental, lupas e instrumentos rotatorios de níquel-titanio son 

instrumentos de gran apoyo para encontrar y evitar que estos cálculos obstruyan la 

entrada a los conductos radiculares y nos dificulten realizar el tratamiento de conductos 

(37). 

 

El uso de tecnología como CBCT nos proporciona detalles anatómicos precisos en tres 

dimensiones, ofreciendo la posibilidad de ver un órgano dental en diferentes vistas, 

axiales, sagitales y coronales, que nos facilita el diagnostico a la hora de atender 

pacientes que presenten órganos dentales con cálculos pulpares (46). 
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8. ANTECEDENTES 

 

En el año 2021 se realizó un estudio para determinar la prevalencia de cálculos 

pulpares en pacientes diagnosticados o en tratamiento por cardiopatías isquémicas, 

utilizando radiografías de aleta de mordida, concluyendo que existe una correlación 

positiva entre los cálculos pulpares y las cardiopatías isquémicas, con una prevalencia 

del 100% y de un 12.67% en la región anterior, destacando la importancia del examen 

radiográfico dental, que puede tener la posibilidad de una detección temprana de esta 

enfermedad sistémica (109). 

 

En el año 2020 en un estudio retrospectivo utilizando tomografía computarizada de 

haz cónico (CBCT) se evaluaron la prevalencia de cálculos pulpares en una población 

con enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus, encontrando que la 

prevalencia de cálculos pulpares fue mayor en pacientes con enfermedades 

cardiovasculares y diabetes mellitus (10). 

 

En el año 2018 se evaluó la correlación entre los cálculos pulpares mediante 

radiografías panorámicas y cálculos renales con un examen ecográfico, como 

resultado reporto la presencia de cálculos pulpares en 13.64% en órganos dentales 

premolares y un 4.55% en órganos dentales anteriores, del mismo modo encontrando 

un 49.4% de cálculos renales, concretizando  que no existe una correlación entre la 

presencia de cálculos pulpares y renales, pero la probabilidad de tener cálculos renales 

es 5,78 veces mayor en los sujetos con ≥ 3 dientes que tienen cálculos pulpares (30). 

 

Asimismo ,en el 2018 se realizó un estudio de casos y controles, utilizando radiografías 

de aleta de mordida para determinar la prevalencia de cálculos pulpares, así como el 

estrechamiento de la cámara pulpar en pacientes con cálculos en la vesícula biliar, y 

si existe alguna correlación entre ellos ya que se menciona que pueden ser parte de 

un proceso de calcificación sistémica común, como resultado se reportó una  
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prevalencia de cálculos pulpares de un 57% y no se encontró una correlación entre los 

cálculos pulpares y los cálculos en la vesícula biliar (110). 

 

En el año 2017 se llevó a cabo un estudio para evaluar la aparición de cálculos 

pulpares mediante tomografía computarizada de haz cónico (CBCT) y correlacionar su 

prevalencia con el género del paciente y la ubicación del órgano dental, teniendo como 

resultado que la prevalencia de cálculos pulpares fue similar entre los géneros de los 

pacientes y la ubicación de los órganos dentales, fueron encontrados en un 31.9% 

cálculos pulpares de acuerdo al género y un 9.5% de acuerdo a la ubicación, la 

presencia de restauraciones aumentó la posibilidad de que ocurran estas 

calcificaciones (46). 

 

Kannan y cols., realizaron un estudio retrospectivo para determinar la prevalencia de 

cálculos pulpares, evaluando mediante radiografías periapicales los factores 

asociados entre ellos la edad del paciente, el sexo, el órgano dental, la ubicación de 

este y el estado dental, concluyendo que la prevalencia de cálculos pulpares fue del 

44.9%,observando que la mayoría de cálculos pulpares estuvieron presentes en los 

órganos dentales con restauraciones previas o afectados por caries dental y no hubo 

relación con la edad del paciente, el sexo o la ubicación del órgano dentario (111). 

 

Del mismo modo un estudio donde evaluó premolares maxilares y mandibulares por 

medio de radiografías periapicales para establecer la presencia de cálculos dentales 

en pulpa, encontrando el 25,8% de cálculos en premolares maxilares y el 25,5% en 

premolares mandibulares y un porcentaje ligeramente mayor con prevalencia en 

cámara pulpar (112). 
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9. JUSTIFICACIÓN  

 

La frecuencia de cálculos pulpares es un tema de controversia en el campo de 

endodoncia, durante mucho tiempo se pensó que uno de los principales factores para 

que los órganos dentales presentaran calcificaciones era la edad, sin embargo, se ha 

observado a través de numerosos estudios que existen diversas etiologías para su 

desarrollo. 

