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INTRODUCCION

La exposicion pulpar en molares inmaduros es uno de los problemas més comunes,
por la falta de atenciéon odontolégica oportuna, ya que existe un alto porcentaje de

la presencia de caries.

En los paises subdesarrollados es donde existe un nimero elevado de pacientes
con caries que avanzan a exposicion pulpar, debido a que no existen medios de
prevencion sobre este tipo de enfermedades y a su vez que exista una guia

acertada y adecuada sobre la higiene bucal.

Un factor predisponente para la existencia de estas patologias pulpares es la
caries, ya que ésta se convierte en la principal via que conlleva a mdltiples

enfermedades.

Por ello, el odontdlogo de préactica general, esta obligado a la ensefianza de tantos
medios de prevencion, como sea posible, con el fin de evitar que el problema
conlleve a la pérdida de la pieza dental, por falta de recursos econdémicos o

desconocimiento de los padres.

En la mayoria de los casos los pacientes que asisten al departamento de
Odontologia, del Dispensario Pio IX, se presentan con un estado muy crénico
debido a una casi completa destruccion de la pieza dentaria, por efecto y accién de
la caries, que llega a infectar la pulpa dental de muchas maneras llegando a
desvitalizar el diente, en estos casos serd necesario actuar de manera inmediata

utilizando mecanismos de proteccion y preservacion de la vitalidad.

Por lo tanto, es de suma importancia educar a los pacientes que asisten al
Dispensario Pio IX, para que adopten una actitud de prevencion en mejora de su

salud bucal, de la misma forma utilizar materiales que conlleven a la proteccién y



restauracion de los dientes, evitando que las lesiones cariosas avancen y

provoquen problemas pulpares.



Al concluir esta investigacion, la tesis quedara estructurada en dos partes: una
parte practica, que sera el resultado de la investigacion de campo, por medio de
historias clinicas que permitan verificar los datos; y otra parte es la tedrica,
producto de la investigacion bibliogréfica actualizada, logrando un trabajo teérico —
practico entre si, interesante y funcional, fortalecido por una propuesta que permite

solucionar el problema investigado.



ANTECEDENTES:

La exposicién pulpar en los primeros molares permanentes de nifios de 6 a 10
afios de edad, es un problema que avanza cada dia con mayor rapidez a nivel
mundial y se esta tratando de evitar el avance del problema, mediante los
diferentes tratamientos que existen, los cuales pueden ser: recubrimiento pulpar

directo, indirecto, pulpotomia y apicoformacion.

En el Ecuador este problema es muy comun, puesto que los pacientes
desconocen la importancia de las visitas rutinarias al odontélogo, con ello la
caries avanza y se llega a exposicion pulpar, la misma es tratada siempre
utilizando todos los recursos que se tengan, sin embargo hay casos en los
cuales, el molar tiene practicamente destruida la corona y ya no se puede
realizar la restauracion; Ademas estos tratamientos solo se los puede obtener
en la consulta privada ya que el Ministerio de Salud del Ecuador, no cuenta con

recursos econdmicos para efectuarlo.

El Dispensario Pio, IX por ser un centro de salud que se solventa con recursos
propios, realiza tratamientos siempre conservadores, se trabaja con el
tratamiento a la pulpa contando con la colaboraciéon del nifio y los padres, una
radiografia y la previa medicacion, después del tratamiento se llevan a cabo los
constantes chequeos radiograficos para asegurarse del éxito; En muchos
pacientes también se recurre a la exodoncia de la pieza, lamentablemente esto

es muy comun, por la poca colaboracién del paciente o el factor econémico.
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CAPITULO I.

o PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La exposicion pulpar en los primeros molares permanentes de nifios de 6 a 10
afios de edad, es un problema que se aunmenta con el paso del tiempo, éstas
son las piezas dentales con mayor afectacion en la poblacién, ya que son los
primeros en erupcionar en boca, y determinan luego la posicién de las demas

piezas permanentes, dandoles una especie de guia.

Una de las principales causas es el descuido de los padres, esto es muy comun

hoy en dia, que tiene el efecto: de poco control de la higiene bucal del nifio.

La deficiente higiene bucal en la familia, es otra causa, esto sucede en las
familias que consideran innecesario prestarle la debida atencién al area bucal y
lo mismo inculcan en sus hijos; Esto desemboca en la acumulacion de sarro y

céalculo en los dientes.

Ademds el excesivo consumo de azUcares y carbohidratos se suma a las
causas, y es aquella rica en glucosa la que mas consumen los nifios de corta
edad, en si el problema no es tanto lo que consumen, sino que al no mantener
una buena higiene, los alimentos pegajosos quedan atrapados en los dientes,

teniendo como efecto: la desmineralizacion de los tejidos dentarios.

La Mala Técnica de Cepillado es otra de las causas de este problema, y esto
sucede cuando la persona no conoce la correcta forma de realizar el cepillado
dentario, aqui seria imposible retirar todos los residuos de alimentos, no estaria
en la cantidad de veces que lo realice, sino en la forma como lo haga, esto

desembocaria en enfermedades bucales.

El desconocimiento de los elementos para la higiene bucal, ya que existen
muchas caries que se inician en las zonas proximales donde han quedado
residuos de alimentos, gue solo son retirados con seda dental, el
desconocimiento de su existencia provoca dafios dentales proximales y esta

causa desembocaria en el efecto de: deficiente salud bucal.
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Otra de las causas de este problema es el bajo nivel educativo en la escuela y

ambiente social ya que se produce mucho desconocimiento de las normas para

mantener una cavidad bucal sana, por parte de los profesores y también del
ambiente social en donde el nino se desenvuelve, esto desembocaria en el

efecto de ignorancia de los profesores de los nifios.

Ademds de lo expuesto, las deficientes charlas educativas son otro problema
que agudiza lo expresado, porque deben ser mas a menudo por parte de los que
forman el dispensario Pio IX, ya que se realizan muy esporadicamente y a largo

plazo, esto desemboca en el efecto: desinformacion de los padres y profesores.

La poca importancia al dolor inicial es uno de los principales sintomas del
problema, el cual al ser ignorado por los padres de los nifios o al despreocuparse
por aquello provoca en su efecto: el avance de la enfermedad dental ya que

muchos padres prefieren automedicar sin previo chequeo médico.

Para que la pieza dental llegue a una exposicién pulpar debié de primero existir
una caries inicial sin dolor, la cual por descuido se convierte en caries media con
inicios de dolor, sobretodo sensibilidad y finalmente se convierte en una caries
profunda con dolor extremo, que si no es intervenido a tiempo llega a pulpa, que
es el nervio del diente, aqui solo hay dos opciones: la extraccion de la pieza o el
tratamiento de conducto; Y es en el dispensario Pio 1X, donde a diferencia de
los otros subcentros de salud realizan una obra social que va mas alla de la
odontologia basica, ya que trata problemas de especialidad como endodoncia y
ortodoncia, a precios médicos para la poblacion, es por ello que dada esta
situacion se quiere solucionar el problema proyectando este trabajo a la

educacion y concientizacién de padres y escuela.
1.2. FORMULACION DEL PROBLEMA

Se determiné este problema debido a la alta demanda de pacientes que llegan al
Dispensario Pio IX con esta patologia, en los primeros molares permanentes,
éstas son las piezas dentales con mayor afectacion en la poblacién, ya que son
los primeros en erupcionar en boca, siendo piezas de vital importancia,
catalogados como la llave del ajuste correcto de los planos inclinados, o clave de

la oclusion.
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El descuido de los padres, la insuficiente higiene oral en la familia, el excesivo
consumo de azlcares y carbohidratos, la mala técnica de cepillado, el
desconocimiento de los elementos para la higiene bucal y las deficientes charlas
educativas, son parte de las causas que acentian el problema, solucionando

dicha situacién, mediante esta investigacién con una propuesta de trabajo.

