UNIVERSIDAD DE CHILE
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
DEPARTAMENTO DE ODONTOLOGIA RESTAURADORA
AREA OPERATORIA DENTAL

ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS TRATAMIENTOS DE
RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO REALIZADOS EN CLINICA DE
OPERATORIA DENTAL, CASOS ENTRE 1999-2005
(ESTUDIO PRELIMINAR)

Gerardo A. Contreras Gallardo

TRABAJO DE INVESTIGACION
REQUISITO PARA OPTAR AL TITULO DE
CIRUJANO-DENTISTA

TUTOR PRINCIPAL: Dr. Gustavo Moncada C.
TUTORES ASOCIADOS: Dra. Gloria Xaus A.
Dr. Eric Dreyer

SANTIAGO-CHILE
2007



Dedicado a aquellos,
todos quienes me acompafiaron
en la dificil tarea de comenzar a vivir...



AGRADECIMIENTOS

A mi familia, muy especialmente a mis padres por aguantar y entender mi
genio, mis cambios de animo, las penas y las rabias, sin preguntar
demasiado, durante todos estos afios de carrera.

A los Doctores Gustavo Moncada, Eric Dreyer y Gloria Xaus por la paciencia
y el apoyo otorgado en la realizacion del presente trabajo

A los Doctores Mauricio Rudolph R. y Alex Allende A. y a la Sra. Marcia
Osorio C. por colaborar en la toma de las radiografias bite wing y
periapicales, fundamentales para el desarrollo de este trabajo de
investigacion.

A la Doctora Clara Misrrachi y a la Sra. Rebeca Galarce por la ayuda
prestada en esta ultima etapa de la carrera.

A la sefora Pilar Gonzalez S. por facilitarme el trabajo de recoleccién de
datos desde las fichas clinicas de los pacientes en estudio.

A las Sefioras Consuelo Miranda y Nora Zurita, y a los Sefiores David
Moraga y Juan Donoso por el apoyo brindado durante la etapas mas dificiles
de la carrera.

A los hermanos Juan y Christian Gallardo y a su madre Ximena Galdames,
por la ayuda y la amistad brindada en los momentos dificiles; A mi Amigo
Enrique Ponce de Le6n por estar siempre en el momento oportuno; A
Katherine Melendez por los consejos brindados y por la frase siempre
certera...; A Ivonne Aranguiz por saber escuchar... a todos aquellos que a
pesar del entorno mantuvieron su esencia...

A todos aquellos que estuvieron y que ya no estan...



INDICE

INErOdUCCION. ... s s pag. 7
P T oo T I =Y o) o o R pag. 10
1. Embriogénesis de la pulpa.......cccooeiiiiiiie i pag. 10
2. DENtINOGENESIS. 1uuueiaiarararrrrarar s e e s s e sara s saernaanans pag. 12
S I IS To] (o T = N o 11 o Y- 1 pag. 14
3.1. Histopatologia de la inflamacion pulpar......c.ccveeeeveveeiesicveerseeenns pag. 15
0 O | (ol W | = Tod T I U ][ - 1 pag. 17
3.3. Presion del fluido intersticial.....voveeeecveeiesiiieeieecc e e eeeeeeeaeenns pag. 22
3.4. Rol de los nervios en la regulacion de la presion pulpar................... pag. 25
= o0 0 T= 3 018 =] - T pag. 27
4.1. Caracteristicas de la exposiCiOn pulpar.....c.ccccveveviereveevsniierennn.. pag. 30
4.2. El puente dentinario.....eeesecereraerasaraerassnsansaesassnsansansasansansnnnes pag. 32
4.2.1. Moléculas asociadas a la formacion de puente

(0 =T 011 = 0 P pag. 35
4.2.2.Rol De Los Nervios Sensitivos En La Formacion

De Puente DentiNario....uecueseeasseerarransanraasaassanranssansansannsansannsnrnenes pag. 37
4.3. Protocolo clinico de Recubrimiento Pulpar Directo.............ccuvveeeennnne pag. 39
[ 1T o T Z=E=3 £ pag. 42
(@ 0] =2 (o TR pag. 42
Materiales Y Métodos. .......cccvuiiiiiiiiiiiciee e e e enn e e e pag. 44
ReSUIAdOS. ..o pag. 52



Cas0S CliNICOS.......iiuiiiiiiii s e pag. 58

DT E=T o2 1 L] oY TR pag. 63
(©70 ] 0] 10 ES Lo o 1= = pag. 70
TN 0T = o o] - TP pag. 72
RESUMEN.....ciiiiiii i s e raan e pag. 73
Referencias Bibliograficas.........ccovviiiiiiiiiiiii s pag. 75

N = o L= pag. 79



INTRODUCCION

Cuando una exposicion pulpar accidental ocurre, al clinico, y sobre todo al
estudiante de odontologia, se le presenta una disyuntiva, frente a la decision de
intentar mantener la vitalidad de la pieza afectada o realizar una terapia
endodontica convencional. La eleccion de realizar un recubrimiento pulpar directo,
es compleja, ya que, la mayoria de las publicaciones sobre esta terapia, carecen
de protocolo clinico comun, son confusos, mal guiados, o aun incorrectos, lo que
disminuye la predictibilidad de la técnica y por lo tanto la confianza del odont6logo
para optar a este tipo de procedimiento *2*4. Por otra parte, el hecho de que el
recubrimiento pulpar directo, dependa de multiples parametros, condiciona el
resultado del tratamiento, por la gran cantidad de variables a controlar durante su
ejecucion. Ademas, algunos clinicos son reticentes a la indicacién de esta técnica
ya que después de estos tratamientos la camara pulpar se reduce en tamafo, lo
que en la eventualidad de requerir una terapia endoddntica, dificultaria el
tratamiento de conducto ®®. Como consecuencia, en vez de considerar las
ventajas de una terapia que pretende mantener la vitalidad de la pieza dentaria,
muchos odontélogos estdn en desacuerdo con ella, ya que podria bloquear la
entrada a los conductos radiculares o dificultar su acceso. 578,

Existe suficiente evidencia acerca de la tasa de éxito de los tratamientos

Endodénticos, (segn una revision hecha por Thomas y Beagle el 20069, el



porcentaje de éxito de la terapia endododntica es superior al 80% luego de 3
afos) pero existe menos evidencia a cerca del prondstico de una pieza tratada
con Recubrimiento Pulpar Directo 4?39 por |o tanto, surge la duda sobre la
efectividad de los tratamientos de Recubrimiento Pulpar Directo, y su
utilidad frente al problema de una pulpa expuesta, como método para
preservar su vitalidad. Segun revisiones realizadas por P. E. Murray et al 1Py
A. Hiyasat et al. ®© |a tasa de éxito de un recubrimiento directo es, segln
algunos autores, de 37% después de 5 afios y de 13% después de 10 afios
19 " Otros estudios citados por A. Hiyasat et al. ®@ han reportado un 97,8% de
éxito después de 1,5 afios de realizado el tratamiento, mientras que otros
reportaron un 79% después de 1 afio de tratamiento. Mas aun, hay autores que
reportaron una tasa de éxito de 87,2 % después de 5 afios 2.

Se ha reportado que dentro de las mallas curriculares de la carrera de
odontologia, se utiliza mas tiempo en entrenar a los alumnos en las terapias
endodonticas que en ensefiar las terapias para preservar la vitalidad de la pulpa
(recubrimientos directo, indirecto y pulpotomias) *©.

La pulpa vital es, sin duda, la mejor barrera para la defensa en contra de
los microorganismos que puedan invadir sus tejidos. % El tejido pulpar a través

de su aporte nutritivo, mantiene la dentina tubular humectada y resiliente. Estas

caracteristicas aseguran la resistencia del diente a las fuerzas de la



masticacion. Sin la nutricibn dada por la pulpa, la dentina pierde estas
propiedades. Las piezas tratadas endodonticamente necesitan de 2.5 veces
mas fuerza para registrar respuesta propioceptiva (.

El potencial para que un tratamiento de recubrimiento pulpar directo sea

exitoso radica en la capacidad reparativa inherente de la pulpa 2.

En los siguientes parrafos se revisaran los mecanismos que posee la pulpa
para defenderse de las noxas y auto repararse, lo que constituye el principal
argumento para promover las técnicas operatorias que tienen como objetivo la

preservacion de su vitalidad.



10

MARCO TEORICO

1. Embriogénesis de la pulpa

El desarrollo de la ldmina dental y de los gérmenes dentarios ocurre en
tejidos derivados del primer arco branquial, exceptuando los incisivos
superiores que derivan del proceso fronto-nasal (fig 1). Los futuros
odontoblastos son derivados del mesénquima condensado de la papila dental.
Los preodontoblastos migran desde la parte central de la papila a la periferia,
alineandose a lo largo del epitelio interno del érgano del esmalte (Fig. 2). Los
preodontoblastos sufren un numero fijo de replicaciones de su DNA para
alcanzar el niamero suficiente de células, y asi lograr el volumen que tendra la
futura corona. Durante la ultima mitosis, las células hijas que estan en contacto
con la lamina basal, que separa el epitelio del mesénquima, se convierten en
odontoblastos, las células hijas restantes, que estan localizadas a cierta
distancia de la lamina basal se convierten en las células de la capa de Ho6hl. Se
ha propuesto que las células de la capa de Hohl mantienen el potencial de
poder diferenciarse en “odontoblastos”, en caso de que los odontoblastos
primarios sean destruidos. Otra posibilidad es que un pequefio grupo de células
residentes de la pulpa adulta puedan diferenciarse en odontoblastos

secundarios &%),
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Fig.1 (A la izquierda) Rostro de embrion humano de 6 semanas. Observamos las fosas nasales,
separando los procesos nasal medio (N) y nasal lateral (L); Procesos maxilares (P); Proceso
mandibular (M); Proceso Frontal (T) (tomado de “Atlas De Histologia Y Embriologia
Bucodentaria; R. Wurgaft y M. Montenegro) %

Fig. 2 (A la derecha) Un germen dentario en el que se observa: Papila dentaria (P); Capa
odontoblastica (O); Dentina (D); Ameloblastos (A); Estrato intermedio (I); Reticulo estrellado gR).
(Tomado de “Atlas De Histologia y Embriologia Bucodentaria; R. Wurgaft y M. Montenegro) 4

Alguna evidencia indica que las células progenitoras de los odontoblastos
secundarios estan localizadas alrededor de los vasos sanguineos. Células
endoteliales y pericitos serian los principales implicados. Por otro lado,
evidencia proveniente de cultivos de células pulpares humanas sugieren que las
células progenitoras serian pericitos o las células progenitoras de estos ultimos.
Podria ser posible también que fibroblastos “desdiferenciados” puedan

rediferenciarse en odontoblastos 2.
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2. Dentinogénesis

Las células mas eminentes del o6rgano dentinopulpar son los
odontoblastos. Una capa Unica de ellos limita la parte periférica de la pulpa,
separando el tejido conjuntivo laxo pulpar de la predentina. Cada odontoblasto
tiene una extension dentro del tibulo dentinario, el proceso odontoblastico.
Después de que los odontoblastos hayan formado la dentina primaria, y el
diente haya erupcionado, los odontoblastos continian formando dentina en

menor medida. Esta dentina es llamada dentina secundaria ¢121319),

Luego de la secrecion de la mayor parte del volumen de la dentina
circumpulpar del diente, durante la primera dentinogénesis, la secrecion de la
dentina secundaria continuara con un ritmo mucho mas lento. La formacion
fisiol6égica de la dentina secundaria, provocara una reduccién lenta del tamafio
de la camara pulpar, a medida que es depositada circumpulparmente mas
matriz mineralizada. Esta marcada reduccion del nivel de dentinogénesis
implica una disminucién notoria de la actividad, tanto sintética como secretora,
de los odontoblastos. La reduccion de la actividad secretora de los
odontoblastos se refleja en la morfologia de estas células. Estos cambios se
traducen en el acortamiento del cuerpo celular y en la reduccion del nimero de

organelos responsables del comportamiento sintético y secretor del
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odontoblasto. Esencialmente la formacion de dentina secundaria representara

por unas cuantas décadas, la actividad basal de estas células ®®.

