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INTRODUCCION

El objetivo fundamental de la terapéutica pulpar pediatrica es el mantenimiento de los
dientes tratados como unidad de la arcada dentaria hasta su exfoliacion. Para alcanzar los
objetivos del tratamiento, es importante la evaluacién preparatoria. La evaluacion medica
integral del paciente y la odontologica determinan la conveniencia y factibilidad de salvar
los dientes afectados. Una vez tomada la decision de conservar el diente, la terapéutica
pulpar ejecutada est4 relacionada directamente con el grado de patologico pulpar.

Para diagnosticar y tratar la patologias pulpar de modo que la vitalidad de la pulpa pueda
preservarse , el Dentista debe estar consiente de los cambios bioquimicos e histolégicos
que tienen lugar en este tejido dental en respuesta a la lesion. Tanto los tratamientos que se
utilizan en la actualidad como los que se usaran en el futuro, deben basarse en la
compresion de lo que ocurre en la pulpa dental con el tiempo y después de alguna lesion.

Cuando el Odontélogo se enfrenta al tratamiento pulpar de dientes primarios deben
considerarse dos situaciones generales : la pulpa puede estar vital o no.

Para la planificacion terapéutica se basara como el punto importante la historia clinica,
edad del paciente y en los datos de una exploracién clinica y radiografica sistematizada
para el conocimiento de la profundidad de la lesion, calcificaciones pulgares, mufiones
pulpares amputados etc. Los factores que hay que tener en cuenta en la denticion primaria
son el tiempo de vida funcional que le queda al diente, el grado de destruccion de la
corona y las implicaciones para el desarrollo oclusal de la perdida dentaria. Teniendo estos
datos encuesta se determinara la causa ( caries profunda, exposicion accidental, exposicion
asintomatica por caries, pulpitis total, necrosis, enfermedades agudas en la denticion

infantil.



JUSTIFICACION

La elaboracién del siguiente estudio esta basado en conocer cuales son los distintos
materiales que se presentan dentro del campo pediatrico para tratamiento de terapia
pulpar en dientes primarios exclusivamente, dando a conocer al mundo odontolégico los
materiales presentes que en la actualidad son mas utilizados, conociendo su campo
experimental y abordando las diversas técnicas mas aceptadas en las ultimas décadas con
estos materiales permitiendo al odontdlogo tener una mayor perspectiva en el campo

odontopediétrico para obtener mejores resultados en el éxito de sus tratamientos.



CAPITULO 1

CONOCIMIENTO DE LA ANATOMIA DENTARIA CORONARIA Y
RADICULAR DE LOS DIENTES PRIMARIOS .

Para poder realizar tratamientos pulpares parciales o totales debemos conocer el termino
sobre el que vamos a actuar, la anatomia interna de la camara y los conductos radiculares,
tener nocion de lo que es normal y las variaciones que se presentan por la aposicion de
dentina secundaria y terciaria y por los procesos de reabsorcion radicular .

1.1 Caracteristicas de la denticion

1 Son de menor volumen

2 El estrangulamiento de la region cervical se hace por la terminacion brusca del esmalte

3 El cuello es continuado, en forma anular; no existe el festoneo de la linea cervical y solo
se advierte en las caras vestibulares de los primeros molares superiores e inferiores.

4 El eje longitudinal del diente es el mismo en corona y raiz.
5 La corona de los anteriores no sufre desgastes en las caras aproximales.
A medida de que se produce el desarrollo se forma pequefios diastemas o separaciones
entre uno y otro diente, debido al crecimiento del arco.

6 La implantacion de los dientes se realiza perpendicularmente al plano de oclusion.

7 La coloracion del esmalte es mas azulada y translicida.

8 El esmalte es menos duro debido a su menor densidad de calcificacion.

9 La relativa suavidad del esmalte es causa de que sea mayor el desgaste de la zona de
trabajo.

10 Los mamelones de los bordes incisales y las clispides de los dientes posteriores se
pierde rapidamente por desgaste.

11 Las coronas se desgastan con ritmo sincronizado al movimiento de la erupcién.
Normalmente sélo se puede observar 4/5 partes expuestas de la corona.

12 la inestabilidad de apice es manifiesta, debido a su lenta formacion y reabsorcion
posterior.

13 El tejido del esmalte es de un espesor muy constante en toda la superficie coronaria,

aproximadamente de medio milimetro.



1.2 Estructura fisica de la pulpa dental

A diferencia del esmalte, que es una estructura relativamente inerte, la pulpa dental
contiene elementos que la hacen similar a otros tejidos conectivos sueltos del organismo.
Dentro de la pulpa estan los vasos sanguineos ,vasos linfaticos, nervios, células de defensa,
sustancia base y fibroblastos .Sin embargo, otra caracteristica de la pulpa es la presencia de
odontoblastos, necesaria para la produccion de dentina.

Desde el punto de vista de desarrollo, la pulpa dental emerge como resultado de la
promoci6n de la lamina dental del mesodermo para formar la papila dental .Su forma es
determinada por el 6rgano de esmalte .Cuando madura este tejido embrionico, se forman
odontoblastos |
que depositan dentina en las puntas de la cuspides. Cuando madura la papila dental, crea
dentina y se dirige apiramente y el tejido se vuelve mas celular y vascular .

Cada elemento en la estructura de la pulpa dental juega un importante papel en la vida y
preservacion de la pieza. Los fibroblastos producen tropocolagena, que a su vez se
convierte en fibras colagenas. Los odontoblastos de la cuales evoluciona la dentina, crean
un citoplasma celular que es evidente no solo en la pulpa, sino también en la dentina. Los
odontoblastos se entrelazan y hacen una conexion directa entre la unién de esmalte y
dentina hacia la pulpa .La pulpa también contiene células mesenquimatosas no
diferenciadas que pueden desarrollarse en odontoblastos, histiocitos que actian como
fagocitos, y células linfatica errantes que funcionan en la produccién de anticuerpos. En
cada pulpa dental existe una disposicion de arterias y venas que a su vez se comunican con
el resto del cuerpo .

1.3 Morfologia de la cAmara pulpar en dientes temporal

Hay una variacién  individual considerable en el tamafio de la camara pulpar y los
conductos radiculares de los dientes primarios. Inmediatamente después la erupcién de los
dientes, las camaras pulpares son bastante grandes, y en general, siguen el contorno de la

corona .



La camara pulpar disminuira de tamafio con el paso del tiempo y
bajo la influencia de la funcién y la abrasién de la superficie oclusales e incisales de los
dientes.

Antes de la descripcion de la camara pulpar ,se sugiere que el Odontélogo examine

criticamente las radiografias .
Asi como hay diferencias individuales en la época de calcificacién de los dientes y en el
momento de la erupcion, también las hay en la morfologia de las coronas y el tamafio de la
camara pulpar Pero habra que recordar que la radiografia no mostrara toda la extension
del cuerno pulpar en la zona cuspidea .

La pulpa dentaria reproduce la forma externas del diente, corresponde a cada elevacion
de los tejidos duros una elevacion pulpar .

La pulpa de los dientes primarios, en comparaciéon con los permanentes esta protegido
por menos tejido duro .El promedio del espesor de la dentina es de 1.5 mm, variando de
acuerdo con el diente, con sus diferentes
paredes, con la edad del nifio y, en casos de caries o fracturas amelodentinaria, con la
capacidad de la pulpa para formar dentina de reparacion .Estos conceptos son tenidos en
cuenta para realizar el tallado de las piezas dentarias, agrediendo lo menos posible ala
pulpa, evitando su exposicién y permitiendo su recuperacion frente al tejido perdido .

En la anatomia del piso radicular se debe de conocer la posicion, nimero y forma de
entrada de los conductos radiculares, para no confundirlos con las
perforaciones del piso debidas a reabsorciones radiculares atipicas o ala presencias de
fistulas periodontales fisiologicas .

1.4 Anatomia radicular

La anatomia topografica de los conductos radiculares es un factor determinante de la
posibilidad de realizar un tratamiento endodéntico, ortodéntico en dientes con menos de
un tercio de reabsorcion radicular. De los estudios realizados se puede decir, que en el
sector anterior la anatomia radicular no es un obstaculo, dado que el 97.9 de los dientes
presentan un solo conducto, mientras que en el sector de los molares solo un 42.8 de los

dientes pueden ser considerados endodonticamente tratados.



Los molares primarios maxilares pueden tener de dos a cinco canales, pero normalmente
tienen cuatro. Dos conductos se presentan en la raiz mesiovestibular en el 75% de los
primeros molares primarios maxilares y en el 85% de los segundos molares. Las raices
distales y linguales que estan fusionadas en aproximadamente un tercio de los primeros
molares primarios maxilares y ocasionalmente en los segundos molares.

Los molares primarios mandibulares normalmente tienen tres conductos. Sin embargo,
puede variar de dos a cinco canales.

Las raices mesiales tienen dos canales en el 75 al 85% de las veces, mientras que las raices
distales tienen solamente un canal en el 75% de las veces, mientras que las raices distales
tienen solamente un canal en el 75% de las veces .

1.5 Caracteristicas de la cavidad pulpar de los molares primarios.

1 El contorno de la cavidad pulpar, sigue generalmente la forma de la superficie exterior
del diente, salvo que los cuernos pulpares son mas largos y més puntiagudos que el
correspondiente contorno de las cispides. 2 Como ocurre con la pulpa de los dientes
permanentes, los cuernos mesiales de la pulpa de los dientes temporarios son mas largos
que los cuernos distales .

3 La pared oclusal de la cavidad pulpar se halla deprimida en la region de la fosa central
en forma acentuada, tal como ocurre en la camara pulpar de los dientes permanentes.

4 Los molares primarios deberian ser clasificados en dos tipos; el tipo de cispides alta y
el tipo de chspide baja, correspondiendo, en parte la longitud de los cuernos pulpares ala
forma superficial del diente.

5 El contorno de la dentina es similar al contorno exterior del esmalte.

6 Dada la mayor longitud de los cuernos pulpares mesiales, la amplia dimension de la
porcién mesial de la pulpa y la relativa delgadez de la
dentina, se llega ala conclusién de que la presentacion de una cavidad mesial satisfactoria
en cualquier molar primario constituye una tarea verdaderamente dificil .

7 Si bien se ha podido observar en la region de una caries el deposito secundario de
dentina, constituye una caracteristica tipica el que este depodsito no disminuye la extensién
de los cuernos pulpares, al menos que la caries se produzca en la caries oclusal e interese

una zona situada justamente por encima de los cuernos pulpares.



PRIMER MOLAR PRIMARIO SUPERIOR

La forma general de la cavidad pulpar del primer molar primario superior, corresponde al
contorno superior del diente, salvo los cuernos son mas agudos de lo que harian suponer
las ctspides. La cavidad pulpar consiste en una camara y tres canales pulpares que
corresponden alas tres raices .

CAMARA PULPAR. Consta de tres o cuatro cuernos pulpares vista desde el plano
oclusal que son més puntiaguda de lo que indica el contorno exterior de la cuspide,
aunque, por lo general, sigue el contorno de la superficie de la pieza, observandose una
cresta o reborde oblicuo, una depresion central y una mesial, sin que haya el menor indicio
de depresion distal. "Cuerno pulpar mesiovestibular",es el cuerno de mayor dimensién de
los cuernos pulpares, y ocupa casi una mitad de la camara pulpar y la mayor parte de la
pared vestibular .Estd plenamente desarrollado y es prominente en la region del reborde
vestibulogingival. El vértice del cuerno mesiovestibular se encuentra en situacion mesial
respecto al control de la pared vestibular en la cavidad pulpar."Cuerno pulpar
mesiolingual",le sigue en tamafio el mesiovestibular, siendo menos prominente que éste
.Ocupa aproximadamente un tercio de la camara pulpar, pero no obstante eso, se extiende
en la mayor parte de la pared lingual. La forma del cuerno mesiolingual es marcadamente
angulosa y aguda encontrandose situado el vértice hacia la parte mesial respecto del centro
de la pared lingual de la cavidad pulpar."cuerno pulpar distovestibular”,ocupa el tercer
lugar por ser el mis pequefio; es notablemente mas corto que el cuerno mesiovestibular. Es
aproximadamente igual en altura al cuerno mesiolingual y llega a una altura ligeramente
més elevada que el angulo mesiovestibulooclusal de la cavidad pulpar. El cuerno
distovestibular es muy afilado y ocupa aproximadamente una decima parte de la cavidad
pulpar. El vértice del cuerno se encuentra situado en el angulo pulpar. distovestibular
extremo.
CANALES PULPARES. Se extiende del suelo de la cdmara cerca de los angulos

distobucal y mesiolingual y en la porcién mas lingual de la camara .



PARED DE LA CAVIDAD PULPAR "Vestibular".Es muy prominente en sentido
vestibular en la regién del cuerno mesiovestibular y se hace todavia més saliente poco
antes de llegar ala constriccién gingival. La pared mesial se une con la vestibular para
formar un 4ngulo agudo pero redondeado. En situacién distal respecto del eje central de la
pared vestibular se observa una concavidad que se extiende a partir del borde oclusal y que
se vuelve mas pronunciada a medida que se aproxima ala bifurcacion de los conductos de
la pulpa. También de la pared distal forma con la pared vestibular un 4ngulo agudo que se
encuentra situado mas ligeramente que el borde mesiovestibular. El borde oclusal de la
pared vestibular es irregular debido al ancho cuerno mesiovestibular y el centro
distovestibular, de tamafio més reducido."Lingual". Es considerablemente estrecha en la
direcciéon mesiodistal en comparacién con la pared vestibular. Esta pared es convexa
mesiodistalmente y también oclusogingivalmente y presenta una inclinacién hacia adentro a
partir de la constriccion gingival, de modo que el vértice del cuerno lingual tiene una
inclinacidn en sentido vestibular."Mesial".Presenta una inclinacion en sentido distal hacia la
pared lingual. Es plana observandose una ligera concavidad al aproximarse al
estrechamiento gingival."Distal".Es plana y se inclina mesialmente hacia la pared lingual,

observandose una concavidad marcada cerca de la constriccion gingival.

PRIMER MOLAR PRIMARIO INFERIOR

La cavidad pulpar contiene una camara pulpar que vista desde el aspecto oclusal, tiene
forma romboidal y sigue de cerca el contorno de la superficie de la corona. La camara
pulpar tiene cuatro cuernos pulpares.
PARED DE LA CAVIDAD PULPAR. Su vista desde la "cara oclusal",es fuertemente
concava y presenta una depresion central profunda y bien delimitada y una depresion
mesial pequefia y poco profunda, pero no hay indicios de depresion distal. El borde lingual
de la cuspide mesiovestibular y el borde vestibular, de la cispide mesiolingual tiene su
réplica en la pared oclusal de la cavidad pulpar. El cuerno pulpar "mesiovestibular”,es el

mas grande de todos los cuernos y forma unas dos quintas partes de la cavidad pulpar.



Esta parte de la cavidad pulpar se amolda exactamente ala forma externa de la corona. A
diferencia de cualquier otro cuerno pulpar de dientes primarios, es romo y leve
prominencia en las paredes vestibular y mesial .El cuerno pulpar "mesiolingual, es el
segundo por su altura pero el tercero por su extension. Esto se explica por la inclinacién
mesiolingual del surco mesial en la cara oclusal y el gran tamafio de las cuspides
mesiovestibular, que parece empujar la porcion vestibular de la cispide mesiolingual hacia
la cara lingual. El apice de la clspide se halla situado en el borde lingual en posicién un
tanto distal respecto del apice del cuerno pulpar mesiovestibular, debido a que la cara
mesial de la corona tiene una inclinacién distolingual. El cuerno pulpar "distovestibular”,es
el segundo en orden de tamafio y el tercero en altura, pero carece de la altura de los
cuernos mesiales. Esta diferencia entre el tamafio y la altura es el resultado del amplio
contorno vestibular de la pared vestibular de la cavidad de la pulpa, en tanto que la pared
lingual es mas plana y casi paralela al eje longitudinal del diente. Por su forma el cuerno es
bastante grueso y su vértice es romo. El cuerno pulpar "distolingual”,es el cuarto en
tamafio y el mas corto de los cuernos pulpares. Su vértice es puntiagudo y esta situado ala
misma altura que el angulo distolinguooclusal.

La pared "vestibular",es gruesa y saliente, especialmente a nivel del borde mesial en la
region del reborde vestibulolingual. En el tercio medio de la pared vestibular, se observa
una concavidad que se extiende en direccion gingival y que sefiala la bifurcacion de los
conductos radiculares. La pared "lingual",es mas aplanada y angulosa y presenta una
concavidad correspondiente ala de la pared vestibular en la region de la constriccion
gingival. La pared "mesial",se prolonga bastante hacia arriba, hacia la cara oclusal del
diente, y presenta una marcada inclinacion en sentido distolingual. La pared
"distal” presenta una marcada concavidad en el tercio central de la superficie, cerca del
estrechamiento gingival. Tanto el angulo distovestibular, formado por las paredes distal y
vestibular, con el 4ngulo distolingual, formado por la pared distal y lingual de la cavidad

pulpar, son agudos.



Existen tres canales pulpares. Un canal mesiobucal y uno mesiolingual confluyen, y dejan
la camara ensanchada bucolingualmente en forma de cinta. Los dos canales pronto se
separan para formar un canal bucal y uno lingual, que gradualmente se van adelgazando en
el agujero apical. El canal pulpar distal se proyecta en forma de cinta desde el suelo de la
camara en su aspecto distal. Este canal es amplio bucolingualmente y puede estar
estrechado en su centro, reflejando el contorno exterior de la raiz. La raiz mesial del
primer molar inferior es la que muestra més a menudo un conducto con tendencia a
dividirse .

SEGUNDO MOLAR PRIMARIO MAXILAR

Es esencialmente una pieza con cuatro cispides, y aunque a menudo existe una quinta
cuspide en el aspecto mesiolingual. La forma de la cavidad pulpar corresponde de un modo
general ala forma superficial exterior del diente. El nimero de los cuernos es de cuatro o
cinco segun sea el tipo de diente.

PARED DE LA CAVIDAD PULPAR. Vista desde la cara "oclusal",es profundamente
concava, observandose en ella una cresta oblicua, una depresion central y una distal, pero
no hay indicios de depresién mesial. La depresion central, que forma la mayor parte de la
pared oclusal es profunda y amplia. La depresion distal se encuentra limitada por la cresta
oblicua, el borde distal de la pared oclusal y el plano inclinado vestibular del cuerno
distolingual. En comparacién con la depresion central, es relativamente muy poco
profunda y constituye una pequeiia parte de la pared oclusal de la cavidad de la pulpa. El
cuerno pulpar "mesiovestibular ",es el mayor y mas largo de los cinco cuernos. Se
extiende oclusalmente sobre las otras cispides y ocupa una parte considerable de la camara
pulpar. Es puntiagudo y presenta inclinacion en sentido mesial y vestibular. El cuerno
pulpar "mesiolingual",es el segundo por su tamaiio y es tan solo ligeramente mas largo que
el cuerno pulpar distobucal. Ocupa aproximadamente un tercio de la camara pulpar. En
comparacion con el cuerno mesiovestibular, parece ser de mayores dimensiones, pero este
aspecto macizo se debe, sin duda, a la quinta cuspide. La cuspide mesiolingual secundaria
o suplementaria, que cuando existe, se presenta en el angulo mesiolingual y suele ser

voluminosa.



El cuerno pulpar "distovestibular",ocupa el tercer lugar en su tamafio y forma algo menos
que una quinta parte de la camara pulpar. El vértice de este cuerno se encuentra en el
extremo del dngulo distovestibular y el plano inclinado lingual del cuerno refleja la cresta
oblicua de la superficie externa del diente. Su contorno general es tal que se une al cuerno
pulpar mesiolingual en forma de ligera elevacion y separa una cavidad central y una distal
que corresponde al delineado oclusal de la pieza en esté area.

El cuerno pulpar "distolingual”,situado en el angulo distolingual, es de menor elevaciéon y
el mas pequefio de los cuernos de la pulpa .El vértice de este cuerno presenta una ligera
inclinacién en sentido distal y lingual. Existen tres canales pulpares que corresponden alas
tres raices. Dejan el suelo de la cAmara en las esquinas mesiobucal y distobucal desde el
area lingual. El canal pulpar sigue el delineado general de las raices.

La pared "lingual",presentan tres cuernos en el diente de cinco caspides el cuerno
mesiolingual, un cuerno mesiolingual secundario y el cuerno distolingual. En el tercio
central de la parte lingual, comprendido entre el borde oclusal y la constriccion gingival, se
observa una concavidad bien delimitada que corresponde al surco lingual de la corona.
Dicha concavidad es mas marcada ala altura del borde oclusal. La pared "mesial",presenta
una inclinacién en sentido distal a medida que se aproxima al borde lingual. El borde
oclusal de la pared mesial es profundamente concavo entre los cuernos mesiovestibular y
mesiolingual. Por debajo del borde oclusal empieza una concavidad bien definida, de forma
mas o menos triangular, que se prolonga hasta el estrechamiento gingival. Esta concavidad
se hace cada vez més profunda a medida que se acerca ala constriccién gingival y ala
bifurcacién de los conductos radiculares. Tanto el borde vestibular como el borde lingual
son bien redondeados, pero forman angulos agudos con la pared vestibular y la lingual. La
pared "distal",es plana y paralela ala cara distal de la corona. El borde oclusal es moderada

mente concavo en direccion vestibulolingual.



SEGUNDO MOLAR MANDIBULAR PRIMARIO

Esta formado por una camara y generalmente tres canales pulpares; la camara pulpar
tiene cinco cuernos pulpares que corresponden a las cinco cispides; de hecho, la camara
en si se identifican con el contorno exterior de la pieza, y el techo ded la camara es
extremadamente concavo hacia los apices. .
PARED DE LA CAVIDAD PULPAR.- De la cavidad pulpar, vista desde el plano
"oclusal",se presenta como una superficie profundamente concava y completamente lisa. El
cuerno pulpar "mesiovestibular y el mesiolingual",son aproximadamente de igual altura y
tamafio y son al mismo tiempo los mayores y mas largos de los cuernos pulpares. Ambos
sobre pasan considerablemente en altura a los otros tres cuernos y en muchos casos eras
dado a observar que estos dos cuernos se hallan unidos entre si por una prolongacion de la
chmara pulpar que se extiende a modo de puente entre ambos. Cuando ocurre esto en el
tipo de diente de cuspide elevada, las dificultades de preparacion de cavidades en esta
region aumenta en forma notable. El cuerno »mesiovestibular”,es largo y fino, se extiende
hacia la cara mesial con una inclinacién en sentido vestibular circunstancia que también
aumenta los riesgos en la preparacion de cavidades en el tipo de diente y de cuaspides
elevada. El cuerno "mesiolingual”,es de una altura aproximadamente igual ala del cuerno
mesiovestibular, si bien en comparacion con este €s un tanto més grueso. Asi mismo, tiene
tendencia ser menos puntiagudo. El vértice del cuerno pulpar mesiolingual se halla aun
mismo nivel con el éngulo mesiolingual de la cavidad pulpar. El cuerno
ndistovestibular",es de una altura aproximadamente igual a dos tercios de la altura del
cuerno mesiovestibular, y su vértice presenta una incfinacién en sentido vestibular. El
cuerno "distolingual”,es aproximadamente del mismo tamafio e igual ala altura que el
cuerno distovestibular, si bien en algunas piezas se ha observado que es un poco mas
pequefio. No estén tan grande que el cuerno mesiobucal. El vértice de este cuermno se halla
aun mismo nivel con el angulo extremo distolingual de la camara pulpar. El cuerno
ndistal" es el mas pequefio y el mas corto de los cinco cuernos pulpares y s€ halla situado

en posicion lingual respecto de los cuernos vestibulares.
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Presenta una inclinacion distal lleva al apice en posicion distal al cuerno distolingual y
termina en un vértice muy agudo.
La pared "vestibular',de la cavidad pulpar es irregularmente convexa en direccion
mesiodistal como resultado de las dos areas concavas que separan los cuernos pulpares
mesiovestibular, distovestibular y distal. Estas dos zonas concavas son bien marcadas ala
altura del borde oclusal, pero se hacen menos marcadas a medida que se aproxima la
constriccién gingival, esta pared tiene una inclinacion lingual en direccion distal. La pared
"lingual”,presenta una concavidad profunda entre los cuernos pulpares mesiolingual y
dististolingual. En el tercio medio de la pared se observa una concavidad ancha que
aumenta de tamafio a medida que se aproxima ala constriccion gingival. Esta pared
presenta una inclinacion ligera en sentido vestibular de mesial a distal. La pared
"mesial”,es alta y de una convexidad uniforme, y los bordes vestibular y lingual presenta
una ligera convergencia hacia la construccion gingival. La pared "distal",es menos extensa
que la pared mesial, debido ala convergencia de las paredes vestibular y lingual y al cuerno
pulpar distal que es relativamente pequefio.