Por lo expuesto anteriormente, el problema queda formulado de la siguiente

manera:

¢ Por qué existe presencia de caries con exposiciéon pulpar en los primeros
molares permanentes, en nifios de 6 a 10 afios atendidos en el dispensario
Pio

17



CAPITULO Il

JUSTIFICACION

Se determind este problema: Exposicion pulpar y su incidencia en la pérdida de
los primeros molares permanentes, de niflos de 6 a 10 afios atendidos en el
Dispensario Pio IX, debido a los tratamientos que ofrece el dispensario a la
poblacion y la frecuencia con la que se realizan las extracciones en estas piezas,
teniendo en cuenta que la exposicion pulpar origina problemas especiales,

debido que la pulpa dental es necesaria para la formacion de la dentina.

Este problema a tratar es de suma importancia ya que los primeros molares
permanentes son piezas claves a la hora de mantener la oclusion y dirigir a una
correcta posicion las piezas que erupcionan después de él; la pérdida de la
vitalidad pulpar en los primeros molares permanente antes de concluir la
formacion radicular, trae como consecuencia una raiz de paredes delgadas y

propensa a la fractura, ocasionando una mala relacién corona-raiz.

Se realiz6 una investigacion bibliogréafica con la recopilacién de datos en la web y
libros relacionados con el tema, asi mismo también se realizé una investigacion
de campo mediante los pacientes que llegan al Dispensario Pio IX realizando

historias clinicas.

Con este trabajo se aportdé a las ciencias de la educacion, aumentando los
conocimientos de la investigadora, en temas relacionados con el primer molar
permanente y las opciones de tratamiento frente a una patologia pulpar del

mismo.

Las personas beneficiadas de forma directa en esta investigacion son: la
investigadora, que ampli6 los conocimientos relacionados a la endodoncia infantil
y los nifios ya que con la propuesta planteada se buscé mejorar su salud oral; De
manera indirecta la comunidad en general también se beneficié ya que se les
brindé los conocimientos necesarios acerca de las medidas preventivas de

higiene y de la importancia de mantener el primer molar en boca.
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CAPITULO Il

FORMULACION DE OBJETIVOS
3.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar la incidencia de la exposicion pulpar, en la pérdida de los primeros

molares de los nifios del dispensario Pio IX.
3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

v' Investigar el CPO para establecer el estado de salud oral
de los nifios.

v' Analizar el porcentaje de piezas con exposicién pulpar.

v Identificar los tipos de tratamientos pulpares que se realizan
en el Dispensario Pio IX.

v/ Disefiar una propuesta alternativa de solucioén al problema
de caries con exposicion pulpar en los primeros molares
permanentes, en nifios de 6 a 10 afios atendidos en el

dispensario Pio IX.
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CAPITULO IV

HIPOTESIS

Los niflos atendidos en el dispensario Pio IX, padecen de caries con exposicion

pulpar incidiendo en la pérdida de los primeros molares permanentes

20



CAPITULO V:
MARCO TEORICO

5.1. Marco Institucional

El Dispensario Pio IX abri6 sus puertas a la comunidad desde el afio 2002,
brindando su colaboracion, para mejorar el bienestar de las personas de escasos
recursos econémicos de Portoviejo, el mismo que cuenta con la generosidad y
trabajo de Profesionales de Salud, en éareas como: Medicina Preventiva,
Medicina General, Pediatria, Ginecologia, Odontologia, Laboratorio Clinico y
Primeros Aukxilios, este centro médico viene brindando servicios con calidad y

calidez haciendo uso de los valores humanos y del amor al préjimo.

Este lugar de asistencia social, ha venido brindando su colaboracién
desinteresada para mejorar el bienestar de las personas de escasos recursos
economicos, de esta ciudad manabita, ayuda que se ha manifestado tanto en
salud, orientacion familiar, alimentacién u otras necesidades basicas, con énfasis
en grupos de mayor riesgo, accesible econémica y socialmente, y con horario

adecuado en un ambiente agradable.

La mision del Dispensario Pio IX es ser una unidad de salud, que brinde atencion
ambulatoria a las personas que se encuentran cerca del area y a quienes
quieran acceder a los servicios, en los que se solucionaria los problemas méas
comunes, procurando satisfacer las demandas de la poblacion, utilizando los
recursos disponibles y aplicando la tecnologia mas apropiada que corresponde

al nivel de atencion.
5.2. Exposicién Pulpar

5.2.1. La caries dental.- La caries dental ha sido definida, tradicionalmente,
como una enfermedad multifactorial, que comprende la interaccion de
factores del huésped, la dieta, el tiempo y la placa dental. Es considerada
también como una enfermedad dieto-bacteriana, ya que en la ausencia de

placa o de carbohidratos en la dieta, la caries dental no se desarrolla.
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“Hay diversos términos para definir caries dental y su utilizacién depende del
nivel al cual se refieren, es decir, etioldgico, estructural o bioguimico. Asi, se

tiene las siguientes definiciones:

Se produce por la interaccién de factores genéticos y medioambientales, en
donde los componentes bioldgicos, sociales, conductuales y psicoldgicos se

relacionan de forma altamente compleja.

Es de naturaleza multifactorial, porque comprende la interaccion de una
microflora acidogénica-aciddrica sobre una superficie susceptible en un
medio propicio, y la ingestiébn frecuente de alimentos que contienen

carbohidratos rapidamente fermentables.

Es la destruccion localizada de los tejidos de los dientes, por la accién de
acidos, particularmente el acido lactico, producidos por la fermentacién

bacteriana de los carbohidratos.

Es una enfermedad crénica que consiste en la destruccion de la estructura
dentaria, que lleva a la pérdida de la funcion masticatoria y a una apariencia

antiestética de los dientes afectados.™

El molar esté sometido a factores de riesgo que lo hacen mas susceptible al
inicio de la caries dental y al avance de la misma, con la consecuente
destruccion y pérdida temprana de este molar y en consecuencia

disminucion de la funcion local y desviacién de los dientes.

“La caries dental es una enfermedad cronica, infecciosa, transmisible y
multifactorial. Es muy frecuente en la infancia y constituye la causa principal
de la pérdida dental. Se produce durante el periodo posteruptivo del diente

culminando en una desmineralizacion &cida localizada, puede llegar a la

1 Chang Mautino. (2008). Interpretacion radiografica de enfermedades pulpares en dientes deciduos y
permanentes. Recuperado en septiembre 22, 2010. Disponible en:

Http://sisbib.unmsm.edu.pe/bibvirtualdata/monografias/alumnos/mautino_cl.pdf
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extrusién total del diente si no es limitado el dafio. Por su magnitud y

trascendencia es un problema de salud publica para la poblacién infantil.”?

El avance de las caries se desarrolla de forma rapida y puede evolucionar en
el transcurso de seis meses de una forma incipiente a lesiones avanzadas,
hasta la exposicién franca de la cadmara pulpar y la consecuente destruccion
coronaria lo cual puede ocasionar, la pérdida prematura del elemento
dentario. La caries puede tardar de 2 a 3 afios en penetrar el esmalte y en
tan solo un afio puede penetrar a la dentina y hasta la pulpa, porque su
composicion es mas organica que la primera capa del diente, si no es
diagnosticada y tratada a tiempo puede producir dafios severos a la

integridad dentaria.