Otro tipo de dentina, la cual es formada en respuesta a un estimulo
localizado, a alguna clase de lesidn cariosa, o algun procedimiento restaurativo,
es denominada dentina terciaria. Una distincion entre la dentina terciaria
formada por los odontoblastos primarios y aquella que es formada por
odontoblastos secundarios, puede ser clinicamente importante. La dentina
terciaria formada por odontoblastos sobrevivientes a la odontogénesis, que
responden a estimulos ligeros, tales como la atricion, ha sido denominada como
“dentina reaccional”, mientras que aquella formada por una nueva generacion
de células odontoblastoides, se la conoce como “dentina reparativa” &:"131%16)
En ambos casos, el proceso reparativo ocurre en detrimento del volumen pulpar
(31315 Tales respuestas son a menudo deposiciones de matriz de dentina

terciaria bajo el sitio de la injuria. Esta dentina terciaria tiene el efecto de

incrementar la distancia entre la noxa y las células pulpares 9.

La dentina terciaria formada localmente puede variar en estructura y
composicién. Sus tubulos son a menudo mas irregulares, la dentina es menos
mineralizada y puede tener mas contenido de materia organica que la dentina
primaria. La interfase entre la dentina formada por los odontoblastos primarios y

la que forman las células odontoblastoides puede ser particularmente
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importante, porque los tubulos entre las dos dentinas no estan directamente
comunicados, y, por lo tanto, acttan como una barrera al ingreso de agentes
desde la dentina a la pulpa. Este efecto barrera es un importante mecanismo de

defensa para la odontologia restauradora 9.

La permeabilidad de la dentina ha sido descrita como el factor mas
importante que determina las reacciones pulpares a caries. Su difusién y
capilaridad pueden permitir que sustancias toxicas alcancen la pulpa a través
de los tubulos dentinarios, lo que puede provocar una reaccion inflamatoria en
ella. La concentracion de sustancias que difunden a través de la dentina

depende del clearence de las toxinas, por parte de la circulacién pulpar ®©.

3. Fisiologia pulpar

A pesar de las diferencias entre estructura y composicion, la pulpa y la
dentina estan intimamente relacionadas, las reacciones fisiopatologicas que
ocurran en uno de estos dos tejidos afectaran al otro. Esta asociacion
defensiva agrupa reacciones a caries y a acciones clinicas comunes, tales
como preparaciones cavitarias o de coronas #1517:18.19)

El concepto de un complejo u érgano dentinopulpar es, por lo tanto, bien
fundado y generalmente reconocido. Sin embargo, el concepto esta siendo

discutido en relacion a las marcadas diferencias en las reacciones quimicas
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entre dentina y pulpa, proponiéndose una asociacion entre dentina-odontoblasto

y el 6rgano pulpar por separado 2.

La fisiologia pulpar, bajo condiciones normales y, especialmente ante
respuestas inflamatorias, es dependiente de las interacciones entre los distintos
componentes pulpares: células, vasos linfaticos de la pulpa, fluido intersticial,
vasos sanguineos Yy fibras nerviosas. Estos procesos son regulados por varios
factores, entre los que podemos mencionar la liberacibn de neuropéptidos,
citoquinas, mediadores de la inflamacion, factores de crecimiento, e

interacciones entre las células pulpares y la matriz extracelular %1629,

3.1. Histopatologia de la inflamacion pulpar

Las células asociadas a las reacciones inflamatorias en el tejido
conectivo han sido identificadas. Leucocitos polimorfos nucleares Neutrofilos
(PMNN), asociados con reacciones agudas, y un grupo de células tales como
leucocitos mononucleares, incluyendo linfocitos, plasmocitos y una serie de
macrofagos en las reacciones crénicas. Células dendriticas inmuno-

competentes, también han sido identificadas (Fig. 3) ®.

Las células dendriticas juegan un rol importante en la captura y

presentacion de antigenos, migrando a los linfonodos y presentandolos a los
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linfocitos. Otras células dendriticas presentan antigenos a los macrofagos. Las
células dendriticas pueden también interactuar con nervios y vasos de la pulpa.
Entonces, una respuesta neuro-inmunolégica de la pulpa puede ser la defensa

primaria del “6rgano dentinopulpar’®©,

Las células dendriticas estan estratégicamente ubicadas en la region
odontoblastica, como sistema de inmuno-vigilancia primario. Las células
dendriticas también pueden tener una importante funcion en la regulacion del

flujo sanguineo durante la inflamacion 9.

La noxa iniciaria sefiales moleculares que provocaran la acumulacion de
células inflamatorias en la periferia de la pulpa. La liberacibn de mediadores
inflamatorios y citoquinas puede contribuir con el proceso de cicatrizacion
pulpar o provocar un proceso inflamatorio mas generalizado y llevar a la
necrosis de la pulpa. Entonces la capacidad de cicatrizacién de la pulpa esta

sujeta a influencias multifactoriales 9.
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Fig. 3 La interaccidn entre las células dendriticas y los linfocitos T, en la regidon odontoblastica
en la induccion de la respuesta inmune primaria (tomado de “Pulp-Dentin Biology in
Restaurative dentistry”) .

3.2. Circulacién pulpar

Arteriolas con diametro de 100 um o menor entran a la pulpa a través del
foramen apical y vasos mas pequefios entran a la pulpa a través de conductos
laterales. En el conducto radicular las arteriolas dan ramificaciones las cuales

forman un plexo bajo el estrato celular odontoblastico (Fig.2). El flujo sanguineo
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de la pulpa coronal es al menos dos veces mayor al de la pulpa radicular,

especialmente en la zona de los cuernos pulpares %29,

Fig. 4 La vascularizacion de la pulpa. El la
foto se observa el arbol vascular. (O) regién
odontoblastica; (V) venula;(A) arteriola.
(Tomado de “Pulp-Dentin Biology in
Restaurative dentistry”)

Es de importancia clinica reconocer que, en condiciones normales,
muchos de estos capilares en la pulpa son por largo tiempo, inactivos. Gracias
a gue estos capilares estan presentes, el flujo sanguineo de areas especificas
de la pulpa puede ser incrementado rapidamente, y una hiperemia pulpar puede
ocurrir casi instantdneamente, sin requerir formacién de nuevos capilares
(Figs. 5 y 6). Las principales reacciones vasculares, en respuesta a estimulos

externos son, inicialmente irritacion local, lo cual, independientemente si es de
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origen quimico, térmico, mecanico o bacteriano, induce a la inflamacion
localizada; esto aumenta la presion intravascular y el flujo sanguineo en los
capilares, guiando a la filtracion de proteinas séricas y fluido dentro del tejido
pulpar. Las reacciones vasculares proveen células inflamatorias al area
afectada, asegurando que las toxinas bacterianas y los desperdicios
metabdlicos sean eliminados. Sin embargo, si el irritante externo excede cierto
nivel, es posible que la reaccién inflamatoria no se limite a un area restringida.
La presion tisular puede incrementarse, extenderse y sobrepasar la presion de
las vénulas, generando la compresion de estas, por lo tanto, aumenta la
resistencia y el drenaje venoso es impedido. Lo siguiente es la hipoxia local, el
incremento de los productos de desecho metabdlicos y el aumento de la
concentracion de CO,, con la consiguiente disminucion del pH, lo que a larga
generard, si este circulo vicioso continda en el tiempo, la necrosis total de la

pulpa al extenderse este cuadro ©?.

Para evitar la necrosis total, la pulpa y, especialmente, su
vascularizacion, existen varios medios para controlar la extension de la reaccion

inflamatoria %
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Fig. 5 A la izquierda, se visualiza un capilar de la pulpa en que se observa un Glébulo rojo en
lumen. Noétese la discontinuidad del endotelio capilar en la zona (X}. (PC) Pericito; (BL) lamina
basal. (Tomado de “Pulp-Dentin Biology in Restaurative dentistry”) “?

Fig. 6 A la derecha, se observa un capilar pulpar “no funcional”. Nzg nucleo del endoteliecito; (F)
fenestracion de la pared endotelial; (L) Lumen; (BL) lamina basal."

La estructura de los vasos sanguineos en la pulpa es similar a la de otros
organos, pero los vasos sanguineos de la pulpa son de paredes mas delgadas
en comparacion con el tamafio del lumen. Otra caracteristica importante es que
estos vasos presentan discontinuidad en las paredes endoteliales y
fenestraciones en los capilares. Estas caracteristicas facilitan el intercambio de
nutrientes y productos de deshecho entre el fluido intersticial y el plasma

sanguineo 229

Los vasos sanguineos pueden controlar localmente la circulaciéon

sanguinea del sitio de la inflamacién, varias estructuras vasculares que pueden
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ser usadas en el control del flujo sanguineo, han sido demostradas por
Takahashi V. Estas estructuras incluyen loops en U (U-loops) arteriolares y
anastomosis arteriovenosas, las cuales pueden redirigir parte del flujo arteriolar
fuera del area inflamada. Sitios de constriccion en la ramificacion arteriolar,
pueden también disminuir el flujo sanguineo dentro de las arteriolas que

conducen sangre hacia la zona afectada por la inflamacion (Fig. 7) ©%2V

Arteriole Venule

O -

et
g w—
E:
.-—’ —p
A
—_— — -

Q

Leo T jaderjane; The Mechanism of Pulpal Wound Healing

Fig. 7 Representacion esquemética de las estructuras que Pueden regular el flujo sanguineo
pulpar durante la inflamacion 20)

A) U-loop que puede ser usado para redirigir el flujo sanguineo desde un area inflamada,
con el objeto de disminuir la presién del liquido intersticial.