Los dos canales pulpares mesiales confluyen a medida que dejan el suelo de la camara
pulpar, atravéz de un orificio comin que es ancho en su aspecto bucolingual, pero
estrecho en su aspecto mesiodistal. El canal comin pronto se divide en un canal
mesiobucal mayor y en un canal mesiolingual menor. El canal distal esta algo estrechado
en el centro. los tres canales se adelgazan a medida que se acercan al agujero apical y
siguen en general la forma de las raices
INCISIVOS MAXILARES PRIMARIOS

La cavidad pulpar se conforma ala superficie general exterior de la pieza. La cavidad
pulpar tiene tres proyecciones en su borde incisal la camara se adelgaza cervicalmente en
su diametro mesiodistal , pero es mas ancha en su borde cervical, en su aspecto
labiolingual. El canal pulpar Ginico continua desde la cimara, sin demarcacion definida
entre los dos. El canal pulpar y la cdmara pulpar son relativamente grandes cuando se les

compara Cofmn sus sucesores permanentes.



El canal pulpar se adelgaza de manera equilibrada hasta terminar en el agujero apical. Los
incisivos laterales maxilares son muy similares en contorno a los incisivos maxilares
centrales excepto que no son tan anchos en los aspectos mesiodistal. Su longitud cervico
incisal se equipara aproximadamente ala de los incisivos centrales. Sus superficies labiales
estan algo mas aplanadas. El cingulo de la superficie lingual no es tan pronunciado y se
funde con los bordes marginales linguales. La raiz del incisivo lateral es delgado y también
se adelgaza La camara pulpar sigue el contorno de la pieza, al igual que el canal. En el
incisivo lateral existe una pequefia demarcacion entre camara pulpar y canal, especialmente
en su aspecto labial y lingual.
INCISIVOS PRIMARIOS MANDIBULARES

La cavidad pulpar sigue la superficie general del contorno de la pieza. La camara pulpar
es mas ancha en aspecto mesiodistal del techo pulpar. Vestibulo lingualmente la camara es
mas ancha en el angulo o linea cervical. El canal pulpar es de aspecto ovalado y se
adelgaza a medida que se acerca al apice. En el incisivo central existe una demarcacion
definida de la camara pulpar y el canal lo que no ocurre en el incisivo lateral.

CANINO MAXILAR PRIMARIO

La cavidad pulpar se conforma con la superficie general al contorno
de la superficie de la pieza la camara pulpar sigue de cerca el contorno externo de la pieza,
el cuerno central pulpar se proyecta incisalmente, considerablemente mas lejos que el resto
de la camara pulpar. A causa de la mayor longitud de la superficie distal, este cuerno es
mayor que la proyeccion mesial. Las paredes de la camara pulpar no corresponde al
contorno exterior de estas superficies. Existe muy poca demarcacién entre la camara
pulpar del canal. El canal se adelgaza a medida que se acerca al apice.
CANINO PRIMARIO MANDIBULAR

La cavidad pulpar se conforma al contorno general de la superficie de la pieza. La
camara pulpar sigue el contorno externo de la pieza, y aproximadamente tan ancha en su
aspecto mesiodistal como en su aspecto vestibulolingual. No existe diferencia entre camara
y canal El canal sigue la forma de la superficie de la raiz general y termina en una

constriccién definida en el borde apical.
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CAPITULO 2.

DESARROLLO Y BIOLOGIA PULPAR.

El Desarrollo de la pulpa dentaria comienza en una etapa muy temprana de la vida
embrionaria, con la octava
semana, en la region de los incisivos. En los otros dientes su desarrollo comienza despusés.
La primera indicacién es una proliferacion y condensacion de los elementos
mesenquimatosos, conocida como papila dentaria, en la extremidad basal del 6rgano
dentario. Debido a la proliferacion rapida de los elementos epiteliales, el germen dentario
cambia hacia un 6rgano en forma de campana y la futura pulpa se encuentra bien definida
en sus contornos.

En un corte teflido con impregnacion argénica se ve claramente disposicion de las fibras
en la papila dentaria embrionaria. En la futura zona pulpar las fibras son delgadas y estan
dispuestas en forma irregular y mucho mas densamente que en el tejido vecino.

Las fibras de la pulpa embrionaria, son argirdfilas. No hay fibras colagenas maduras,
excepto cuando sigue el recorrido de los vasos sanguineos. Conforme avanza el desarrollo
del germen dentario la pulpa aumenta su vascularizacién y sus células se transforman en
estrellas del tejido conjuntivo o fibroblastos. Las células son mas nimeros en la periferia de
la pulpa, entre el epielio las células de la pulpa existe una capa sin células que contiene
numerosas fibras, formando la membrana basal o limitante. Cuando madura la papila
dental, crea dentina y se dirige apicalmente y el tejido se vuelve mas célula y vascular, Con
el establecimiento de mas dentina, las fibras vasomotoras auténomas y sensitivas asumen
sus posiciones. Los odontoblastos, de los cuales evoluciona la dentina, crea un citoplasma
celular que es evidente no solo en la dentina, sino también en la pulpa.

La pulpa también contiene células mesenquimatosas no diferenciadas, que pueden
desarrollarse odontoblastos, histiositos, que actian como fogositos y células linfaticas
errantes que funcionan en la produccién de anticuerpos. En cada pulpa dental existe una
intricada disposicion de arterias y venas que a su vez se comunican en el resto del cuerpo.

Los nervios auténomos y sensitivos completan los elementos que " unen ", la pieza del

cuerpo.
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Por la transmisién de estimulos de los auténomos a los capiléres, la vasodilatacion
aumenta crea presion en la terminaciones de los nervios libres o sensitivos y a su vez se
experimenta una reaccion de dolor.

BIOLOGIA PULPAR. El conocimiento de la biologia pulpar en los que respecta a su
histologia, patologia es imprescindible a fin de elaborar el criterio clinico necesario para
manejar los problemas pulpares.

2.1 HISTOLOGIA PULPAR

La pulpa es un tejido conjuntivo compuesto por células, fibras y sustancia fundamental.
Estos elementos se encuentran mas o menos regularmente distribuidos en la misma, con
excepcion de la periferia donde se reconocen diversas capas.

A) Zona de Odontoblastos.

Células conjuntivas altamente diferenciadas que constituyen una fila continua de las cuales
dependen del desarrollo y el mantenimiento de la dentina como tejido vital. Forma parte de
la dentina y de la pulpa ( unidad dentinopulpar ),de modo que cuando la dentina es
injuriada, la capa normal de odontoblastos se altera, dando comienzo a la lesion pulpar.

B) Zona escasa de células.

En ella se ramifica un plexo de nervios y capilares.

C) Zona rica en células.

Combinadas en el estroma pulpar; Esta formada principalmente por células
mesenquimaticas indiferenciadas que abastecen a la poblacién de odontoblastos por
proliferacion y diferenciacion.

En la zona central de la pulpa, como el la ultima capa periférica mencionada, se combina
fibroblastos, células de defensa (histiocitos, Linfocitos errantes, células mesenquimaticas )
y fibras.

Los fibroblastos se relacionan activamente con la formacién de colageno. En pulpas
jovenes se observan abundantes fibroblastos y poco colageno. En las viejas disminuyen las

células y hay mas fibras. Eso tiene repercusion clinica.



Las pulpas fibrosas, poseen menos potencia de defensa que las jovenes, altamente
celulares. Ambos situaciones se cumplen en odontopediatria; Se trabaja sobre dientes
permanentes jovenes, con alta expectativa biologica y sobre primarios en envejecimiento
que, luego de alcanzar su madurez comienza su reabsorcion fisiologica y cuya pulpa es
asiento de fenémenos de involucion ( atrofias, calcificaciones ) etc.

2.2 DIFERENCIAS HISTOLOGICAS PULPARES ENTRE DIENTES
PRIMARIOS Y PERMANENTES.

Estudios histologicos realizados por Fox y Heely (1983) concluyeron que no existen
diferencias estructurales entre el tejido pulpar primario y el tejido pulpar permanente joven,
otra diferencia es la presencia de una zona reticular y de fibras colagenas en la pulpa
coronal primaria que clinicamente se nota, la pulpa del diente primario y permanente
responden en forma diferente al trauma, invasion bacteriana, irritacion y medicacion. Las
diferencias anatomicas contribuyen a esta impresion .La raiz de los dientes primarios tienen
el foramen apical mas grande ;el apice de los dientes permanentes conforme al diente se va
restringiendo.

Esta hipétesis indica que existe una reduccion del sangrado por dientes permanentes que
favorece la respuesta de calcificacién y una salud por calcificacién cicatrizal.

Esta hipotesis esta fuera del orden pulpar, pues existe una prueba mas de nodulos
calcificados y grandes sustancias en pulpas jévenes. En cambio los dientes primarios en
comparacion con los permanentes presentan sangrado abundante, siendo mas tipico y
presentando una respuesta inflamatoria ala irritacién que es vista en dientes permanentes.
Mc Donald indica que la localizacién de la infeccion y la inflamacion es pobre en pulpas
primarias en comparacién con los permanentes. Se ha mostrado que es mas severa la
inflamacién en dientes primarios al igual que la resorcion. La incidencia de la formacion de
la dentina reparativa en dientes primarios depende de la lesion cariosa formada de acuerdo
ala extension siendo esta mas importante que en dientes permanentes.

Rayner y Southam establecieroén que la respuesta de la pulpa primaria es mas rapida en
los efectos de la dentina cariada que en la pulpa permanente. Taylor concluye que la saliva

es un factor que influye ala inflamacion e infeccion pulpar por caries.



Los molares primarios son capaces de mostrar reaccion defensiva similares ala de los

dientes permanentes .

2.3 DIFERENCIAS ANATOMICAS
Cuando las camaras pulpares de los dientes primarios se comparan con las de los dientes
permanentes jovenes ,se encuentra: 1) la anatomia de la camara pulpar de los dientes
primarios se parece mucho a la propia de la superficie de la corona,2) respecto a sus
coronas, las pulpas de los dientes primarios son mayores que la de los dientes
permanentes, 3) los cuernos pulpares de los dientes primarios se acercan mas a la
superficie externa de los dientes que los cuernos pulpares de la denticion permanente,
4) el cuerno pulpar primario bajo cada cuspide es mas largo de lo que sugiere la anatomia
externa. 5) en los dientes primarios, los molares mandibulares tienen camaras pulpares
proporcionalmente mayores que los molares maxilares, y 6) los conductos accesorios en el
piso de las camaras pulpares primarias conducen directamente a la furcacién intrarradicular
Una comparacion de los conductos radiculares de los dientes primarios y los propios de los
dientes permanentes jovenes revela que : 1) las raices de los dientes primarios san mas
largas y mas angostas respecto a las coronas que las de los dientes permanentes, 2) la
forma de los conductos de los dientes primarios es mas parecida a un liston que los
conductos de los dientes permanentes, 3) las raices de los dientes primarios anteriores son
més estrechas en direccién mesiodistal que las raices de los dientes permanentes y, 4) en la
region cervical las raices de los molares primarios se ensanchan més hacia fuera que los
molares permanentes y continiian ensanchéndose al acercarse a los apices.
2.4 FISIOLOGIA PULPAR

La pulpa vive para la dentina y la dentina vive gracias a la pulpa. Pocos vinculos en la
naturaleza mantiene una mayor interrelacion ,tal es el caso de la pulpa y las cuatro
funciones que desempefian a saber la formacion de dentina nutricién del diente, inervacion

del diente y defensa del diente.



FORMADORA La formacion de dentina es el primer trabajo de la pulpa, en tanto en
orden como en importancia. - De origen mesodérmico conocido como papila dental surge
la capa células especializadas de odontoblastos, adyacente a la porcion interna de la capa
interna del 6rgano del esmalte ectodérmica.

El ectodérmo interactua con el mesodermo, y los odontoblastos inicial del proceso de
informacién de la dentina. Una vez activada, la produccién de la dentina continua
rapidamente hasta dar la forma principal a la corona del diente y a la raiz.

Después el proceso se hace mas lento, aunque rara vez cesa del todo.

NUTRITIVA La nutricién de la dentina es un proceso de las células odontoblasticas y
los vasos sanguineos subyacentes. Los nutrientes se intercambian desde los capilares
pulpares hacia el liquido intersticial, que viaja hacia la dentina a través de la red de tubulos
creado por los odontoblastos para dar cavidad a sus prolongaciones.

INERVACION La inervacion de la pulpa y la dentina se realiza a travéz del liquido y sus
movimientos entre los tibulos dentarios y los receptores periféricos, y por lo tanto con los
nervios sensoriales de la pulpa misma.

Los nervios de la pulpa contienen fibras sensitivas y motoras. Las fibras sensitivas, que
tienen a su cargo la sensibilidad de la pulpa y la dentina, conducen la sensacion de dolor y
dolor Gnicamente. Sin embargo, su funcién principal parece ser la iniciacion de reflejos
para el control de la circulacién en la pulpa. La parte motora del arco reflejo es
proporcionada por las fibras viscerales motoras, que terminan en los muisculos de los vasos
sanguineos pulpares.

DEFENSIVA. Se ha dicho que la defensa del diente y la de la pulpa en si se realiza
mediante la creacion de dentina nueva en presencia de irritantes. La pulpa puede
proporcionar esta defensa proporcional o accidental, el hecho es que la formacion de capas
de dentina puede reducir el ingreso de irritantes, o evitar o retrasar la penetracion de las
caries. La pulpa inicia la actividad odontobléstica o produce nuevos odontoblastos para

formar el tejido duro necesario la defensa de la pulpa tiene varias caracteristicas.



Primero la formacién dentinaria es local. La dentina se produce a una tasa mayor que la
observada en sitios primarios o secundarios no estimulados de formaciéon de dentina
secundaria.

Microscopicamente, esta dentina a menudo es diferente de la dentina secundaria, por lo
que ha recibido nombres diversos (dentina irritacional, dentina reparativa, dentina
irregular, osteodentina, dentina terciaria).

El tipo y cantidad de dentina producida durante esta reaccion defensiva al parecer
dependen de numerosos factores, ya sean de tipo mecanico, térmico, quimico o bacteriana,
puede destacar una reaccion eficaz de defensa.

Si bien la pared dentinaria debe considerarse como proteccién para la pulpa, también
amenaza su existencia bajo ciertas condiciones. Durante la inflamacion de la pulpa,
hiperemia y el exudado a menudo dan lugar al acumulo de exceso de liquidos y material
coloidal fuera de los capilares, tal desequilibrio, limitado por superficies que no dan de si
mismo y frecuentemente es seguido por la destruccion total de la pulpa.

ELEMENTOS ESTRUCTURALES. La pulpa es un tejido conjuntivo laxo
especializado. Esta formado por células, fibroblastos, sustancia intercelular y fibras. Las
células producen una matriz basica que entonces actGa como asiento y precursora del
complejo de fibras. El complejo de fibras ésta integrado por colageno y reticulina.
CELULAS DE LA PULPA. Células mesenquimatosas no diferenciada. Las células
contienen células mesenquimatosas no diferenciadas, descendientes de las células de la
papila dental primitiva. Esta célula multipotenciales conservan la capacidad de
diferenciarse a discrecion formando la mayor parte de las células maduras. Frank demostro
que producen poca colagena, lo que constituye una prueba circunstancial de que no son
fibroblastos.

Las células mesenquimatosas diseminddas a través de toda la pulpa estan conservan la
capacidad, al ser estimuladas de diversas y diferenciarse formando otro tipo de células

maduras. Por ejemplo las células y osteoclastos, surgen en presencia de inflamacion.



FIBROBLASTOS. La mayor parte de las células de la pulpa son fibroblastos, son de
forma de huso con nicleo ovoide y derivan del mesénquima. sintetizan y secretan la
mayoria de los componentes extracelulares o sea la colagena y las sustancias fundamental
amorfa.
Los fibroblastos son productores principales de colagena y también eliminan es exceso de
esta participan en su recambio en la pulpa mediante la resorcion de fibras de colagena..
Cuando mas adulto es el diente, mayor cantidad de fibras y menos el niumero de células lo
que disminuye las defensas y capacidad de reparacion.
ODONTOBLASTOS. La principal célula de la capa formadora de dentina, el
odontoblasto, es el primer tipo de célula encontrado al acercarse a la pulpa desde la
dentina. Estas células se originan de las células mesenquimatosas periféricas de la papila
dental durante el desarrollo de los dientes, se diferencia adquiriendo las caracteristicas
morfologicas de la sintesis y secrecion de glucoproteinas. La glucoproteinas forma la
matriz de la predentina que recibe la capacidad de mineralizacion del odontoblasto, una
célula que produce un tejido especial, la dentina.

La funcién principal de los odontoblastos es la produccion de la dentina. Los
odontoblastos son células muy diferenciadas del tejido conjuntivo. Su cuerpo es cilindrico
y su nucleo oval. Cada célula se extiende como prolongaciones citoplasmicas dentro de un
tibulo en la dentina. Los odontoblastos estan conectados entre si y con las células vecinas
de la pulpa mediante puentes intercelulares. Los cuerpos de algunos odontoblastos son
largos, otros son cortos y los nucleos estan situados irregularmente.

La forma y disposicion de los cuerpos de los odontoblastos no es uniforme en toda la
pulpa. Son mas cilindricos y alargados en la corona y se vuelven cuboides en la parte

media de la raiz.



Bajo la capa de odontoblastos de la porcion coronaria del diente, hay una zona libre de
células ( capa de Weil ) que contiene elementos nerviosos. En la porcion media o apical no
se observan. La zona de Weil se encuentra sélo raras veces en dientes jovenes.

Debajo de la zona de Weil esta la zona rica de células. Esta zona contiene fibroblastos y
células mesenquimatosas indiferenciadas, reserva de los cuales provienen odontoblastos
después de una lesion.

En investigaciones con microscopio electronico al examinar la dentina se determino que las
prolongaciones odontoblasticas estan limitadas en el tercio interno de la dentina y que los
dos tercios externos de los tubulos carecian de prolongaciones o de nervios, aunque estan
llenos de liquido extracelular. Por lo tanto la interpretacion moderna de las lesiones
pulpares después de la preparacién conservada de una cavidad no se deben a la
amputacién de las prolongaciones odontoblasticas, sino a desecacion, calor y efectos
osmoticos.

La sensibilidad dentinaria no puede estar relacionada con el estimulo directo a la
prolongaciones odontoblasticas o los nervios de la dentina periférica ya que los tibulos
carecen de tales estructuras.

CELULAS DE DEFENSA

Histiocitos y macréfagos.- Las células mesenquimatosas no difernciadas que rodean a los
vasos sanguineos (periocitos) pueden diferenciarse en histiocitos fijos o errantes bajo el
estimulo apropiado. Los histiocitos errantes( macrofagos),también pueden generarse de los
monocitos que han emigrado de los vasos sanguineos. Estas células son muy fagociticas y
pueden eliminarse bacterias, cuerpos extrafios( pasta endodontica, Zn O, etc),células
muertas u otros residuos.

LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES. La mas habitual del leucocitos en la
inflamacién pulpar es el neutrofilo, aunque también se detecta ocasionalmente eosindfilos y
basofilos. Es importante saber que aunque los neutrofilos no suelen concentrarse en pulpas
sanas e intactas al haber lesiobn y muerte celular emigran con rapidez hacia las areas

afectadas desde capilares y vénulas carcaneas.
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Son el principal tipo de células encontrado en la formacién de microabscesos, y son muy
eficaces para destruir y fagocitar bacterias o células muerta. Desafortunamente, a menudo
su participacion lesionada células adyacentes y puede contribuir, al desarrollo de zonas de
inflamacion mas amplias.

LINFOCITOS Y CELULAS PLASMATICAS. Este tipo de células inflamatorias por lo
general aparecen después de la invasion del area lesionada por neutrofilos. Estas células no
suelen encontrarse en el tejido pulpar sano, aunque se asocia con lesiones y reacciones
inmunitarias resultantes (intentos de destruir, dafiar o neutralizar la o las sustancias
extrafias).Su presencia indican, por lo tanto, la presencia de algun irritante persistente.
CELULAS CEBADAS. Rara vez se encuentran en pulpas normales y sanos, aunque
suelen encontrarse en pulpas inflamadas. Los granulos de estas células contienen
histamina, un mediador inflamatorio poderoso, asi como heparina.

Dado que estas células suelen encontrarse cerca de los vasos sanguineos, su de granulacion
libera histamina cerca del musculo liso vascular, lo que causa vasodilatacion. Esto
incrementa permeabilidad de los vasos, lo que permite el escape de liquido y leucocitos.
EXTRACELULAR. La mayor parte del volumen de la pulpa dentaria son fibras y
sustancias fundamental amorfa, que constituye el cuerpo y dan integridad del 6rgano
pulpar.

FIBRAS. Las fibras de la pulpa son como las de otros tejidos conjuntivos. En torno de los
vasos se encuentran fibras reticulares y también alrededor de los odontoblastos. Los
espacios intercelulares contienen una fina red de fibras reticulares que puede transformarse
en colagena.

Finas fibrillas argiréfilas, surgidas de la pulpa, forman haces a manera de espiral que pasan
entre los odontoblastos y se abren en abanico hacia la dentina no calcinada o predentina en
delicada red. Estas fibras, conocidas como fibras de Von Korff, forman la trama fibrilar de
la dentina.

Hay dos patrones notarios en el depdsito de colagena en la pulpa: difuso, en el cual las
fibras colagenas carecen de una orientacion definida y el tipo en haz, en el cual los grandes

haces corren paralelos a los nervios o independientes.



El tejido pulpar coronario tiene mas colageno en haces que difuso. El tejido apical tienc
Ginicamente un aspecto blancusco, debido ala preponderancia de fibras colagenas.

La colagena es sintetizada y secretada por los odontoblastos y fibroblastos. Sin embargo,
el tipo de colagena secretada por los odontoblastos para ser mineralizada, después difiere
de la producida por los fibroblastos pulpares, que no suelen calcificarse.

I.a tropocolagena esta formada por fibras colagena inmaduras y al microscopio como
fibras reticulares.

SUSTANCIA FUNDAMENTAL AMORFA. Esti masa sin estructura, coinsiencia de
Gel, constituye la mayor parte del drgano pulpar y ocupa el espacio entre los elementos
formados. Es similar a los otros tejidos conectivos fibroso ariolares, formados
principalmente por complejo de proteinas, carbohidratos y agua. Més especificamente,
estos complejos estan formados por combinaciones de glucosaminoglucanos, o sea acido
hialurénico, condroitinsulfato y otras glucoproteinas.

La sustancia fundamental rodea y da apoyo a las estructuras y constituyen el medio a
través del cual los metabolitos y productos de desecho son transportados desde y hacia las
células y vasos.