“La caries es la enfermedad més frecuente en la cavidad oral; afecta los
dientes y tanto su presencia como sus efectos, tienden a aumentar en la
medida que la edad es mayor, lo que la caracteriza como un verdadero
problema de salud publica. Es importante tener en cuenta que los
conocimientos y las practicas de las madres participantes con respecto al
primer molar permanente no son adecuados, y aunque sus actitudes son
favorables con respecto a la higiene oral, la historia de caries de los primeros

molares de los nifios es preocupante.™

Esta permanece como la afeccion cronica aislada mas comun de la infancia.
Es una enfermedad infecciosa, transmisible, adquirida por la mayoria de los
nifios a través de sus madres o familiares, por transmisiéon salival directa, ya
que en la flora cariogénica de esta se incluyen varios tipos de bacterias,
entre ellas el estreptococos mutans, cuya presencia en infantes se ha
detectado hasta en nifios menores de dos afos de edad. “El

comportamiento de la caries varia de un pais a otro influyendo factores

2 Pupo Arias Deynis (2008). Pérdida del primer molar permanente en nifios de 7 a 13 afios. Recuperado en
septiembre 23, 2010. Disponible en:
http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S102502552008000500008&script=sci_arttext

3 Tascon Jorge (2005). Primer molar permanente: historia de caries en un grupo de nifios entre los 5y 11 afios
frente a los conocimientos, actitudes y practicas de sus madres. Recuperado en: septiembre 23, 2010.
Disponible en: http://colombiamedica.univalle.edu.co/\VVol36No4Supl/html/cm36n4sla6.html

23


http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S102502552008000500008&script=sci_arttext
http://colombiamedica.univalle.edu.co/Vol36No4Supl/html/cm36n4s1a6.html

como: sistema de salud existente, cultura, habitos de alimentacion, economia

y medio ambiente.™

La caries dental es una de las enfermedades de mayor prevalencia a nivel
mundial. Su incremento se ha asociado al desarrollo social y a las
variaciones de los habitos dietéticos de las poblaciones aunque se ha
determinado una tendencia a la disminucion; En los paises industrializados,

afecta a mas de 90% de la poblacién tanto infantil como adulta.
Teorias sobre la causa de |la caries dental.

Para explicar el mecanismo de aparicion de la caries dental se han propuesto
tres teorias principales. Gottlieb y Frisbie apoyan la llamada teoria de la
protedlisis, que se basa en la deteccidén de proteinas en el esmalte humano.
Incluso algunos investigadores que no apoyan esta teoria, admiten que la
protedlisis puede desempefiar un papel causal en la caries dental, sobre todo
en las lesiones en superficies de la raiz expuestas. También ha sido objeto
de mucha atencién la teoria de protedlisis-quelacion, que postula el ataque
por bacterias orales de componentes organicos del esmalte; los productos de
degradaciéon consiguientes poseen una capacidad quelante y, por tanto,
disuelven los minerales del diente. La teoria quimico-parasitaria o
acidogénica fue propuesta ya por Miller a finales del siglo XIX. Fue la teoria
con mayor popularidad durante mucho tiempo vy, probablemente, es aun la
mas aceptada en la actualidad. En efecto, las evidencias a favor de que la
descalcificaciébn es el mecanismo agresor inicial de la caries, son muy
superiores a las evidencias a favor de las otras dos teorias. Por lo general,
se acepta la hipotesis de que la caries dental esta causada por el acido que
aparece por la accion de los microorganismos sobre los hidratos de carbono.
.Se caracteriza por una descalcificacion de la parte inorganica y se asocia, o
se sigue, a una desintegracion de la sustancia organica del diente. Cuando
Miller formulé su teoria sobre la caries en 1390, supuso que no habia ningun

microorganismo especifico asociado directamente a la caries dental, sino que

4 Gbémez Y. y Loyarte F. (2007). Comportamiento de la caries dental en el primer molar permanente en nifios
de 8, 10 y 12 afios de los Consultorios Médicos de Familia 13, 14 15. Paredes Sancti Spiritus. Recuperado en
septiembre 22, 2010. Disponible en: http://bvs.sld.cu/revistas/gme/pub/vol.10.(2) 03/p3.html
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cualquiera que tuviera propiedades acidogénicas y que recubriera el diente,
podia contribuir al proceso de fermentacion que, al final, terminaba por
descalcificar la superficie del esmalte. Los estudios hechos por Fitzgerald,
Jordan y Achard demostraron que la caries dental no se produce en ausencia
de microorganismos. Asi, los animales en un ambiente libre de gérmenes no
la desarrollaban pese a estar alimentados con una dieta rica en hidratos de
carbono. Sin embargo, la caries si aparecia al someterlos a dietas
cariogénicas después de inocularles microorganismos procedentes de
animales con caries. Son muchos los microorganismos capaces de producir
el &cido suficiente para descalcificar la estructura del diente, en especial, los
estreptococos aciddricos, los lactobacilus, los difteroides, las levaduras, los
estafilococos y algunas cepas de Sarcinae. En los udltimos afios se ha
implicado al Streptococcus mutans como el principal y mas virulento
microorganismo responsable de la caries dental. Merece destacarse que S.
mutans no se encuentra en la cavidad oral de los recién nacidos, y sélo se
detecta tras el inicio de la erupciébn de los dientes temporales. Las
investigaciones de Davey y Rogers, asi como de Berkowitz y Jones, han
confrmado que S. mutans se transmite oralmente de la madre al nifio;
Cuanto mas precoz es la colonizacion por S. mutans de las cavidades orales
de los nifios, mayor seria la prevalencia de caries dental observada a los
cuatro afos. Los 4cidos que descalcifican el esmalte tienen un pH entre 5.5-
5.2 o por debajo de este umbral, y se forman en el llamado material de la
placa: una masa de microorganismos, nitrogenada y organica, que se fija con
firmeza a la estructura dental. La placa dental se encuentra en todos los
dientes, tanto si son susceptibles como inmunes a la caries dental. Esta
pelicula que se encuentra, sobre todo, en las zonas susceptibles de los
dientes, es especialmente relevante, ya que la primera teoria propuesta para
explicar la caries dental fue la quimico-parasitaria. En la actualidad, se
concede gran importancia a la placa dental y a su relaciéon con la patologia
de la cavidad oral; se investigan métodos para conseguir el control quimico
de la placa, sobre todo, en la dltima década, aquellos que utilizan los
antimicrobianos con accion selectiva frente a ciertos tipos de gérmenes,
incluido S. mutans Asi, se investigan, entre otros, la clorhexidina, el
sanguinarino y diversos analogos de aquella. Otro modo de enfocar el