B) Anastomosis Arteriovenosa el cual puede ser usado para redirigir la sangre desde un
sitio inflamado. En condiciones normales estan cerrados, pero pueden abrirse si la
presién venular supera los 19 Mm. de Hg.

C) Constriccion en la pared arteriolar, pueden disminuir el flujo de sangre en el sitio de la
inflamacion.
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3.3. Presion del fluido intersticial

La presion hidrostatica en el fluido intersticial alrededor de las células y de
otros componentes estructurales de la pulpa, ha demostrado estar entre 5y 20
Mm. de Hg por sobre la presion atmosférica. Al estar la pulpa encerrada en una
camara rigida formada por dentina, aun los mas pequefios cambios en la

presion del tejido pulpar seran notados en la presion del liquido intersticial 2.

La respuesta inflamatoria inmediata esta caracterizada por hiperemia e
incremento de la permeabilidad vascular, lo cual permite el escape de proteinas
plasmaticas hacia el intersticio. Ambos eventos elevaran, el volumen plasmatico
y el volumen del liquido intersticial en el area, por lo tanto, aumentaran la
presién pulpar. Sin embargo, el incremento en la presion del fluido intersticial en
la pulpa, es usualmente limitado a un area localizada y no se extiende al resto

de la pulpa *?.

Los eventos involucrados en limitar el aumento de la presiéon inflamatoria
son dependientes de varios mecanismos de retroalimentacién. El incremento en
la presion del liquido intersticial disminuirAd la diferencia de la presién
hidrostética transcapilar y, por lo tanto, impedird que haya mas filtracion capilar.
Ademas, el aumento de la presion local en el area inflamada favorecera la
absorcion del liquido intersticial en capilares adyacentes, en tejido no inflamado.

La discontinuidad en el endotelio y la fenestracion en los capilares pueden
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facilitar este mecanismo. Por lo tanto, el incremento de la presion tisular
también aumentara el drenaje linfatico de la pulpa. Entonces, el incremento en
el volumen sanguineo y del liquido tisular, a causa de la inflamacion de la pulpa
es efectivamente contrarrestada y el volumen pulpar mantenido relativamente
constante. No ocurren aumentos generalizados en la presion del fluido pulpar y,
generalmente, la normalidad llegara a la pulpa, una vez que la noxa es
removida (Fig. 8). Sin embargo la persistencia de los irritantes severos, puede
guiar a la elevacion generalizada de la presién tisular, causando la necrosis

total de la pulpa 2.

Increased vessel permeability

1

Increased
capillary filtration

Increased
fluid volume

T

P
/7~ _ Vasodilation ——=

Increased capillary
blood pressure

Increased venous =
blood pressure A A

K\ Tissue 5
Compression il '
of venules e I‘Q

O
Absorption in
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Blood vessel

Fig. 8 Esquema del “Circulo Vicioso de la Inflacidon Pulpar’. Los mecanismos que previenen
el edema sirven para mantener el volumen de fluido pulpar relativamente constante estan
indicados por las flechas blancas. Estos mecanismos se oponen al alza de presion tisular y
al colapso del sistema (tomado de “Pulp-Dentin Biology in Restaurative dentistry”) 2.
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Un aumento de la presion del liquido tisular promovera la salida del fluido a
través de los tubulos dentinarios. Este flujo de salida puede proteger a la pulpa
de los agentes dafinos. A causa de que la pulpa tiene una presion de liquido
intersticial que sobrepasa la presion atmosférica, hay flujo de salida del liquido
intersticial, a través de los tubulos dentinarios, el cual incrementa rapidamente,
hacia la zona de exposicién de la dentina. Este mecanismo puede también
explicar la sensibilidad notada, tan pronto como la dentina periférica es
expuesta durante una preparacion cavitaria. El flujo repentino de liquido
intersticial a través de los tubulos dentinarios, inicia movimientos hidrodinamicos
en el contenido de estos, provocando dolor, que se explica por la teoria

hidrodinamica del dolor de Brannstrom (Fig. 9) ‘2

Simultaneamente a la excitacion de los nervios sensitivos, estos liberaran
neuropéptidos vasodilatadores en la pulpa. Asi, a través del llamado “reflejo
axonico”, el cual causa vasodilatacion y el posterior aumento de la presién, se
produce un incremento en el flujo del liquido hacia el exterior a través de los

tabulos dentinarios 2.
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3.4. Rol de los nervios en la regulacion de la inflamacion pulpar

En la pulpa los nervios siguen el recorrido de las arteriolas. En la porcion
coronal de la pulpa, bajo el estrato odontoblastico, los nervios forman un
extenso plexo de fibras, llamado plexo de Raschkow, y los nervios también
entran en los tdbulos dentinarios, especialmente, en la zona de los cuernos

pulpares 9.

Existen, dentro de la pulpa, nervios sensitivos y simpaticos, compuestos
por fibras nerviosas tanto mielinicas como amielinicas. La mayoria de las fibras
mielinicas son fibras A-delta, mientras que las fibras C forman la mayoria de las
fibras amielinicas. Las fibras A-delta estan localizadas principalmente cerca de
la interfase pulpodentinaria, donde usualmente pierden también su mielina.
Ellas son responsables de dolor agudo bien localizado. Las fibras tipo C son las
responsables del dolor protopatico y estan mejor distribuidas dentro de la

pulpa @9,

Los impulsos nerviosos son el mecanismo prevalente para la regulacién del
flujo sanguineo. En la pulpa dental, ambos, los nervios autbnomos eferentes, de
origen simpético y los de origen sensitivo aferente, provenientes del ganglio
trigeminal, tienen un rol importante en la regulacién del flujo sanguineo. La
activacion de los nervios simpaticos causa principalmente vasoconstriccion a

causa de la activacion de los receptores a- adrenérgicos y del neuropéptido “Y”,
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el cual es liberado junto con norepinefrina desde las terminaciones nerviosas

simpaticas 2.
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Fig. 9 El diagrama muestra como los estimulos en la dentina pueden excitar los nervios de la
regién “Dentino-odontoblastica” causando dolor. Al mismo tiempo ese estimulo puede provocar
la liberacidn de neuropéptidos tales como el “Peptido Relacionado con el Gen de la Calcitonina
(CGRP), “la Sustancia P” (SP), via reflejo axénico. Los neuropéptidos inducen la vasodilatacion,
que aumenta la presion tisular de manera local en la pulpa. El aumento de la presion local
incrementa el flujo de salida del fluido por los tubulos dentinarios hacia el exterior, por lo tanto
protege a la pulpa de las sustancias que pudleran ingresar por los tubulos hacia ella (tomado de
“Pulp-Dentin Biology in Restaurative dentistry”)

Mientras los nervios simpaticos son responsables principalmente de la
vasoconstriccion, un cierto grupo de nervios sensitivos parece ser la fuente
principal de vasodilatacion de la pulpa durante la inflamacion. Estas fibras son

excitadas por una variedad de estimulos nocivos. Su principal funcion esta
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asociada al dolor pulpar, sin embargo, estos nervios contienen neuropéptidos
vasodilatadores, tales como “neuroquinina A”, “Péptido Relacionado Con El Gen
De La Calcitonina” (CGRP) y la “Sustancia P” (SP), las cuales son liberadas en

respuesta a la activacion de estas fibras sensitivas 229,

Estos péptidos causan un incremento en el flujo sanguineo y de la presion
tisular, por un tiempo relativamente largo. Estos hallazgos indican que un tono
vasodilatador basal existe, es decir, hay una liberacion espontanea de CGRP y

de SP en la pulpa 2.

4. La pulpa expuesta

Los tejidos blandos de la pulpa pueden ser expuestos al medio oral por
lesiones cariosas que se extienden a través del esmalte o cemento, siguiendo a
través de dentina secundaria o terciaria, o por la injuria traumética resultante de
la fractura del diente. También puede ser expuesta durante la excavacion o la

preparacion coronaria (+21%1922)

Las exposiciones pulpares iatrogénicas y traumaticas en dientes
recientemente erupcionados de individuos jévenes involucraran una dentina
intacta y normal, que es permeable, y una pulpa que es rica en células y pobre

en fibras. Sin embargo, las exposiciones pulpares también ocurren a través de
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dentina afectada por caries, y también en dientes que presentan cambios
relacionados con la edad, como atricion y abrasion. La calidad de la dentina 'y la
pulpa subyacente sera, por lo tanto, variable, y esto es a menudo una dificultad
para valorar, la fisiologia, la histologia y las reacciones potenciales tanto del
tejido pulpar como de la dentina. Es importante tener en mente que la
exposicion pulpar esta rodeada de dentina. El historial de la pieza dentaria es
importante, su dentina puede haber sido sujeta a cavitacibn o preparacion
coronaria, haber sufrido lesiones de caries y restauraciones previas, o haber

sido fracturada accidentalmente 21518.19),

Ademas existen variaciones entre los cambios tisulares asociados con
lesiones cariosas activas y rapidamente progresivas, actuando con reacciones
defensivas minimas en dentina, en comparacion con aquellas lesiones cariosas
detenidas y de progresion lenta con una marcada esclerosis dentinaria
(812151819 Todo lo anterior tendra un marcado efecto sobre el pronéstico del
tratamiento de un sitio expuesto. Pulpitis severas prevalecen cuando las
lesiones cariosas alcanzan la dentina terciaria. Entonces la dentina terciaria no
es capaz de prevenir el ingreso de bacterias y sus toxinas, probablemente
porque esta dentina es irregular y mas permeable, y tiene potenciales de
reaccion que son diferentes a aquellos de la dentina secundaria y fisiol6gica

(12151819) E| éxito de un tratamiento de recubrimiento directo sobre una
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exposicion pulpar traumatica es considerado previsible, sin embargo, mucha
controversia existe acerca de terapias de recubrimiento sobre exposiciones

pulpares cariosas .