ELEMENTOS DE SOPORTE

RIEGO SANGUINEO PULPAR

VASOS SANGUINEOS.- La irrigacion sanguinea de la puipa es abundante. Los vasos
entran por el agujero apical, y ordinariamente s¢ encuentra una arteria y una o dos venas
en éste. La arteria, que lleva la sangre hacia la pulpa, se ramifica formando una red rica tan
pronto entra al canal radicular. Las venas recogen la sangre de la red capilar y la regresan,
a través del agujero apiﬁal, hacia vasos mayores. Las arterias se identifican claramente por
su direccion recta y paredes mas gruesas, mientras que las venas, de pared delgada son
mas anchas y frecuentemente tienen limite irreguiar.

Los vasos mayores en la pulpa, especialmente las arterias tienen una capa muscular circular
tipica. A lo largo de los capilares se encuentran células ramificadas, los periocitos ( Células

de Rouget),y se ha afirmado que son elementos musculares modificados.




La mayor parte de las fibras nerviosas que penetran a la pulpa son meduladas y conducen
la sensacion de dolor. Las fibras nerviosas amielinicas pertenecen al sistema nervioso
simpético y son los nervios de los vasos sanguineos, regulando su luz mediante reflejos.
Para la pulpa no hay posibilidad de distinguir entre calor, frio, toque ligero, presién o
sustancia quimica, ¢l resultado siempre es el dolor. La causa de esta conducta es el hecho
de que en la pulpa se encuentra solamente un tipo de terminacion nerviosa libre, especifica
para captar el dolor.

LINFATICOS. Se han identificado vasos linfaticos en la pulpa a nivel histoldgico y
ultraestructural debido a la ausencia de eritrocitos en su luz, la falta de superposicion de
sus margenes endoteliales y la falta de lamina basal. Surgen como capilares linfaticos en la
zona pulpar periférica y se une entre si para formar vasos recolectores. Estos vasos se
unen con conductos linfaticos progresivamente mayores que pasan a través del apice con la
otra vascularizacion.

NERVIOS PULPARES. En cada diente hay fibras simpaticas y sensoriales, la funcién de
las fibras simpaticas liberan norepinefrina que produce una constriccién vascular.

Con respecto a los sensoriales, el paciente experimenta sélo dolor. Cualquier clase de
estimulo ejercido sobre la pulpa se siente como dolor. El fiio y €l calor, dulces presion o el
tallado provoca dolor. La sensacion de tacto del diente se transmite por las fibras

periodontales.
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CAPITULO 3.

PATOLOGIA PULPAR

La clasificacion més razonable y de mas €xito de la patologia pulpar ha sido aplicada por
Seltzer y Bender quienes clasificaron las pulpas en dos grupes. El primer grupo es
reversible(tratable)e incluye la pulpa intacta no inflamada, las pulpas atréficas y las que tienen
pulpitis parcial aguda o crénica sin necrosis. El segundo grupo es irreversible(no tratable) v
estd representado por el tejido con pulpitis parcial cronica y necrosis parcial, la pulpitis total
crénica y la necrosis pulpar total

Ingle estipula dos conceptos de normalidad pulpar:

1)Pulpa clinicamente normal: la vital, que responde a los estimulos y esté libre de
sintomas clinicos. ;

2)Pulpa histolégicamente normal; Ia que ticne el cuadro histolégico compatible con su edad
y libre de cualquier
cambio inflamatorio.

Dada la naturaleza y ubicacion de la pulpa, clinicamente no es posible establecer la
normalidad histolégica, pero se trata de determinar la cot+relacién entre ella y la normalidad
clinica.

La normalidad pulpar puede alterarse por varias causas;

A) Microbiana ( caries, infeccion a través de facturas, etc).

B) Traumatica.
C) latrogénica: mecanica o quimica
D) Idiopatica.
El mecanismo de la lesion pulpar es similar, cualquiera sea la etiologia desencadenante.
Las enfermedades de la pulpa se origina también en los dientes primarios por via de caries.
A causa del manto delgado de esmalte y la poca masa de dentina, la infeccion se produce
con sorprendente rapidez, especialmente si la destruccion cariosa se desarrolla en proximal.
La pulpa es capaz de formar dentina secundaria frente al foco infeccioso, y por lo general,

en un mayor grado que los dientes permanentcs.
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Apenas la caries penetra a través del esmalte, la pulpa, por la relativa delgadez de la pared
dentinaria, se enferma en seguida gravemente, tanto que la hiperemia y la pulpitis serosa se
observan sélo raras veces. La pulpitis serosa, segin las investigaciones histobacteriologicas
de Harndt en dientes permanentes, debe ser considerada una consecuencia del efecto téxico
de los vencnos bacterianos difundidos a través de los canaliculos dentinarios. Fsta reaccion
solo puede ser muy breve, dada la poca extensién de los canaliculos temporales, y por eso se
le observan solo excepcionalmente. Las bacterias irrumpen casi inmediatamente en la pulpa, v
asi se encuentra preferentemente la pulpitis purulenta, el absceso pulpar y, el cual, al estar
cerrada la cavidad pulpar, se extiende rapidamente hacia la raiz y conduce hacia la necrosis,
Si la pus tiene salida hacia el exterior entonces se conserva debajo un tejido vital, delimitado
por fuera mediante una superficie ulcerosa; se transforma en una pulpitis crénica ulcerosa;
puede ser que la demarcacion ulcerosa se presente en el cuerno pulpar expuesto por la caries
o que sea destruida partes mayores de la pulpa por el absceso, y solo la pulpa radicular
ofresca un nuevo sector defensivo. Esta pulpitis ulcerosa abierta llama especialmente su
atencidn por su frecuencia, porque predomina la creencia errdnea de que las enfermedades de
la pulpa temporal siempre y rapidamente van ala gangrena. Por el contrario, la puipa
reacciona formando tejido duro, para cerrar un conducto en peligro, ya sea por nuevo techo
de dentina secundaria, por formacién de denticulos, por obliteracion dentinaria de todo el
conducto o por cierre total de la parte apical. Estas obliteraciones de los conductos
radiculares se observan tan frecuentemente que indican una extraordinaria fuerza reactiva de
la pulpa temporal.

Junto ala multiptes reacciones del tejido duro de la pulpa, también el tejido blando muestra
una llamativa fuerza defensiva y resistencia, que en los dientes permanentes sélo se encuentra
en la misma medida en los jovenes. Esto lo demuestra la pulpitis ulcerosa tan frecuentemente
hallada. Las ulceraciones se transforman muchas veces en tejide de granulacion, por lo cual

se explican las frecuentes polipos pulpares.



Por su epitelizacion se les podria considerar un intento de cerrar la lesion cariosa de la

corona dental.
En las pulpitis cronica con la camara pulpar abierta, el polipo pulpar debe ser diferenciado
solo del polipo periodontal, cuya formacion es alentada por la destruccion rapida del piso de
la camara pulpar o también por la reabsorcion interradicular, el polipo gingival siempre se
deja levantar de la cavidad.

El resultado final de las enfermedades pulpares, también en la dentadura infantil, es la
necrosis pitrida o gangrena pulpar, que se produce como gangrena simpie solo parcial, con
pulpitis ulcerosa, como descomposicion putrida
o come gangrena complicada con alteraciones periapicales.

Al extenderse una pulpitis flemosa o una gangrena putrida hacia el periodonto o al fondo del
alveolo, se origina en los dientes temporales, igual que en los permanentes, una parodontitis
periapical y se producen alteraciones tanto agudos como cronicas.

No se observan fistulas cutaneas originadas en la dentadura infantil.

Si se buscan en los dientes temporales extraidos indicios de tal osteitis cronica estacionarta,
entonces se encuentran sofo raras veces los granulomas en las puntas de raices, arrastrados al
extraerlas, a diferencia de las que pasa tantas veces en los dicntes permanentes extraidos.

Igual que en los dientes permanente, también en los temporales la parodontitis crénica
granulomatosa puede ser considerada una reaccion a fa perdida del epitelio adamantino, y
una defensa contra la irritacién que proviene de los conductos radiculares gangrenosos.

En los dientes permanentes se disponen por los “restos epiteliales paradentarios”,en los
temporales se disponen
la misma fuente. Son aprovechadas las células que cubren el germen dental permanente (
epitelio adamantino y resto del liston dental). Asi se explicarian, que los quistes radiculares de
dientes temporales o algunos quistes foliculares de dientes permanentes por las reacciones

periapicales de raices temporales gangrenosas.




Respecto de la valoracion clinica de las enfermedades periapicales de los dientes temporal,
hay que observar que el germen del diente permanente debajo de un diente temporal muerto,
puede resultar méas o menos trastornador en su desarrollo, de modo que puede encontrarse
desde una mancha marrén en el esmalte hasta pequefias displasias, malformacion completa de
la corona y toda clase de alteraciones.

Al iniciarse la reabsorcion cxiste en el apice un tejido ricamente vasculanzado, que
correspondc a las granulaciones crénicas con sus funciones defensoras contra las infecciones.
Por eso, las complicaciones agudas de raices temporales en nifios mayores toman la forma de
ataques agudos de parodontitis apical cronica. Ademas, al empezar la reabsorcion, la parte de
1a corona permanente que esta mas cerca del diente temporal, esté ya tan desarrollada que no
sufre los afectos nocivos, o a lo sumo resultard con manchas marrones fuera de cualquier
peligro que da el germen permanentes, en los casos de procesos con fistulas cronicas en los
dientes temporales. En cortes histologicos se ve que no hay relacion intima entre el diente
permanente vy el temporal.

Lin y Langeland establecicron que la presencia de bacterias en el tejido pulpar no era un
requerimiento para la destruccion pulpar.

Elias Romero y Col { 1986 ) ,La odontoplasia regional microscopicamente se han
observado grietas que se extienden desde el esmalte a la dentina hasta la pulpa, las cuales
pueden ser responsables de las lesiones periapicales aun si la presencia de lesiones cariosas.
En la pulpa dental han sido descritos denticulos asi como, infiltradas inflamatorios agudos y
cronicos. En dientes con pulpitis y formacidon de abscesos se nota la ausencia de
odontoblastos.

Una exposicion cariosa verdadera se acompafia siempre de inflamacion pulpar, que puede
variar desde minima a extensa, inclusive llevar a una necrosis completa. La exposicién de una
masa cariosa extendera la inflamacion o
la necrosis. la hemorragia excesiva en el lugar de la exposicion es indicativa de una

inflamacion extensa.



La presencia de masa clasificada dentro de la pulpa debajo de dientes primarios afectados
por caries es indicativa de una degeneracion pulpar avanzada. El hueso patolégico y la
reabsorcion radicular indica la extensién de los cambios degenerativos de los tejidos
periapicales. La reabsorcion interna también estd asociada con una degeneracién pulpar
extensa. Los dientes primarios con reabsorcion interna no tienen indicacién de ninguna forma

de tratamiento pulpar y deben ser extraidos.

3.1 PREVENCION DE LESIONES PULPARES

La clinica odonttopediatrica nos enfrenta reiteradamente con situaciones de compromiso de

la pulpa dental. Interferir en la cadena de desarrollo de las diversas lesiones
pulpares(cualquiera sea la etiologia determinante),implica una actitud preventiva especifica
dentro de la actitud preventiva general, tonica del quehacer odontopediatrico.
ETIOLOGIA MICROBIANA. Entre las lesiones pulpares de etiologia microbiana, la
caries es la que afecta mas frecuentemente ala estructura dentaria. En un estudio realizado en
Buenos Aires sobre 207 pacientes nifios, se observo que el primer molar permanente estaba
afectado en un 42% durante su primer afio posteruptivo.

Frente a un diente cariado no tratado el compromiso pulpar comienza cuando la caries
involucra ala dentina, por cuanto se altera alli la integridad de una célula pulpar:
odontoblastos.

Seltzer y Bender (1966), Seltzer, Bender y Kauffman (1963), Boyle (1959), Bradford
(1960), Massler(1967) y Langeland han realizado diferentes aspectos de la respuesta pulpar
al avance de la caries. Cuando esta no es tratada oportuna y correctamente se desencadena
un proceso patolégico. Este proceso es regulado por diversos factores inherentes ala caries, a
la dentina y ala pulpa dental, tales como:
a)Estado de actividad o detencion de la caries
b)Reaccion de los tibulos dentinarios subyacentes, que varian segln estén abiertos o

esclerosados.



c)Presencia o ausencia de una amplia capa de dentina desmineralizada.
d)Presencia o no de capa esclerética.
e)Ancho de la capa dentinaria sana ubicada entre la lesion y la pulpa.
f)Tipo y actividad microbiana, cuyos productos pueden afectar la pulpa.
g)Expectativa bioldgica de la pulpa segun sea un diente permanente joven o no.

Para prevenir las lesiones pulpares por caries, corresponde realizar: prevencion especifica
de la caries dental, diagnostico precoz de la caries y tratamiento correcto de la misma.

Los agentes microbianos pueden afectar la pulpa siguiendo vias anémalas, es decir a través
de defectos de desarrollo dentinarios tales como anomalias estructurales o de forma.

El tratamiento de la hipoplasia de esmalte se basa en: a)mantenimiento de la dimension
vertical, b)mantenimiento de la longitud del arco; c)mantenimiento de la integridad pulpar, y
d)restauracion de la estética.

Para mantener la integridad pulpar en dientes hipocalcificados, es decir con alteracién
cualitativa, corresponde evitar el desgaste que resulta del funcionamiento de dientes
estructuralmente defectuosos. Para ello es recomendable la reiteracién frecuente de
aplicaciones de fluoruros asi como recurrir a coronas o amalgamas reforzadas. Cuando la
alteracion es cuantitativa ,como ocurre en hipoplasia de esmalte cualquiera sea su etiologia,
el plan del tratamiento preventivo para la integridad pulpar se rige por la cercania de la pulpa
ala superficie externa del diente anoémalo.

Cuando la puerta de entrada ala infeccion es una solucion de continuidad por trauma.
ETIOLOGIA TATROGENICA. Son numerosas las maniobras operatorias capaces de
desencadenar dafio pulpar.

La inflamacion subsiguiente ala preparacion cavitaria ya sea reversible o irreversibles, han
sido muy bien demostradas por diferentes estudios realizados por Langeland y col. El calor
de rotacion se encuentra condicionado por la fuerza de aplicacién, el tamafio y forma de la
fresa, las revoluciones por minuto y el tiempo de corte. Pleyton y Henrry, demostraron con

interesantes métodos el aumento de temperatura intrapulpar, que se producia por este medio.



El desplazamiento de niicleos de odontoblastos dentro de los titbulos dentinarios cortados es
el mejor indice de la severidad de esta agresion.

La alta velocidad pude ser muy bien tolerada siempre que se usen refrigerantes adecuados
como agua o rocio de agua-aire, si bien Schuchard y Watkins consideran el aire como
suficiente agente refrigerante .Igualmente las obturaciones deben ser pulidas bajo corriente
de aire, refrigerante de eleccion cuando se usa velocidad convencional.

Es de destacar, que durante la preparacién cavitaria de dientes permanentes jévenes, el
riesgo de exposiciones accidentales se ve incrementado por la amplitud de la cémara pulpar
.La proteccion directa o la biopulpectomia
parcial son los tratamientos de eleccion en estos casos.

La deshidratacién de la dentina ocasionada por el"chorro" de aire con propésito de barrido
sobre la dentina recién cortada determina lesiones pulpares aun cuando la preparacion
cavitaria haya sido realizada bajo corriente de aire, por lo que se aconseja usar térundas de
algodon en el secado de la cavidad.

Seltzer y Bender demostraron que las impresiones realizadas con pastas que requieren
presion pueden ocasionar lesiones pulpares, debido a que los microorganismos son forzados
a través de los tibulos y a que la presion negativa desarrollada al retirarlas determina
aspiracion de odontoblastos en los mismos.

Ingle indica la posible desvitalizacion o hemorragia pulpar por movimientos ortodonticos
exagerados, siendo el diente mas afectado el canino superior, casualmente el que menos sufre
otro tipo de traumatismo. Se impone, por lo tanto, el uso de fuerzas ortodénticas racionales.

Los agentes quimicos que determinan lesiones pulpares pueden ser los materiales de
obturacion o bien los contraindicados antisépticos dentinarios.

Los elementos irritantes pulpares son de silicato y los fosfatos segin lo demostrar Zander,
James y Schour, Langeland y otros. Por ello, aun cuando se
decolora, Zander indica para dientes permanentes jovenes, base de oxido de cinc-eugenol (

OZE ),debajo de obturaciones de silicato.



El cemento de fosfato ha sido aprobado como piso cavitario por Langeland. Sin embargo,
James y Schour recomiendan el uso de aquél pero entre el 6xido de cinc-eugenol y la
obturacién definitiva. Es conveniente utilizarlo asi, sobre todo en dientes permanentes
jovenes.

Segtin Stanley y Swerdlow la amalgama causa, al colocarse sobre la dentina cambios
inflamatorios. Por otro lado, numerosos trabajos de Langeland, Lefkowitz y Seelig
(1959),Kramer( 1953 ),Zander( 1959 ) y Nyagaard Otsby ( 1955 ) comprobaron la accion
nociva de resinas autopolimerizables sobre la pulpa dental y recomienda evitarla mediante el
uso de bases adecuadas.

ETIOLOGIA TRAUMATICA. La prevencioén de lesiones pulpares de etiologia traumatica
se logra previniendo los traumatismos ( uso de protectores bucales y correccion de
maloclusiones predisponentes) y con el tratamiento Lu:gente de los dientes traumatizados.
ETIOLOGIA IDIOPATICA. En la pulpa dental tiene lugar, también, cambios atroficos
inevitables; envejecimiento de la pulpa con fibrosis y disminucion de células, atrofias y
calcificaciones distroficas. Estas pulpdsis condicionan menores posibilidades defensivas para
la pulpa dental.

Las reabsorciones dentinarias internas observables microscopica o radiograficamente,
acompafian a estados
inflamatorios crénicos de la pulpa, en dientes con historia de traumatismo, preparaciones
cavitarias iatrogénicas o pulpectomias parciales. De modo que la prevencion de estas
situaciones proviciatorias evitaria eventualmente este tipo de patologia.

En conclusién, para resolver esta multiplicidad de situaciones clinicas, asi como para
prevenir el encadenamiento de lesiones pulpares, el paidodoncista debe;

- Fundamentar en las investigaciones objetivas su criterio clinico.

- Imprimir a toda su préctica un matiz sanitarista; prevenir y educar para la prevencion.
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33CONCEPTOS

RECUBRIMIENTO PULPAR INDIRECTO. Consiste en la eliminacion del tejido
cariado profundo, sellando la cavidad por un tiempo con un agente bactericida. Los cuales
forman una capa delgada sobre la dentina sana o una capa delgada en la dentina cariada con
el fin de mantener la vitalidad de la pulpa y estimular la remineralizacién para evitar la
exposicion.

RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO. Se utiliza cuando ocurre exposiciéon pulpar ya
sea por caries 0 medios mecanicas, y consiste de la debilitacion de la dentina infectada y se
utiliza un medicamento durante la exposicion del tejido pulpar para a mantener la vitalidad y
promover la salud de la pulpa, esta va a estimular el crecimiento de la dentina reparativa
como protector de la pulpa siendo una irritacion adicional.

PULPOTOMIA PARCIAL. La pulpotomia parcial o curetaje pulpar significa la expansion
deliberada de una pequefia exposicion cariada antes de aplicar la medicacion. Es el
tratamiento de eleccion para los incisivos traumatizados con exposicion pulpar por fractura
de la corona.

PULPOTOMIA TOTAL Es la extirpacion de la pulpa viva de la camara coronaria y la
conservacion vital de la pulpa radicular con formacién de un puente de neodentina cicatrizal.
Por la aplicacion de medicamentos sobre los mufiones pulpares radiculares para estimular la
reparacion, fijacion de la pulpa radicular viva remanente.

PULPECTOMIA PARCIAL. Es la eliminacion de la pulpa cameral y proteger el
mufién radicular vivo y libre de infeccion con un material que permita la cicatrizacion del
tejido pulpar con tejido calcificado.

PULPECTOMIA TOTAL. Consiste en la extirpacion total de la pulpa tanto cameral como
radical hasta la unién cemento dentinaria apical, preparacion y esterilizacion de los conductos

y obturacion de estos.



APEXOGENISIS. Es el desarrollo final radicular fisiolégico y su formacion .
APEXIFICACION. Es un método de inducciéon de cierre apical por la formacion de
osteocemento o un tejido duro similar o la continuacién del desarrollo apical de la raiz de un

diente formado en completamente en el cual la pulpa no tiene mas vida.



CAPITULO 4
DIAGNOSTICO DE LAS LESIONES PULPARES

Un diagnostico correcto de las condiciones pulpares de los dientes primarios es importante
para indicar el tratamiento. Obviamente las pruebas clinicas y radiogréaficas son parametros
que determinan el diagnostico y el tratamiento, pero las pruebas histolégicas no son posibles
para determinar un estado pulpar preoperatorio. Las pulpas pueden ser reversibles o
irreversibles ,tratadas o no tratadas, dependientes del area de inflamacion y la pulpitis.

El diagnostico de las lesiones pulpares es basico para poder instituir una terapia racional y
precisa.
El diagnostico anatomopatologico, obtenido mediante examen de los cortes histologicos de
los tejidos pulpares afectados, es el tnico exacto. En la clinica con los métodos a nuestro
alcance es imposible hacer con certeza el diagnostico de la condicion histolégica pulpar. Esto
se debe a que :

a)Los datos obtenidos de las manifestaciones subjetivas tienen un valor relativo, sobre todo
en nifios.

b)Los resultados provenientes de los métodos, complementarios: examen clinico,
radiografias y pruebas térmicas y eléctricas, no tienen validez individual y absoluta.

El diagnostico se obtiene de la semiotécnica y configura un proceso que incluye:

a)Investigacion de sintomas y signos de la enfermedad (semiotécnica).

b)Agrupamiento e interpretacion de datos obtenidos.
Es muy dificil establecer la relacion entre como demuestra su dolor el paciente y el que
interpreta el odontélogo. En términos generales, que el aumento del dolor es paralelo ala
severidad de la condicion histopatologica encontrada.

Algunos test diagnosticos que ofrecen informacion segura en dientes permanentes son de
poco valor en dientes primarios y en dientes permanentes desarrollados incompletamente.
Aunque las ayudas diagnosticas son pobres para este grupo de dientes, es importante

conseguir una gran informacion tanto como sea posible para la obtencién del diagnostico.



Al tratar al paciente pediatrico, su historia clinica puede contener informacion equivocadas
debido a problemas de comunicacion. Sin embargo, los padres del nifio pueden sefialar
normalmente la zona afectada de la boca y describir la duracion y el cardcter del dolor y la
hipersensibilidad. También puede sefialar que ha notado halitosis en el nifio.

Koch, Nyborg y Schroder indicaron que en un 80% a 87% de los diagnésticos clinicos e
histologicos mostraron una pulpitis coronal cronica en dientes primarios. Un estudio de
Schroder de la inflamacion cronica indicd que esta se presenta por exposicion de sitios
cerrados. En cortes
histologicos establecieron verdaderos estados patologicos de una exposicion pulpar que no
puede ser determinada clinicamente pero si radiograficamente. La importancia de la clinica es
decidir la situacién requerida, sea tratamiento conservador o radical.

Baratieri hace dos sugerencias de tratamientos quirtrgicos para pulpa inflamada reversible:

1)Remocion total de la pulpa coronal por pulpotomia y el 2)Conservacion, total o
parcial de la pulpa coronal por proteccion directa, curetaje o pulpotomia parcial.

EXAMEN RADIOGRAFICO

Se emplean las radiografias periapicales y panoramicas. Las radiografias tienen valor limitado
en la determinacién de estado de la pulpa dentro de un disefio.

EXISTEN DOS TECNICAS PARA RADIOGRAFIAS INTRAORAL.

1.)La técnica de paralelismo; produce imagenes a radiograficas que tienen un minimo de
agrandamiento y distorsién, muestran la relacion adecuada de las piezas caducas con los
gérmenes de las piezas permanentes.