problema es el empleo de capas monomoleculares sobre la superficie del
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diente que impidan la adherencia de gérmenes. Quizas en el futuro sea
posible conseguir que el esmalte se haga resistente a la colonizacion
bacteriana, o formacion de la placa, y se reduzca, asi, tanto la caries dental
como las enfermedades de las encias. Los acidos que participan en el
proceso de la caries dental son productos de degradacion del metabolismo
normal de los gérmenes, que se elaboran a partir del metabolismo de los
hidratos de carbono. Como la capa externa del esmalte es mucho mas
resistente que la profunda a la desmineralizaciéon producida por el acido, la
mayor pérdida de minerales ocurre en las 10-15 um justo por debajo de
aquélla. La continuacion de este proceso produce una lesion incipiente en la
zona por debajo del esmalte; en primer lugar, se observé esta zona,
denominada mancha blanca. A menos que la desmineralizacién se detenga o
se haga reversible (remineralizacion), la lesion por debajo de la superficie
aumentara de tamafio y, al final, terminara por colapsarse la delgada capa
superficial y formarse, en consecuencia, una verdadera lesion. La
remineralizacion de las lesiones incipientes situadas por debajo de la
superficie se produce en la medida en que permanece intacta la capa
superficial del esmalte. La saliva, supersaturada con calcio y fosfato, y que,
ademas, contiene sustancias tampoén del &cido, como bicarbonato o fosfato,
difunde hacia el interior de la placa y, una vez alli, neutraliza los acidos de
origen microbiano y repara el esmalte dafiado mediante un proceso conocido
como remineralizacién. El tiempo necesario para sustituir la hidroxiapatita
perdida durante la desmineralizacion, depende de la edad de la placa, la
naturaleza del hidrato de carbono consumido y la presencia o ausencia de
flaor. Por ejemplo, se ha sugerido que, ante una placa formada durante 12
horas 0 menos, la desmineralizacion del esmalte producto de una sola
exposicion a la sacarosa se remineralizara por la accién de la saliva mas o
menos en 10 minutos. Por el contrario, se requiere un tiempo de como
minimo 4 horas para la reparaciébn de una lesion, resultado de una
exposicion parecida a la sacarosa, en el caso de una placa dental formada

hace ya 48 horas 0 més.

El flior ejerce un notable efecto sobre el proceso de remineralizacion, ya que
no solo facilita enormemente la velocidad de remineralizacién del esmalte por

la saliva, sino que también produce fluorohidroxiapatita durante el proceso, lo
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cual incrementa la resistencia del esmalte remineralizado frente a un futuro

ataque por parte de los 4cidos.

“Definicion la caries.- Es una enfermedad de los tejidos calcificados del
diente provocada por acidos que resultan de la accion de microorganismos
sobre los hidratos de carbono.

Mecanismo.- Se caracteriza por la descalcificacion de la sustancia
inorganica, que va acompafiada o seguida por la desintegracion de la

sustancia organica.

Localizacion.- Se localiza preferentemente en ciertas zonas y su tipo

depende de los caracteres morfologicos del tejido.

Otros factores.- grupo enzimatico, azlcares, lactobacilos placa adherente y

solubilidad del esmalte.”®

El desarrollo de la caries dental puede considerarse un proceso dindmico
continuo tanto con periodos repetidos de desmineralizacion, producto de la
accion de &cidos orgéanicos débiles (p. €j., acido lactico, acido acético y acido
piravico) de origen microbiano como también, la posterior remineralizacion
gracias a la accién de la saliva. Ademas, existen diversos factores que

influyen sobre el grado de vulnerabilidad del diente.

La etiologia multifactorial de la caries dental

Para ayudar a los pacientes a resolver un problema de caries mantenida, es
esencial considerar la etiologia multifactorial de este trastorno. La ingestién
frecuente de carbohidratos es el principal factor en la mayoria de los casos:
no obstante, las deficiencias en los factores de proteccion natural siguen

siendo en cuenta.

Una concentracion elevada de acido y una gran frecuencia de contacto
provocan la desmineralizacion de la superficie dental. Sin embargo, en la
mayoria de los casos se pueden potenciar los factores protectores naturales

y los mecanismos de reparacion y controlar el problema, al menos hasta

5 Barrancos Monney (2006). Operatoria dental. Cariologia. (PP 239 ). Editorial Médica Panamericana.
Argentina.
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cierto punto. Existe un equilibrio muy delicado entre salud y enfermedad en el
gue intervienen los acidos procedentes de la placa bacteriana que compiten
con los factores protectores que dependen del flujo salivar normal y de una

buena higiene.

Para poder identificar con exactitud la causa primordial de un desequilibrio en
un determinado paciente es esencial conocer bien la verdadera naturaleza
de cada uno de los factores y la actividad que se desarrolla sobre la

superficie dental.

Normalmente, en la cavidad oral viven muchos tipos de bacterias y algunas
pueden colonizar la superficie del diente, formando la placa dental. Entre
ellas destacan los estrepotococos adherentes, como Streptococcus mutans,
que utilizan la sacarosa de la dieta para sintetizar polisacaridos
extracelulares. Tras la cavitacion del esmalte aumenta la proporcién de

Lactobacillus.

Retencion de la placa

La placa bacteriana fermenta los carbohidratos de los alimentos y las
bebidas, produciendo iones acidos a nivel de la superficie dental. La eficacia
del efecto tamponador de la saliva sobre estos acidos es inversamente
proporcional al espesor de la placa. La placa puede alcanzar un espesor
considerable en los surcos y la fisura profundos, entre las superficies
interproximales, especialmente cerca de aquellas zonas en las que los
dientes se tocan entre si y alrededor de las restauraciones rugosas o
sobrecontorneadas. Las medidas mecanicas para la higiene oral no
consiguen eliminar bien la placa de esa zona que, debido a ello, son las

zonas en las que con mayor frecuencia se empieza a desarrollar las caries.

Efecto de la placa sobre el pH

Algunos de los carbohidratos fermentables que penetran en el entorno oral
se disuelven en la saliva y pueden ser aprovechados por los
microorganismos de la placa, que los metabolizan y reducen inmediatamente
el pH 2-4 puntos a nivel de la superficie dental. El descenso depende del

espesor de la placa, del nimero y el tipo de bacterias presentes en la placa,
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de la eficacia tamponadora de la saliva y, quiza de otros factores. Para que
se recupere el pH normal de reposo tienen que pasar desde 20 minutos en
un paciente normal, hasta varias horas en aquellos muy propensos a la
caries. Si el flujo salivar es elevado puede restablecer el pH neutro con
bastante rapidez, pero la retencion local de alimentos adheridos puede
demorar el ascenso del pH hasta la disolucion o eliminacién de esos

alimentos.

Frecuencia de ingestion de carbohidratos

En lo que se refiere a la conducta del paciente, el factor que conlleva un
mayor riesgo de caries es la frecuencia de gestion de carbohidratos
fermentables. Esta demostrado que lo que causa la caries es la frecuencia
de consumo de carbohidratos fermentables, mas que la cantidad total de
carbohidratos consumidos. Los acidos formados por la fermentacion de los
carbohidratos son acidos organicos débiles y, en la mayoria de los casos,
provocan Unicamente una caries cronica de escasa importancia, que suele
progresar a partir de una lesion superficial tipica. La caries avanzarq mas
rapidamente si el consumo frecuente de azlcares se mantiene durante
mucho tiempo, o si existe una deficiencia grave de factores protectores
naturales en algunas circunstancias, la adicibn de acidos muy erosivos

puede exacerbar considerablemente el problema.

Otras fuentes de acidos

Una serie de fuentes extrinsecas, como los refrescos carbonatados, los
cordiales, los zumos de citricos y el reflujo o la regurgitacidbn gastricos
pueden aportar acidos fuertes. Una exposicion frecuente prolongada a estos
acidos puede inducir una rapida desmineralizaciéon y convertir una caries
agresiva. Un buen ejemplo es el de los nifios a los que se les permite dormir
chupando un biberén con zumos de frutas. El pH cae rdpidamente hasta
niveles muy bajos: esta situacion se puede prolongar durante mucho tiempo.
El reflujo géastrico es otro problema que a menudo pasa desapercibido para el
paciente, que puede pensar en que es algo normal o cuando menos

aceptable y no contribuye a sus problemas orales.
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Factores dietéticos protectores

Algunos alimentos actian como factores protectores contra la
desmineralizacién. La placa ataca menos la superficie dental en presencia de
grasas. A esta categoria pertenecen los productos lacteos, especialmente el

gueso, y quizas las nueces. Otros alimentos pueden actuar como tampones.