Para prevenir una exposicion pulpar producto de la profundidad de una
lesion de caries, se puede utilizar la remocion de caries progresiva (stepwise),
vale decir remover la dentina infectada y dejar la afectada. Este enfoque
terapéutico puede permitir la remineralizacion de la dentina parcialmente
desmineralizada (afectada) y estimular la esclerosis dentinaria, ademas de la
formacion de dentina terciaria, con el objeto de proveer la suficiente proteccion,
para evitar la exposicién pulpar durante la remocion final de la lesién de caries

realizada 30 dias después de la primera remocién 122429,

La dentina que rodea la herida pulpar debe ser considerada dentro de la
planificacion tratamiento de la lesion de los tejidos blandos. La dentina tiene sus
propios potenciales de reaccion. En efecto, las caracteristicas de la dentina que
rodea el tejido pulpar pueden ser criticas para la recuperacion y reparacion del
sitio expuesto 81°29 Otros factores a considerar antes del tratamiento de una
pulpa expuesta son: condiciébn general del paciente, sintomas preexistentes,
respuesta a estimulos (test de vitalidad), estatus periodontal de la pieza a tratar,

y por ultimo, el tiempo que ha pasado desde que la pulpa fue expuesta

(6,7,8,18,26,27)
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La valoracion del tamafio y profundidad de la injuria de los tejidos blandos,
la extension, el tipo de dentina que rodea la exposicion, la sensibilidad y la
bacteriologia de la lesion, por ejemplo, de una caries de rapida progresion, son
componentes integrales de un plan de tratamiento de pulpas expuestas. En
general, una exposicion iatrogénica a través de una dentina no afectada por
caries tiene un mejor prondstico que una exposicion a través de una dentina
cariada e infectada. Varios factores influyen en el resultado del tratamiento de
una pulpa expuesta. La seleccion del caso clinico, por lo tanto, es importante

para el éxito del tratamiento (211928,

Un elemento clave en la reparacion de un sitio expuesto es la formacion de

Puente Dentinario (1215:19:28:29)

4.1. Caracteristicas de la exposicién pulpar

No existen dos pulpas expuestas iguales. La estructura, fisiologia e
histologia de los tejidos afectados varia de pieza dentaria a pieza dentaria. La
historia de noxas y respuestas de cada pieza es individual. El tamafio de la
exposicién puede diferir y el protocolo clinico utilizado por el operador durante el
tratamiento, puede afectar el resultado. En efecto, las condiciones son tan
diferentes, que parece inconcebible que haya un solo tipo de tratamiento para

exposiciones pulpares, que deberian ser manejadas de manera distinta 2,
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La terapia de recubrimiento directo consiste en aplicar un biomaterial dental
sobre la exposicion de la pulpa a modo de apdsito, en un intento por conservar
su vitalidad 939,

El potencial para que un tratamiento de una pulpa expuesta sea exitoso
radica en la capacidad reparativa inherente de cada pulpa. Sin embargo, hay

limites para la reactividad bioldgica de la pulpa *?.

La valoracion clinica de un sitio expuesto debe ser basada primero en su
apariencia visual, la cantidad y la persistencia de la hemorragia, y el exudado
desde la herida pulpar y la presencia de caries en la dentina que rodea la
exposicion. La condicién del diente involucrado, la historia previa de dolor,

ademas de factores generales tales como la edad del paciente 2.

Si el sitio de la exposicion esta amarillo palido y sin presencia de
hemorragia o exudado de ningun tipo, es probable que la pulpa subyacente este
necrotica, al menos localmente, por lo que el recubrimiento directo en este caso
no es una opcion de tratamiento. Si la hemorragia y el exudado de la pulpa son
profusos y no pueden ser controlados facilmente, el prondstico de ese
tratamiento de recubrimiento directo es pobre. Entre los tratamientos
alternativos para una pulpa expuesta estan la pulpotomia (parcial o cameral) y

la pulpectomia ®2.
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Si el sitio de la exposicion es pequefio, color rojo o rosado, y si la
hemorragia puede ser facilmente controlada dentro de los primeros dos o tres
minutos, el recubrimiento directo puede ser considerado, en especial si las
condiciones orales del paciente son favorables, y si la exposicion no fue

precedida por una pulpitis dolorosa 123%,

Generalmente se cree que el prondstico de un recubrimiento directo es
mejor en personas jovenes que el realizado en pacientes mayores. Sin
embargo, en un estudio retrospectivo, en el cual la edad promedio de los
pacientes durante el tratamiento fue de 35 afios, la edad no fue un factor

importante en el éxito del recubrimiento directo 12

4.2. El puente dentinario

El puente dentinario es un tejido reparativo que se forma a través de una
herida pulpar. Idealmente reestablece completamente el cierre dentinario de la
pulpa. Su presencia después de una exposicion pulpar es considerada como un

signo de reparacion pulpar exitosa ‘2151928,

Los puentes dentinarios que cubren una herida pulpar de manera uniforme,

son raros de acuerdo con algunos investigadores 81229 Algunas veces son
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vistos canales de tejido blando, atravesandolos, o algun tipo de dentina

osteoide con inclusiones celulares 2,

La formacion de puentes dentinarios incompletos, es a menudo asociada
con la inclusién de chips dentinarios dentro del tejido pulpar, en el sitio de la
perforacion. La superficie de la pulpa expuesta debe ser irrigada
cuidadosamente después de que la hemorragia ha sido controlada, para asi
evitar la intrusibon de estos chips de dentina que puedan estar

contaminados ©12,

El polvo de hidréxido de calcio mezclado con agua o suero fisiolégico tiene
un pH de 12.5, lo que causa necrosis en el sitio de la herida pulpar, pero solo
reacciones menores en los tejidos blandos subyacentes 22932 (Fig. 10). Es
importante que la hemorragia pulpar sea controlada antes de la aplicacion del
hidroxido de calcio, para asi asegurar el contacto directo, del material, con el

tejido pulpar (7.12,27,33,34,35)
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Fig. 10 A la izquierda observamos una pulpa expuesta experimentalmente (PE), a la cual se le
realizo un recubrimiento directo con hidréxido de calcio, 11 dias después de la exposicion
pulpar. Note la capa necrética gNE) y las minimas reacciones en el tejido pulpar subyacente; (O)
Estrato odontoblastico intacto 2.

Fig. 11 A la derecha, una pulpa expuesta experimentalmente en un premolar humano intacto, y
cubierta con hidréxido de calcio, 28 dias después de la exposicion. Nétese la capa necrética
(NE) y el puente dentinario (DB) delineados por una capa de odontoblastos secundarios (O,)
;(O,) Estrato odontoblastico intacto ™.

Unos pocos dias después del recubrimiento, la diferenciacion de los
odontoblastos secundarios subyacentes a esta capa necrética es observada
(26,27)

. A los 20 o 30 dias después del recubrimiento es posible observar la

formacion del puente dentinario en humanos % (Fig. 11).

La reorganizacion del tejido bajo el estrato necrético, puede ser encontrada

luego de 30 dias, si la herida pulpar a sido creada a partir de dentina intacta .
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4.2.1. Moléculas asociadas a la formacién del puente dentinario

Durante la diferenciacion de los odontoblastos primarios, en la
embriogénesis, la membrana basal (MB) que se encuentra entre la capa
ameloblastica y la papila dental, sirve de malla estructural para la inmovilizacion
celular y diferenciacion de éstos, en odontoblastos. Componentes de la MB,
tales como fibronectina, tenascina y factores de crecimiento, promueven la
polarizacion y diferenciacion del odontoblasto. Sus componentes actian como
ligandos para los factores de crecimiento, tales como factor de crecimiento
transformante -1 (TGF B-1) y posiblemente otras moléculas de la superfamilia
TGF B, que regulan la diferenciacién de odontoblastos y la produccién de matriz

extracelular durante la odontogénesis (162026,

La delgada capa de tejido necrotico, producida por la aplicacion de
Hidréxido de Calcio, en una pulpa expuesta, puede imitar algunas de las
acciones de la membrana basal, y servir como superficie de anclaje para las
moléculas que inducen la diferenciacién de células pulpares en odontoblastos

secundarios 16:20:36),

La fibronectina y tenacina son unos de los factores que han sido sugeridos

como participantes tanto en la polarizacion y diferenciacion terminal de

odontoblastos primarios y secundarios (62939,
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En la dentinogénesis, factores de crecimiento tales como los TGFs 3, son
secretados como moléculas latentes. Durante el depoésito del tejido
mineralizado, estas moléculas quedan incluidas en la matriz dentinaria.
Aproximadamente la mitad de los TGFs B aislados desde la dentina, han sido
reportados como formas activas. Los proteoglicanos y betaglicanos pueden
secuestrar TGFs B y facilitar su presentacion sobre la superficie celular,
mientras que la decorina, puede ligar e inhibir su actividad. Estos proteoglicanos
tienen la posibilidad de modular la actividad de estos factores de crecimiento.
Se ha demostrado la presencia de proteinas parecidas a las morfogenéticas de
hueso en dentina. Estas proteinas han sido reportadas durante la angiogénesis,
en la reparacién de una herida pulpar. Entonces, la matriz dentinaria contiene
un coéctel de moléculas bioactivas esperando a ser liberadas en el momento
apropiado 203537,

Murray et al ©®

investigaron la estimulacion de la dentinogénesis
reaccional en tejidos cultivados después de una preparacion cavitaria, bajo
cuidadosas condiciones controladas. Acondicionaron las cavidades con EDTA y
el grosor de la dentina residual bajo la cavidad, tuvo un importante aumento en
la intensidad de la respuesta dentinogénica. El tratamiento de la matriz

dentinaria con varios acondicionadores dentinarios ha demostrado tener la

habilidad de solubilizar TGF B-1 desde la matriz dentinaria. El hidréxido de
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calcio también es capaz de solubilizar TGF -1 desde la matriz dentinaria.
Todos estos hallazgos nos ofrecen excelentes oportunidades para los
tratamientos restaurativos tradicionales, permitiéndonos estimular la

dentinogénesis reaccional *°.

4.2.2. El rol de los nervios sensitivos en la formacion del puente dentinario

La inervacién del estrato odontoblastico, la predentina y algunos de los
tubulos dentinarios (al menos 100 a 200 ym desde el orificio pulpar del tubulo)
se ha conocido por un largo tiempo. Se cree que el propdsito de la extension de
estas fibras sensitivas es el responder a los movimientos del fluido dentinario y
transmitir la sensacion de dolor, segun la teoria hidrodinAmica de Brannstrom

(12.20) (Fig. 9).

Existen varios estudios que demuestran la neoformacion de nervios

sensitivos bajo exposicién dentinaria o pulpar ®? (Fig. 12 y 13).

Byer y colaboradores ©® han examinado el efecto de la denervacion
sensitiva en la reparacion de una pulpa expuesta. Ellos observaron que en
dientes de ratas con inervacion normal, la necrosis posterior a la exposicién de
un cuerno pulpar es acompafiada por una vigorosa neoformacion nerviosa en la

pulpa subyacente.
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En las figuras 12 (Izquierda) y 13 (Derecha) observamos una inmunofluorescencia de una
proteina tefiida en un neurofilamento luego de una pulpotomia en un diente de perro. La tincién
positiva de la fibra nerviosa es amarilla. (D) dentina; (P) pulpa (tomado de “Pulp-Dentin Biology
in Restaurative dentistry”) “2.

Fig. 12 Tincién luego de 3 dias de realizado el tratamiento con un material de recubrimiento con
hidréxido de calcio.

Fig. 13 Fibras positivas estdn presentes bajo el puente dentinario (DB) después del
recubrimiento con hidroxido de calcio, luego de 21 dias desde la exposicion.

Por otro lado, la denervacién sensitiva en las mismas condiciones, guia a

la pulpa a una rapida necrosis progresiva %9,

Se ha demostrado una liberacion de sustancias desde el axon de los
nervios sensitivos hacia los odontoblastos, indicando que estos nervios podrian

tener un efecto en la funcion odontoblastica ©9.