2.)Angulo de biseccion la imagen del diente en la pelicula tendra la misma longitud que la
pieza que se esta examinando.

TIPO DE RADIOGRAFIAS INTRAORALES.

-Mordida con aleta. Examina las coronas de las piezas y los surcos alveolares en ambos
arcos.

-Oclusales. Examinan 4reas de la dentadura mayores de las que se ve normalmente en una

pelicula periapical. Se localizan objetos dentro y al rededor de la mandibula.



TIPO DE RADIOGRAFIAS EXTRAORAL.

-Panoramica. No solo examina las piezas y el hueso de soporte del area, sino también ambos

maxilares completos. La nitidez de la estructura no es muy definida como las intraorales.



CAPITULO 5
MEDIADORES QUIMICOS QUE ACTUAN EN LA INFLAMACION PULPAR

La lesién pulpar, es el resultado de la respuesta inflamatoria de un tejido conectivo
especializado y sumamente comprimido. En el tejido conectivo normal, la infamacion se
describe como un trastorno en el ambiente, que produce una reaccién de defensa en cadena,
en los elementos de los tejidos conectivos, tanto vasculares como celulares, contra la
irritacién. La inflamacion puede oscilar de agudo o crémica y puede ser precipitada por
lesiones mecanicas, quimicas, bacterianas o de tipo de radiacion o por una combinacion de
ellas. Inicialmente la lesién de las células a los subproductos enzimaticos del metabolismo
bacteriano pueden producir la liberacién o la activacion de mediadores quimicos a su vez
causan vasodilatacién, un incremento en la permeabilidad de los vasos sanguineos y
leucotaxis. Estos mediadores quimicos junto con el cambio en el metabolismo, contribuyen a
los signos basicos de la inflamacién evidentes en cualquier tejido conectivo. Hay varios tipos
de mediadores quimicos, que pueden desempefiar un papel en la inflamacion pulpar. Existen
dentro de la inflamacién dos grandes divisiones o estadios que son:

1)Inflamacion aguda

2)Inflamacion crénica
Ambos estan relacionados entre si, ya que las diversas faces de la inflamacién aguda y
crénica pueden estar entre mezcladas, 6sea que la inflamacion aguda puede tornarse cronica
y la crénica a aguda, constituyendo asi dos faces diferentes. La inflamacion aguda es un
mecanismo especifico de defensa caracterizado por la accién fagocitica de los leucositos
polimorfonucleares. Es precursora de la separacion ya que durante ella, una vez eliminada la
causa que la produjo, aparecen los macrofagos para digerir fibrina y desechos fagocitados,
capilares para restituir la microcirculacion y los fibroblastos para formar nuevos tejidos. En
cambio, la inflamacién crénica se caracteriza por la presencia, de importantes aspectos
inmunolégicos como son los linfocitos, que pueden ser en algunas ocasiones mas destructiva

que protectora.
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La reaccién inflamatoria se caracteriza por dos fenémenos basicos:

1)Alteraciones vasculares

2)Eventos celulares

Al ocurrir el primer indicio de agresion sobre el tejido sucede una vasoconstriccion
transitoria y momenténea de arterias y vénulas, seguida de una vasodilatacién que provoca el
estancamiento de la sangre. Luego aparece una permeabilidad aumentada de los capilares
(alteraciones vasculares) que permite la salida hacia el tejido de liquidos, proteinas, células
blancas o leucositos, neutralizando la irritacion mediante fagocitosis o en su caso
transformarse en inflamacién cronica .

Los compuestos endogenos que por decirlo de alguna manera, catalizan estos fenomenos son
principalmente:

5.1 AMINAS

La histamina procede de los granulos de las células cebadas. Cuando se produce una lesion
celular, la histamina es liberada y causa vasodilatacion y un aumento en la permeabilidad
vascular. Sin embargo, es inactivada con rapidez por otros elementos del tejido conectivo.
Debido a su rapida degradacion, es posible que no sea la tnica ni la mas importante causa de
inflamacién. Normalmente es liberada por enzimas proteoliticas que separan la histamina de
la proteina intracelular o puede ser separada por un proceso de intercambio iénico.
Langeland ha demostrado que son muy pocas las células cebadas que pueden encontrarse en
la pulpa dental normal. Por lo tanto, como iniciadora de la inflamaci6n, su papel es dudoso.
5.2 PEPTIDOS (PEPTIDOS DE 9-11 AMINOACIDOS)

Estas hormonas tisulares tienen varias acciones. Estimulan al misculo liso para la
contraccion y causan un incremento en la permeabilidad vascular ala vez que inducen
vasodilatacién. También parecen ser importantes en la leucotaxis. El mejor conocido de estos
péptidos es la bradicinina.

Esta cinina es activada por numerosas proteasas tisulares, incluyendo los compuestos

semejantes ala tripsina, que son liberados cuando las células es lesionada o muere.
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La destruccion de las enzimas de la cinina tienden a ser inhibidas a Ph bajo y los sistemas
enzimaticos que activan ala bradicinina son estimulados por el ph bajo. Si el ph es
aumentado, el indice de degradacion de la bradicinina también tiende a aumentar.

Se origina mediante la interrelacion del factor Hageman(factor XII del sistema de coagulacion
de la sangre),que activa el mecanismo de cascada de coagulacion, con la plasmina, lo que
origina la activacion de la calicreina y ésta la de las cininas.

5.3 PROTEINAS

Varias proteinas que normalmente existen en el suero en forma inactiva como el "factor de
permeabilidad de las

globulinas" y el "factor de permeabilidad de ganglios linfaticos",pueden promover la
permeabilidad tanto de la substancia basal del tejido conectivo como de las substancias basal
de los vasos sanguineos cuando son activadas en respuesta ala lesion tisular.

5.4 ENZIMAS TISULARES

Durante el proceso inflamatorio estén presentas varias enzimas que al parecer degradan a los
vasoconstrictores adrenalina y noradrenalina, ayudando a prevenir la construccion de los
vasos sanguineos y por lo tanto causan una prolongacién del efecto vasodilatador de otras
hormonas tisulares, debido a que no son contrarestadas por la adrenalina y la nortadrenalina
que existen normalmente.

5.5 ENZIMAS PROTEOLITICAS

Es el proceso inflamatorio parece haber un notable incremento en la protedlisis dentro del
tejido mismo. Esto puede deberse a los sistemas proteoliticos normalmente inactivados,
presentes en el tejido. Al parecer estas enzimas tienen varias acciones. Actuan sobre las
paredes vasculares para incrementar la permeabilidad del vaso. El aumento de su actividad
proteolitica contribuyen ala liberacion de histamina y la formacion de bradicinina. La
activacién de las enzimas parece ser importante para la emigracion de los leucocitos.

Podria considerarse que la temperatura elevada y el ph bajo que normalmente se presentan

durante el proceso inflamatorio, puede producir una ligera desnaturalizacion de la fibras de

39



colégena y hacerlas mas susceptibles al ataque por las proteasas dentro del tejido conectivo.
Estas proteasas estan normalmente contenidas en los lisosomas del citoplasma celular y son
inactivadas cuando las células estan sanas. Sin embargo, cuando la célula es destruida o
cuando no hay reservas de glucosa o de glucogeno para el metabolismo celular, son liberadas
y activadas.

El efecto de la éstasis sobre el metabolismo celular. Puede observarse que en tanto el flujo
sanguineo disminuye el indice metabélico del tejido aumenta, la célula se ve forzada més y
mas a realizar un metabolismo anaerébico. Cuando esto sucede, mas que producir energia y
biéxido de carbono ,las células producen energia a través del ciclo parcial de Kreps con acido
lactico como subproducto. Esto causaré una caida del ph en la célula y

en el tejido circundante. Si esta éstasis continia por tiempo suficiente y las reservas celulares
de glucdgeno se agotan totalmente, la célula comienza a metabolizarse asi misma, a partir de
este momento la proteina en la célula es metabolizada y el ph comienza a subir debido ala
liberacién del aminas del metabolismo proteico. Sin embargo, en este punto, la célula se ha
destruido asi misma.

Dentro de la pulpa dental, existe una circunstancia especial por lo que el suministro
sanguineo esté algo limitado, y en circunstancias normales, el metabolismo es de naturaleza
parcialmente anaerobica. En este caso, si la glucolisis aumenta(a través de la lesion por
ejemplo) ocurrira un considerable incremento de la produccién de acido lactico y el ph bajara
Debido a los cambios en la solubilidad del calcio y del fosfato en relacién al ph ,podria
asumirse que la precipitacion del fosfato de calcio en forma de hidroxiapatita o de otros
fosfatos de calcio insoluble, podria disminuir o aun suspenderse al bajo el ph para el proceso
inflamatorio.

La relacién, determina experimentalmente, de las concentraciones totales de calcio en varias
secciones de una pulpa pulpar normal y de una inflamada. Como puede observarse, el
contenido de calcio de la pulpa coronal, incrementa notablemente en respuesta ala

inflamacion.



Esto indica que es probable que haya inhibicion del depésito de dentina durante los episodios
de inflamacién aguda. Cuando el proceso inflamatorio esta en la etapa cronica y el tejido es
degradado el ph se eleva y, por lo tanto, la precipitacion de los fosfatos de calcio insolubles
puede ser favorecida a causa de su disminucién de solubilidad en el ph alto. Esta
precipitacion de fosfato de calcio puede contribuir ala cicatrizacion que a menudo se observa

cuando la pulpa dental es lesionada.






CAPITULO 6
CONOCIMIENTO DE LA ACCION DE LAS DROGAS

Los criterios para un material de obturacion ideal de canal radicular de dientes primarios
son nombrados por varios autores:
Los materiales pueden reabsorberse como se reabsorben las raices primarias, hacen menos
dafio a los tejidos periodontales y al germen dentario permanente, el proceso de reabsorcion
puede ir mas halla del apice, puede ser antiséptico, el principal obturador del canal radicular
adherirse alas paredes del canal, no se contrae y pueda eliminarse ficilmente si es necesario,
puede ser radiopaco y no decolora al diente. Dentro de los medicamentos utilizados en la
actualidad para la terapia pulpar conservadora se encuentra el hidroxido de calcio. farmaco
de ph altamente alcalino que actua estimulando ala capa odontobléstica para que forme capas
de dentina reparativa. El formocresol es otro firmaco que se utiliza con un éxito clinico de
alrededor de 90% cuando se aplica a dientes primarios que han sido pulpotomizados. En los
ultimos afios se ha propuesto el uso de gluteraldehido como alternativa para los tratamientos
de pulpotomia vital.
6.1 FORMOCRESOL
El formocresol comienza usarse en pulpas muertas desde finales del siglo pasado (1899)
cuando Gysi introduce una pasta a base de formaldehido (pasta momificante o trio).
En 1904,Bockley recomiendo el tricresol formalina en pulpas putrescentes y desde 1930 se
utiliza en lo odontologia pediatrica.
El formocresol o tricresol formol, es la mezcla del tricresol con la formalina .
Una de las formulas méas conocidas es la de Buckley.
Tricresol: 35ml
Formalina: 19ml
Glicerina: 25ml
Agua: 21ml
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El formocresol posee propiedades altamente antiputrescentes; basado en ello Buckley,
citado por Novoa de Martorano,L., correlaciona la accién quimica especifica que ocurre
cuando el formocresol se pone en contacto con la pulpa gangrenosa.

La propiedad del formocresol son de momificar y eliminar en algtin tiempo el espesor que es
la sustancia caustica como alternativa como agente fijador del tejido.

Loos, Straffon y Han, confirmaron que formocresol a concentracion normal origina retardo
en la recuperacion de la actividad biologica de las células del tejido conectivo afectado, en
caso de pulpotomias.

Segun ellos el formocresol diluido al 1/5 produce efectos metabdlicas similares, es decir igual
efectividad que la concentracién completa y produce ademés una temprana recuperacion de
la actividad celular del tejido conectivo, resultando un medicamento seguro en casos de
pulpotomia.

Gazi y Nayak, encontraron que el formocresol diluido resulté ser menos irritante, pasando
la inflamacién de severa a moderada rapidamente y resuelta por completa a las dos semanas,
al fin de las cuales los tejidos aparecieron normales.

Haremos referencia a varios estudios:

Roy Vellingen 1961, trato 863 casos de molares primarios necréticos e infectados, en nifios
de 2 a 7 afios realizando controles clinicos y radiograficos por 1 afio. El tratamiento se
realizo en 3 sesiones y reporto solo 5 fracasos.

G, N Davies, realizd, en 1962, tratamientos con formocresol en 2 citas, refiriendo un éxito de

82 a 84% en dientes necréticos y de un 77 a 88% en molares abscedados.
J.D. Palmer, en 1971, realizé un estudio de dos afios en molares primarios no vitales, a los
cuales aplicaba formocresol, y report6 que los fracasos fueron mayores en aquellos dientes
que originalmente no tenian sintomas y mayores también en los primeros molares (29%) en
comparacién con los fracasos de los segundos molares (15%).

Keszler, Mufiiz y Dominguez, en 1982,evaluar6n histologicamente casos tratados con
formocresol, en periodos postratamientos prolongados (promedio de 3 afios),con fin de

observar cual era el mecanismo reparativo.



los estudiaron 20 dientes temporales, de los cuales 10 eran no vitales, y observaron que el
hallazgo mas destacable fue el considerable cierre de los conductos, en gran parte de su
longitud, por dep6sito calcificados formados sobre una matriz fibrosa previa.
Por otra parte. la necrosis y la inflamacion que precedian a la reparacion fueron mayormente
observadas en el tercio apical. Suponen asi que los fenémenos de fibrosis y dentinogénesis se
producian secundariamente "como un proceso de reemplazo ascendente desde el periodonto,
en dientes con necrosis parcial y total.
TOXICIDAD DEL FORMOCRESOL. Se han realizado diversos estudios para evaluar la
toxicidad local y sistematica del formocresol: |
Myers, Pashley y col, estudiaron los cambios tisulares inducidos por la absorcion de
formocresol desde el sitio de las pulpotomias realizadas en dientes de perros.
En aquellos perros en los cuales les realizaron 16 pulpotomias en 1 sesion, se observaron
alteraciones en el rifion e higado. En el corazon, los pulpones y otros tejidos no hubo
cambios extraordinarios. Estos autores afirman que el formocresol aplicado en pulpas vitales,
es absorbido a través del cuerpo. Una porcion de formocresol absorbido es metabolizado y
excretado por el rifién y los pulmones. El remanente queda en estos mismos 6rganos.
Joe Camp aconseja el uso de la concentracion a 1/5 para producir la misma fijacion tisular
con menos efectos citotoxicos.
Ranly, en 1984 realiz6 una interesante revision sobre la toxicidad del formocresol y explica
que los resultados de los trabajos realizados en animales de experimentacion indican
claramente que el formocresol en suficiente cantidad puede ser toxico y aunque seria
necesario una dosis excesiva de formocresol para producir dafios, sugiere que nos
mantengamos atentos ala toxicidad de este medicamento.
En cuanto ala toxicidad local del formocresol (dafios producidos sobre el diente permanente
sucesor),la mayoria de los trabajos realizados concluyen que los dientes permanentes
sucesores son generalmente normales y que la incidencia de hipoplasia es relativamente baja.
Keszler (1984) La formaciéon de osteodentina en las paredes de los conductos fue un
hallazgo casi constante en el tercio apical de los molares primarios y permanentes estudiados,

en tanto se encontrd en menor namero de casos en el tercio medio y cervical.



Muniz(1984) El formocresol pude ser considerado como un paso intermedio, con miras a
realizacién posterior del tratamiento endodontico correspondiente.
Shaffer El hecho de encontrar signos de osteitis condensante en los dientes con lesion
cariosa indica que es una reaccion defensiva del organismo ante una infeccion leve, parece
que la reversibilidad de las reacciones del Formocresol explican la exsacerbacion del proceso
patologico, pudiendo incluirse la balanza a favor del mismo lo cual se refleja en la
disminucién porcentual del proceso reparativo

Arnold aplica que el formocresol es muy fuerte por lo cual debe utilizarse solo por dos
minutos sobre la pulpa expuesta en dientes primarios ha tenido éxito en un 97% en casos
clinicos después de 6 meses.
Ibrahim, Mitchell y Healy reportaron en estudios de animales la ausencia de inflamacion a lo
largo del puente dentinarios en 15 experimentos de dientes expuestos al medicamento de
formocresol por 5 minutos y cubierto por una combinacion de OZE y formocresol. Mas
recientemente Garcia-Godoy ha obtenido 96% casos clinicos y radiograficos durante la
exposicion pulpar de dientes primarios principalmente molares humanos, los cuales los
recubrir con una pasta de medicion de 1/5 de formocresol con OZE y los cubrio con OZE.
D.D.S(1991) El formocresol es una droga que ocasiona menos reabsorciéon debido a sus
componentes que tienen cristalizan la forma de la toxicidad.

FORMALDEHIDO Aldehido férmico o formaldehido (Ca20)es un agente usado desde
hace muchos afios en la terapia, esterilizacion y conservacion de los tejidos. El formol es una
solucién acuosa no conteniendo no menos de 37% de gas formaldehido y cantidades
variables de alcohol. Si se estaciona mucho tiempo se deposita paraformaldehido, derivado
polimero del formaldehido. El formaldehido bajo forma de gas, es un germicida poderoso y
para ser activo necesita humedad. La solucion de formaldehido se combina con las proteinas,
dando lugar a una sustancia insoluble y fija.

D.D.S(1991)El formaldehido como se sabe fija la reaccion de las proteinas de la pulpa y las
bacterias. ademés se cree que neutraliza las toxinas y la enzima autolitica convirtiendo esto

de una inflamacioén aguda a una croénica.



El formaldehido es un fuerte desinfectante pero tiene propiedades fijativa.

CRESOL Llamado comercialmente tricresol, es una mezcla de tres cresoles (orto, meta y
paracresol).Se obtiene de la brea de hulla y, exenta de fenoles, hidrocarburos y agua, es
soluble en 6 partes de agua. Se mezcla con alcohol, éter, glicerina en cualquier proporcion.
Es cuatro veces mas germicida y menos toxico que el acido fénico.

Es céustico o una droga de fenol que es un disolvente celular de las membranas y
homogenisa la pulpa La combinacién del formaldehido y del cresol afecta la pulpa radicular
de acuerdo ala profundidad.

El cresol disuelve el tejido natural y permite que el formaldehido penetre en el interior de los
canales en una forma normal.

6.2 GLUTERALDEHIDO

Este farmaco es un polimero largo, soluble en agua, y diluviado a lo 2% se utiliza para
desinfectar y esterilizacion .Segin Gracenmade, el gluteraldehido tiene mejores cualidades
fijativas que el formocresol, ya que en este Gltimo las reacciones son reversibles, pudiendo
haber recurrencia de la inflamacién, mientras que con el gluteraldehido las reacciones y su
grado de difusion son menores.

S'Gravenmade refiere que el gluteraldehido al 2% es efectivo en la destruccion de
hongos, virus y bacterias, incluyendo el mycobacterium tuberculoso, este hecho puede
retomar la posibilidad de un efecto inhibitorio de las propiedades antihigienicas de las
proteinas.

A.O.P (1987) Bajo ciertas condiciones es posible utilizar el gluteraldehido al 2% en la
técnica en pulpotomias en dientes permanentes pero sin ser un sustituto del tratamiento
radicular, El comportamiento clinico y radiografico del gluetraldehido al 2% fue mejor que el
comportamiento del formocresol a los dos afios.

D.D.S(1991) El gluteraldehido se fija igual que el formaldehido. La reaccion de estos
productos es de disminuir los aspectos antihigiénicos de formaldehido pero se extiende la
toxicidad, esto se puede distribuir sistematicamente el gluteraldehido puede ser metabolizado

y eliminado rapidamente.



La fijacién del gluteraldehido se encuentra limitado por la demarcacion de zona por la
fijacion del tejido pulpar ocasionalmente una inflamacion minima de la pulpa vital. Los
resultados con gluteraldehido se han combinado con gran éxito de un 98% a un 82%

6.3 HIDROXIDO DE CALCIO

El Hidroxido de calcio se ha utilizado durante muchos afios como un medicamento que
ocasiona cambios durante la exposicién pulpar de acuerdo a varios autores. Hermann en
1930 destaco el Hidroxido de calcio estimulaba la formacién de dentina nuevo, en lugares en
donde entraba en contacto con el tejido pulpar. La utilizacion del CaOH en pulpectomias es
limitado a técnicas de apicofijacion no vital en dientes permanentes. Esta técnica conocida
como la técnica de Frank, utiliza CaOH y monocloroparafenol alcanforado. Hendry report6
tratamientos de dientes primarios no vitales en perros utilizando OZE como control. El
CaOH produjo buenos resultados. El CaOH es generalmente no utilizado en terapia pulpar
para dientes primarios, la verdad es que frecuentemente ocurre reabsorcion radicular interna.
El procedimiento con hidréxido de calcio causa una coagulacion necrotica de la superficie
tisular de la pulpa y directamente esta superficie tisular es muy diferente en el interior de los
odontoblastos. Elaborando una matriz al cabo de 4 semanas .

Tiene varios beneficios el uso del CaOH como estimulador para la formacion de dentina
reparativa del puente dentinario, el cual puede también ser causa de irritacion, debido de su
alta alcalinidad, pues tienen un ph de 11y12 .En este medio alcalino la enzima de fosfatasa es
activada en relacion con el fosfato inorganico para el sangrado seguida por la precipitacion
del fosfato calcico. La accion antibacteriana del CaOH también es uno de los beneficios
utilizarlo como recubrimiento.

Seltzer y Bender mencionan el potencial osteogénico del CaOH la cual es capaz de
complementar obliterando la cimara pulpar y los canales radiculares concerniendo
clinicamente.

Starky y colb. creen que los iones de Ca++ participan en la formacion del puente como un

registro en el estudio particular de la pulpa.



La resorcién interna y la inflamacién pulpar cronica estan citadas como frecuentes secuelas
cuando el hidroxido de calcio es utilizado como un material de recubrimiento en dientes
primarios.

Ranly establece que la resorcion interna puede ser vista donde el CaOH se aplico en las
pulpas radiculares inflamadas en un diente primario que tiende a experimentar un
procedimiento de pulpotomia, estos procedimientos sugieren que la respuesta del tejido
pulpar radicular sigue a una amputacion coronal completa (pulpotomia).

Varios estudios recientes tuvieron buenos resultados (arriba del 80% con CaOH como
recubrimiento pulpar en dientes primarios con o sin inflamacion coronal Estas
investigaciones han demostrado que el CaOH puede ser utilizado como pasta sin causar
alguna secuela patologica, como resorcion interna u obliteracion pulpar.

Stanley en estudios indicaron que el CaOH (prisma VLC Dical)cura con luz visible ,mantiene
todas las caracteristicas de salud y formacioén del puente equivalente al original ,con el self-
curing Dical. Lado y Stanley en un estudio invitro compararon la inhibicion bacteriana de
estos nuevos productos con luz en el self-setting, con los cementos de CaOH y no hubo
diferencias .

Ultimamente se ha utilizado el hidroxido de calcio como agente para tratamiento de
pulpotomia y este se utiliza en forma dura, cualquier preparacién :Dycal (L.d Caulk) o Life
(Sybron Kerr).Los cuales recientemente son mas recomendables. Estos cementos contienen
pequefios iones de hidrogeno ademas de CaOH los cuales van actuar sobre la pulpa.

En Jap6n varias investigaciones clinicas e histopatologicas de una mezcla de Hidroxido de
calcio y yodoformo han sido publicadas. La pasta premezclada es colocada en una jeringa.
Fuchino 1978 establecié que en algunos casos, la reabsorcion radicular fisiologica y la
reabsorcion del material de obturacién ocurrian simultaneamente. Este autor tiene reporte de
resultados favorables con esta mezcla para obturar canales radiculares de dientes primarios.
Machida indico que esta mezcla de CaOH y yodoformo se reabsorbia poco a poco igual que
la reabsorcién radicular. El indico que la mezcla puede ser facilmente aplicada, no tiene

efectos toxicos sobre los permanentes y puede ser radiopaco.