Se considera que los alimentos que hay que masticar vigorosamente son
protectores, ya que la masticacion incrementa considerablemente el flujo
salivar y, por consiguiente, la capacidad tamponadora. Este factor puede, por

si solo, restablecer la neutralidad del pH con bastante rapidez.

Saliva

La saliva desempefia un papel muy importante en la proteccion de los
dientes frente a los acidos. La evidencia clinica més convincente es el
cambio espectacular y repentino que puede experimentar la estructura dental
como consecuencia de la pérdida repentina de la saliva (xerostomia) debida
a la ingestion de determinados farmacos, a la radiacion de las glandulas

salivares, al estrés prolongado o a determinados trastornos médicos.

Factores protectores

Los principales factores protectores de la saliva son:

Los iones Ca2+ y PO3-: normalmente, la saliva esta sobresaturada cuando el
apatito del esmalte tiene un pH neutro. Los iones PO3-: tiene ademas una
gran capacidad tamponadora con el pH de reposo y en las fases iniciales de

la agresién acida.

La pelicula, que se forma a partir de la saliva, confiere una gran proteccion
contra la agresion acida. Actia como una barrera que impide la difusion de
los iones acidos hacia el diente, asi como el movimiento de los productos de
la disolucién del apetito hacia el exterior del diente. También puede inhibir la
mineralizaciébn del apatito para formar calculos a partir de la saliva

sobresaturada de iones Ca2+y PO3-.
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Existe un sistema tampon de bicarbonato muy eficaz en el flujo salivar
estimulado, que confiere una gran proteccién frente a los acidos organicos y

erosivos a nivel de la superficie dental.

El flujo salivar y la velocidad de vaciado oral ayudan a eliminar los restos de
alimentos y los microorganismos. Un flujo salivar elevado también puede
eliminar los fluoruros tépicos aplicados, obligando a aumentar la cantidad

requerida para mantener unos niveles 6ptimos para la proteccion dental.

La saliva contiene poco ion fluoruro (0.03 ppm o 1,6 umol/l por término
medio), pero a pesar de ello contribuye a la proteccién a la proteccién global

y la reparacion del mineral dental.

Flujo salivar

La cantidad y la calidad de la saliva secretada varian a lo largo del dia, en
estado de vigilia y, disminuyen durante el suefio. La saliva sin estimular
contiene poco tampon bicarbonato, y menos iones Ca2+ y mas iones PO3-:
gue el plasma. La estimulacién refleja del flujo salivar por la masticacion
(p.€j.. al masticar chicle) o por la presencia de alimentos acidos (como el
acido citrico) puede llegar a duplicar el flujo salivar. La concentracion de
tampon bicarbonato puede aumentar hasta 60 veces con la estimulacién. Los
niveles de iones Ca2+ pueden aumentar también ligeramente, pero los de
iones PO3 no aumentan en proporcién con el flujo. La saliva constituye la
principal fuente de proteccion natural y reparacion de los dientes tras la
exposicion a los acidos. Si el flujo salivar maximo desciende por debajo de
0,7 ml/min puede aumentar el riesgo de caries, aunque esto dependen de

muchos otros factores interactivos.

En ocasiones se puede observar una marcada reduccion del pH salivar de
reposo que no se acompafia necesariamente de una reduccion del flujo. A
menudo se ignora la causa; en estos casos, el paciente es mas sensible a la

progresion de la caries.
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5.2.1.1. Factores de riesgo de caries dental
“Estados de riesgo

Bajo peso al nacer

Diabetes Mellitus

Embarazo

Malnutricion

Déficit de vitamina D
Hipertension

Estrés

Depresion

Problemas digestivos

Sindrome de Srojgen
Deficiencias inmunoldgicas, etc.”®

Existen muchos factores y estados de riesgo que aumentan la existencia

de caries dental en las personas.
Vinculados a actividad previa de caries dental.

Experiencia anterior de caries.- Generalmente las personas muy
afectadas por caries tienen mayor probabilidad a seguir desarrollando
caries, igualmente los nifios y adolescentes con antecedentes de caries

en denticion temporal.

Grado de severidad de las caries.- Mientras mayor sea la severidad de

las caries, mayor sera la probabilidad de que la actividad de caries

¢ Barrancos Monney (2006). Operatoria dental. Cariologia. (PP 250). Editorial Médica Panamericana.

Argentina.
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persista. Las personas con caries en superficies lisas tienen mayor

propension a caries dental.

Presencia de caries activa.- Constituyen nichos ecolégicos que crean
condiciones para el mantenimiento de altos grados de infeccién por

microorganismos cariogénicos y su transmision intrabucal y familiar.

Presencia de areas desmineralizadas o hipomineralizadas.- La mayor
permeabilidad favorece la difusibn de &cidos y el progreso a la

cavitacion.

Vinculados a la estructura del esmalte dental:

Anomalias del esmalte, opacidades y/o hipoplasias.- facilitan la
colonizacién del Estreptococo mutans, su prevalencia eleva el riesgo a

caries.

Fosas y fisuras retentivas y formas dentarias atipicas retentivas.-
facilitan la retencién de microorganismos, restos de nutrientes y dificultan
su remocién, promoviendo la desmineralizaciéon y el progreso de la

caries dental.

Relacionados con la saliva:

Baja capacidad buffer salival.- la baja capacidad salival para detener la
caida del pH vy restablecerlo, incrementa la posibilidad de

desmineralizacion.

Flujo salival escaso (xerostomia).- las funciones protectoras de la saliva
resultan afectadas al disminuir el flujo salival, promoviendo la
desmineralizacion y elevacion del numero de microorganismos

cariogénicos; ello incrementa el riesgo a caries.

Viscosidad salival.- La saliva viscosa es menos efectiva en el despegue

de carbohidratos, favoreciendo la desmineralizacion.
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Relacionados con la interaccion entre la estructura del esmalte

dental y la saliva:

Deficiente resistencia del esmalte al ataque &cido.- Cuando es
deficiente la resistencia del esmalte al ataque acido, el proceso de

desmineralizacion se extiende y favorece el progreso de la caries.

Deficiente capacidad de mineralizacion.- Cuando estd afectada la
capacidad de incorporacibn mineral a un diente recién brotado
(maduracién post-eruptiva) o la capacidad de reincorporacién mineral al
esmalte desmineralizado (remineralizacién), la desmineralizacion

progresa y se favorece el proceso de caries.

Microbiolégicos:

Alto grado de infeccion por Estreptococos mutans.- es el
microorganismo mas fuertemente asociado al inicio de la actividad de
caries dental, los altos grados de infeccion (106 unidades formadoras de
colonias por ml de saliva) se asocian a alto riesgo a caries y a la

transmisién del microorganismo.

Alto grado de infeccion por Lactobacilos.- se relacionan con la
progresiéon de la lesidn cariosa, los altos grados de infeccion (106
unidades formadoras de colonias por ml de saliva) se asocian a elevada

actividad de caries dental y a patrones dietéticos cariogénicos.