Se ha visto, recientemente la neoformacion de fibras nerviosas

precediendo la formacion de dentina reparativa, luego de una exposicién pulpar
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y recubrimiento directo. También se demostro la secrecion de CGRP desde los
nervios en area de diferenciacion y reemplazo de los odontoblastos,
concluyendo que los neuropéptidos participan en la diferenciacion del

odontoblasto secundario 2,

Segun lo expuesto anteriormente, el potencial para que un tratamiento de
una pulpa expuesta sea exitoso radica en la capacidad reparativa inherente de
cada pulpa. Queda claro que a pesar de que la capacidad reparativa de la pulpa
tiene ciertos limites, la pulpa posee una gran cantidad de mecanismos para
defenderse de las noxas. La responsabilidad del clinico, en este caso, radica en
un buen diagnostico, una certera planificacion de tratamiento, y de la correcta
seleccién del caso clinico de recubrimiento directo, para asi asegurar el éxito

del tratamiento.

4.3. Protocolo clinico de recubrimiento pulpar directo
Indicacion O Seleccién Del Caso De Recubrimiento Pulpar Directo:
(Seguin Al-Hiyasat et al.*?, Mjor et al.*® Bender y Seltzer'*®, “Guideline on pulp
therapy...”(manual de referencia)®", Cvek“? y Matsuo et al. “Y)
e Traumatismo dentario: en un diente sano que no presente contaminacién

bacteriana evidente, en el que la exposicion pulpar no sea extensa y que

no haya transcurrido mucho tiempo desde ocurrido el hecho.
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e Exposicion pulpar accidental durante la preparacion cavitaria: solo en
casos en que la exposicion se produzca cuando el tejido pulpar ya haya
sido removido; el tamafio de la exposicion debe ser pequefio y la
hemorragia sea facilmente controlada.

*El prondstico en ambos casos serda mejor en un diente permanente joven, sin

historia previa de patologia pulpar o restauraciones.

Contraindicaciones:
¢ Diagnostico de vitalidad pulpar dudoso
e Hemorragia profusa
e Tamafo y profundidad de la exposicion extensos
e Contaminacion microbiana previa o durante la exposicion
e En casos en que la restauracion definitiva compleja en el diente afectado
(incrustacion)

e En casos de exposicion a nivel cervical

Procedimiento:
e Campo aislado y aséptico (idealmente con aislamiento absoluto)
e lrrigacion suave en el area expuesta con suero fisiologico estéril

e Controlar Hemorragia con motas de algodén estéril (10-30 segs.)
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Cubrir la exposicion pulpar con hidréxido de calcio (Ca(OH),), que puede
ser:

= Ca(OH), en polvo + Hidréxido de calcio de fraguado quimico

cubriendo el anterior o

= Ca(OH), de fraguado quimico.
Restauracion definitiva: base VI + resina compuesta o0 amalgama
Radiografias de control (al mes, 3, 6 y 12 meses): evaluar mediante
radiografia retroalveolar  signos radiograficos compatibles con la
formacion de puente dentinario en relacién al sitio de la exposicion, y
analizar signos periapicales: ausencia de zona radiolucida periapical
(silencio radiografico).
Controles clinicos: medir vitalidad pulpar y ausencia de signos o
sintomatologia clinica: Ausencia de movilidad patologica, dolor a la
percusion, a la palpaciéon de fondo de vestibulo, ausencia de fistula, etc.

(Silencio clinico)

*la restauracion definitiva debe asegurar el sello hermético de la cavidad

operatoria, de este modo evitaremos la filtracion marginal y por consecuencia la

contaminacion bacteriana, una de las causas del fracaso del procedimiento.
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HIPOTESIS

Los recubrimientos pulpares directos realizados sobre piezas dentarias
definitivas, que cumplieron con los criterios de indicacion de la técnica,

mantienen silencio clinico y radiografico en un alto porcentaje.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar el estado actual de los tratamientos con Recubrimiento Pulpar
Directo y obturacion, de aquellas piezas tratadas en la clinica de Operatoria
Dental de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile entre los afios

1999-2005.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

= Determinar respuesta pulpar mediante diferentes test en las piezas
tratadas de la muestra.

= Constatar mediante estudio radiografico la formacion de puente
dentinario en las piezas tratadas de la muestra.

= Determinar mediante estudio radiografico la condicién periapical de

dichas piezas
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= Relacionar en estado actual de las restauraciones a través de los
criterios Ryge USPHS modificado con el éxito de los recubrimientos

pulpares directos.
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MATERIALES Y METODOS

Se realizo el andlisis de las fichas clinicas de los pacientes tratados
entre los afios 1999-2005. En las fichas se busco la constatacion de los signos
clinicos y el diagndstico radiografico de las piezas tratadas con Recubrimiento
Pulpar directo.

Se seleccionaron preliminarmente todos aquellos pacientes, cuyos
dientes fueron tratados con recubrimientos pulpares directos, realizados por los
alumnos de IV afio de Operatoria Dental de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile, entre los afios 1999-2005.

El criterio de inclusién, de este estudio preliminar, fue incorporar a la
muestra solo aquellos pacientes que mantenian su vitalidad pulpar, en el ultimo
control registrado en su ficha clinica, cuyas piezas fueron restauradas de
manera definitiva (resina 0 amalgama) y que tenian archivadas sus radiografias
previas.

Fueron excluidas aquellas piezas que no tuvieran radiografia previa en el
archivo, y aquellas en que la restauracion definitiva no fue realizada lo que se
verifico mediante lo consignado en la ficha clinica en el dltimo control.

Del analisis de 3500 fichas en los 7 afios, se logré seleccionar 129

pacientes.
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De éstos, solo 80 pacientes registraban en su ficha clinica la ejecucion
de sus respectivas obturaciones definitivas sobre los recubrimientos. Se
contactaron telefonicamente y 45 individuos fueron ubicados. De éstos 22
concurrieron a la citacién, 8 pacientes no quisieron asistir al control clinico y
radiografico propuesto y 1 paciente habia fallecido. La muestra entonces se
conformé con 22 pacientes que firmaron el consentimiento informado (anexo 1)
y 24 piezas (n=24) con recubrimiento pulpar directo y obturacion definitiva. Las
edades fluctuaron entre 12 y 55 afios (en el momento de la exposicion) y la
media fue 32 afos.

Para determinar la respuesta pulpar, las piezas dentarias fueron aisladas
en forma relativa con torulas de algodon y secadas con aire de la jeringa triple.
Posteriormente fueron sometidas a estimulacion térmica con cloruro de etilo
Pharmaethyl® (HS Pharm/Novocol/Septodont, Francia) en algodén estéril y
barra de gutapercha plastificada al calor de la flama, el procedimiento se realizo
segun T.R. Pitt Ford “?, K. Petersson et al. “® y por ultimo, R. Walton M.y
Torabinejad “? (Fig. 14). Luego se realizé la prueba de estimulacion eléctrica
utilizando un vitalémetro Digitest® (Parkell Electronics Division, Farmingdale,
NY, USA). Se realizo, ademas, palpacion de fondo de vestibulo, percusion y se
chequeo la movilidad patologica de la pieza dentaria tratada. Los datos fueron

consignados en una ficha ad-hoc (anexo 2) y los resultados fueron comparados
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con aquellos obtenidos de su homadlogo contra lateral. En caso de que este no

existiese, se utilizd una pieza dentaria con volumen coronario semejante.

Fig. 14 Materiales utilizados en test de vitalidad pulpar: 1) Barras de gutapercha, 2) Cloruro de
Etilo, 3) Mechero, 4) Motas de algoddn estéril, 5) Torulas de algododn, 6) Pasta dental, 7)
Vaselina liquida, 8) Vitaldmetro.

La prueba de frio consiste en embeber una mota de algodén en cloruro

de etilo spray 44

. La mota se aplicara sobre la superficie vestibular de la
pieza en cuestion, inmediatamente después de que se formen cristales de hielo
sobre su superficie. En caso de no poder utilizar la superficie vestibular de la

pieza, el registro se hara sobre una superficie dentaria intacta “**®.En el caso

de la prueba de calor, una barrita de gutapercha caliente se aplicara sobre la
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misma superficie elegida para el test de frio, previo aislamiento con vaselina
liquida “°.

Test eléctrico de vitalidad pulpar sera llevado a cabo segun las
indicaciones del fabricante. El incremento de voltaje sera programado en
‘lento”. Esta velocidad de conduccion se utilizara durante todo el estudio. Se
aplicara pasta de dientes a la punta del instrumento con el objeto de obtener
mejor conduccion de los impulsos eléctricos. La respuesta negativa, para este
test, sera experimentada cuando no haya registro de sensibilidad pulpar,
después de que la escala del tester alcance el n° 64 “®y al comparar con la
pieza homologa “?

Todos los dientes seran testeados con los tres métodos. Los test se
realizaran sobre dientes secos y aislados con térulas de algodén #4243,

Palpacion: El tejido subyacente al 4pice de una pieza dentaria debe ser
palpado para localizar areas sensibles. La tumefaccidén puede ser detectada por
el operador mediante una palpacién suave con el dedo indice, el cual debe
desplazarse suavemente mientras comprime la mucosa contra el hueso

subyacente “?.

Percusion: La percusion se realiza con el mango de un espejo u otro
instrumento, se recomienda percutir primero el diente homologo en el lado

contralateral para que el paciente reconozca la experiencia de “normalidad”,
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luego se percute la pieza mesial y distal de la pieza en estudio para finalmente

percutir la pieza. Se debe percutir por oclusal “?),

Movilidad: Mediante el uso de los mangos romos de dos
instrumentos metalicos. El clinico aplica fuerzas laterales alternadas en
direccion vestibulo-lingual con el fin de observar el grado de movilidad del
diente en el interior de su alveolo, ademas se debe empujar el diente en
sentido axial para observar si existe movimiento vertical. La movilidad en primer
grado es un movimiento apenas discernible, en segundo grado existe un
movimiento horizontal de 1 Mm. o menos y el tercer grado esta dada por un
movimiento horizontal de mas de 1 mm. acompafiada de un componente

vertical (se considerara patoldgica la movilidad grado 2 y 3) 2

Se efectud, ademés el test clinico de sensibilidad dentaria segun los

(46)

criterios Ryge USPHS modificado y del estado actual de las sus

restauraciones (Adaptacion marginal de la restauracion y Caries secundaria).

a) Sensibilidad post-operatoria: se efectuara mediante la utilizacion de una
jeringa triple con la cual se sopla por dos segundos a distancia de 1 cm. del
limite diente-restauracion, cubriendo la cara vestibular del diente con gasa. Los

dientes se clasificaran en tres grupos:



49

1. Alfa: sin sensibilidad.

2. Bravo: la sensibilidad se presenta cuando se sopla con aire en limite
diente-restauracion y cesa cuando el estimulo es removido.