Machida considera que la mezcla de CaOH y yodoformo puede ser un acercamiento ideal
para material de obturacion pulpar en dientes primarios.
6.4 OXIDO DE ZINC EUGENOL

La pasta de Oxido de Zinc Eugenol es probablemente el material mas utilizado para obturar
canales radiculares de los dientes primarios en E.U.Camp ha establecido que alguno de los
pacientes esta libre todo signo clinico y sintomas de infeccion, los canales son obturados con
una pasta reabsorbible de OZE. Cullen establece que el material puede ser portado por un
1éntulo espiral ala camara pulpar y a los canales el volumen debe ser empujado al interior del
canal con una térunda de algodon.

Una desventaja del OZE es la diferencia entre la reabsorcion de la pasta de Oxido de Zinc
Eugenol y la raiz dentaria. Consecuentemente, las particulas de OZE son remanentes en el
hueso alveolar cuando la raiz es reabsorbida .

Glass y Zender indicaron que el oxido de zinc eugenol en contacto directo con la pulpa
producian inflamacién crénica, el cual prevenia la formacion de la calcificacion y causaba una
necrosis parcial.

De acuerdo a los reportes no es muy recomendable la utilizacion del cemento de OZE, Sveen

ha reportado que el 87% en recubrimientos en dientes primarios con OZE es la situacion

ideal para la exposicion pulpar. El no hace evidencias histologicas, pero Tronstad y Mjor,

compararon el OZE con el CaOH e indicaron que es mas benéfico el OZE para la

inflamacién durante la exposicion pulpar y no necesariamente produce la calcificacion del

puente pero si la pulpa esta libre de inflamacion seguida de un tratamiento.
CORTICOSTEROIDES Y ANTIBIOTICOS

Los corticosteroides y antibidticos son sugeridos como fase de pretratamiento directo
pulpar en el cual se incluye y puede ser mezclado con CaOH para reducir o prevenir la
inflamacién pulpar. Estos agentes incluyen neomicina y hidrocortisona, cleocin, cortisona,
ledermix (que es hidroxido de calcio con precnisolona),
penicilina y Keflin .Se han combinado muchos de estos para reducir el dolor y para evitar la

preservacion de una inflamacion cronica o bien reducir la sensibilidad dentaria.



Watts y Peterson indican que existen algunos componentes antinflamatorios que no deben ser
utilizados en pacientes de alto riesgo pues pueden producir alguna bacteremia. Gardner,
Mitchell y McDonald indican que la vancomicina combinada con CaOH puede ser mas
efectiva que la utilizacién unica de CaOH este estimula mas ala reparacion del puente
dentinario.

6.6 MATERIALES INERTES

Estos materiales pueden ser sianocrilatos de isobutil y la fosfatasa tricalcica ceramica,
ejemplos de algunas investigaciones para el Recubrimiento Pulpar Directo, la respuesta
pulpar a estos materiales es que reduce la inflamacion y se aprecia el puente dentinario que es
formado como dato primario de estos materiales ,el cual promueve como un medicamento
viable.

Recientemente Heys y colb. han comparado la salud de la exposicion de la pulpa primaria
con los materiales inertes, como el teflon con dos materiales de CaOH. El teflon provee que
es muy similar al patrén de salud del tejido blando siendo bajo cuando es tejido duro, la
formacién de la exposicién es sin embargo muy infrecuente. Las investigaciones han
agregado que estudios previos sobre este material activan la necesidad de estimular la
deposicion de minerales.

6.7 YODOFORMO

Walknoff en 1928 introduce un material que consiste en una pasta de yodoformo
esterilizado como el vehiculo para una cuidadosa mezcla de paraclorofénolmentol
alcanforado para la terapia del canal radicular en dientes primarios. Castagnola utilizo la
pasta de Walknoff y reporté un 68% de los casos como un resultado perfecto y cerca del
78% como un improvisto.

Barker y colb. en 1971 utiliz6 la pasta de KRI (una mezcla de yodoformo,80.8%,de
alcanfor4.9%,paraclorofenol 2.0% en dientes de perros).Ellos observaron que la pasta que el
extremo del interior del tejido periapical era rapidamente remplazado por tejido normal.

Rifkin también utiliz6 la pasta de KRI en 45 dientes primarios no vitales.



El reporte que puede ser deseable donde el tratamiento en dientes primarios infectados no
vitales, utilizan un antibacteriano capaz de penetrar a los tejidos y controlar la infeccion.
Orlay indico que la pasta de KRI tiene 1.7 a 2.2cm de didmetro de inhibicion hacia el
estafilococo, estafilococos y aerobios; en crecimiento en agar. rifkin también report6 los
efectos de los dientes sucedaneos, donde el diente primario presenta absceso puede ser
tratado por pasta de KRI.

Recientemente la pasta de Maisto's que consiste en una mezcla de yodoformo esterilizado de
paraclorofenolmentol alcanforado y una pequefia porcion de Oxido de Zinc Eugenol, timol y
lanolina, son reportados para ser utilizados con éxito para el tratamiento de dientes primarios
infectados.

6.8 GUTAPERCHA

Porque la gutapercha no es reabsorbible, este no es un criterio satisfactorio para un material
de obturacion radicular de dientes primarias ideal. Gerlach en 1932 sugiri6 que la gutapercha
para dientes primarios nunca debera ser utilizada.

6.9 *REFERENCIA EXPERIMENTAL*

ACTIVIDAD ANTIMICROBIANA IN VITRO DE 6 AGENTES DE
RECUBRIMIENTO PULPAR.

La actividad antimicrobiana de los 6 materiales fueron cubiertos con bacterias tomados de
la base de la lesion de los dientes. Los materiales que se probaron fueron los siguientes:
Hidroxido de calcio Dical(AF Dical)(L.D.Caulk Co. Milford, Del )Renew(S.S.
WhitePhiladelphia, Pa.)Pulpodent paste (Pulpodent Corp. Brookline Mass)Healthco material
del recubrimiento pulpar (Healthco, Boston Mass) y Life(Kerr Sybron Romulus, Mich.).

Los materiales fueron preparados de acuerdo alas indicaciones .El hidroxido de calcio se
preparo con una mezcla de Ca(OH)2 con H20 destilada para formar la pasta .Los materiales
se colocaron sobre un disco de 6mm de diametro por 1.5mm de espesor, de plastico

templado y se dejo ala interperie del cuarto por 1 semana.



La comparacion de la actividad antibacteriana de los materiales se baston en el diametro de la
zona de inhibicién, revelando gran diferencia en la inhibicién obtenida (p<.001),5 de los
materiales protectores el:

AF Dycal, Healthco, Renew y IRM su capacidad inhibitoria fue muy similar en el crecimiento
microbiano de la lesion cariosa. Los componentes inhibitorios de todos los cultivos
bacterianos de cualquier sepa produjeron zonas de inhibicion que generalmente se extiende
de 2 a 4mm del disco. El Dycal y Healthco presentaron largas zonas de inhibicién en tanto
que el A F.Dycal, Life, Renew, o IRM fueron estadisticamente muy similares.

La zona de inhibicién producida por Dycal, Healthco, Life y Renew no presentaron gran
diferencia (p=0.5) sin embargo el A.F. Dycal en 4 de sus componentes mostraron una
diferencia de p=.05 dentro de su anélisis, pero esto no fue de .01 si comparamos al AF.
Dycal, Life y Renew no existe una gran diferencia en el nivel de probabilidad de .095.

El Pulpdent como protector pulpar en la prueba de actividad antimicrobiana no es muy
importante para el Ca(OH)2(=.432)pues en algunas areas la microbiota no puede ser inhibida
por el Pulpdent. Cualquier sobrecrecimiento no ocurrié en el Ca(OH)2 o algunos de los otros
protectores pulpares. El oxifosfato de zinc no tubo inhibicion. Los microorganismos
predominantes fueron lactobacilos, actinomices y streptococos.

COMPARACION DE DOS AGENTES DE HIDROXIDO DE CALCIO COMO
AGENTES DE RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO EN DIENTES PRIMARIOS

Roy G y colb.(1984) compararon dos agentes de hidroxido de calcio que comercialmente
son Life (Sybrom-Kerr) y Dycal (L.D Caulk).Se hicieron cortes evaluando la formacion del
puede dentinario y el grado de inflamacion pulpar.

En los resultados se observo que la alta alcalinidad del hidroxido de calcio produce una
necrosis en la pulpa debajo de la 4rea de exposicion y poca inflamacion en el tejido vital
adyacente. A los 63 dias el puente dentinario se le observa la formacion de una linea entre la
necrosis y el tejido vital con la subsecuente curacion del tejido inflamado. El tejido necrético
es removido por fagocitosis(macrofagos y células gigantes) y remplazado por tejido de

granulacion por nuevos odontoblastos que forman el puente dentinario.



Asi mantienen la vitalidad del tejido pulpar. Ambos medicamentos (Life y Dycal) producen
esta reaccion.

Las diferencias de la respuesta pulpar puede deberse ala produccién de contaminacion,
preparacion de la cavidad, el diametro de la exposicion. En comparacion del Life y el Dycal a
los 7 dias, la preparacion y el diametro de la exposicion es mayor para el Life, ademas la
inflamacion es mayor ,pero la formacién de matriz es menor y es mayor en el Dycal. A los 63
dias la respuesta inflamatoria es mayor en Dycal ,ademés la formacién de la matriz es mayor
en Dycal que en Llfe.

La persistente inflamacion en ambos grupos puede ser por la contaminacion bacteriana
durante el proceso operativo. En conclusién indicaron que no existe diferencia estadistica
entre los dos materiales en término de respuesta bioldgica

VALORACION DEL 2% DE GLUTERALDEHIDO EN DIENTES PRIMARIOS
DE NINOS PREESCOLARES.

Anna B.Fuks y colb.(1990) valoraron una solucion al 2% de gluteraldehido en dientes
primarios. El gluteraldehido ha sido propuesto como sustituto del formocresol después de la
pulpotomia en dientes primarios por que es mas fuerte y menos toxico. El presente estudio
fue de una investigacion del efecto del gluteraldehido en pulpotomias de molares primarios
humanos expuestos por caries,25 meses después del tratamiento.

El criterio para la seleccion de los dientes incluyo:

1) Sintoma la exposicion vital pulpar por caries

2) No hubo evidencia clinica y radiografica de degeneracion pulpar
3) La posibilidad de llevar acabo una restauracién

Al 2% de la solucién amortiguadora del gluteraldehido fue preparado para este estudio,
diluyendo el 25% de la solucién en agua destilada y .2m de la solucién de fosfato de sodio

con ph de 8 propuesto por Ranly.



El tratamiento fue considerado un fracaso cuando uno o mas de los siguientes puntos fueron
presentes:

1) Resorcién interna de la raiz y furcacion o destruccion 6sea periapical, dolor, olor o tracto
sinuoso.

2) El grado de resorcion de la raiz del diente tratado fue evaluado de acuerdo al criterio
establecido por Wrigh, y la resorcion de la raiz tubo tres grados: - Una o mas raices cercanas
ala resorcion completa

-Una o mas raices, con resorcion del tercio medio de la raiz

-Perdida de resorcion en alguna raiz.

La resorcion de los molares pulpotomizados fue revisada a los 25 meses post-tratamiento
en mas del 82.6% la resorcion fue similar y en 7 dientes (15.2%) los dientes pulpotomizados
reabsorbidos fueron revisados en varios controles.

Hicks reportd que el 10% de la resorcion interna era utilizando la técnica de formocresol
modificada, en el cual el medicamento se incorporo una pasta de OZE aplicado por 5
minutos sobre la camara pulpar.

Garcia Gody en un estudio clinico utilizo gluteraldehido al 2% de 1 a 3 minutos en dientes
primarios y no se reportd resorcion interna. La diferencia en los resultados entre este y el
presente estudio puede ser el resultado de un largo tiempo de aplicacion del gluteraldehido
sobre la camara pulpar y/o la alcalinidad de la solucion del presente estudio.

Al exfoliarse el molar con pulpotomia se observa que habia un desprendimiento en un
47.2% de los dientes cuando el formocresol se incorppraba solo en la pasta, se reportd
(39%) donde se utilizo formocresol diluido al 20%;y el 15.2% de los dientes mostraron
resorcion los cuales fueron controlados, y se puede considerar como una desventaja del
gluteraldehido sobre el formocresol. Esta diferencia puede ser explicada por los limites de
fijacion causada por el gluteraldehido, porque de las propiedades de la mezcla del

formocresol puede tener toxicidad extrapulpar.



En conclusion, El alto fracaso (18%) observado después de la pulpotomia utilizando una
solucion de gluteraldehido al 2% no lo hace una justificacion recomendable
como un sustituto del formocresol. Las investigaciones utilizan diferentes concentraciones de
gluteraldehido y tiempo, y esto hace que la aplicacion produzca un mejor resultado clinica.

PH DE LOS MEDICAMENTOS ENDODONTICOS UTILIZADOS EN
PEDIATRIA.

El ph 6ptimo de un medicamento endodontico es concluido cerca de los fluidos del cuerpo,
alrededor del 7.2% como bajo y alto ph. Son probablemente causa de necrosis celular de
tejido en contacto directo con el medicamento. Este estudio investiga el ph de varios
medicamentos endoddnticos comunmente utilizados en pediatria.

La combinacion de medicamentos endodonticos se ha incrementado el uso clinico para tener
mayores beneficios.

El ph de los medicamentos individuales son examinados en primer termino.

MEDICAMENTO PH
(Medida +- SD)
Calyxl 12.45 +- 0.02
Ledermix 8.13 +-0.01
Eugenol 4,34 +-0.05
Formocresol 2.79 +-0.02
KRI 2.90 +-0.02

El presente estudio indico que el ph extremadamente bajo observado fue alrededor de 2 a 4
con el formocresol, iodoformo, eugenol en un marcado constraste con el ph alto que fue
alrededor de 12 obtenido con el hidréxido de calcio.

El ph fisiolégico son indudablemente determinados por el tejido directamente en contacto
con el medicamento. El ph fisiologico de un medicamento endodontico puede ser una de las
razones de un potencial fuertemente inflamatorio y de la pobre presentacion histologica

observada después con muchos medicamentos para pulpotomia.



La presente investigacion revel6 interesantes pruebas donde el CaOH es combinado con
otros medicamentos. En grandes proporciones (arriba de 75%)el Ledermix y el KRI
respectivamente mostraron cambios del ph, el calyxl mostré solamente ligeros cambios (de
12 all), estadisticamente tuvieron importancia, mas es términos clinicos no es importante.
Estos resultados implicaron que el Calyxl puede ser combinado con el Ledermix o KRI
bajando el ph caracteristico alto.

En conclusion nuestros resultados mostraron que el ph bajo del KRI puede ser elevado
cerca de los niveles fisiologico de 7.42 por la concentracién de 25%.El Ledermix en
cualquier ph alrededor del 8.20.Através de esto se puede idear una combinacion en términos
de valor de ph, otros estudios Scoww(1989)muestra que no existe ventaja en el control
microbiologico por la combinacién de las dos pastas antibacterianas.

Nuestros resultados indican que a través del ph del formocresol es extremadamente bajo
alrededor del 2.80 y el 50% del eugenol, lo eleva en forma importante alrededor del 4.3.Los
resultados de la presente investigacion indican que los medicamentos comunmente utilizados
en investigacion tienen un ph que es importante para el rango del ph fisiolégico con probable

determinacion de los efectos en los tejidos dentarios.



CAPITULO 7

TRATAMIENTO PULPAR PARA LOS DIENTES PRIMARIOS

7.1 Recubrimiento pulpar indirecto.

HISTORIA: Con algunas excepciones la terapia pulpar conservadora como cualquier
terapia pulpar indirecta, puede ser controversial Fauchard fue el primero en 1746,que se
aboco a los tratamientos conservadores de caries extensas. Fuachard recomendé la retencion
de la caries, si esta era removida por completo causando exposicion pulpar, quedando como
alternativa la eliminacion del diente, si la pulpa se exponia. Harris en 1853 recomendaba el
uso de Hill"s Stopping como material temporal en dientes cariados. En 1930 Hermann
introdujo el Hidroxido de calcio y el Oxido de Zinc Eugenol par uso de terapia pulpar
indirecta.

Jhon Tomas en el siglo XIX afirmo *REs mejor que persista una capa de dentina manchada
para la proteccién de la pulpa que correr el riesgo de sacrificar el diente.

Whitehead y Colb. compararon los dientes permanentes y primarios y demostraron que una
vez que sea retirado toda la dentina reblandecida del piso de la cavidad, el 51.5% de los
dientes permanentes se encontraban libres de todo signo de microorganismos y otro 34%
presentaban s6lo 2o tubulos infectados de dentina en cualquier corte. Los dientes primario
presentan un porcentaje mucho mas alto de bacterias en el piso de la cavidad después de
retirar toda la dentina reblandecida.

Shovelton encontrd, que las capas desmineralizadas mas profundas de la dentina suelen estar
libre de infeccion, si existe la posibilidad de que algunos tibulos dentinarios contengan
microorganismos especiales en los dientes primarios.

Massler afirmo que es mas probable que las reacciones pulpares bajo las lesiones cariosas
profundas sea reacciones de las toxinas bacterianas que las bacterias mismas. Massler y
Pawlak (1971) llamaron a una reaccion pulpar un ataque de caries profunda * afectada o

infectada.



*Este estudio histologico revelo que la pulpa, bajo una lesion cariosa muy profunda con una
capa delgada de dentina entre la pulpa y el frente bacteriano, solia estar inflamada y dolorosa
aunque no contenia bacterias demostrables. Sin embargo, aunque se encontraban cantidades
significativas de bacterias dentro de la pulpa, se observo una exposicion microscopica de la
dentina cariosa. Canby y Bernier (1936) concluyeron que las capas profundas de la dentina
cariosa tendrian impedir la invasion bacteriana de la pulpa debido a la naturaleza a sida de la
dentina afectada.

Con base en los resultados de todos estos estudio, es posible identificar tres capas dentinarias
en las caries activas:1) dentina necrética blanda y de color pardo, cargada de bacterias y no
dolorosa ala excavacion .2)dentina firme aunque aun reblandecida y manchada, con menos
bacterias aunque dolorosa al ser eliminada, lo que sugiere la presencia de extensiones
odontoblasticas viva de la pulpa,3) dentina dura y sana, un érea con cambio de coloracion al
parecer con bacterias minimas y dolorosa a la instrumentacion.

Dimagio y Hammes (1963) encontr6 en la evaluacién histologica en los dientes seleccionados
para el tratamiento directo, que el 75% tendrian exposiciones pulpares si toda la caries habia
sido eliminada desde el principio. Utilizando criterios clinicos, este mismo estudio revelo un
indice de fracasos y s6lo el 1% para recubrimiento pulpares directos, comparando con el
indice de fracasos del 25% para recubrimiento pulpar directo. Sin embargo, el examen
histolégico elevo estos niveles de fracaso hasta el 12 y 33% respectivamente.

Kuwara y Massley (1966) el proceso carioso a sido denominadas *lesiones activas y lesiones
interrumpidas * En la primera la mayoria de los microorganismos relacionados con la caries
se encuentran en las etapas externas de descomposicién, mientras que las capas
descalcificadas, mas profundas se encuentran casi libres de bacterias. En la segunda, las capas
superficiales no siempre estin contaminadas, en especial donde la superficie es dura y
resistente. Las capas mas profundas son: escleréticas y esta libre de microorganismos.

TERAPIA EXPERIMENTAL:



La técnica de la proteccion indirecta, segin Massler, Berman, y James(1957)es mas exitosa
que la amputacion pulpar en el tratamiento de exposicion pequeia.

HESS (1934)"Examino los resultados histologicos de la capa pulpar formada en una forma
directa e indirecta con el 6xido de zinc eugenol y el determino que una pulpa sana expuesta
puede provocar un recubrimiento de la pulpa directo, mostrando cambios similares en la
terapia pulpar indirecta".

King y col.(1965) determinaron que la capa residual de dentina cariosa, dejaba en la técnica
indirecta ,puede esterilizarse ya sea con cemento de OZE o con hidréxido de calcio. Por otro
lado no puede suponerse que la dentina reducida infectada o afectada se halla remineralizado.
Kerkhove y Mjor (1966) se sabe que la dentina viva se tornara hipercalcificada debido a su
contacto con el hidréxido de calcio.

Held y Wydler (1964) demostr6 la formacion de dentina irritacional en 40 a 41 molares
jovenes en los que la dentina cariosa estaba cubierta con cemento de ZOE el tejido pulpar
estaba ya sea del todo normal o ligeramente inflamado después de un periodo de 34 a 630
dias. En los cortes histologico puede demostrarse la existencia de cuatro capas: 1)dentina
cariosa descalcificada,2)capa ritmicas de dentina reparativa irregular,3)dentina tubular
regular y 4)pulpa normal con un leve aumento de los elementos fibrosos.

Sayegh en un estudio extenso de las muchas facetas de la técnica indirecta encontré que se
habia formado tres diferentes tipos de dentina nueva : 1)dentina fibrilar celular formada en
los dos primeros meses del periodo del tratamiento,2)dentina globular en los primeros tres
meses y 3)dentina mineralizada mas uniforme denominada *dentina tubular*.

Nordstrum (1979) informo que la dentina mineralizada que fue limpiada con una solucion al
10% de fluoruro estanoso durante 5 minutos y después cubierta con suero, era mas dura
comparada con la dentina cubierta con hidroxido de calcio s6lo. Los autores también
manifestaron que no se encontrd diferencia significativa entre los indices de fracaso en los

dientes tratados con hidréxido de calcio y aquellos tratados con fluoruro estanoso.



La eleccion de un medicamento debe basarse de preferencia en la historia clinica de cualquier
diente carioso dado. Algunos investigadores recomiendan el ZOE debido a sus propiedades
obturantes que hacen que la pulpa este més libre de molestias. Otro recomiendas los agentes
con hidréxido de calcio debido a su capacidad de estimular la formacion rapida de dentina
irritacional. Stanley (1971) considera que no existen diferencias en cuanto al agente
empleado, ya que ambos favorecen la formacion de dentina irritacional, aunque si durante la
excavacion de la caries se crea una abertura microscopica no detectable hacia la pulpa, el
hidroxido de calcio estimulara mejor la formacién de un puente dentinario.

Dannenberg (1979) establecié que debe ocurrir un minimo de 8 a 12 semanas para que se
produzca una remineralizacion adecuada del piso de la cavidad. Asi un requisito importante
para el éxito es un buen sellado duradero de la restauracion temporal para evitar la filtracién
bacteriana y saliva.

Langeland (1974) puede haber duda sobre la necesidad de penetrar de nuevo a la cavidad
para eliminar la dentina cariosa residual. Si en la primera visita se elaboro una cavidad
adecuada y se elimino toda la caries, salvo la porcién que pudiera haber expuesto la pulpa, la
nueva penetracion puede ser innecesaria. Por otro lado, si el clinico tuvo que dejar mayor
cantidad de dentina debido a las molestias del paciente o dificultad en su tratamiento es
mejor volver a penetrar y verificar la existencia de una capa dentinaria remineralizada, la
ausencia de una exposicion pulpar y una base dentinaria solida para una restauracion fuerte.
Si se presentara una exposicion pulpar durante este segundo procedimiento, el tejido puede
reaccionar mejor a un recubrimiento de hidréxido de calcio de lo que lo hubiera hecho en el
tratamiento inicial de la lesion cariosa.

Leung y Colb. y Fairbourn (1980) han desmontado una disminucién significativa en el
numero de bacterias de lesiones cariosas profundas después de haber sido cubiertas con dical
0 ZOE modificado (IRM) durante periodos variables de uno a cinco meses. Ambos grupos
de investigacion estan convencidos de que es posible hacer un recubrimiento pulpar indirecto
en una solo visita salvo que pueda establecerse que las bacterias morarin después de que han

sido selladas durante periodos mayores o que la restauraciones finales conserven un sello

hermético.