 

Es por ello que la presencia de calcificaciones del tejido pulpar es un fenómeno 

frecuente al iniciar un tratamiento de conductos, se ha reportado que al menos el 50% 

de los dientes presenta de una a más calcificaciones pulpares; y al parecer, esta 

frecuencia puede aumentar si el paciente sufre una enfermedad sistémica, ya que 

diversos autores han reportado una asociación entre la presencia de enfermedad de 

las arterias coronarias, hipertensión arterial, diabetes mellitus, enfermedades renales 

y  enfermedades autoinmunes así como un aumento en la prevalencia de cálculos 

pulpares. 

 

En nuestro país existe una gran población que padece enfermedades sistémicas, entre 

ellas la prevalencia de pacientes con diabetes en el Instituto Mexicano del Seguro 

Social (IMSS) en el año 2018, fue de 9.04 por cada 100 atendidos, 60.2% son mujeres 

y 39.8% son hombres, la hipertensión arterial afecta al 37.8%,la obesidad se identificó 

en 27% y el sobrepeso en 45% (113,114). 

 

Es por ello que consideramos de suma importancia evaluar si la asociación que ha 

sido reportada en otras poblaciones también se presenta en población mexicana y así 

el especialista en endodoncia se encuentre preparado con los conocimientos y el 

equipo necesario para el retiro de estos, con la finalidad de realizar un tratamiento de 

conductos adecuado, evitando posibles complicaciones como la perforación, la 

eliminación innecesaria de tejidos o el debilitamiento de la estructura dental. 
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El órgano dental que sufre más accidentes al momento de realizarle el tratamiento de 

conductos es el incisivo lateral superior debido a las anomalías de forma, así como 

también presenta una curvatura acentuada a nivel del tercio apical teniendo tendencia 

a curvarse hacia distal, y esta desviación se observa en un 80% de los casos, 

haciéndolo más complicado llegar hasta ese lugar de forma adecuada. 

 

El propósito de este estudio es determinar la prevalencia de cálculos pulpares en 

órganos dentales anteriores y premolares asociado a enfermedades sistémicas, con 

la finalidad de establecer si los cálculos pulpares se encuentran estrechamente 

relacionados con ellas, para así obtener un mejor conocimiento sobre este problema, 

saber diagnosticarlos de una manera adecuada y contar con el equipo necesario para 

el retiro de ellos y finalmente poder realizar el tratamiento endodóntico. 
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10. HIPÓTESIS 

 

Existe diferencia en la prevalencia de cálculos pulpares en dientes anteriores y 

premolares de pacientes con enfermedades sistémicas y pacientes sanos. 
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11. OBJETIVOS  

 

11.1. Objetivo general 

 

 

Estimar la prevalencia de cálculos pulpares en dientes anteriores y premolares en 

pacientes con enfermedades sistémicas. 

 

 

 

 

11.2. Objetivos específicos 

 

1. Determinar la presencia de cálculos pulpares en relación al estado pulpar y 

dental del órgano dentario. 

2. Evaluar la diferencia en la presencia de cálculos pulpares en cuanto al sexo y 

edad del paciente. 

3. Establecer la ubicación de los cálculos pulpares. 

4. Especificar el tipo de cálculo con mayor prevalencia. 

5. Definir el órgano dental con mayor prevalencia de cálculos pulpares. 

6. Asociar la presencia de cálculos pulpares con enfermedades sistémicas. 
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12. MÉTODOS 

 

 

 Diseño del estudio 

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional, transversal y descriptivo. 

Población de estudio 

La población de estudio estuvo conformada por historias clínicas y radiografías 

periapicales de pacientes atendidos en la clínica de la Especialidad en Endodoncia de 

la Facultad de Odontología de la Universidad Autónoma de Sinaloa durante el periodo 

del año 2017 al año 2020, de las cuales se tuvo un total de 769 expedientes con sus 

respectivas radiografías periapicales para su evaluación. 

 

Diseño metodológico 

 

A) Obtención de la muestra. 