3. Charlie: la sensibilidad esta presente cuando el aire de la jeringa triple es
activado por dos segundos a la distancia de 1 cm. del limite diente-
restauracion y no cesa cuando el estimulo es removido (Criterios Ryge

USPHS “9).

b) Adaptacion marginal de la restauracion: este test requiere sélo de una
sonda de caries y de inspeccion visual, a veces ayudado por un espejo bucal.
Se desliza suavemente la sonda a través del margen de la restauracion. Si se
retiene, se inspecciona el margen, con un espejo si es necesario. Después de
este test el evaluador se preguntard si hay evidencia de una hendidura a lo
largo del margen, dentro del cual la sonda penetra “®. Dependiendo de la cara
gue se inspeccione, existe un test para evaluar adaptacion oclusal marginal o
adaptacion marginal proximal, que se clasificaran segun los siguientes criterios
en:

1. Alfa: la sonda no se retiene cuando se inspecciona la interfase diente-

restauracion “9).
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2. Bravo: la sonda cae en una fisura cuando se recorre sobre la interfase
diente-restauracion “9,
3. Charlie: la dentina o cemento estan expuestos en los margenes “©.

4. Delta: si la restauracion esta movil al ejercer presion sobre ella con la

sonda, se ha perdido parcial o totalmente, o se encuentra fracturada “©.

C) Caries secundaria: se efectuara mediante inspeccién visual del margen
completo utilizando un espejo si es necesario. Si existe evidencia de caries
secundaria contigua al limite diente-restauracion, lo clasificaremos de la
siguiente forma:
1. Alfa: no existe diagnéstico clinico de caries
2. Bravo: existe diagnostico clinico de caries
Un area del margen de la restauracion es considerada cariosa si la sonda se
retiene o0 se resiste a ser removida después de su insercion con presion
moderada constante y si hay evidencia de uno o mas de los siguientes:
)] Reblandecimiento del limite diente-restauracion.
i) Opacidad en el limite diente-restauracion como evidencia de
una desmineralizacion subyacente.

i) Mancha blanca como evidencia de desmineralizacién.
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*Un area en el margen es también considerada cariosa si no hay

retencién de la sonda, pero las condiciones i) y ii) estan presentes “9.

Se tomaron radiografias periapicales para la determinacién de signos
apicales (Segun M. Cveck “9) bite-wings de tomaron para constatar la
formacion de puente dentinario. (Segun I. V. Nosrat y C. A. Nosrat “7)

Se considero exitoso el tratamiento de recubrimiento directo, si las
piezas dentarias estan presentes, se mostraron vitales en pruebas eléctricas de
la pulpa y/o pruebas térmicas, no mostraron signos clinicos o sintomas de
pulpitis irreversible (como dolor espontaneo, sensibilidad térmica aguda, y
aparicion de sensibilidad a la percusion), ademas de no presentar radiolucidez
periapical ni presencia de tratamiento endodontico al examen radiografico.
Aquellos tratamientos que mostraron piezas ausentes, areas radiolicidas o
tratamientos endodonticos en radiografias, o que clinicamente fueron
diagnosticadas con una pulpitis irreversible durante la visita de control, fueron
designados como fracasos (segiin M. Cvek “9, A. Al-Hiyasat ‘9 y T. Matsuo et
al. 1),

Los datos fueron analizados con la prueba de probabilidad exacta de

Fisher y la Prueba T de Student.
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RESULTADOS

El porcentaje de éxito de los recubrimientos pulpares directos en la
FOUCH entre los afios 1999-2005 fue de un 66.6% (tabla ). De entre las piezas
gue presentaron un fracaso del tratamiento, 2 estaban ausentes, 1 por razones
ortodoncicas, y la otra por razones protésicas; 2 piezas presentaban movilidad
patoldgica y signos de enfermedad periodontal avanzada (tabla Il, figuras 15, 16
y 17); 1 pieza fue tratada endodonticamente. Las otras 3 piezas que fracasaron

presentaban silencio clinico pero no radiogréfico.

Tabla | Porcentaje de éxito o fracaso de los tratamientos de recubrimientos pulpares directos
realizados en la clinica de operatoria dental de la FOUCH entre los afios 1999-2005

Edad éxito fracaso total
Total 16 Piezas 8 Piezas 24 Piezas
Porcentaje 66.6% 33.3% 100%

relacion con el éxito o fracaso del tratamiento

M. P. éxito fracaso total
Positivo 0 2 2
Negativo 16 4 20

total 16 Piezas 6 Piezas 22 Piezas

Tabla Il Piezas con recubrimiento pulpar directo que presentaron movilidad patologica y su

* M. P. (Movilidad patolégica)

En cuanto a la formacion de puente dentinario, se encontrd que, entre las
24 piezas en estudio, 20 piezas presentaron evidencia radiografica de su
formacion. De entre estas, 4 piezas presentaron lesion periapical en el dltimo

examen radiografico realizado. 4 piezas no presentaron evidencia radiogréafica
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de formacién de puente. De estas el 100% presento signos periapicales al
examen radiografico (tabla IIl). Se realizo test de probabilidad exacta de Fisher,
para relacionar la formacién de puente al éxito del tratamiento, obteniéndose un

valor “p” de 0.007, encontrandose asociacion estadistica significativa (Figs. 18

a la 23).

Tabla Ill Formacién de puente dentianario en relacion al éxito o fracaso de los Recubrimientos
pulpares directos

F. P.D. éxito fracaso total
Si 16 4 20
No 0 4 4
total 16 Piezas 8 Piezas 24 Piezas

*F. P. D. (Formacién de puente dentinario)

Se realizo T-test para relacionar grupo etario con la formacion de puente
dentinario, obteniéndose un valor “p” de 0,43, no encontrandose relacién
estadistica significativa. Se contrasto mediante el mismo test la relacién entre

edad y foco periapical, obteniéndose un valor “p” de 0,17, no encontrandose,

asociacion estadistica significativa.

Se utilizo T-test para buscar la relacion estadistica entre el tiempo
transcurrido desde realizado el recubrimiento pulpar directo y la presencia o
ausencia de

lesién periapical, obteniéndose un valor “p” de 0,44, no

encontrandose asociacion estadistica significativa.
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En relacion a la presencia de caries secundaria, se observo caries en 1
pieza (bravo), la que presento foco periapical al examen radiogréafico. El 25%
de las piezas que no presentaron caries (alfa), fracasaron en su tratamiento de
recubrimiento pulpar directo. Se realizo test de probabilidad exacta de Fisher
para relacionar la presencia de caries secundaria al fracaso del tratamiento de
recubrimiento pulpar directo, obteniéndose un valor “p” de 0.481. No se

encontré asociacion estadistica significativa.

Con respecto a la adaptacion marginal de las restauraciones 12 de ellas
se presentaron sin imperfecciones marginales (alfa), de estas piezas el 16,6%
fracaso. Las restauraciones que presentaron pequefias imperfecciones fueron 9
(bravo), de las cuales fracaso el 33,3%. Hubo 1 pieza que presentaba des-
adaptaciéon marginal evidente (charlie), y al examen radiografico una zona
radioltcida periapical. Se realizo test de probabilidad exacta de Fisher, con el
objeto de relacionar el estado de la adaptaciébn marginal con el éxito del
tratamiento de recubrimiento pulpar directo (Figs. 24 a la 28), obteniéndose un

(el

valor “p” de 0.348, no encontrandose relacion estadistica significativa (tabla V).
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Tabla IV Estado de las restauraciones realizadas en las piezas con recubrimiento pulpar directo
(adaptacion marginal), y su relacidn con el éxito o fracaso del tratamiento

A. M. exito fracaso total
alfa 10 2 12
b+c 6 4 10
Total 16 R. D. 6 R.D. 22 R.D.

*A. M. (adaptacion marginal de la restauracion); R. D. (Restauracion definitiva); b+c
(bravo+charlie)

En cuanto a la sensibilidad dentaria 21 piezas se presentaron
asintomaticas (tabla V) a la estimulacion con la aire en el margen de la
restauracion por 20 seg. (alfa), de estas piezas 28,5% fracaso. Hubo 1 pieza
gue presento sensibilidad leve (bravo), la que no presento signos periapicales.
No Hubo piezas que presentaran sensibilidad severa o signos de pulpitis
irreversible (charlie). Se realizo test de probabilidad exacta de Fisher, con el
objeto de relacionar el tipo de sensibilidad con el fracaso del tratamiento,
obteniéndose un valor “p” de 1,00, no encontrdndose asociacion estadistica

significativa.

Tabla V Respuesta pulpar de las piezas tratadas con recubrimiento pulpar directo, y su relacion
con el éxito o fracaso del tratamiento

Sensibilidad éxito fracaso total
alfa 15 6 21
b+c 1 0 1
Total 16 Piezas | 6 Piezas | 22 Piezas

*b+c (bravo+charlie)
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En cuanto a los test de vitalidad, sus resultados son resumidos en las
siguientes tablas.

Tabla VI Respuesta pulpar de las piezas al ser estimuladas con Cloruro de Etilo.
Relacién con el éxito o fracaso del tratamiento

Test Frio éxito fracaso total

Positivo 14 3 17

Negativo 2 3 5
total 16 Piezas 6 Piezas 22 Piezas

Tabla VII Respuesta pulpar de las piezas al ser estimuladas con gutapercha caliente Relacion

con el éxito o fracaso del tratamiento.

Test Calor exito fracaso total
Positivo 9 2 11
Negativo 7 4 11

total 16 Piezas 6 Piezas 22 Piezas

Tabla VIII Respuesta pulpar de las piezas al estimular eléctricamente.

Relacién con el éxito o fracaso del tratamiento

TestE. e. éxito fracaso total
Positivo 6 0 6
Negativo 10 6 16

total 16 Piezas 6 Piezas 22 Piezas

* E. e. (Estimulacion eléctrica)

La asociacién entre el tipo de piezas (anterior o posterior) en relacion con
éxito o fracaso de tratamiento, fue contrastado a través de test de probabilidad

exacta de Fisher, el valor “p” obtenido es de 0,33. No se encontraron asociaciéon

estadistica significativa.
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Se contrasto ademas la relacion entre tipo de material de restauracion con el
exito o fracaso de los recubrimiento pulpares directos a través de test de

probabilidad exacta de Fisher, con un valor “p” de 1,00, no encontrandose

asociaciones estadisticas significativas
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Fig. 15 En la fotografia vemos: radiografia
previa, de paciente N° 11, tratado en 1999.
Bite Wing de paciente de sexo femenino, de
53 afios, policaries y poli-obturaciones; pza
20 presenta caries residivante bajo
restauracion OD de resina. Notese el grado
de reabsorcion osea marginal que presenta
el paciente.

Fig. 16 Control radiografico actual (Dic
2006) de paciente N° 11, luego del
tratamiento de recubrimiento pulpar directo.
En la fotografia observamos pza 20
presenta restauracion de resina OD bajo la
cual podemos ver presencia de caries
residivante, sin embargo hay evidencia de
formacion de puente dentinario. Notese
presencia de lesidon pararadicular entre
pzas 19 y 20. Al examen clinico las pzas 19
y 20 presentaron movilidad patologica y
signos de enfermedad  periodontal
avanzada.