Mala higiene bucal.- Las deficiencias en la higiene bucal se traducen en
mayor acumulacion de biopelicula dental o placa dentobacteriana, lo
cual reduce el coeficiente de difusion de los &cidos formados por los
microorganismos  fermentadores, facilitando el proceso de
desmineralizacion y elevando el riesgo caries, sobre todo en personas

con alto nimero de microorganismos cariogénicos.

Factores retentivos de biopelicula dental:

Apifiamiento dentario moderado y grave, tratamiento ortodéncico fijo,

aditamentos de prétesis, obturaciones extensas.- dificultan los

34



procedimientos de higiene bucal, promoviendo acumulacion de placa
dentobacteriana patébgena y por consiguiente favorecen la

desmineralizacion.

Recesion gingival.- Al dejar expuesta la unién cemento esmalte se crean
condiciones para la acumulacién de la biopelicula dental y la aparicién

de caries radiculares.

Patrones dietéticos cariogénicos:

La dieta desequilibrada con elevada concentracion de alimentos
azucarados solos y/o asociados a jugos de frutas &cidas, promueve el

desarrollo de caries dental.

Otros factores biosociales:

Edad.- las edades en que se produce el brote dentario son de mayor
riesgo a caries de la corona; las edades adultas en personas con

secuelas de enfermedad periodontal son de riesgo a caries radicular.

Sexo.- algunos estudios reflejan que el sexo femenino resulta mas
afectado por caries dental, mostrando mayor cantidad de dientes
obturados y menor cantidad de dientes perdidos en relacion al sexo
masculino. Se dice que en el sexo femenino la secrecion salival es

menor y ademas estd mas sometido a variaciones hormonales.

Factores tales como el bajo nivel socioecon6mico, bajo nivel de
instruccion, bajo nivel de educacién para la salud, politicas inadecuadas
de los servicios de salud, costumbres dietéticas no saludables, familias
disfuncionales y numerosas, mas la presencia de varios nifios

convivientes, se asocian a mayor probabilidad de caries.

Relacionados con las terapias de flaor:
Inexistencia de terapias con fllor sistémico.- eleva la susceptibilidad del

esmalte dental a la disolucién acida.

Inexistencia de terapias de fllor topico.- se dificulta el proceso de

remineralizacion.
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Servicios de salud estomatolégica:

Los servicios con orientacion curativa que no practican actividades
comunitarias no originan cambios significativos en el estado de salud en

cuanto a caries dental

Asistencia a control estomatoldgico irregular:

La asistencia a control estomatoldgico irregular o regular sélo para
acciones restauradoras atenta contra la preservacion de la estructura

dentaria.

Ambientales:

Las altas temperatura producen resequedad bucal.

La existencia de aguas naturales con concentracion adecuada de fluor,

previenen caries dentales.

Las radiaciones conducen a xerostomia y elevaciéon del grado de
infeccién por microorganismos cariogénicos elevando la susceptibilidad

a caries dental.

La existencia de personas convivientes con alto grado de infeccién por
microorganismos cariogénicos predispone a la transmision de éstos y a
la aparicion de caries en la temprana infancia, en ésta también influye el

gue las madres sean fumadoras.

5.2.1.2. Tipos de caries dental.- La clasificacion mas amplia que se

hace en relacion a caries es la caries clinica y caries radioldgica.

Caries clinica es aquella que se puede detectar con sonda de caries y

espejo.

Caries radiografica es aquélla que no se observa mediante

observacion clinica.
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Cuando encontramos una caries lo primero es detectar la ubicacion,
detectar la posicibn donde estdn ubicadas las diferentes caries:
interproximal, oclusal, vestibular/lingual, pulpar, radicular y luego evaluar

la profundidad que tiene en relacién con la caAmara pulpar.

Segun localizacion.- Caries de fosas y fisuras.

Por su disposicion.- en forma de angulo agudo hacia el limite
amelodentinario, proporcionan retencion mecanica y un microambiente

ecoldgico propicio para el desarrollo de la caries.

Caries de superficies lisas.- Siempre estan precedidas por la placa

microbiana.

Caries radicular.- Se inicia por debajo de la union amelo- cementaria,
en aquellas superficies radiculares donde la cresta del margen gingival
ha sufrido retraccion, llevando a la exposicion de la superficie
cementaria, bajo la presencia de acumulo de placa bacteriana, se
diferencia de la erosién, la abrasiébn y la reabsorcion idiopatica,

afecciones que también atacan a la raiz.

Caries del lactante.- Por lo general se localizan en superficies lisas,
donde varios dientes estan involucrados. Los dientes se van afectando
segun la cronologia, la secuencia de erupcién y por la posicion de la
lengua al succionar. Ataca fundamentalmente a los 4 incisivos

superiores, primeros molares superiores e inferiores y caninos inferiores.

Segun profundidad:

Caries en esmalte (Caries Limitada al Esmalte).- Proceso de
destruccion dentaria que afecta el esmalte sin o0 con ruptura de la

superficie externa.

Caries en dentina superficial.- Proceso de destruccion dentaria que
afecta el esmalte y capa superficial de la dentina con ruptura de la
superficie externa. Caries en dentina profunda.- Proceso de destruccién

dentaria que afecta el esmalte y la dentina profunda.
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Segln avance de la lesion:
Caries activa.- puede ser de avance rapido o lento.

Caries detenida.- cuando las condiciones que dieron origen a la caries,

varian y se detiene el avance de la lesion.
Segln la denticion:

En los dientes temporales.- “En los dientes temporales, la secuencia de
ataque de la caries sigue un patrén especifico: molares mandibulares,
molares superiores y dientes anteriores superiores. A excepcion de los
casos de caries fulminante y caries por lactancia, los primeros dientes
afectados por el proceso rara vez son los anteriores inferiores o las
superficies facial y lingual de los dientes temporales. Los primeros
molares temporales de las arcadas inferior y superior son mucho menos
susceptibles a la caries en las superficies oclusales que los segundos

molares temporales, ain cuando aquéllos erupcionen antes que éstos.” ’

Esta diferencia en cuanto a la susceptibilidad a la caries se relaciona sin
duda con las diferencias de morfologia de la superficie oclusal. Asi, el
segundo molar temporal, por lo general, es mas profundo y presenta
menos fosas y fisuras que el primero. Habitualmente, la caries
interproximal de los segmentos anterior y bucal de los dientes
temporales, no se produce hasta que aparece el contacto proximal. Sin
embargo, la caries proximal evoluciona con mas rapidez que la oclusal y,
también, produce un porcentaje mas elevado de exposiciones de la
pulpa. Por ello, se realizan radiografias peridédicas cuando se detecta el
contacto proximal entre los molares temporales. Los nifios con caries
asociada a fosas y fisuras en los dientes temporales, estaban mas
predispuestos a desarrollar caries en las superficies lisas de estos

dientes que los nifios sin caries.

En la denticion mixta.- Con la erupcion del primer molar permanente, el

odontélogo ya se encuentra a menudo con fisuras y fosas oclusales

' Barrancos Monney (2006). Operatoria dental. Cariologia. (PP 250). Editorial Médica Panamericana.

Argentina.
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afectadas, asi como con defectos morfolégicos que debera restaurar o

tapar para prevenir las lesiones extensas de caries.

Las observaciones de Blayney y Hill apoyan la hipétesis de que la caries
aparece primero en los primeros molares permanentes inferiores, y que
en éstos la incidencia del proceso es muy superior a sus homoélogos

superiores.