Las historias clínicas y radiografías periapicales se obtuvieron del archivo clínico de la 

Especialidad en Endodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Autónoma de Sinaloa. Cada una de estas historias presentaba consentimiento 

informado firmado por el paciente donde se le aclara que la información contenida 

puede ser utilizada para futuras investigaciones clínicas. 

 

B) Selección de la muestra. 

Las historias clínicas se seleccionaron en base a los siguientes criterios: 

o Criterios de inclusión: 

 Expedientes clínicos completos (con radiografía) de anteriores y 

premolares de pacientes de 10 a 70 años. 
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 Consentimiento informado firmado por el paciente o tutor. 

 

o Criterios de exclusión: 

 Expedientes clínicos de órganos dentarios con tratamientos previos. 

 

o Criterios de eliminación: 

 Expedientes clínicos con radiografías de calidad deficiente que no 

permitiera la evaluación correcta. 

 

C) Análisis estadístico  

 

Para calibrar a los evaluadores en el diagnóstico radiográfico de los expedientes 

incluidos en este estudio se realizó un análisis de Kappa simple. 

 

Los datos se recopilaron y se transfirieron a una hoja de Microsoft Excel. 

 

Los datos se resumen en frecuencias y porcentajes. Para analizar la relación entre la 

presencia de cálculo pulpar y cada una de las variables se utilizó la prueba chi-

cuadrada. Los datos fueron procesados en el software SPSS v23, marcando un valor 

de p<0.05 para considerar diferencia estadísticamente significativa. 
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13. RESULTADOS 

 

De los 769 expedientes, únicamente 428 cumplieron con los criterios de inclusión. Se 

obtuvo un resultado favorable para el análisis Kappa simple con un valor para el 

diagnóstico y ubicación de cálculo pulpar de 0.90.  

 

En los expedientes incluidos en este estudio predominó el sexo femenino con 280 

pacientes (65.4%) y del género masculino 148 pacientes (34.6%). En relación a la edad 

se observó una mayor frecuencia a partir de los 41 años con 76.9% del total. La 

mayoría de los pacientes presentaron un estado de salud sano (66.8%); en relación a 

las enfermedades sistémicas se evaluaron 86 expedientes de pacientes con 

hipertensión (20.1%), diabetes 41 (9.6%) y arterioesclerosis 9 (2.1%) (Tabla 2). 

 

Tabla 2. Características demográficas y clínicas de los expedientes evaluados. 

Edad  10 a 20 18 4.2 

  21 a 30 27 6.3 

  31 a 40 54 12.6 

  41 a 50 103 24.1 

  51 a 60 105 24.5 

  61 a 70 121 28.3 

     

Sexo  Masculino 148 34.6 

  Femenino 280 65.4 

     

Año  2017 157 36.7 

  2018 126 29.4 

  2019 129 30.1 

  2020 16 3.7 

     

Estado de salud  Sano 286.00 66.8 

  Diabetes 41.00 9.6 

  Hipertensión 86.00 20.1 

  Arterioesclerosis 9.00 2.1 
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La prevalencia de cálculo pulpar fue de 76.6%, observándose en 328 pacientes y 100 

pacientes no presentaron con un (23.4%) (Figura 5). 

 

Fig. 5 Diagnóstico de cálculo pulpar 

                         

 

Al aumentar la edad se observó que se incrementa la prevalencia de cálculo pulpar, 

pero antes de los 30 años no hay diferencia significativa (p=0.815) de presentar o no 

cálculos. A partir de los 31 años es significativamente más probable tener cálculos 

pulpares, con frecuencias de 75.9%, 78.6%. 84.8% y 77.7% en las décadas de edad 

de los 30, 40, 50 y 60 años, respectivamente (p<0.0001). 

 

No presenta
23%

Presenta
77%

  Colestasis .00 0 
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Se observó mayor frecuencia de cálculo pulpar en pacientes femeninos con 220 

(78.6%) casos contra 108 (73.0%) en pacientes masculinos, aunque la diferencia no 

fue estadísticamente significativa (p=0.230). 

 

No se observó relación significativa en la prevalencia de cálculo pulpar y el estado de 

salud (p=0.414) dado que la prevalencia en pacientes sanos, diabéticos e hipertensos 

fue de 75.9%, 72.7% y 72.9%, respectivamente (Tabla 3). 