Fig. 17 Control radiografico actual (Dic
2006) de paciente N° 11, luego del
tratamiento de recubrimiento pulpar directo.
En la fotografia observamos radiografia Bite
Wing en la que podemos ver corona de la
pza 20 en la que podemos observar caries
residivante bajo restauracion de resina OD.
Notese la formacion de puente dentinario.
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Fig. 18 Radiografia previa, de paciente N°
25, tratado en 2000. En la fotografia
observamos Bite Wing de paciente de sexo
masculino, de 15 afios, policaries; pza 3
presenta caries oclusal dentinaria media,
proxima al cuerno pulpar mesial.

Fig. 19 Control radiografico actual (Dic
2006) de paciente N° 25 luego del
tratamiento de recubrimiento pulpar directo.
En la fotografia observamos pza 3 presenta
restauraciéon metalica oclusal bajo la cual
podemos ver formaciébn de puente
dentinario.  NoOtese ausencia de signos
periapicales en pza 3, luego de 6 afios de
tratada.

Fig. 20 Control radiografico actual (Dic
2006) de paciente N° 25. En la fotografia
observamos radiografia Bite Wing en la que
podemos ver corona de la pza 3 en la que
se evidencia la formacién de puente
dentinario.
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Fig. 21 Radiografia previa de paciente N°
36, tratado en 2001. En la fotografia
observamos Rx Bite Wing de paciente de
sexo femenino, de 19 afios (En el momento
del tratamiento) policaries; Noétese caries
dentinaria profunda en cara distal de la pza
13.

Fig. 22 Control radiografico actual (Dic
2006) de paciente N° 36 luego del
tratamiento de recubrimiento pulpar directo.
En la fotografia observamos pza 13
presenta restauracion metdlica MOD bajo la
cual podemos ver formacion de puente
dentinario. NoOtese presencia de zona
radiolUcida periapical en pza 13.

Fig. 23 Control radiografico actual (Dic
2006) de paciente N° 36 luego del
tratamiento de recubrimiento pulpar directo.
En la fotografia observamos Radiografia
Bite Wing en la que podemos ver corona de
la pza 13 en la que se evidencia la
formacién de puente dentinario, indicativo
de que al principio del tratamiento la
capacidad reparativa de la pulpa estaba
conservada, sin embargo posteriormente
ocurrio el fracaso del tratamiento.
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Fig. 24 Radiografia previa, de paciente N°
42, tratado en 2001. En la fotografia
observamos Bite Wing de paciente de sexo
femenino, de 19 afios, policaries; pza 3
presenta restauracion oclusal de
amalgama.

Fig. 25 Control radiografico actual (Dic
2006) de paciente N° 42. En la fotografia
observamos pza 3 presenta restauracion
metdlica oclusal bajo la cual podemos ver
formacion de puente dentinario. Notese
ausencia de signos periapicales en pza 3.

Fig. 26 Control radiografico actual (Dic
2006) de paciente N° 42. En la fotografia
observamos Radiografia Bite Wing en la
que podemos ver corona de la pza 3 en la
que se evidencia la formacion de puente
dentinario. Nétese la presencia de caries
mesial dentinaria superficial.
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Fig. 27 En la fotografia se observa pza 3
de paciente N° 42 que fue tomada durante
el dltimo control clinico realizado (2007),
manteniéndose asintomatica aun. Notese
los pequefios defectos en la integridad
marginal de esta pieza.

Fig. 28 En la fotografia se observa pza 3
de paciente N° 42. Notese que a pesar que
en la radiografia habia evidencia de caries
mesial, esta no se observa clinicamente.
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DISCUSION

La tasa de éxito registrada para los tratamientos de recubrimientos
pulpares directos realizados en la clinica de operatoria dental de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Chile, entre los afios 1999-2005, fue de
66.6%, lo que quiere decir que 1 de cada 3 recubrimientos pulpares directos
realizados fracasaron, o que pone en evidencia lo sensible a la técnica, que es
este procedimiento.

A. Al-Hiyasat et al. @ en 2006, obtuvieron una tasa de éxito de 59,3%,
sin embargo estos autores separaron la muestra en 2 grupos, diferenciando
aguellas exposiciones mecanicas accidentales, de aquellas a través de una
dentina cariada, encontrandose un 92,2% y un 33,3% respectivamente. Segun
P. E. Murray et al ¥ y A. Hiyasat et al. 9 |a tasa de éxito de un recubrimiento
directo es, segun algunos autores, de 37% después de 5 afios y de 13%
después de 10 afios ©19. Otros estudios citados por A. Hiyasat et al. @ han
reportado un 97,8% de éxito después de 1,5 afios de realizado el tratamiento,
mientras que otros reportaron un 79% después de 1 afio de tratamiento. Mas
aun, hay autores que reportaron una tasa de éxito de 87,2 % después de 5
afios 9. Es decir, las tasas de éxito no son comparables, por las constituciones

diferentes de las muestras.
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Segun muchos autores, gran cantidad de clinicos prefieren las ventajas
de la terapia endodontica sobre los recubrimientos pulpares directos por
considerarla una solucién mas confiable y definitiva ©%”®. Sin embargo, en un
estudio de cohorte realizado por D. J. Caplan et al. en el que relaciono el grado
de afeccion pulpar presentado por la pieza y su posterior terapia endodontica
para ver si afectaba la sobrevida de la pieza dentaria, se realizo un seguimiento
de los pacientes por mas de 8 afios, periodo después del cual se encontrdé que
la sobrevida de los dientes no tratados fue mayor que la de los dientes tratados
endodonticamente. “®,

En el mismo estudio realizado por A. Hiyasat et al 9. en 2006, se
encontraron diferencias significativas entre los porcentajes de éxito de las
piezas tratadas con recubrimiento pulpar directo y obturadas definitivamente y
aguellas tratadas y obturadas de manera temporal (80,8% v/s 47,3%
respectivamente). Seguramente debido al deterioro del material de obturaciéon
temporal y la posterior microfiltracion bacteriana. En el presente estudio
preliminar no incluimos piezas con obturaciones temporales por que no
cumplian con el protocolo clinico impuesto por la catedra de Operatoria dental
de la facultad de Odontologia de la Universidad de Chile. El establecimiento de

un buen sello producido por el material de restauracion que cubre el
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recubrimiento directo es importante para prevenir la reinfeccion de la herida

pulpar %49,

Los resultados obtenidos con los test de vitalidad no siempre fueron
concordantes con lo encontrado en el examen de las radiografias periapicales.
En el caso del test con Cloruro de Etilo (tabla Xll) 17 piezas respondieron de
manera positiva de ellas, 3 piezas mostraron lesiones periapicales, esto puede
deberse a que parte del liquido frio, que cristalizo sobre la térula de algodén
cuando se evaporo el cloruro de etilo, escurrio de manera inadvertida hacia
pulpas vecinas sanas o hacia el periodonto™?; por el contrario de las piezas que
no respondieron al test de frio fueron 5 piezas, de estas 2 no presentaban
signos periapicales, esto puede deberse la disminucion del volumen pulpar
producto de la formacion de dentina reparativa, que al ser menos permeable,
impide el desplazamiento de fluido necesario para estimular las terminaciones

nerviosas de la pulpa (teoria Hidrodinamica) (2 15:16:42),

En el caso de los test de la gutapercha caliente también se dieron falsos
negativos, posiblemente debido a las mismas razones.

En la vitalometria eléctrica solo se dieron falsos negativos, seguramente
debido a la disminucién de la permeabilidad dentinaria y a la disminucion del

volumen pulpar que aleja a las terminaciones nerviosas del estimulo 644
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Segun Petersson et al. *® el nivel de precisién de los test térmicos (Frio
y Calor) y eléctrico es de 86%, 71% y 81%, respectivamente. Segun un estudio

de Ortega et al.

, realizado en 43706 pacientes chilenos, a los que
diagnostico clinica y radiograficamente necrosis pulpar y luego les realizo
biopsia de las lesiones periapicales, se encontrd6 0,65% con diagnostico
histopatolégico de origen distinto al pulpar, lo que demostré que la radiografia
periapical es mas confiable, por lo cual se utilizo el diagnostico de las
radiografias periapicales, como determinante de del éxito o fracaso de la terapia
de recubrimiento pulpar directo.

Con respecto a las otras pruebas de vitalidad un hallazgo interesante fue
encontrar que las 2 piezas que presentaron movilidad patologica y que
presentaron fracaso del tratamiento, al examen radiografico ademas de las
lesiones periapicales correspondientes, presentaban evidencia de enfermedad
periodontal avanzada. Al sondaje una de las piezas presentaba sacos de mas
de 10 mm. Todo lo anterior, sugiere que la indicacion de recubrimiento directo
en estas piezas no fue el adecuado, ya que segun muchos autores estas piezas
tienen menos capacidades reparativas porque reciben menos irrigacion
sanguinea a raiz de la condicién de sus tejidos de soporte ©7818:26.27),

En relacién al estudio del estado de las restauraciones realizado con los

criterios Ryge USPHS modificado, podemos decir que hubo solo 2 piezas que
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presentaron caries secundaria. De estas una presento signos periapicales en la
radiografia, ademas de signos de enfermedad periodontal avanzada y sacos de
mas de 10 Mm. (la misma pieza mencionada anteriormente). La otra pieza
cariada, se presento con vitalidad conservada y fue restaurada nuevamente por
un alumno de |V afio de Operatoria Dental de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile, en 2006, manteniendo silencio clinico y radiogréafico hasta
la fecha. De las piezas que no presentaron caries secundarias, fracaso un 25%.

Las razones del fracaso de las piezas que mantenian su integridad
marginal intactas son discutibles, ya que todas las restauraciones realizadas en
la clinica de Operatoria Dental de la Facultad de Odontologia de la Universidad
de Chile, son realizadas bajo aislamiento absoluto. Es Sabido que la
contaminacion bacteriana en el momento de la exposicion puede tener un
efecto negativo en el resultado del recubrimiento ©2®, por lo que el fracaso no
podria ser atribuido a contaminacion durante la realizacién del tratamiento, ni
tampoco a la microfiltracion marginal de la restauracién final, ya que la
integridad de las restauraciones aparentemente no fue vulnerada. Tal vez en
estos casos la indicacion del tratamiento fue incorrecta.

En relacién a la edad que los pacientes tenian en el momento del
recubrimiento directo, los resultados estadisticos concordaron con lo visto en

las revisiones de H.R. Stanley e Ivar Mj6r, a pesar de lo pequefio de la muestra,
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ya que no hubo relacion estadistica significativa entre edad y el éxito de un
recubrimiento directo. Sin embargo, los pacientes que tuvieron éxito en el
tratamiento tenian una edad promedio menor (27 afios) que la de los que
fracasaron (35 afios). La relacion entre formacion de puente dentinario, otro de
los parametros de éxito de recubrimiento pulpar directo, y la edad de los
pacientes, tampoco tuvo una relacién estadistica significativa. Sin embargo la
edad promedio de los pacientes que formaron puente dentinario, también fue
menor (28.6 afios) en comparacién con los pacientes que no lo formaron (35
afos), quizas con un tamafo muestral mayor estas diferencias se acentuen.