Zender y Glass"demostraron reacciones mas favorablemente con el hidroxido de calcio que
con el 6xido de zinc eugenol, resultados similares fueron reportados por Berk, quien
incorporo Hidréxido de calcio en polvo en el interior de una pasta utilizando Metil Celulosa,
reportando que esta pasta poseia todas las propiedades deseables del Hidroxido de calcio".
Tronstad" Demostrd un incremento en el ph de la base del CaOH, el contenido mineral de la
dentina cariada puede ser incrementada por el CaOH, el cual responde con una pequefia
inflamacion que se encuentra asociada con la aplicacion del CaOH".

Berk' Describié sano el tratamiento pulpar expuesto con CaOH en el cual organiza un
coagulo con actividad fibroblastica, trayendo la formacion de un proceso calloso de tejido
colagénico, el cual incrementa la calcificacion de la dentina primaria ocurrida en éareas
adyacentes".

Delaney y Seyler utilizaron el Ca(OH)2 como base en la terapia pulpar indirecta colocando
inmediatamente una restauracion final. Este reporte favoreci6 los resultados basados sobre
evidencias clinicas y radiograficas. La habilidad de la resistencia de la intrusién de la
amalgama sobre la condensacion puede ser demostrado con una base dura utilizando como
material solido".

Ronald F.N. y David R.A (1983)"Han demostrado que en la terapia pulpar indirecta en
hidroxido de calcio puede ser utilizado como material de base se observa firme oscura intacta
en toda la superficie de la restauraciéon. Una restauracion intacta es un buen sellado esencial
para un buen tratamiento. Su analisis estadistico demostré que la terapia pulpar indirecta
produce una profundidad de la dentina cariosa que no excede a los 0.05mm.
King, Crawford y Lindhal en un estudio en nifios pequefios indicé que la capa de dentina
cariada residual podria ser esterilizada o bien que la cantidad de microorganismos podia
reducirse mucho si se recubria la dentina cariada con Hidréxido de calcio u ¢xido de zinc
eugenol. Sus observaciones sustentan aun mas las recomendaciones para eliminar solamente
las capas necroticas de dentina durante la primera sesion que se selle la cavidad, permitiendo

con ello que se produzca la esclerosis de la dentina y la formacion de dentina de reparacion.






Traubman indicé que el tratamiento con Hidroxido de calcio - metil celulosa aumenta el
deposito de dentina secundaria (esclerosis).El ritmo de formacion de dentina regular
observado durante el tratamiento con proteccion pulpar indirecta fue mayor durante el primer
mes pero continuo durante el afio de observacion experimental. Al final del periodo de
observacion de un afio, algunos dientes habian formado hasta 390um de dentina nueva en el
piso pulpar. Esto justifica que se deje la cubierta de CaOH mas tiempo antes de volver abrir
la pieza para la eliminacion final de caries.

7.2 Recubrimiento pulpar directo.

Joe H. Camp(1984) El recubrimiento pulpar de la exposicion de caries en los dientes
primarios estd contraindicado debido ala alta tasa de fracaso. EL procedimiento de
pulpotomias para los dientes primarios ha demostrado ser mucho mas satisfactorio cuando
los requisitos del tiempo para su ejecucion son parecidos. Por eso se recomienda que el
recubrimiento pulpar en dientes primarios sea utilizado s6lo en casos de exposicion mecanica
que se presente en campos aislados, por ejemplo con goma y dique.

HISTORIA: Se han sugerido muchos medicamentos y materiales incluyendo la mezcla
clasica de Hunter en 1883,cofias de oro cohesivo, cristales de timol, dentina o hueso en
polvo, hidréxido de calcio, polvo ceramico reabsorbible, cementos dentales - puros o
mezclados con diversos antisépticos, antibiéticos y corticosteroides. La justificacion de estos
diversos tratamientos se basa en la capacidad de las pulpas jovenes y sanas de iniciar la
formacién de un puente dentinario, aislado al sitio de exposicion .

David B. Kennedy y Jon T. Kapala. Sefialaron que el indice de fracasos en dientes primario
es tan alto que se recomienda s6lo para dientes permanentes este procedimiento.

TERAPIA EXPERIMENTAL

A. Lasala(1984).El farmaco de eleccion es el Hidroxido de calcio, el cual podra
ocasionalmente proteger la pulpa, lograr su cicatrizacion e inducir la formacién de dentina

reparativa.



Glass, Zander han encontrado que el cemento de 6xido de zinc eugenol, en contacto directo
con el tejido pulpar, produce una inflamacién cronica, falta de una barrera céalcica y necrosis
como resultado final. En 1949 esta entre los primeros en emplear la formacién de un puente
de dentina reparativa como criterio para definir el éxito. En 1972 se ha demostrado en
numerosas investigaciones que bajo un recubrimiento pulpar directo puede existir una pulpa
viva y sana, aunque no exista un puente dentinario. Un estudio realizado 1965 antibidticos,
Kakehaski y Colb. descubrieron la reparacién de exposicion pulpares en la formacién de
puentes, aun cuando se dejaron sin cubrir.

A pesar de los malos resultados registrados para el cemento de ZOE, Sveen 1969 informo
que tuvo una tasa de éxito del 87% en el recubrimiento de dientes primarios con Oxido de
Zinc Eugenol en situaciones ideales de exposicion. Sin embargo, no presentan pruebas
histologicas.

En 1980 gran numero de autores han sefialado que el hidroxido de calcio como medicamento
de eleccion para las exposiciones pulpares. Jeppersen 1977 informo sobre un estudio a largo
plazo en el que se empleo una mezcla cremosa de hidroxido de calcio colocada sobre las
pulpas expuestas en dientes primarios en el que se obtuvo un éxito clinico en el 97.6% e
histologico del 88.4%.El hidréxido de calcio produce necrésis por coagulacion de la
superficie pulpar, y directamente bajo esta, el tejido subyacente se diferencia formando
odontoblastos que después elaboran una matriz en cuatro semanas.

Selter y Bender 1965 menciona el potencial ostedgeno del hidréxido de calcio que es capaz
de obliterar por completo la camara pulpar hacia como los conductos radiculares.

En algunos casos, el empleo del hidroxido de calcio como medicamento ha provocado
metaplasia de odontoblastros y reabsorcion interna concomitante, este no es un problema en
el caso de los recubrimientos pulpares directos cuando se exponen una superficie pulpar
minima ni cuando se utiliza hidréxido de calcio en forma modificada tales como Dical,
Pulpdent, Life, Caviline e Hipo-cal. Con un Ph menor la acciéon del hidréxido de calcio es al

parecer menos caustica y tiene mayor probabilidad de éxito a largo plazo.



La llamada zona necrética esta ausente cuando se emplean estas mezclas modificadas de
hidréxido de calcio y el puente dentinario se forma directamente bajo el material de
recubrimiento comercial, esto fue descrito por Heys en 1979.

Entre otros agentes sugeridos para el recubrimiento pulpar directo tanto en dientes primarios
como de pulpas jovenes permanentes se incluye la mezcla de hidréxido de calcio con
diversos corticosteroides y o antibittico tales como neumicina e hidricortizona en 1966,
cleosin en 1975, cortisona 1969, ledermix (hidréxido de calcio prednisolona) 1971,y
penicilina 1971. Aunque muchas de estas combinaciones redujeron el dolor, en general s6lo se
descubri6 que servian para conservar la inflamacion cronica y reduccion de dentina
irritacional.

Los materiales inertes como el cianocrilato isobutilico y la ceramica de fosfato triclcico
también han sido estudiados como materiales para recubrimiento pulpar directo.

El-kafrawy 1974 los nuevos cementos de policarboxilato también han sido empleados como
materiales para recubrimientos directos. Se demostré que el material tenian poco efecto
sobre las pulpas de dientes primarios y permanentes de monos y que no estimula la formacién
de puentes calcificados.

Mc Donald y Avery (1992) indicaron que el alto grado de sucesos con recubrimientos
pulpares directos en dientes primarios puede ser expectativo en la seleccién de casos
utilizando un criterio especifico y métodos de tratamiento con materiales de prueba .

Los siguientes sucesos del recubrimiento tienden hacer descritos como:

- Puente dentinario

- Mantenimiento de la vitalidad pulpar

- Carencia de la sensibilidad o dolor.

- Respuesta minima a una inflamacion pulpar

- Habilidad de la pulpa para mantenerse fuera de una degeneracion progresiva

- Carecer de reabsorcion interna y/o patologica interradicular



Glass y Zender (1977) ha encontrado que el cemento de Oxido de Zinc Eugenol, en
contacto directo con el tejido pulpar produce inflamacion crénica, a falta de una barrera
célcica y necrosis como resultado final.

Roy G. Jerrell y Colb. (1986) estudios indicaron que el hidroxido de calcio se usa para
recubrimiento pulpar directo como agente de dientes primarios, frecuentemente ocurre
reabsorcion interna el balance entre la disposicion de la dentina y la resorcion interna es
probablemente debido a la presencia de células inflamatorias, donde se aplica el hidroxido de
calcio en pulpa inflamada puede esperarse resorcion interna. En este estudio se indica que en
el recubrimiento pulpar directo se usa hidroxido de calcio en dientes primarios cuando no hay
inflamacién pulpar; o utilizar hidroxido de calcio en pulpotomias donde halla que remover
tejido inflamado.

Hugh M. Kopel (1992).La modalidad del tratamiento es de fomentar la pulpa jéven sana
iniciando un puente dentinario que es una verdadera pared en el sitio de exposicion. La razén
que se tiene para las limitantes de estos procedimientos en dientes primarios incluye el
potencial de reabsorcion interna, calcificaciones, inflamaciéon pulpar cronica, necrosis e
involucramiento interradicular.

Weiss y Bjorvant afirmaron que cualquier formacion de puente calcificado sobre un sitio de
exposicion era quizds una capa de fragmentos dentinarios. No encontraron evidencias
evidentes entre las reacciones pulpares de los dientes primarios y los permanentes.

Tronstad y Mjor, compararon el ZOE con el (OH)2,encontraron que el ZOE era mas
benéfico para las pulpas inflamadas y expuestas y consideraron que la producciéon de un
puente calcificado no es necesario si la pulpa esta libre de inflamacién después de un
tratamiento.

Hugh M. Kopel Se ha encontrado que el recubrimiento pulpar indirecto es menos exitoso en
los dientes primarios que la terapéutica pulpar indirecta o la amputacién coronaria (

pulpotomia ).Sin embargo, es més exitoso en dientes permanentes jovenes.






Starkey y Langeland (1980) consideran que el recubrimiento pulpar directo esta
contraindicado si ha ocurrido una exposicion por caries, debido a la gran posibilidad de
inflamacion pulpar e infeccion.

Kennedy y Kapala(1980) afirman que el alto contenido celular del tejido pulpar primario
puede ser causante de mayor indice de fracaso de los recubrimientos pulpares directos en
dientes primarios.

Las principales caracteristicas de un recubrimiento pulpar exitoso (con o sin formacion de un
puente) son:

- Vitalidad pulpar

- Ausencia de sensibilidad anormal o dolor

- Redccion pulpar inflamatoria minima

- Capa odontoblastica viable

- Capacidad de la pulpa para conservarse sin degeneracion progresiva. El apice abierto y la
gran |vascularidad de los dientes primarios y permanentes jovenes invitan al recubrimiento
pulpar directo.

P TOMIAS

La técnica de pulpotomia se ha convertido en el procedimiento més aceptable para el
tratamiento de dientes primarios y permanentes jovenes con exposiciones pulpares
traumaticas cariosas. El objetivo es eliminar el tejido pulpar infectado e inflamado en el sitio
de la exposicion, permitiendo que persista la pulpa viva dentro de los conductos radiculares
para lograr su reparacion. El que este tejido permanezca vivo depende del medicamento
empleado y el tiempo que este permanezca en contacto.

En la actualidad existen dos técnicas terapéuticas para la pulpotomia. En una se emplea
hidréxido de calcio sobre la pulpa amputada, y en la otra se utiliza formocresol. Dannenberg
afirma que la pulpotomia de hidréxido de calcio es recomendable en la reparacion de
muifiones pulpares bajo un puente de dentina, y que la pulpotomia con formocresol se refiere

a la esterilizacion de la pulpa remanente y fijacion de los tejidos subyacentes.
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Se afirma asi mismo que la pulpa momificada bajo el formocresol es inerte, fijada o no
susceptible ala destruccion bacteriana autolitica. El grado de momificacion pulpar, sin
embargo, depende de la concentracion del medicamento y del tiempo que este en contacto
con la pulpa.

7.3 PULPOTOMIA CON FORMOCRESOL

HISTORIA. Los compuestos que contienen formalina se ha utilizado en el tratamiento
pulpar desde los primeros dias del siglo XX. El empleo actual del formocresol para
pulpotomias de dientes primarios (permanentes) evoluciona a partir del uso de estos
compuestos con formalina. La técnica de pulpotomia empleada en la actualidad es una
modificaciéon del método original desarrollada por Sweet en 1930.Hacia 1955 Sweet
afirma haber obtenido el 97% de éxito clinico en 16651 casos.

Doyle (1969) la pulpotomia con formocresol en dientes primarios es aceptada
extensamente y es un procedimiento bien documentado con una tasa de éxito sobre el
90% cuando se practica en dientes clinicamente con inflamacién sobre la pulpa
coronal.

FORMULA. El formocresol fue lanzado al mercado 1904 por Buckley, quien afirma
que partes iguales d formalina y tricresol reaccionarian quimicamente con los
productos intermedios y finales de la inflamacién pulpar para formar un compuesto
nuevo incoloro y no infeccioso de naturaleza inofensiva. Esta formula de Buckley a sido
utilizada con mayor frecuencia, consiste en tricresol, formaldehido acuoso, glicerina y
agua.

Myers (1981) la utilizacién del formocresol en la Odontologia sea convertido en un
tema de controversia, dado que informan la amplia distribucién a continuacién de
inyeccién sistémica y demostracion de una respuesta inmunolégica de formocresol
fijado al tejido autdlogo, implantado en un tejido conectivo o inyectado en los canales
radiculares. Sin embargo, algunos autores seiialaron que las dosis administradas eran
mayores que las dosis usadas clinicamente y que los resultados no son extrapolables en

la prictica dental clinica.



Para una pulpotomia exitosas con formocrasol en dientes primarios es necesario estar
consiente de las indicaciones y contraindicaciones, asi como de los motivos para
tratamientos de una visita o de dos visitas.

TERAPIA EXPERIMENTAL.

Massler y Mansukhani (1959) en un estudio histolégico después de la aplicacién de (7-
14 dias) la pulpa presenta tres zonas definidas:

- Zona eosinéfila de fijacion

- Zona amplia de tincién palida con mala definicion celular

- Zona de inflamacion con difusion apical hacia el tejido pulpar normal.

Emmerson y Colb. (1959) informaron que el efecto de la pulpa varia segin el tiempo
que el formocresol se encuentra en contacto con el tejido. Una aplicaciéon de 5 minutos
daba superficial del tejido normal, mientras que la aplicaciéon sellada durante tres dias
producia degeneracién calcificada.

Willard (1976) observo disposicion de tejido duro sobre las paredes del conducto
radicular.

En general los resultados de muchos estudios histologicosa sobre la pulpotomia con
formocresol han revelado que existen varias zonas definidas en la pulpa después de la
aplicacion del medicamento:

- Residuos superficiales junto a fragmentos dentinarios en el sitio de la amputacion

- Tejido eosinofilo teiiido y comprimido

- Una zona de tinciéon pdlida con perdida de definicion celular

- Una area de actividad fibrotica e infamatoria que conduce a :

- Una drea de tejido pulpar que debe considerarse vivo.

Loos y Straffon (1973) la utilizacién de una concentracion 1:5 para los procedimientos
de pulpotomia en dientes primarios es importante para la fijacién tisular, con menos

efectos citotoxicos y complicaciones postoperatorias .
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Pashley (1980) La cantidad de formaldehido absorbido sistemdticamente por la via de
la pulpotomia es pequeia y no es una contraindicacién de la utilizacién del
formocresol.

1979 citando un indice de éxito del 80% en pulpotomias de dientes primarios de
molares con formocresol, Wright y Winder también encontraron resorcion radicular
temprana en los molares con pulpotomia en comparacién con sus similares no tratados.
Sin embargo, los sucesores permanentes no hacian erupcién antes como se habia
informado.

J. Camp (1984) una diferencia importante entre la pulpotomia con formocresol y el
hidréxido de calcio, es que el primero no va a formar un puente dentinario como el
hidréxido de calcio.

Diller (1981) En un estudio demostré que la cantidad de formaldehido reabsorbido
sistematicamente por la via de la pulpotomia es pequeiia y no es una contradiccién de
la utilizacién del formocresol.

J. Camp (1991) El formocresol esta indicado en exposiciones pulpares primarios en
donde existen inflamacién y/o infeccion que afectan a la pulpa coronal.

Después de la amputacion de la pulpa coronal si la hemorragia no puede ser
controlada en pocos minutos fuera del auxiliar quimico, el procedimiento se hace una
aplicacién de 5 minutos de formocresol seguida por una base de ZOE.

7.4 PULPOTOMIA CON HIDROXIDO DE CALCIO

La pulpotomia con hidréxido de calcio fue muy favorecida en la década de los cuarenta
y mediados de los cincuenta ya que se pensaba que era el material biolégicamente
aceptable que mantenia la vitalidad pulpar y promovia la formacién de un puente de
dentina reparativa. Este razonamiento fue planteado por Teuscher y Zender en 1938 y
se denomino * técmica vital * .Los estudios histolégicos de estos investigadores
revelaron que el tejido pulpar mas cercano al hidroxido de calcio era el primero en ser
necrésado por el alto Ph (11-12) el compuesto; esta necrésis se acompaiia de cambios

inflamatorios agudos del tejido subyacente.



Después de cuatro semanas se formaba una capa odontobldstica y posteriormente un
puente de dentina .1938 Investigaciones revelaron tres zonas histolégicas definidas
bajo el hidréxido de calcio después de 4 a 9 semanas:

- Necrosis por coagulacién

- Areas de tincion basofila intensa con osteodentina variada

- Tejido pulpar relativamente normal, un

tanto hiperémico, bajo una capa odontoblastica.

Hugh Kopel. Es necesario seiialar que la predencia de un puente dentinario no es
necesariamente el finico criterio para determinar el éxito.

Miyamato (1974) El puente dentinario puede ser completo y aparecer histolégicamente
como forma de rosca, de domo o de embudo o lleno de inclusiones tisulares.

Los informes iniciales de Browm, Berk y Shoemaker indican una tasa de éxito con el
hidréxido de calcio para dientes primarios y permanentes en el amplio intervalo de
30% a 90%, 22, 130, 131, via en un estudio de dos afios sobre pulpotomia con
hidréxido de calcio en dientes primarios obtuvo una tasa de éxito de apenas 31%;132.
No obstante estos primeros informes desalentadores, Phaneus, Frank y Ruben
obtuvieron éxito significativo en pulpotomias con hidréxide de calcio endientes
primarios utilizando diversas preparaciones comerciales de hidréxido de calcio pulped,
dicil e hidrex. La diferencia en la relacién pulpar a estas preparaciones comerciales
puede no atribuirse a un Ph menor. El hidréxido de calcio incorporado ¢n una base de
metil celulosa como el pulped, causo la formacion de puentes mas pronto y con mayor
consistencia que los otros tipos de preparacién con hidréxido de calcio. Schroder, Berk
y Krakow, quienes habian tratado extensamente en pulpotomias con hidréxido de
calcio, consideran que no es esta sustancia por si misma lo que indica el éxito si no que
es el estado de la pulpa, el traumatismo quirirgico o el tratamiento de la herida puede

ser mas importante.
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7.5 PULPECTOMIA DIENTES PRIMARIOS

HISTORIA

Sweet (1930) Describi6 una técnica de 4 o 5 fases en la que emplea formocresol para el
tratamiento de dientes despulpados con fistula.

Rabiniwit (1953) publicé un estudio con la aplicacién de dos o tres dias de formocresol,
seguida por la precipitacion de nitrato de plata y un sellado de cemento de ZOE en los
conductos. Aunque su éxito publicado tubo éxito ,su procedimiento manchaba mucho los
dientes.

Kelsten (1956) ha recomendado una pasta de ZOE con terramicina.

Mc Cormack (1967) Creia que los conductos de dientes primarios no podian limpiados y
obturados correctamente ,debido a la anatomia rara y tortuosa de estos dientes, se penso que
era posible dafiar los foliculos de los dientes permanentes subyacentes.

Marsh y Largent (1967) Sefialaron que el objetivo del procedimiento de pulpectomia en
dientes primarios debe ser la reduccion en el nimero de bacterias dentro de la pulpa
contaminada.

Gould (1970) informé sobre un estudio clinico de dientes primarios francamente infectados,
se coloco una térunda de algodén con paraclorofénol alcanforado en la camara durante 5
minutos después de que los conductos habian sido debridados, en seguida se presiono el
cemento de ZOE hacia los conductos preparados .Después de 26 meses de observacion el
83% fue juzgado exitoso.

Erausquin y Devoto (19700 han demostrado que los cementos con formaldehido a menudo
causan anquilosis parcial a diferentes niveles del ligamento periodontal.

Vander Wall, Dowson y Shipman (1972) han demostrado que el formocresol es mas eficaz
que el paraclorofénol alcanforado o la cresotina como medicamento para el conducto

radicular en la inhibicién del crecimiento bacteriano.



John M Davis.- El tratamiento endodontico en dientes primarios no vitales ha sido
practicado con éxito desde hace muchos afios por numerosos dentistas. Es un procedimiento
rapido para tratar dientes cuando esta contraindicada las pulpotomias y que de otra manera
tendrian que ser extraidos. El tratamiento endodontif:o es también una manera eficaz de
conservar dientes primarios y no tener que preocuparse para mantener espacios. Sin
embargo, depende de la eleccion correcta del caso.

Joe H. Camp (1984) Menciona que para llevar acabo un tratamiento apropiado radicular
primario el clinico debe estar familiarizado con los cambios morfolégicos que se presentan en
los dientes primarios relacionados con la reabsorcion radicular fisiologica y con las
diferencias entre la anatomia radicular de los dientes primarios y permanentes.

TERAPIA EXPERIMENTAL

Starkey (1980). Ha descrito método de una visita para el tratamiento de las pulpas de
dientes primarios en casos con tejido pulpar primario vivo, aunque con inflamacién que se
extiende mds alla de la pulpa coronaria. No existe prueba radiografica de afeccion periapical.
Starkey recomienda una pulpectomia con obturacion con ZOE. El método de starkey de
visitas multiples se emplea para casos de pulpas necréticas y afeccion periapical. Ha
puntualizado que los dientes primarios tratados pulparmente pueden presentar
ocasionalmente un problema de sobrerretencion después de la reabsorcion fisiologica normal
de las raices que buscan la cantidad de cemento contenida en la camara pulpar .

Ripa (1970) Manifesté que, debido a la anatomia de los conductos de los dientes primarios,
resultaria mas facil realizar un debridamiento total de los dientes anteriores primarios
utilizando la técnica de pulpotomia con medicamentos apropiados en el caso de molares
primarios no vitales.

(1977) En una encuesta entre sus integrantes, de American Academy of Pedodontics
descubri6 tasas de éxito similares de 72% en molares primarios desvitalizados que fueron
tratados ya sea mediante limpieza de la camara pulpar y colocacion de Formocresol o

instrumentacion de los conductos.
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Ambos tratamientos fueron concluidos mediante obturacion de las areas limpiadas
respectivamente con un cemento medicado reabsorbible.

Meyer y Sayerg (1979) utilizaron una combinacion terapéutica de Formocresol en la camara
y curetaje (raspado) de la bifurcacion. Tales métodos apoyan la hipotesis para el tratamiento
exitoso de los molares con absceso.