 

Tabla 3. Relación entre cálculo pulpar y variables demográficas y clínicas 

   Cálculo pulpar  

   Presenta No presenta    p 

   n % n %  

Cálculo pulpar  428 328 76.6 100 23.4 .0001 

        

Edad 10 a 20 18 8 44.4 10 55.6 .815 

21 a 30 27 15 55.6 12 44.4 .701 

31 a 40 54 41 75.9 13 24.1 .0001 

41 a 50 103 81 78.6 22 21.4 .0001 

51 a 60 105 89 84.8 16 15.2 .0001 

61 a 70 121 94 77.7 27 22.3 .0001 

        

Sexo Masculino 148 108 73.0% 40 27.0 .230 

Femenino 280 220 78.6% 60 21.4 

        

Estado de  

Salud 

Sano 286 217 75.9 69 24.1 .414 

Diabetes 41 33 72.7 8 19.5  

Hipertensión 86 67 72.9 19 22.1  

Arterioesclerosis 10 10 100 0 0  

Colestasis 1 1 .03 0 0  

Otra 40 32 9.8 8 0.8  

 

Se observó la presencia de cálculos en 212 (80.3%) pacientes con caries, en 139 

(76.4%) que presentaban restauración protésica, 2 (50.0%) con enfermedad 

periodontal, Maloclusión 14 (48.3%) y traumatismo 12 (46.2%) (Tabla 4).  
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En relación a la ubicación del órgano dentario se observó mayor prevalencia de 

cálculos en la mandíbula con 120 (87.6%) casos contra 208 (71.5%) en maxilar 

(p<0.0001).   

 

En cuanto al diagnóstico pulpar la prevalencia en pulpa normal 43 (74.11%) casos, 

Pulpitis irreversible sintomática 100 (79.1%) y en Pulpitis irreversible asintomática 69 

(79.3%) y en necrosis pulpar 102 (72.9%) casos, mostrando una diferencia 

estadísticamente significativa en todos los diagnósticos pulpares (p<0.0001), excepto 

en pulpitis reversible (p=0.125) (Tabla 4). 

 

Tabla 4. Relación entre cálculos pulpares y características dentales 

   Cálculo pulpar  

   Presenta No presenta p 

   n % n %  

Estado dental Caries 264 212 80.3 52 19.7 .026 

Restauración protésica 182 139 76.4 43 23.6 .909 

Enfermedad periodontal 4 2 50.0 2 50.0 .234 

Maloclusión 29 14 48.3 15 51.7 .001 

Traumatismo 26 12 46.2 14 52.0 .0001 

        

Ubicación Maxilar 291 208 71.5 83 28.5 .0001 

Mandíbula 137 120 87.6 17 12.4 

        

Dx pulpar Pulpa normal 58 43 74.1 15 25.9 .0001 

Pulpitis reversible 4 4 100 0 0 .125 

Pulpitis irreversible sintomática 139 110 79.1 29 20.9 .0001 

Pulpitis irreversible asintomática 87 69 79.3 18 20.7 .0001 

Necrosis pulpar 140 102 72.9 38 27.1 .0001 
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En la ubicación del cálculo se observaron 125 (38.1%) casos en cámara, 119 (36.3%) 

en raíz y 84 (25.6%) en ambas ubicaciones (Figura 6), sin observar diferencia 

estadísticamente significativa. 

 

  Fig. 6 Ubicación de cálculo pulpar 

 

 

La prevalencia de cálculo pulpar fue significativamente diferente (p<0.0001) con 

respecto al órgano dental. Cuatro órganos dentales (32,15,45,35) presentaron una 

prevalencia del 90% o más. El órgano con menor prevalencia fue el 11 con 36.4% 

(Tabla 5). 