En la denticion permanente de los jovenes.- Al erupcionar los
premolares y los segundos molares permanentes aumenta la incidencia
de caries. Al igual que los primeros molares permanentes, los segundos
molares permanentes inferiores son mas afectados en su superficie
oclusal que en el maxilar superior. Estos dientes requieren una atencién
meticulosa, con aplicacion de flior y obturaciones cuando sea preciso,
para prevenir una penetracion rapida en la dentina y, también, la

exposicion de la pulpa.

“El que existan otros tipos de tratamientos ademas del ya conocido como
obturacién o empaste, es de vital importancia, porque ataca el problema
desde el inicio, y se evita que le lesion vaya a mas y se cavite, siendo

entonces indispensable recurrir a la obturacion o empaste.”

La caries se puede tratar en diversas fases. Por tanto es importante
analizar el riesgo de caries del paciente, la existencia de lesiones
iniciales y su ritmo de progresion, porque si no se conserva integramente
la capa externa de esmalte, la lesién pasara a ser cavitada y tendremos

gue usar las técnicas de obturacion.

8Sarrion Beatriz(2005). La Caries. Recuperado en: octubre 3, 2010. Disponible en:

http://www.saludalia.com/Saludalia/servlets/contenido/jsp/parser.jsp?nombre=doc_caries_dental
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5.2.1.3. Tipos de protectores pulpares.- El objetivo de todo
tratamiento conservador en un diente vital es mantenerlo sano y en
estado funcional. Sin embargo, después de la caries dental, la causa
mas frecuente de dafio pulpar es la iatrogenia inducida por el odontélogo
debido al uso inadecuado de los materiales y a la aplicacion incorrecta

de las técnicas de tratamiento.

Es fundamental comprender que dentina y pulpa constituye una misma
entidad y que toda accion llevada a cabo sobre la dentina tendra su

correlativa repercusion pulpar.

Cuando se considera la eleccibn de un tratamiento, los beneficios

terapéuticos deben ser mayores que la posibilidad de causar lesion.

La mejor proteccion para una preparacidbn dentaria realizada
correctamente sin generar calor, deshidratacion, etc. Podria ser una
restauracion con un material permanente colocada directamente sobre la
dentina, sin el empleo de ninguna base, siempre que estuviera
correctamente adherida, se hallara libre de filtracibn marginal y no

sufriera desgaste ni cambios dimensionales.

“‘Los materiales de proteccion dentinopulpar pueden agruparse en:

selladores dentinarios, forros cavitarios y base cavitarias.”®

Selladores Dentinarios.- Son recubrimientos de unos pocos micrones
de espesor que se emplean fundamentalmente para evitar el pasaje de
sustancias quimicas, bacterias y toxinas a través de los conductillos
dentinarios. Ademas, al bloquear las terminaciones de los tubulos
previenen la hipersensibilidad dentinaria, por lo que son Utiles para sellar
la dentina antes de la cementaciébn de una corona. Los selladores
dentinarios colocados sobre las paredes cavitarias reducen la filtracién
marginal. Son aislantes eléctricos pero no térmicos. Reducen el
galvanismo bucal en pacientes con restauraciones de diferentes
metales. Como selladores dentinarios se utilizan a los barnices y a los

sistemas adhesivos.

9 Barrancos Monney (2006). Operatoria dental. Proteccidn dentino - pulpar. (PP 700). Editorial Médica
Panamericana. Argentina.
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Barnices.- los barnices consisten en soluciones de una resina natural o
sintética en un solvente (acetona, cloroformo o éter) que al evaporarse
deja sobre la superficie por recubrir una capa muy delgada de resina. La
resina natural mas utilizada es el copal disuelto en acetona (copalite,
Cavite varnish, solucién al 20 % de copal en acetona, etc.). Los barnices
no forman una capa uniforme, para obtener una pelicula homogénea, sin
poros, deben aplicarse por lo menos dos capas de barniz, demasiadas
capas interferiran en la adaptacién del material de restauracién. El
barniz debe utilizarse en forma muy fluida, si se tornara espeso por
evaporacion del solvente, no deberd usarse. La funcion principal del
barniz es reducir la filtracion marginal en restauraciones de amalgama,
actila como aislante quimico y eléctrico, pero no térmico, ademas,
reduce el galvanismo bucal e inhibe la penetracion de iones metalicos de
la restauracion en la dentina subyacente, lo que previene la decoloracion
del diente. Su uso esta contraindicado debajo de restauraciones de
composite, iondbmero o compdémero, algunos barnices con resinas
artificiales (poliamida, poliestireno, etc.) pueden usarse debajo de
restauraciones de composite (copalite CF, copaliner, barrier, contact,
etc) segun algunos investigadores, ablandan la porciéon de material con
la que entran en contacto. De todos modos para restauraciones de
composite resulta mas conveniente usar un sistema adhesivo en todo el
interior de la preparacion. El uso clinico de barnices esta disminuyendo

y esté siendo reemplazado por los sistemas adhesivos.

Sistemas adhesivos.- Se lo puede utilizar debajo de restauraciones
plasticas o rigidas, los sistemas adhesivos usados bajo restauraciones
de amalgama producen mejor sellado y mayor reduccion de la filtracion
marginal que los barnices convencionales, por lo tanto también reducen
en mayor grado la sensibilidad posoperatoria. Por su capacidad
adhesiva tienen otras ventajas adicionales: disminuyen la necesidad de
realizar retenciones cavitarias (aunque no las evita totalmente) y
refuerzan en cierto grado la estructura dentaria, como desventaja se
puede mencionar su mayor costo y que su aplicacion lleva mayor tiempo
y resultar més dificultosa, otro inconveniente es que la incorporacion del
adhesivo al amalgama podria debilitar la restauracién. Algunos autores

plantean dudas respecto de su eficacia clinica en el largo plazo, debido a
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un posible deterioro progresivo de la resistencia adhesiva. En la
mayoria de los nuevos sistemas adhesivos se aplica un agente acido
sobre esmalte y dentina simultaneamente (grabado total), el acido graba
el esmalte produciendo microporosidades, mientras que en la dentina
actua eliminando el barro dentinario, ensanchando la entrada de los
tubulos y desmineralizando la sustancia intertubular, a continuacion, se
coloca el sistema (primer) resina adhesiva, que penetra en la superficie
acondicionada y produce el sellado. La amalgama debe condensarse
rapidamente, antes de que se produzca la polimerizacién del adhesivo,
para lograr adhesion. Los sistemas adhesivos combinan el uso de sus

distintos componentes segun el tipo de restauracién que se va a realizar.

Forros cavitarios.- Los forros cavitarios (liners), son recubrimientos que
se colocan en espesores que no superan los 0,5 mm, ademas de
constituir una barrera antibacteriana y antitoxinas ante una eventual
filtracidbn marginal, reducir la sensibilidad dentinaria, producir aislamiento
guimico y eléctrico y reducir el galvanismo como los selladores
dentinarios, pueden liberar fluoruros (acciéon preventiva) o actuar como
bacteriostéaticos e inducir la formacién de dentina de reparacion (accion
terapéutica), hoy se sabe que esta Ultima no es una propiedad exclusiva
de estos materiales. En ausencia de infeccién, la pulpa es capaz de
formar dentina de reparacion, independientemente del material utilizado
para recubrirla. Los forros cavitarios pueden ser cementos o resinas de
endurecimiento quimico, fisico o dual o productos que forman una capa
por evaporacion del solvente. Los materiales méas utilizados como
forros cavitarios son: el hidréxido de calcio fraguable, el cemento de
ionémero vitreo y los materiales fotopolimerizables con resinas y otros
componentes. Actualmente la utilizacién de los forros cavitarios esta

siendo reemplazada por la hibridacion de la dentina.