J. Camp (1984) La utilizacion de puntas de gutapercha o puntas de plata esta
contraindicadas en lo dientes primarios debido a que no son reabsorbibies y podrian interferir
con la erupcion de los dientes permanentes.

J Camp (1991) La apariencia de la exposicion pulpar, el tamafio y la cantidad de hemorragia
pueden tener alguna indicacién de la extension de la inflamacion. Sin embargo, estas
observaciones subjetivas no son siempre seguras. Cuando existe hemorragia excesiva en un
sitio expuesto o se encuentra indicada la amputacion, estos dientes son candidatos a o
extraccion. Cuando hay historia de dolor espontaneo indica cambios degenerativos extensos
en la pulpa de un diente primario y puede contraindicarse las formas del tratamiento
conservativo de pulpectomia.

Con la ventaja de la tecnologia en tratamientos radiculares, la pulpectomia y obturacion de
los canales primarios son técnicas universalmente aceptadas. Todos los dientes primarios con
afectacion pulpar que se extiende mas halla de la pulpa coronal son candidatos para
pulpectomia y obturacion de los canales radiculares vitales y no vitales.

7.6  APEXOGENESIS

HISTORIA

En 1930 Hermann defendid la utilizacion del Calixyl para el recubrimiento pulpar,
pulpotomia, pulpectomia y tratamiento de canales infectados

Epstein (1962) puntualizo que la cantidad de barrera dentinaria de la pulpa es ligera en los
dientes jovenes y que seria inteligente considerar cualquier traumatismo de la dentina, como

en efecto un traumatismo a la pulpa.



Kakehashi y col (1965) demostraron que la flora microbiana es el mayor inconveniente de la
curacion de la pulpa expuesta.
Arens (1977) ha puntualizado que el cemento de las puntas radiculares sin desarrollar es tan
fino que parece un cristal cuando se pone en contacto con la fresa quirurgica. Por estas
razones sumadas a los traumas fisiolégicos de un procedimiento quirurgico de estos jovenes,
es a menudo tratar mejor los dientes inmaduros con un enfoquelno quirargico.
Stanley (1978) Crey6 que en este caso de pulpas jovenes vitales expuestas por el trauma, la
lesibn se confinaba en los primeros 5 dias y la masa pulpar mantiene su potencia de
recuperacion. El contenido celular rico y la vascularizacion de una pulpa joven debe
respetarse para defensa y los mecanismos de curacion.

PULPOTOMIA CON HIDROXIDO DE CALCIO CON CIERRE

APICAL

Krakow (1977) sugiri6 la modificacién de la preparacion del acceso para proporcionar una
capa periférica de 1 a 2mm de dentina en la cual se soporta el cemento base que protege a la
pulpa subyacente. Esto evitaria el desplazamiento de la base y de la cura cuando la
restauracion final se condensa.
Alfred L Frank(1979) El éxito logrado con hidréxido de calcio se debe al hecho que la
limpieza del conducto y la reduccion temporal del espacio del conducto mejoraran el
ambiente periapical, observandose al mismo tiempo la formacion calcifica del apice. Cvek
llega a la misma conclusion ,advirtiendo que la destruccion osea retrocede al tiempo, o antes,
de que empiece a formarse tejido duro en el apice. Esto sugiere que la calcificacion ocurre
sélo después de que la infeccion haya sido eliminada y el tejido periapical reorganizado.
Schroder y Granath sugirieron la remocién de los coagulos sanguineos de superficie que
evitaria el contacto de la pulpa con la cura.
Camp (1984) Una bolita de algodén seca debe ser incorporada al coagulo sanguineo y
entonces remover la hemorragia reiniciada. - Una pulpa que continua su hemorragia después
de 5min normalmente indica un tejido que esta afectado irreversiblemente. Puede practicarse

una amputacion mas apical con la esperanza de encontrar tejido pulpar sano.



Raymondt T Webber (1984) Selecciona este tratamiento cuando un diente permanente
inmaduro con un desarrollo incompleto radicular (una pulpa inflamada reversible) sufre una
exposicion de caries o una exposicion pulpar mecanica o traumatica de gran diametro.
Webber menciona las metas de la pulpotomia apexogénesis son las siguientes:

* Sostener un epitelio de Hertwig viable en la envoltura radicular y de esta forma permitir
un desarrollo continuo de la longitud radicular para una relacién mas favorable con la raiz.

* Mantener una vitalidad pulpar, que permitan a los odontoblastos remanentes yacer en el
fondo de la dentina, producir una raiz mas gruesa y disminuir la posibilidad de fractura
radicular

* Promover el cierre del final radicular y que de esta forma cree una constriccion apical
natural para la obturacion de gutapercha .

* Crear un puente dentinario en lugar de la pulpotomia. Sin embargo, el puente no es
esencial para el éxito del procedimiento .(se sugiere que la pulpa haya mantenido su
vitalidad).

Raymont. La apexogénesis difiere de la apexificacion en que la pasta no esta cambiada en la
forma, mientras que la pasta pudiera necesitar ser cambiada varias veces posteriormente .

R Webber y col. Creen que una vez que las metas de alargamiento radicular han sido
conseguidas ( con atencion al cierre apical mas depésito suficiente mayor para las paredes
dentinales), el sistemas del conducto radicular debe ser obturado con gutapercha y segundas
opiniones sostienen que el tratamiento con pulpotomia inicial debe ser sellado
permanentemente con una restauracion debido a que el tejido pulpar remanente (en la raiz) es
vital y no necesita ser removido .Al menos que se presente una calcificacion extrema del
conducto o afeccion pulpar irreversible o ambas. Se debe practicar la obturacion del
conducto permanente o el contenido de los conductos remanentes debe ser rellenado con
amalgama retrograda.

Camp y Cohen (1980) En numerosas ocasiones los test pulpares eléctricos no responden
cuando los test no afectan a dientes permanentes incompletamente desarrollados. Por ello

solamente una respuesta positiva normalmente se considera valida.
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7.7 APEXIFICACION

La Apicoformacion fue introducidas por Kaiser 1964 y popularizada por Frank.

Raymont Webber Cuando la pulpa de un diente inmaduro llega a estar necrética, la vaina
radicular de Hertwig normalmente termina en su funcién de formacion del apice radicular,
dependiendo si la vaina radicular epitelial de Hertwig mantiene su viabilidad.

Webber La experiencia clinica ha demostrado que el 4pice debe estar completamente dentro
del tejido 6seo o del tejido formativo de hueso (o que significa estar dentro de los confines
de las laminas corticales).

Feldman y Col Apuntaron que, en el joven las células formadoras de la vaina radicular de
Hertwig, son altamente resistentes a la infeccion o inflamacion.

Cookey Rowbotham notaron que cualquier desarrollo radicular posterior que tiene lugar
después de la muerte pulpar es atipico en la forma, mas que el 4pice tiene acortarse o a ser
menos puntiagudo. El hidréxido de calcio se acepta como material empleado en la técnica de
apexificacion.

Kerekes, Herde j Jacobson en un estudio de 166 incisivos traumatizados de 9 y 18 afios.
Concluyeron que la técnica estandarizado original era el tratamiento preferido para los
pacientes de 13 a 18 afios. Sin embargo, para los pacientes 9 a 12 afios el tratamiento de la
apexificacion antes de la técnica de obturacion modificada tenia mas éxito.

Raymond W Siguiendo esta filosofia recomienda si el trauma se presenta en un diente entre 9
y 12 afios se presenta con 4pice inmaduro debido a necrosis de la pulpa en el momento del
trauma el tratamiento deberia ser de apexificacion. Ademas si existiera pulpa necrotica o
existe desarrollo de la patologia periapical o ambos casos. Para decidir entre el tratamiento
convencional o el tratamiento por apexificacién para un diente anterior con pulpa necrética
es que si el foramen apical esta abierto y tiene poca resistencia aun tamafio de 80 limas
endodonticas mas largas se emplea el procedimiento de apexificacion. Si el foramen apical
abierto mide menos que una lima de 80 se tratara con una terapéutica convencional.

Recomienda un agente irrigante de solucidn fisiologica, tal como agua estéril o suero salino.



Ademas recomienda que en caso de un absceso apical agudo, el conducto no debe ser
empaquetado con hidréxido de calcio hasta que tenga lugar el drenaje del exudado purulento
desde la lesion periapical.

Torneck y Col. Holland y Col. Enfatiziron que el debridamiento cuidadoso del conducto
radicular era un factor primario para asegurarse del cierre apical. La eliminacion de los
productos de rotura tisular disminuye la inflamacién periapical. Se debe tener precaucion en
el tratamiento de los dientes jovenes debido a que los tubulos dentinales todavia no han
recibido calcificacion dentinaria intratubular importante (deposicién) ni existe desarrollada
una dentina peritubular importante .

Hollanh y Col Analizaron el efecto de la instrumentacion diferente mas alla del apice y el
relleno con hidroxido de calcio del apice terminal. El resultado inesperadamente demostrd
unos resultados mas favorables cuando los conductos se sobre instrumentaban con un
tamafio de 80 comparandose con un tamafio de 40.Estos hallazgos ademas postularon que
los instrumentos mas largos permitian una adaptacion mas facil del hidréxido de calcio al
tejido residual y sugerian que el relleno del conducto a continuacién de la instrumentacién
era un factor importante para reparacion periapical del tejido.

A.AE (1981) El Hidréxido de calcio es muy soluble en agua e insoluble en alcohol.

Camp (1984) Se debe recordar que si bien la pulpa puede ser no vital, la apexificacién es un
procedimiento vital para la curacion apical de las células en esta region.

El ultimo objetivo es conseguir un puente de tejido duro en el dpice 1 o 2Zmm en el
tratamiento de apexificacion.

La determinacion final del depésito completo para llegar a la obturacion con gutapercha se
basa en los siguientes criterios:

1. No debe haber sintomas en la curacion de cualquier trayecto fistuloso
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2. La imagen radiografica del deposito 0seo en defecto periapical o lateral, si originalmente
se habia presentado (a menudo el puente de calcificacion no se presenta si no hasta después
de la curacion osteogénica, lo que proporciona una matriz para el depdsito de tejidos duros.

3. Imagen radiografica del deposito de tejido duro en el apice (el sulfato de vario a menudo
se incorpora al puente apical, junto con las pastas de relleno)

4. Hallazgos de la pasta de hidroxido de calcio que debe secar cuando se explore con un
instrumento endodéntico o con un explorador, lo que sugiere que existe una cantidad minima
del fluido entre el conducto radicular y el periodonto.

5. Confirmacion del depoésito de calcificacion por una presion del dedo ligera con pequeiias
limas.

6. Secado del conducto con puntas de papel para que no estimulen la hemorragia o los
fluidos tisulares.
J. Camp (1991) El canal afectado es cerrado endodénticamente y obturado con un material
que estimule el cierre del foramen apical. Después de cerrar el canal es obturado
permanentemente con gutapercha. Existen muchos materiales y medicamentos que pueden
ser utilizados con éxito, el hidroxido de calcio puro o en combinacion con otros
medicamentos. Mientras que en la apicoformacion produce bienestar con un alto éxito, estos
resultados con una raiz débil con paredes dentinarias delgadas predisponen a una fractura.
Sin embargo, la apicoformacion puede ser un tratamiento de ultimo recurso una vez que
todos los procedimientos vitales hallan fracasado.
7.8 REABSORCIONES RADICULARES INTERNAS
La eleccion de las curas y los debates sobre el pronostico del tratamiento pulpar se han visto
muy influidos con gran frecuencia con que se observan reabsorciones radiculares internas en
las revisiones sucesivas de dientes primarios.
Fouad Salama .Los nombres mas comunes de la reabsorcion son :

*Dientes rosados de Mammery

*Granuloma pulpar



*Reabsorcion intradental

*Endodontomas

*Perforacion fiperplasica de la pulpa crénica
*Granuloma Interno

Odontoblastoma

En algunos casos la reabsorcion radicular fisiologica del diente primario se produce tanto
interna como externamente. Los dientes primarios pulpotomizados presentan a menudo
reabsorciones radiculares internas ligeramente visibles en las radiografias revisadas en las
revisiones. Estas reabsorciones se han atribuido muchas veces al empleo de compuestos de
hidroxido de calcio, pero en estudios recientes se ha demostrado que también se producen
reabsorciones con otras técnicas, aunque su aspecto radiografico puede ser distinto .

La reabsorcion radicular interna después del tratamiento pulpar se ha atribuido a la
inflamacién de la pulpa residual, aunque las investigaciones histologicas realizadas han
puesto de manifiesto que esto sucede independientemente del tipo de tratamiento empleada.
En las pulpas radiculares no curadas se observa siempre acumulacion de células inflamatorias
por debajo de la lesion. Esta acumulacion estd rodeada, en mayor o menor grado, por fibras
de colageno, pero el proceso inflamatorio también se disemina a lo largo de los vasos
situados en el centro del canal, quedando pequefios focos solitarios por debajo de la zona de
inflamacién mas pronunciada.

A veces entre la pulpotomia y la extraccion se observan histologicamente fenomenos de
reabsorcion interna en la dentina de la practica totalidad de los dientes primarios no tratados.
No hay reabsorcion interna activa de la dentina radicular, es decir, presencia de
dentinoclastos activos, en las lagunas de Howship de la zona con marcada inflamacién, pero
si en las zonas limitrofes sin alteraciones en el cuadro celular o con muy pocos cambios. Por
los general este fenémeno parece como si procediera a la aparicion de las células
inflamatorias, pues, cuando una zona pulpar presenta inflamacion con células inflamatorias,
pierde su capacidad de reabsorcion. Las zonas de reabsorcion alargadas o profundas van

acompaiiadas siempre de importantes procesos inflamatorios.



La reabsorcion interna activa no se produce sistematicamente de forma paralela en todas las
raices de un molar ni tampoco es sincronica con la reabsorcion radicular externa, fisiologica,
de los dientes primarios.

En la gran mayoria de los casos se observa tejido duro reparado en las zonas en que existe
reabsorcion. Los procesos reparadores se producen también en aquellas zonas en que el
tejido pulpar se encuentra muy poco o nada infiltrado por células inflamatorias. pero, si la
acumulacion de células redondas aumenta, la reparacion se interrumpe. La cantidad de tejido
reparado depositado puede variar desde finas capas a masas mas voluminosas que, en
algunos casos, llegan incluso a constrefiir la luz del canal radicular, El tejido duro formado se
parece mucho al cemento radicular (fundamentalmente de tipo celular con lineas de
incremento) o al hueso trabecular.

Una hipotesis sobre el desarrollo de este proceso es que los trastornos que tienen lugar a
cierta distancia de la zona central de la inflamacion son los que favorecen la incidencia de
fenémenos de reabsorcion del tejido duro, probablemente por establecer condiciones
anaerobias y un medio acido. Donde la inflamaciéon llega a ser manifiesta, el tejido,
evidentemente, ya no puede seguir reabsorbiendo la dentina.

La observacion radiografica de reabsorcion radicular interna implica la existencia de
inflamacion de la pulpa residual. Por el contrario, si no hay reabsorcion interna visible en las
radiografias significa que o bien el proceso se a curado o existen alteraciones inflamatorias
graves, posiblemente necrosis en la pulpa residual.

Muy pocos casos presentan reabsorcion después de un mes de realizado el tratamiento; una
gran proporcion de los procesos de reabsorcion aparecen al cabo de seis meses y la mayoria
absoluta, al cabo de un afio. Las reabsorciones internas suelen comenzar cerca de la herida
pulpar, aunque también se observan fenomenos de reabsorcion en sitios mas profundos y de
mayor extension. La reabsorcion puede continuar hasta que se produzca fractura radicular
debido a la fuerza masticatoria o hasta que el proceso interno sea superado por la
reabsorcion fisiologica externa. No obstante la reabsorcion se detiene en algunos casos, y

puede discernirse radiograficamente la reabsorcion de un tejido duro reparado.






J. Camp (1991) La reabsorcién interna es un indicativo de la extension de la degeneracion
generalmente es acompafiada por perforacion de la raiz a causa del espesor de la dentina
primaria. Cuando ocurren perforacion de las raices primarias todas las formas de terapia
pulpar estan contraindicadas y la extraccion es el tratamiento a seguir
Rabinovitchs Clasifica la resorcion para dientes primarios:

*Idiopatica

*Infectacion

*post pulpotomias
Fouad Salama La resorcion de dientes primarios se origina de raices de molares adyacentes a
la 4rea de bi o trifurcaciones. La progresion de la resorcion interna es similar en dientes
primarios y permanentes ambos clinicamente y morfologicamente excepto que el avance es
mas réapido en dientes primarios .La etiologia es la inflamacion pulpar y la pulpitis cronica.
En Octubre de 1987 se presenta un paciente 9 afios y medio con dolor dentario en el primer
molar inferior izquierdo ,al examen oral se encontrd sin restauracion y sin caries
,radiograficamente se aprecio una drea radiolucida extensa relacionada con la camara pulpar
y los canales radiculares .En un corte histologico se aprecia inflamacién cronica alrededor
con células infiltrativas .Se aprecian numerosos vasos sanguineos dilatados con eritrocitos y
no odontoblastos en las areas de reabsorcion observada .La resorcion interna activa se
caracteriza larga, multinucleada, presencia de dentinoclastos en las Lagunas de Howships. El
diente fue extraido por una reabsorcion interna progresiva que ocurrid en menos de 4 meses .
En conclusion en el presente caso nosotros consideramos que la inflamacion pulpar crénica y

la reabsorcién interna es causada por bruxismo y oclusion traumatica.
7.9 REFERENCIAS EXPERIMENTALES.

GLUTERALDEHIDO: UNA ALTERNATIVA AL FORMOCRESOL PARA LA
TERAPIA PULPAR VITAL.

MATERIALES Y METODOS.
Se utilizaron doce ratas de laboratorio las cuales fueron divididas en dos grupos, siendo en el
grupo a la utilizacién de formocresol, en primeros molares y en el grupo b se utilizo

gluteraldehido en primeros molares .



Las pulpotomias con formocresol utilizaron la solucién de Buckley's diluido con glicérol y
agua. El gluteraldehido se utilizo al 5 % con un PH de 8.5.Los medicamentos fueron
aplicados por via estéril, con ligera presion, con una duracién de 5 min. También se utilizo un
grupo de control el cual inicamente se empleo glicerol.

Después de los 5 min. de aplicar el medicamento la entrada del conducto se sello con oxido
de zinc y eugenol. Todos los dientes fueron restaurados en su funcién con IRM.

Las ratas fueron sacrificadas a la primera, cuarta y octava semana.

RESULTADOS.

El grupo de control se observo la formacion de abscesos a las 8 semanas movilidad dentaria.
En los grupos experimentales lo hubo cambio observados en el color y movilidad a si como
de abscesos o fistulizacion.

Histologicamente las diferencias observadas entre el formocresol y el gluteraldehido fueron
las siguientes:

EN EL FORMOCRESOL. A la primera semana se encontré una zona de superficie fijada
cubierta con una delgada capa de oxido de zinc y eugenol. En el tercio coronal se apreciaron
pequeiias tensiones obscuras, una capa fijada con dilatacion celular comprometida.

Hubo dilatacién de los vasos sanguineos con presencia de eritrocitos. Se encontraron pocas
células caracteristicas de la inflamacion crénica. El tejido en el tercio medio mostré mayor
cantidad de células y una mayor dilatacién de los vasos sanguineos, se encontré una de
moderada asevera inflamacién con necrosis. El tercio apical aparecia vital con componentes
celulares intactos pero con dilatacion vascular e inflamacién crénica.

A la 4a. semana el tercio coronal fue semejante a la primera. El tercio medio mostr6 celdas
indiferenciadas y necrosis incipiente. El tercio apical mostré pobre presencia celular y vasos

dilatados con contenido granular y era no vital.



A la 8a semana el tercio coronal se encontraba limpiamente fijado el tercio medio y apical
mostraba tejido necrotico claramente definido. Se mostré la dilatacion celular pobre de los
vasos. El foramen apical mostré tejido de granulacion localizado entre el inicio del foramen y
el tejido necroético.

El gluteraldeido a la semana mostr6 en su tercio coronal fijacion y no vitalidad las células en
esta 4rea eran obscuras y comprimidas pero no como las del formocresol. El tercio medio
mostraba un tejido vital con buena dilatacion celular y evidencias de modelada inflamacion.
El tercio apical se encontro vital con escasas células inflamatorias.

A la 4a semana el tercio coronal continuo sin cambios. El tercio medio mostré dilatacion
celular y ligeros grados de inflamacién. Limitadas a una calcificacion distrifica aparente sobre
la pared lateral. El tercio apical aparece sin cambios vital con ocasional células inflamatorias.
A las 8a semana en el tercio coronal no hubo cambios. El tercio apical era vital y con buena
dilatacién celular con escasas células inflamatorias. El tercio medio es muy similar al de la
cuarta semana; con calcificacion distrofica, pero sin mostrar mayores desventajas.

Los dientes de control con glicerol a la semana mostraron severa inflamacion; en el tercio
coronal. El tercio medio y apical mostraron vitalidad con moderada inflamacion y dilatacién
vascular.

A la cuarta semana el tercio coronal aparento necrosis y una pobre dilatacion celular. El
tercio medio mostré mayor dilatacién celular y calcificacion distrofica que se extendié hasta
el puente de las paredes del canal. El tercio apical aparento vitalidad con razonable dilatacion
celular y algunas células inflamatorias infiltradas.

A la octava semana el tercio coronal era necrético. El tercio medio era no vital con
calcificacion distréfica. El tercio apical mostré evidencia de inflamacién moderada y
calcificacion distrofica limitada a la inflamacion periapical.

CONCLUCIONES:

Los dientes de control exhibieron una progresion general de vitalidad normal a severa
inflamacién, con un puente de calcificacién distrofica periapical patolégico al cabo de las
ocho semanas se apreciaron vasos dilatados, edema y acumulacién de leucocitos

polimorfonucleares acumulados en el area de la lesion.



El formocresol presento una secuencia general donde fijo el tercio coronal asiendo completa
la no vitalidad, presentando células gigantes multinucleares en el apice y acompaiiandose por
un crecimiento del tejido de granulacion. Las células gigantes eliminan el material necrbﬁco
del borde del tejido de granulacion, y fibrético que repara el tejido pulpar.

En el gluteraldehido el tercio coronal del tejido es fijado. En el tercio medio hay una reaccion
inflamatoria con dilatacion de vasos pero sin incrementacion de la inflamacion,; la inflamacion
no avanza hasta el tercio apical.

El poder de penetracion del gluteraldehido es menor que el del formocresol. Los efectos
vasculares apicales son limitados y son menos comprometidos de la sangre y producen mas
isquemia.

En el tercio apical con el gluteraldehido la pulpa es vital y muestra poca inflamacion al cabo
de ocho semanas.

EVALUACION HISTOLOGICA DE DIENTES OBTURADOS CON HIDROXIDO
DE CALCIO CON FORMACION INCOMPLETA DE APICES Y LESION
PERIAPICAL.

Se tomaron 60 conductos radiculares de premolares de perros con formacion incompleta de
apices. Los animales fueron anestesiados con nembutal, se realizo una cavidad oclusal para
eliminar el tejido pulpar con una lima hestrom y expuesta la cavidad en el medio oral por 5
dias con el propdsito de contaminacion. Después las 5 cavidades fueron selladas con oxido
de Zinc eugenol de 10 a 15 dias para desarrollar una lesion apical.

Después se desinfecto con0.3% iodoetanol, se elimino la obturacion de Oxido de Zinc y
eugenol. El canal fué irrigado con hipoclorito se sodio 0.5% se instrumento a 1 mm. del
apice se obturaron con edta por 3 minutos y se irrigo y aspiro con solucién fisiologica, los
canales se obturaron por 7 dias con hidroxido de calcio que contenia:

Hidréxido de Calcio 25¢g

Polvo de Resina 005g

Oxido de Zinc 10 g

Glicol Poliestileno 400 .l.S ml

Monoclorofenol Alcanforado 15.0 ml



Medicamento fue retirado y el conducto trabajado con limas k obturado con edta por 3
minutos e irrigado con solucion fisiologica secado con puntas de papel estéril.