  

125
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Tabla 5. Relación entre presencia de cálculo pulpar y órgano dental 

   Cálculo pulpar  

   Presenta No presenta p 

  Total n % n %  

Órgano 

Dental 

11 33 12 36.4 21 63.6 .0001 

12 29 21 72.4 8 27.6 

13 18 9 50.0 9 50.0 

14 28 25 89.3 3 10.7 

15 43 42 97.7 1 2.3 

21 29 11 37.9 18 62.1 

22 23 15 65.2 8 34.8 

23 16 10 62.5 6 37.5 

24 33 29 87.9 4 12.1 

25 38 34 89.5 4 10.5 

31 6 3 50.0 3 50.0 

32 5 5 100 0  

33 7 6 85.7 1 14.3 

34 15 11 73.3 4 26.7 

35 31 28 90.3 3 9.7 

41 5 3 60.0 2 40.0 

42 7 6 85.7 1 14.3 

43 8 7 87.5 1 12.5 

44 19 17 89.5 2 10.5 

45 35 34 97.1 1 2.9 

La prevalencia de cálculo pulpar de acuerdo a su clasificación fue de 81.7% para 

cálculo verdadero observándose en 268 pacientes y el cálculo pulpar difuso se 

presentó en 60 pacientes (18.3%), esta diferencia es estadísticamente significativa 

(p=.0001) (Tabla 6). 

 

Tabla 6.Clasificación de cálculo pulpar 

 

Cálculo Pulpar 

 Verdadero Difuso p 

Total n % n %  

0.0001 
328 268 81.7 60 18.3 
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14. DISCUSIÓN 

 

El presente estudio realizó una evaluación retrospectiva de la prevalencia de cálculos 

pulpares en relación con el género, estado de salud, edad, órgano dental, estado 

dental, ubicación del órgano dental, diagnóstico pulpar y la ubicación del cálculo pulpar 

evaluando radiografías periapicales. 

 

Los resultados arrojaron que la existencia de cálculos pulpares fue alta en dientes con 

caries, seguido de restauraciones protésicas, enfermedad periodontal, maloclusiones 

y traumatismos, en comparación con los dientes sanos. Estos resultados son 

consistentes con los hallazgos de otros estudios reportados en la literatura donde se 

sugiere que la irritación crónica del tejido pulpar puede conducir a la formación de 

cálculos pulpares (115); inclusive, otros estudios mencionan que los cálculos pulpares 

se desencadenan por una estimulación pulpar crónica, por lo que se presentan con 

mayor frecuencia en  órganos dentales con caries dental  y  restauraciones protésicas 

(46,116,117). En el estudio realizado por Srivastava y cols; los órganos dentales que 

presentaban irritación constante y un proceso inflamatorio debido a la presencia de 

restauraciones y caries mostraron la mayor formación de cálculos pulpares (10). 

 

Dentro de nuestros resultados observamos una mayor prevalencia de cálculos 

pulpares en pacientes del sexo femenino con un 78.6%, similar a lo reportado en la 

literatura (118), Colak y cols; en un estudio con pacientes turcos reporta una mayor 

prevalencia de cálculos pulpares en pacientes del sexo femenino con un (67.5%) en 

comparación con el sexo masculino con (58.5%) (119), de acuerdo con Tamse y cols; 

estos hallazgos son una manifestación de las diferencias hormonales entre géneros; 

sin embargo, esto aún debe de ser demostrado (120). Por lo contrario, Hamasha y 

cols; se encontraron que presentaban una mayor incidencia de cálculos pulpares los 

pacientes del sexo masculino comparado con el sexo femenino (121). Aunque estos 
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autores reportaron que su muestra se componía en su mayoría por pacientes del sexo 

masculino y a esto le atribuyen sus resultados.  

Se reporta en otros estudios que la  prevalencia de cálculos pulpares aumenta con la 

edad (10,120–122), lo que coincide con resultados de este estudio ya que se observó 

que prevalencia de cálculo pulpar aumenta entre los 40 a 60 años con 84%. Se sabe 

que un órgano dental en cavidad oral a esta edad cronológica ha pasado por múltiples 

procesos degenerativos, como lo son caries y restauraciones que han provocado una 

irritación pulpar crónica, por consiguiente, se mineraliza el tejido y lleva a la formación 

de cálculos pulpares (27). 

 

Consistentes con hallazgos de otros estudios en relación a la ubicación del cálculo 

pulpar como en el de Ezoddini y cols; con una prevalencia de un 38% en cámara pulpar 

(117) y Olivares cols; que mencionan en su estudio una mayor cantidad de cálculos 

pulpares ubicados en cámara (123), en el presente estudio igualmente se presentó 

una prevalencia mayor (38%) de cálculos pulpares en cámara pulpar. Esto puede 

deberse a que en cámara pulpar se encuentran más cerca los estímulos o irritantes 

que desencadenan el depósito de dentina secundaria y por consiguiente la 

mineralización del tejido, formando estas calcificaciones (101,118). 