Un hallazgo interesante con respecto a la formacion de puente
dentinario, es que el 100% de las piezas que no formaron puente dentinario
fracasaron, pero no todas aquellas piezas que lo formaron tuvieron éxito (20%
fracaso). Es decir, a pesar de que, la formacién de puente dentinario, es un
pardmetro de éxito en un tratamiento de recubrimiento pulpar directo
(12.15.18.27.28) ' seria mas bien un indicador de que la capacidad reparativa de la
pulpa, esta conservada. Sin embargo, se encontré relacién estadistica
significativa entre éxito del tratamiento de recubrimiento pulpar directo y la
formacion de puente. Por otra parte los puentes dentinarios que cubren una
herida pulpar de manera uniforme (sin defectos de tunel), son raros de acuerdo

s (181229

con algunos investigadore , por lo que el éxito del tratamiento
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dependeria, ademas de parametros tales como el sello proporcionado por la
restauracion, con el objeto de evitar la micro filtracion marginal y asi garantizar
un éxito a largo plazo del tratamiento 2232933,

En cuanto al tiempo transcurrido en relacion a la presencia de foco
periapical en las piezas tratadas con recubrimiento directo, a pesar a que no se
encontré relacion estadistica significativa entre los pardmetros antes
mencionados, las piezas que presentaron fracasos tenian una mayor edad
promedio de tratamiento (4,25 afios) que las piezas que tuvieron éxito (3,56
afos). Lo anteriormente mencionado no concuerda con ninguna de las tasas de
éxito mencionadas antes en la bibliografia (en este estudio fue de 66.6% con
una sobrevida del tratamiento promedio de 3,56 afios). Sin embargo no

debemos olvidar el pequefio tamafio de nuestra muestra y lo heterogéneo de su

composicion.
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CONCLUSIONES

° En relacion a la tasa de éxito obtenida en el presente estudio, podemos
decir 2 de cada 3 tratamientos realizados en el periodo 1999-2005, fue exitoso.
no podemos afirmar con certeza que los futuros tratamientos de recubrimiento
pulpar directo, indicados correctamente, se comportaran con un 66.6% de éxito
0 una tasa semejante, debido al tamafio muestral de nuestro estudio.

o Con respecto a esta muestra en particular, la formacién de puente
dentinario se asocia positivamente al éxito de los recubrimientos pulpares

directos.

° En cuanto a la relacion estadistica obtenida entre Formacion de puente
dentinario / Exito de los tratamientos, se puede decir que el resultado obtenido,
marcaria una tendencia que nos permitiria confirmar esa hipétesis en un estudio
futuro en que el tamafio muestral sea mas adecuado.

o En la presente experiencia se observo que, a pesar de encontrarse
asociacion estadistica significativa entre Formacion de puente dentinario / Exito
de tratamiento de recubrimiento pulpar directo, se vio que hubo piezas que
formaron puente y fracasaron, por lo que podriamos concluir que la formacién
de puente dentinario, efectivamente, es un indicador de éxito del tratamiento de
recubrimiento directo, que esta relacionado con la capacidad reparativa

conservada de una pulpa expuesta. Es decir, la presencia de dentina reparativa,
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no asegura el éxito del tratamiento a largo plazo. Por esto es fundamental que
la restauracion hecha sobre estas piezas proporcione un buen sello para asi
evitar los problemas generados por una microfiltracién bacteriana. Los controles
posteriores al recubrimiento pulpar directo de cada uno de estos casos, son por
lo tanto imprescindible para asegurar la longevidad del tratamiento y la
sobrevida de la pieza.

o Como conclusion final, se puede decir, que ElI Recubrimiento Pulpar
Directo, seria una opcion terapéutica valida, ante la exposicion pulpar producida
durante un procedimiento clinico restaurador, como un medio de mantener la
vitalidad de la pieza dentaria, siempre y cuando el clinico se guie por sus
estrictas indicaciones de tratamiento. Siendo, este un procedimiento clinico muy
sensible a la técnica, que depende de un correcto diagnostico pulpar, de una
acertada indicacion de tratamiento y de un seguimiento tanto de la pieza

tratada, como de su restauracion, para ser exitoso.
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SUGERENCIAS

A partir de los datos obtenidos en el presente estudio preliminar, resulta
evidente que este tipo de procedimiento clinico necesita de controles periddicos
para evaluar tanto la vitalidad de la pieza, como la evolucion de la restauracion,
para asi asegurar la longevidad del tratamiento y la permanencia del diente en
boca. Esto debe ser parte del protocolo clinico instaurado por la asignatura.
Para esto es imprescindible mejorar la ficha clinica de operatoria y ademas, la
base de datos de los pacientes, la cual debe ser actualizada, para asi agilizar el
seguimiento de este tipo de casos y asi facilitar a su vez futuros estudios
clinicos (énfasis hay que poner en este ultimo punto, ya que lo complicado de la
recoleccion de los datos repercutio en el “n”). Es recomendable que se llegue a
un consenso, entre asignaturas clinicas, acerca del protocolo clinico de
Recubrimiento Pulpar Directo, para el manejo adecuado de los casos que se

presenten.
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RESUMEN

El objeto del presente estudio fue realizar el analisis de la situacion actual
de las piezas tratamientos con Recubrimiento Pulpar Directo y obturacion,
realizados por los alumnos de IV afio, en la clinica de Operatoria Dental de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile entre los afios 1999-2005.

Metodologia: Se realizo el analisis de las fichas clinicas de los pacientes
tratados entre los afios 1999-2005. En las fichas se busco la constatacion de los
signos clinicos y el diagnostico radiografico de las piezas tratadas con
Recubrimiento Pulpar directo. Del andlisis de 3500 fichas en los 7 afos, se
logré seleccionar 129 pacientes. De éstos 22 concurrieron a la citacién. La
muestra entonces se conformd con 22 pacientes y 24 piezas (n=24) con
recubrimiento pulpar directo y obturacion definitiva.

Se determino las respuestas pulpares mediante diferentes test en las
piezas tratadas de la muestra.

Se constato mediante estudio radiografico la formacion de puente
dentinario en las piezas tratadas de la muestra.

Se determino mediante estudio radiografico la condicién periapical de
dichas piezas.

Se relaciono el estado actual de las restauraciones a través de los

criterios Ryge USPHS modificado con el éxito de los recubrimientos pulpares
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directos en parametros tales como Adaptacidon marginal de la restauracion,
Caries secundaria y Sensibilidad post-operatoria al estimular con aire el margen
de la restauracion.

Los hallazgos clinicos mas relevantes fueron analizados con la prueba de
probabilidad exacta de Fisher y la Prueba T de Student.

Resultados: El porcentaje de éxito de los recubrimientos pulpares
directos en la FOUCH entre los afios 1999-2005 fue de un 66.6%.

Se encontrd relacion estadistica significativa entre la formacién de puente
dentinario y el éxito del tratamiento (“p” de 0.007).

Conclusion: En esta muestra 2 de cada 3 tratamientos realizados en el
periodo 1999-2005, fueron exitosos; La formacion de puente dentinario se
asocia positivamente al éxito de los recubrimientos pulpares directos.

Como conclusién final el tratamiento de Recubrimiento Pulpar Directo,
podria ser una opcion terapéutica valida, ante la exposicién pulpar producida
durante un procedimiento clinico restaurador, como un medio de mantener la
vitalidad de la pieza dentaria, siempre y cuando el clinico haga una correcta

indicacién de tratamiento.
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ANEXO 1

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN INVESTIGACION: “ESTUDIO
RETROSPECTIVO DE LOS TRATAMIENTOS DE RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO
REALIZADOS EN CLINICA DE OPERATORIA DENTAL, CASOS ENTRE LOS ANOS 1999-
2005”

(Estudio Preliminar)

Usted ha sido invitado a participar en una investigacién Odontoldgica. Este formulario le provee
informacién acerca de este estudio. Si aun después de leerlo tiene alguna duda o algo que desee aclarar la
persona a cargo de la investigacion le respondera todas sus preguntas.

Titulo del estudio: “ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS TRATAMIENTOS DE
RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO REALIZADOS EN CLINICA DE OPERATORIA
DENTAL, CASOS ENTRE LOS ANOS 1999-2005”

Investigadores principales: Prof. Dr. Gustavo Moncada.
Prof. Dra. Gloria Xaus.
Alumno Gerardo Contreras Gallardo

Auspiciador del Estudio: Universidad de Chile — Facultad de Odontologia — Area de Operatoria Dental.

El propdsito de este estudio es realizar una evaluacion clinica de las piezas tratadas con recubrimiento
pulpar directo realizadas por los alumnos de nuestra Facultad, piezas restauradas que fueron realizadas a
usted durante alguno de los afios mencionados en el titulo de la investigacion.

Usted tiene uno o mas dientes tratados con recubrimiento pulpar directo que puede o no presentar
problemas o que puede o no requerir de algun tipo de tratamiento, tales como, reemplazo de la
restauracion presente en tal pieza, derivacion a endodoncia o simplemente una monitorizacion futura.
Nosotros confeccionaremos una ficha escrita de la restauracion, tomaremos una radiografia, realizaremos
un diagnostico clinico de ella

Ninguno de los procedimientos realizados a usted es riesgoso, ya que, todos son usados en forma rutinaria
en la préactica clinica de la Odontologia.

El beneficio para usted sera el contar con un diagnostico clinico y radiografico de la restauracion, ademas
de una higienizacién que seré realizada en forma gratuita.

Su participacion en este estudio es absolutamente voluntaria y usted puede abandonar el estudio en
cualquier momento.

Muchas Gracias.
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UNIVERSIDAD DE CHILE
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
DEPARTAMENTO DE OPERATORIA DENTAL

FICHA CLINICA DE PACIENTES EN ESTUDIO

IDENTIFICACION

PACIENTE
ANO
PIEZA
TEST DE VITALIDAD
Cloruro de etilo Gutapercha Test eléctrico
Pieza en estudio
Pieza homologa
OTROS TEST

Movilidad patoldgica

Dolor a la percusién

Dolor

Palpacién fondo de vestibulo

Sl NO Sl NO Sl NO
CRITERIOS RYGE USPHS
Alfa Bravo Charlie
Sensibilidad
Alfa Bravo Charlie Delta

Adaptacion

marginal

Alfa Bravo

Caries secundaria

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS

Formacidn de puente
dentinario

Signos periapicales

Caries secundarias

Sl

NO

Sl

NO

Sl

NO




81



	Portada e indice.pdf
	Tesis gerardo definitiva.pdf