40 dientes fueron obturados con 2 pastas de hidroxido de calcio;

El grupo A obturado con Calcen

El grupo B obturado con Calasept

El grupo C Control

Los conductos una vez obturados se coloca una capa de Oxido de Zinc y Eugenol y
obturados con amalgama.

Las pastas se retiraron a los 30, 60 y 90 dias, los dientes con una base de Fosfato de Zinc y
amalgama fueron conservados 90 dias mas para un total de 187 dias de estudio (grupo
control) después del lapso fueron sacrificados los animales para su evaluacion histologica
periapical para el cierre apical esta determinada asi :

Cierre apical 0 completo

Cierre apical 1 incompleto

Cierre apical 2 parcial

Cierre apical 3 ausente

Formacio6n de tejido

Cementoide 0 Fibroso 1

Infiltracién inflamatoria

Ausente 0 Moderada 2

Media 1 Severa 3

Espesor de ligamentos periodontal

Ligeramente incrementado 1

Moderadamente incrementado 2

Severamente incrementado 3

Normal 0

QK



EXTENSION GRUPOA GRUPOB GRUPOC

Completo 10 7 0
Incompleto 4 4 0

Parcial 4 3 0

Ausente 2 6 20

Total 20 20 20
FORMACION DE TEJIDO

ESTRUCTURA GRUPO A GRUPO B GRUPO C
Cementoide 17 16

Fibroso 3 4

Total 20 20

ESPESOR DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

ESPESOR GRUPOA GRUPOB GRUPOC

Normal 3 1 0
Ligeramente

Incrementado 9 7 0
Moderadamente

Incrementado 6 9 0
Severamente

Incrementado 2 3 20
Total 20 20 20

INCIDENCIA DE INFLAMACION

INFLAMACION GRUPOA GRUPOB GRUPOC

Ausente 3 0 0
Pequefia 10 6 0

Moderada 5 8 0

Severa 2 6 20
Total 20 20 20
CONCLUSIONES:

La formacién de tejido duro para el cierre apical ocurre cuando el proceso infeccioso es
controlado y radiogrificamente se aprecia la reduccion de resolucion de la imagen

radiolucida periapical.
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El Hidréxido de calcio como obturador del conducto muestra la ausencia de crecimiento
microbiano, probablemente los efectos bactericidas de estos productos se asocian con la
capacidad de disolver tejido necrético y algunos otros sustratos bacterianos. El Hidréxido de
Calcio no es efectivo contra todas las bacterias en los dientes con lesion periapical se
combina con Monoclorofenol Alcanforado como medicamente intracanalicular.

La reabsorcién del Hidroxido de calcio depende de la densidad y amplitud de la
comunicacion periapical, que por lo general es de 15 dias.

La severidad del proceso inflamatorio se asocia con la actividad de reabsorcién y arsas
necréticas. Durante el cierre apical se observo infiltracion inflamatoria sin embargo la
inflamacion severa interrumpio la formacién del tejido duro. Ambas, pastas inducen al cierre

apical con tejido mineralizado.

CAMBIOS TITULARES DESPUES DE OBTURAR LA PULPA CON HIDROXIDO
DE CALCIO.

ESTUDIO CLINICO PATOLOGICO Y MICROSCOPICO ELECTRONICO.

Se obtuvieron 90 dientes clinicamente sanos de pacientes en edades entre 19 y 55 afios. Estos
dientes fueron divididos en 3 grupo; a cada grupo se le aplico un material distinto con
diferentes composiciones de hidréxido de calcio, asi los materiales ocupados fueron:

grupo | SEALAPEX ---oxido de calcio.

grupo Il LIFE ------ hidréxido de calcio.

grupo lll DYCAL ----fosfato de calcio e hidrato de calcio.

Los materiales fueron colocados en los dientes después de realiza y una cavidad clase 1 y
exponer la pulpa. los dientes se extrajeron de 13 a 90 dias y fueron fijados con dos soluciones
diferentes para ser observados con microscopio.

1.-HEMATOXILINA Y EUSINA. Para ser observados al microscopio de luz.

2.-AZUL DE TUOLODINA. Para ser observado al microscopio electronico.
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LOS RESULTADOS FUERON:

GRUPO 1.- En algunos cosos se encontr6 infiltracion celular y pequefios abscesos en
formacién por debajo de los recubrimientos pulpar. Este material cicatriza la pulpa y forma
un puente dentinario.

GRUPO I1.- En un caso produjo una capa necrética y presencia de macrofagos con
fagocitosis. Este material al cabo de 20 dias produce la formacion de un nuevo tejido duro.
Completando asi un puente dentinario sobre el techo de la camara pulpar.

GRUPO I1L.- Por lo general produce hiperemia, sangrado, infiltracién purulenta esta lesiones
estan localizadas no se profundizan y desaparecen secuencialmente. La formacion del puente
dentinario ocurre al cabo de 23 dias al microscopio electrénico.

GRUPO 1.- Se encuentran estructuradas cristalinas de fosforo y calcio estos materiales se
fusionan con las fibras de colagena y al cabo de 41 dias se presentan odontoblastos al
rededor del sitio calcificado.

GRUPO Il1.- Se encuentran varias células de forma oval y espiral ademas de fibras colagenas
y macrofagos.

GRUPO liL.- Se encontraron varias células de forma oval y espiral con desarrollo 6rganelos y
trasitoplasmaticos cerca del dicél las fibras colagenas en el cierre del material.
CONCLUSION:

EFECTOS HISTOPATOLOGICOS SOBRE LA INFLUENCIA PULPAR.
1.-FORMACION DE UNA CAPA NECROTICA.

El sealapex no resulto necrosis pero si lo presentan el life y dical. Esto es debido a que el
sealapex su tiempo de activacion es de 40 min. en cuanto que el life y dical es de 2 a 3 min
mas.

El life y dicél estan a base de hidréxido de calcio y el sealapex consiste en oxido de calcio.



2.-CALCIFICACION INICIAL.
El sealapex produce una estructura globular que incluye estructuras cristalinas que indica la
calcificacion.
En el life y dical no existen calcificaciones.
3.-PUENTE DENTINARIO.
E sealapex la formacién del puente dentinario puede ser de dos tipos:
1.-La formacién por debajo de la capa necrosada.
2.-La deposicion del tejido nuevo duro directamente sobre el material y fusionado con la
dentina sobre la camara pulpar.
En el life y dicél se observa la formacién de tejidos duro en contacto con el material y la
obstruccion del puente dentinario.

ELECTROCIRUGIA EN PEDIATRIA
La electrocirugia es una modalidad muy practica en la odontologia .
La electrocirugia dental se conoce desde 1924 po G.S.Wyeth quien desarrollo un generador
de alta potencia. En 1930 la cirugia oral con W.I. ogus y M.8.Strock expusieron a cerca de
la utilidad. Brecker y Miller, Fox, Saghirian y otros escribieron sobre el uso de esta
modalidad en la restauracién odontopediatrica. El primer texto importante M.J. sobre los
origenes de la electrocirugia en la practica dental fue publicada en 1962 .Se hizo un escrito
corto titulado Electrocirugia en odontologia pediatrica en 1965 escrito por Harris Schon,
Malone.
En la década pasada la electrocirugia es una parte integral del armamento dental de la o
cirugia pediatrica. Este instrumento permite al operador desarrollar cirugias precisas y
promoverla reparacion de los tejidos.
Con un pequeiio electrodo es posible tocar alguna parte de la lengua, sin presion y con gran
velocidad, desarrollando asi la tarea. El sangrado es minimo y la visibilidad es mejor.

Usualmente el nifio no se asusta con este procedimiento.
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La pulpotomia es un tratamiento conservador en exposiciones vitales de dientes primarios y
la denticion adolecente. El uso del bisturi electronico para este proposito originalmente es
descrito en 1965,este procedimiento es bueno y relativamente libres de complicaciones post-
operatorias .La velocidad de la operacion y la carencia del sangrado es de interés para el
dentista, quien es frustrado por la espera de la sensacion del sangrado causado por el curetaje
o corte por las fresas.

Después de abrir el interior de la cdmara pulpar, la porcion coronaria es eliminada con un
movimiento suave de la punta del electrodo, este es facil, suave, seguro y usualmente libre de
sangrado, pues produce hemostasis usualmente coincidente con la electrocirugia. Puede ser
que se emane un coagulo en la punta del electrodo, una vez curado se coloca en partes
iguales de eugenol y una mezcla de formocresol con Oxido de Zinc colocado inmediatamente
seguido por una colocacion de oxifosfato y la restauracion indicada. La ventaja es el tiempo
de operacion aproximadamente de 8 minutos. El riesgo de disturbios en la porcion apical de
la pulpa es minima y es imposible la perforacién del piso de la camara pulpar. En raras
ocasiones donde persiste el sangrado se sugiere utilizar la electrocirugia discontinua,
revirtiendo la hemostacia y esperando a que esta ocurra. Las fracturas de dientes anteriores
ocurren comunmente en nifio donde se involucran tejidos blandos, la electrocirugia es un
instrumento invaluable.

Camp 1991 El uso de Lazer y Electrocirugia para pulpotomias esta ganando popularidad y

pueden eventualmente reemplazar el uso de medicamentos.

ESTUDIO PILOTO EN HUMANOS PULPOTOMIA CON ELECTROCIRUGIA.
Existen varios métodos para tratas las pulpotomias de los dientes primarios con Formocresol,
Gluteraldehido, hidroxido de calcio y la electrocirugia .

El formocresol es el que tiene mayor distribucién sistémica, inmunogenisidad y el mas

aceptado los demas son técnicas alternas que pueden ser comparadas con esta.



En este estudio se realiza una comparacién de las pulpotomias con electrocirugia y
formocresol en dientes primarios no cariados.
MATERIALES Y METODOS
Se tomo un grupo de 6 nifios entre 7.6 afios y 9.4 afios En lo cual se tomaron 11 caninos
superiores y 11 caninos inferiores primarios para la respuesta pulpar con pulpotomia con
electrocirugia .
Al realizar el acceso para contener la hemorragia se utiliza una térunda de algodon estéril, la
entrada de los conductos es cauterizada con la punta de un electrodo (Ellman 90 FFP
Dentosurg)recibiendo tres descargas de 139.5V sobre la entrada de los conductos se sellaron
con gutapercha y el absceso fue obturado con una mezcla de Oxido de Zinc y Cavit.
Para evaluar se tomaron los siguientes criterios :

* Tipo y grado de inflamacién

* Presencia o localizacién de necrosis, edema, fibrosis o dentina reparativa.

* Desarrollo periapical

* Resorcion interna o externa

RESULTADOS
PRUEBAS CLINICAS

Los signos y sintomas reportados por los pacientes fueron:

* Dolor intermitente espontaneo con duracion de 2 a 5 minutos e incrementandose entre 3
y 6 dias.

* Dolor a la percusion de los dientes tratados

* Dolor durante la palpacion del Hueso Alveolar

* Movilidad clase II

* Encia normal



PRUEBAS RADIOGRAFICAS
Se encontrd tinicamente resorcion radicular apical .
PRUEBAS HISTOLOGICAS

Ala hora post-tratamiento.

* Se encontrd exento de inflamacion aguda

* Se apreciaron algunos signos de inflamacién cronica restringidos al tercio coronal de la
pulpa radicular.

* Ligera fibrosis en el tercio coronal

* En dos dientes se aprecio resorcion externa en el tercio apical de la raiz.
A los 100 dias.

* Células inflamatorias crénicas y edema del tejido adyacente al tejido pulpar amputado

* Formacion de dentina secundaria en las paredes del conducto

* Células inflamatorias agudas en el tejido pulpar

* Tejido vital a lo largo del conducto pulpar

* Dentina secundaria a la entrada del conducto radicular
La electrocirugia en comparacion con la formula de Buckey's (pulpotomia con formocresol)
o con algunos otros medicamentos o tratamientos. Histologicamente esta técnica les a
ventaja mucho como en :

* Efectividad

* Mutagénesis

* Inmunogeénesis

* Difusibilidad de los conductos radiculares
El agente ideal para la pulpotomia vital es aquel es aquel que preserva la pulpa vital.
Tedricamente la electrocirugia puede ser el agente para la pulpotomia vital.
Caracteristicas para el agente ideal segin Ranly:

* Fijar la pulpa coronal y estéril

* Destoxificar e inhibir la autolisis

* Fijar la porcion coronal de la pulpa y continuar la vitalizacion del tejido apical

* Suprima la actividad metalica incluyendo la resorcion activa.



* La relacion entre la pulpotomia y la electrocirugia *
* Que el tejido afectado de la camara pulpar sea eliminado durante la amputacién pulpar
* Que se forme una capa de coagulo necrosado causado por la aplicacion del
electrocauterizador formando una barrera entre el tejido radicular sano y el material base
aplicado en la camara pulpar
* Los odontoblastos son estimulados para formar un puente dentinario y asi mantener las
piezas dentarias con tejido radicular vital hasta su exfoliacion.
* Beneficios de la electrocirugia *
* No produce efectos adversos en el tejido pulpar
* Demuestra reparacion dentinaria
* Permite que la pulpa expuesta se selle con un material restaurativo
* Permite que el diente en erupcion estimule la reabsorcion del tejido pulpar del diente
tratado .
* La pulpotomia con electrocirugia aparentemente su diagnostico son mas sensitivos.
* Existe buena reparacion
* Raros los fracasos dramatico
* Consideraciones en la pulpotomia con electrocirugia *
* Para evitar dafios por incisiones electroquirurgicas miltiples es utilizar periodos de
enfriamiento entre cada aplicacion electroquirurgica y utilizar la técnica precisa.
* Los sitios potenciales de dafio lateral por pulpotomia por electrocirugia son:
* Hueso Alveolar
* Dientes Adyacentes
* Tejidos blandos del periodonto
* Desarrollo inadecuado del diente



CALCIFICACION PULPAR EN DIENTES PRIMARIOS

Se obtuvieron 120 dientes primarios, los cuales se extrajeron por lesiones cariosas,
movimiento fisiolégico o indicacion ortodontica. Los dientes utilizados son incisivos
centrales, incisivos laterales, caninos, primer molar y segundo molar .

Todos los dientes fueron radiografiados con un tiempo de exposicion de un segundo con un
revelado manual de aproximadamente dos minutos y fijado por 5 minutos fueron lavados con
agua y secados con aire.

Todas las radiografias fueron revisados por tres investigadores independientes en tres

ocasiones diferentes.
RESULTADOS
Calcificacion pulpar de los dientes primarios .

DIENTES PRIMARIOS No TOTAL  CALCIFICACION %

PULPAR
Incisivos centrales 33 1 3.3
Incisivos laterales 30 ~ -
Caninos 24 - -
Primer molar 9 - -
Segundo molar 24 6 25.0

CONCLUSIONES

Se desconoce la causa exacta de la calcificacion pulpar. Sin embargo, la incidencia de la
calcificacion pulpar se incrementa con la edad .

Se ha demostrado que la caries dental actiia con un factor local que incrementa la incidencia
de la calcificacion pulpar en dientes primarios y adultos jovenes.

No hay diferencia importante entre la presencia de piedras pulpares y la condicién de la
corona, el sexo o maxilar, no era o importante o influyen en la calcificacion.

Los molares son dientes largos que presentan cdmaras pulpares amplias con grandes masas
de tejido pulpar y cuerpos flotantes que pueden contribuir a ser una causa de calcificacion.

La etiologia de la calcificacion es desconocida .
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CONCLUSIONES.

Con el estudio anterior podemos concluir que los métodos que en la actualidad son utilizados
como terapia pulpar en odontopediatria son; recubrimiento pulpar indirecto, siendo el
medicamento ideal el hidréxido de célcio por su capacidad de estimular la formacion mas
rapida de dentina. El recubrimiento directo no es muy recomendado debido a su alto
porcentaje de fracaso siendo las pulpotomias mas aceptables. Dentro de las pulpotomias la
técnica con formocresol es la mas adecuada, aunque investigaciones han determinado que
tiende a absorberse sistematicamente, estudios recientes han demostrado que no es una
absorcion real. En la actualidad el gluteraldehido al 2 % es un medicamento eficaz para las
pulpotomias pero es necesario mas investigacion. Ofrece mas ventajas sobre los
medicamentos recomendados actualmente para terapia con pulpa viva.

Hoy en dia la pulpotomia de dientes primarios debe considerarse una medida temporal para
posponer la extraccion, Es necesario la extraccion del diente cuando la reabsorcion interna se
aproxime a la superficie radicular o se localize profundamente en la zona apical.

Dentro de las pulpectomias en los dientes jovenes el material ideal es el hidroxido de célcio
con irrigacién con el suero fisiologico o solucion salina, posteriormente la formacién de la
raiz se obturara con gutapercha. Dentro de pulpectomias en dientes primarios el material mas
utilizado es el OZE.

El éxito endodontico pediatrico se basa en el establecimiento de los tejidos periapicales
normales y la reabsorcion radicular no patologica y no en la preocupacion con respecto a la
obturacién completa de todos los conductos radiculares. Recientemente se han utilizado
otras técnicas en terapia pulpar como la electrocirugia 6 el rayo laser como otra alternativa

que en la actualidad siguen en investigaciones.
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GLOSARIO

Aerobio: Microorganismo que crece oportunamente en niveles atmosférico de oxigeno.

Agudo: Severo, brusco, fuerte, repentino. Denota al inicio brusco en una enfermedad, con la
severidad de los sintomas es distinguible de lo cronico.

Alveolar: (relacionado con cresta, huesos, 0 mucosa).

Cemento: Capa delgada de tejido calcificado especializado de origen ectomesenquimatoso
de un tipo modificado del hueso, cubre la raiz anatémica de los dientes.

Cemento acelular : La porcion de cemento que no contiene la células.

Cemento celular: La porcion de cemento que contiene cementocitos, se localizan
principalmente en el tercio apical de la raiz.

Coldgena: Proteina principal en el soporte y estructura de la piel, huesos y otros tejidos
conectivos. Es el principal componente en la encia, ligamentos periodontal, cemento y
dentina.

Diagnéstico: El arte de distinguir una enfermedad de otra. La determinacién de la
naturaleza, localizaci6n, y causas de la enfermedad

Edema: Hinchazén o agrandamiento anormal resultado de la acumulacién de agua que fluye
a un tejido o parte, como respuesta inflamatoria.

Enzima: Sustancia catalitica que es formada por microorganismos y vivos tiene una accién
especifica en la promocioén de cambios quimicos.

Epitelio de la unién: Epitelio simple estratificado no queratinizado, de las cuales sus células
se adhieren a la superficie del diente en el fondo o base del surco gingival. Esta unién es
denominada como adherencia Epitelial. Es incorrecto el término de "insercion epitelial”.

Etiologia: Incluye a las causas que predisponen y determinan una enfermedad, en forma
remota o cercana; local o general; congénito hereditario o adquirido. En general el
conocimiento de las causas de una enfermedad. Factores locales; retienen placa o interfieren
con su eliminacién. Factores sistémicos; interfieren con la respuesta del huésped a la
presencia de la placa. Determinantes; placa y su productos predisponentes; locales y
sistémicos.

Encia: Fibromucosa formada por tejidos conectivos denso con una cubierta epitelial, cubre
los procesos alveolares y rodea a los dientes, contigua a la membrana periodontal y en su
exterior con los tejidos mucosos de la cavidad oral. Encia; marginal, insertada.



Fagocitosis: El proceso de ingestion y digestion de sustancias solidas, bacterias u otras
células, partes de tejido muerto, y otras particulas extrafias efectuado por las células
fagocitarias.

Fibras: Término que se refiere a las fibras colagenas o elasticas del tejido conectivo.

Fibroblasto: Célula plana elongada en forma de "hueso",la cual sintetiza, madura y remodela
al colageno.

Fistula: Un conducto anormal que comunica a dos cavidades de 6rganos o la cavidad de un
6rgano con la superficie del cuerpo.

Gangrena: Muerte de una masa de tejidos, generalmente asociada con la pérdida del soporte
de nutricion vascular, seguido de invasion bacteriana y putrefaccion.

Higiene oral: Fisioterapia oral, practicas de higiene oral que siguen los pacientes: Remocién
de placa bacteriana con cepillado, hilado y otros accesorios especiales; mantenimiento de la
limpieza oral.

Iatrogénico: Una condicién anormal mental o fisica, inducida a un paciente por los efectos
de un tratamiento.

Idiopético: De causas desconocidas.

Inflamacién: Respuesta protectora, localizada, provocada por el dafio o destruccién que
sufre algan tejido, la cual sirve para destruir, atenuar, separar, O aislar tanto el agente
agresor, como el tejido dafiado. Es un fenémeno vascular y célular que se origina cuando un
tejido es dafiado. La reaccion de los tejidos, las lesiones.

Ligamento periodontal: La estructura de tejido conectivo, que une las raices de los dientes
con el hueso alveolar.

Macréfago: Célula grande fagocitaria, parte del reticulo endoplasmatico. Los macrofagos
tienen una directa e importante funcién en la inmunidad. Participan en la presentacion de
antigenos a los linfocitos By T.

Mastocitos (célula cebada): Célula productora de sustancia vasoactivas tales como la
heparina, encontrada en tejidos conectivos laxos a lo largo de vasos sanguineos; el nombre
dado al basofilo después de este ha dejado el torrente sanguineo y ha entrado a los tejidos.

Material alba: Masa blanquecina débilmente adherido a los dientes compuesta de células
muertas, detritus o desechos alimenticios, y componentes de la placa bacteriana.

Movilidad dental: El grado de aflojamiento de un diente; L, Il y 111

Monocito: Macréfagos de la sangre circulante.



Necrosis: Muerte de un tejido, generalmente como células individuales, grupo de células o
partes de un tejido en éreas localizadas.

Odontoblasto: Una de las células del tejido conectivo que forma la capa odontoblastica de
la pulpa dental, es el responsable de la formacion y deposito continuo de la dentina.

Osteoblasto: Una célula que se origina del tejido mesenquimatoso y esta asociada a la
produccion del hueso.

Osteocito: Un osteoblasto maduro que llega a quedar incorporado a la matriz 0sea
mineralizada.
Osteogénesis: Desarrollo de huesos; formacién de huesos.

Pigmentacioén: El deposito de material coloreada, coloracién o decoloracion de una parte
por un pigmento.

Placa bacteriana (microbiana): Cualquier masa organizada formada principalmente por
microorganismos que se adhieren al diente o se establecen en el surco gingival. Ademas de
microorganismos la placa esta formada por una matriz organica de polisacaridos-proteinas,
productos bacterianos incluyendo enzimas y componentes inorganicos como el calcio y el
fosforo.

Preventivo: Preparar o disponer con anticipacion lo necesario para un fin determinado.
Pronéstico: Una prediccion del progreso, curso y consecuencias de una enfermedad.

Pulpa dental: El tejido conectivo ricamente vascularizado e inervado contenido dentro de la
camara pulpar y conducto radicular de un diente.

Pus: Un producto liquido de la inflamacion formado por leucocitos, elementos degenerados
por los tejidos, fluidos tisulares y microorganismos.

Pastula: Una pequeiia elevacion circunscrita sobre la piel conteniendo pus.

Recesién: Localizacién de los tejidos marginales del periodonto apicalmente a la unién
amelocementaria.

Resorcién: El acto de resorber o reabsorber. La pérdida de sustancia o tejido que
normalmente est4 mineralizado, tal como la dentina, o cemento dentario y el hueso alveolar.
Las condiciones pueden ser asociadas con procesos fisiologicos o patologicos. Tal es la
pérdida de cemento o hueso debido a la actividad de células gigantes multinucleadas; los
osteoclastos.
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