 

Coincidimos con otros estudios donde mencionan que hubo una mayor prevalencia de 

cálculos pulpares en órganos dentales mandibulares (123). Se ha reportado que se 

presentan con mayor prevalencia en estos órganos, debido a que los pacientes ejercen 

una mayor fuerza al momento de masticar los alimentos, favoreciendo así la formación 

de cálculos pulpares (12). 

 

En el presente estudio se encontró que los órganos dentarios más afectados fueron el 

incisivo lateral izquierdo y los segundos premolares, esto concuerda con el estudio de 

Olivares y cols; donde menciona que el incisivo lateral fue el que presentó la mayor 

prevalencia de cálculos pulpares (123). Najmeh y cols; mencionan una prevalencia de 
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cálculos pulpares mayor en órganos dentales anteriores y premolares con un 27.03% 

(30). Esto puede deberse que por ser órganos dentales anteriores estén más 

expuestos a irritantes externos que puedan propiciar la formación de los cálculos 

pulpares, como son; caries, restauraciones, abrasión, atrición, enfermedad periodontal 

(46,101,123), además de que estos órganos dentales presentan una irrigación 

sanguínea menor lo que puede ser otra causa para su formación (60,124). 

 

En relación a la clasificación del cálculo pulpar no se encontraron reportes en la 

literatura en cuanto a su prevalencia en órganos dentarios anteriores, no obstante, en 

nuestros resultados encontramos una prevalencia mayor para cálculos pulpares 

verdaderos de 81.7%, contra 18.3% de  cálculos difusos, estas diferencias pueden 

explicarse  ya que los cálculos pulpares verdaderos son aquellos que podemos 

diagnosticar definidamente en una radiografía, compuestos por dentina principalmente 

de forma oval (27). Los cálculos pulpares difusos son de tamaño pequeño o están 

menos calcificados ya que se encuentran en etapas iniciales de calcificación por lo 

cual son difíciles de localizar ya que están compuestos por células degenerativas 

mineralizantes del tejido pulpar (27). 

 

En relación a la correlación con las enfermedades sistémicas y la prevalencia de 

cálculos pulpares nuestros resultados concuerdan con lo reportado por Gulsahi y cols; 

en población turca (33). Esto difiere con Srivastava y cols; donde se menciona una 

prevalencia significativa en pacientes con enfermedad sistémicas como enfermedad 

cardiovascular seguida de diabetes, reportando una menor prevalencia en pacientes 

sanos (10). Los trastornos cardiovasculares han sido relacionados con un mayor 

número de cálculos pulpares (63). Algunos estudios mencionan que las enfermedades 

sistémicas están estrechamente relacionadas con la formación de cálculos pulpares, 

como el estudio de Yeluri  y cols; donde se encontró una correlación significativa entre 

la presencia de cálculos renales y los cálculos pulpares (125). Edds y cols; mencionan 

que el 74% de los pacientes con enfermedad cardiovascular presentaron la formación 

de cálculos pulpares (77). Nayak y cols; en un estudio en la población india, examinó 
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1432 dientes y encontró una asociación entre los cálculos pulpares y las enfermedades 

sistémicas (63). Ezoddini-Ardakani y cols; también, observaron que el 67,3% de 

dientes examinados de pacientes con enfermedades sistémicas presentaron cálculos 

(117), contrario a los hallazgos de estos estudios en nuestros resultados no se observó 

relación significativa en la prevalencia de cálculo pulpar y el estado de salud.  

 

Consideramos que la diferencia entre los estudios realizados y el presente se puede 

atribuir a los pacientes que fueron estudiados por estos autores, que consistía en 

pacientes de diferentes edades, áreas geográficas, con una genética distinta a la 

población mexicana; esto también se podría explicar por la variación de condiciones 

relacionadas con los pacientes, como por ejemplo los hábitos dentales, la atención 

odontológica o la etnia; además cabe destacar que la cantidad de pacientes sanos y 

sistémicamente comprometidos no fue similar. 

. 
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15. CONCLUSIONES  

 

El resultado de este estudio reveló una mayor prevalencia de cálculos pulpares en 

pacientes del sexo femenino con un 78.6% sin una diferencia estadísticamente 

significativa (p=.230). Los órganos dentales que resultaron con mayor prevalencia de 

cálculos pulpares fueron el 32, 25, 45 y 35. 

 

No se observó relación significativa entre el estado de salud general y la presencia de 

cálculos pulpares, ya que para los pacientes sanos se presentó una prevalencia de 

75.9%, para diabéticos 72.7% y para hipertensos 72.9%, por lo que consideramos que 

éste no es un factor para el desarrollo de cálculos pulpares. 

 

 

 

  



56 
  

16. PERSPECTIVAS 

 

 Elaborar un estudio que evalué los cálculos pulpares mediante tomografía 

computarizada de haz cónico (CBCT) para apreciar más claramente el tipo de 

cálculo pulpar que presenta el órgano dental. 

 

 Se recomienda aumentar el tamaño de la muestra incluyendo la misma cantidad 

de dientes comparando grupos y pareándolos. 

 

 Realizar un análisis histológico de los cálculos pulpares y su comparación con 

el diagnóstico radiográfico. 
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18. ANEXOS 

 

 

 

 

Fig. 7  .Historia Clínica  
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Fig. 8.Consentimiento informado 

 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE SINALOA 

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

POSGRADO EN ENDODONCIA 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

1.-De acuerdo al examen buco-dental que cuidadosamente ha efectuado el alumno que me atendió en esta clinica se me informo 
del diagnóstico y plan de tratamiento de mi condición estomatológica, la cual se detalla en mi expediente clínico. 

2.- Me explicaron diversas opciones de tratamiento, las ventajas y desventajas de cada uno de ellos decidiendo con el alumno y 
el maestro de la clinica, el adecuado para mi padecimiento. 

3,- Se me notifico que durante mi tratamiento será necesario realizar una serie de fotografías, radiografías y otros estudios 
especializados. Autorizo sin condición alguna que dicho material sea empleado en sesiones académicas de docencia, eventos 
científicos nacionales o internacionales y/o publicados en revistas. Acepto que dicho material sea propiedad de la institución, por 
lo que se archivara el expediente en el posgrado. 

4.- S e me hizo saber y entendí los posibles riesgos y accidentes que pueden ocurrir en diversas fases del tratamiento tanto por 
las soluciones, instrumental y materiales utilizados por parte del operador y acepto los contratiempos que se puedan presentar. 

5.- Se me comunico que debo cumplir con las indicaciones otorgadas por el alumno y acudir a mis citas en forma puntual y 
constante, de no atender mi problema dental, los padecimientos que presento seguirán su evolución natural y se complicarán. Así 
mismo, acepto que el trabajo deberá ser revisado, firmado por el profesor y realizado en la clinica correspondiente, de no ser así, 
no será responsabilidad del posgrado. 

6.- Se me advirtió que pueden surgir variaciones en el plan de tratamiento originalmente propuesto y que exista la necesidad de 
llevar a cabo procedimientos adicionales o alternativos de otras especialidades con la finalidad de obtener un mejor resultado, 
esto puede implicar costos extras siempre y cuando exista justificación para ello. 

7.- Se me explicó que tengo la posibilidad de cancelar el tratamiento en cualquier momento, siempre y cuando notifique al alumno 
mi decisión, así como al Coordinador de la Especialidad. También entiendo que en caso de inasistencias de mi parte mi expediente 
puede ser dado de baja sin responsabilidad tanto para el alumno que llevaba mi tratamiento, ni para la institución. 

8.- Se me informo que el pronóstico de mi tratamiento dependerá en gran medida de atender las indicaciones que me sean dadas 
previas, durante y posteriormente a la realización del mismo. 

9.- Declaro también que todo lo anterior se me ha explicado en lenguaje claro y entendible, he tenido la oportunidad de aclarar 
mis dudas acerca del procedimiento a realizarme y riesgos a los que me someteré. Por lo tanto y de acuerdo con la información 

recibida otorgo mi consentimiento para que se lleven a cabo los procedimientos necesarios. 

 

 

_____________________________                                                                      ___________________________ 

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE                                                                     NOMBRE Y FIRMA DEL ALUMNO 

Cedula de identidad______________                                                                   Número de expediente _______ 

 

NOMBRE Y FIRMA DE LOS PROFESOR (ES, AS) QUE REVISARON ESTE EXPEDIENTE 

 

Culiacán, Sinaloa a ____________ de __________________________________________de 20_____________ 
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Fig. 9. Base de datos Excel 

 

 

 