Hidroxido de calcio fraguable.- el hidroxido de calcio fraguable posee
una elevada alcalinidad que lo hace germicida y bacteriostatico, es de
manipulacion simple y endurecimiento rapido, sin embargo es soluble,
tiene una rigidez reducida, poca resistencia compresiva y traccional y no
es adhesivo, se ablanda y se desintegra con facilidad ante una eventual

filtracibn marginal de la restauracién, su uso debe limitarse a pequefias
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areas en la profundidad de la cavidad y complementarse con otro
material de propiedades fisicas superiores como el ionébmero vitreo. Se
presenta en forma de dos pastas una base y un catalizador, la mezcla se
realiza sobre una loseta de vitreo o un bloque de papel en forma rapida
(5a10seq)y se lleva a la cavidad con un aplicador de extremo esférico.

También existen cementos de hidroxido de calcio fotopolimerizables.

Cemento de ionémero vitreo.- puede actuar como forro o como base,
segun el espesor en que se lo coloque sera considerado cuando nos

refiramos a las bases cavitarias.

Materiales fotopolimerizables con resinas y otros componentes.- Existen
algunos productos que contienen calcio y fluoruros en su composiciéon
pero que no son considerados iondmeros vitreos porque no endurecen a
través de la reaccion acido—base, propia de estos, son materiales
resinosos fotopolimerizables, su manipulacién es sencilla, tienen buen
color para ser usados bajo restauraciones estéticas, pero liberan

fluoruros en baja proporcion y se adhieren poco a la dentina.

Bases Cavitarias.- Consisten en cementos o resinas de endurecimiento
guimico, fisico o dual que se colocan en espesores de 1mm, al tener
mayor espesor que los forros cavitarios proveen aislamiento térmico y
pueden actuar como sustituto de la dentina, aunmenta la rigidez del piso
cavitario, rellenan socavados, refuerzan estructuras debilitadas, dan
6ptimo espesor al material de restauracion, etc. Como bases cavitarias
se tiene: el cemento de iondémero vitreo, que es el material de base de

eleccion, y también se tienen otras bases cavitarias alternativas.

Cemento de ionémero vitreo.- Es el material de proteccién dentino
pulpar que més se acerca al ideal, se adhiere al tejido dentario y se une
bien al composite sin necesidad del grabado, no irrita la pulpa si es bien
manipulado, en su composicion hay una elevada cantidad de fluoruros,
gue al liberarse proporcionan efectos preventivos, produce un buen
sellado de la dentina y su solubilidad es minima, su médulo elastico y su
coeficiente de expansion térmica son similares a los de la dentina, por lo

gue resulta un buen sustituto de esta en grandes cavidades, al fraguar,
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no sufre la contraccion que ocurre con los composites al polimerizar y
por eso es conveniente que en grandes preparaciones sea el ionémero
el material que ocupe la mayor parte de la cavidad. Como base tiene
excelentes propiedades mecdnicas y puede utilizarse como relleno del
esmalte sin soporte y para reconstruir mufiones. EI ionOmero vitreo
convencional para ser usado como base o forro cavitario se presenta en
forma de un polvo y un liquido, el polvo estd compuesto por un vidrio que
contiene 6xido de silice, calcios, fosfatos, aluminio y fluoruros; el liquido
es una solucion acuosa de acido poliacrilico y sus copolimeros y otros
acidos como el tartarico y el itaconico. La mezcla fragua quimicamente
a través de una reaccion acido—base, formando una sal, para no alterar
sus propiedades, y evitar que resulte irritantes es fundamental respetar

la relacion adecuada polvo-liquido y realizar una correcta manipulacion.

Otras bases cavitarias.- El cemento de fosfato de cinc, utilizado durante
muchos afios como base cavitaria, tiene excelentes propiedades
mecanicas pero no libera fluoruros ni es adhesivo. El cemento de
policarboxilato también posee buenas propiedades mecénicas y si es
adhesivo, pero tampoco libera fluoruros y su manipulacion es
complicada. Por estas razones estos cementos han sido reemplazados
por el ionédmero vitreo, que actualmente es el material que redne la
mayoria de los requisitos del material de proteccion ideal. El 6xido de
zinc y eugenol y otros productos modificados resultan irritantes para la
pulpa en preparaciones profundas. Sus propiedades mecéanicas son
inferiores a las del ionbmero y son incompatibles con las restauraciones
adhesivas, porque el eugenol interfiere sobre la polimerizacién de los
composites, por lo tanto, su uso como base esta contraindicado. Se
utiizan para la inactivacion de caries mdultiples por su accion
antibacteriana y porque debido a su baja solubilidad y contraccion

pueden producir un buen sellado provisorio de la cavidad.

Seleccion del material de proteccion dentino pulpar

Una vez terminada la preparacion cavitaria, la decisién a cerca de la
necesidad de proteger la dentina y la seleccion del material mas

adecuado surge de la evaluacion de una serie de factores, estos son:
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Diagnostico pulpar.- un estado de hiperemia pulpar implica mayor riesgo
gue un estado preoperatorio de pulpa normal y requerira una proteccion
adecuada para no transformar un estado reversible en irreversible.
Ningun material de protecciéon podra revertir un estado de pulpitis o

necrosis ante un diagndstico equivocado.

Permeabilidad dentinaria.- Cuanto mayor sea la permeabilidad
dentinaria, mas seran las vias de entrada de los elementos irritativos
hacia la pulpa y mayor la necesidad de protegerla. La permeabilidad se
relaciona en forma directa con la profundidad de la preparacién, cuanto
mas se aproxima la preparacion dentaria a la pulpa, mayor es el nimero
de tubulos dafiados por unidad de superficie. El didmetro de cada tabulo
también aumenta cerca de la pulpa, estos dos factores contribuyen al
incremento de la superficie dentinaria de difusion. La permeabilidad
también depende de la edad del paciente, un diente joven con anchos
tubulos dentinarios abiertos es mas permeable a los componentes
téxicos que un diente viejo que con los afios ha producido una cantidad
considerable de dentina esclerética y reparativa. Una preparacioén en un
diente virgen también dejard expuesto un tejido mas permeable que la
remocion de antiguas restauraciones o las erosiones y abrasiones de las

cuales la pulpa se fue defendiendo lentamente.

Edad del paciente.- porque en un paciente joven el tamafio pupar es
mayor que en un adulto, lo que significa menores espesores de dentina
remanente tras la preparacion cavitaria. Por otra parte la pulpa joven y
bien irrigada respondera positivamente a las noxas formando dentina
terciaria y esclerosis como elementos de defensa. Una pieza adulta
tiene disminuida esta capacidad y procedimientos tales como la

proteccién pulpar directa tendran menores probabilidades de éxito.

Profundidad de la preparacion.- Este es el factor que mas pesa en el
momento de decidir la proteccion dentinopulpar a realizar, por ello las
preparaciones cavitarias se han clasificado en superficiales, intermedias
y profundas al determinar el tratamiento a seguir, a medida que aumenta
la profundidad y la aproximacion al nacleo odontoblastico es mayor, mas

grande es el riesgo de producir lesion pulpar. La preparacion de una
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cavidad superficial que corta las prolongaciones odontoblasticas cerca
del limite amelodentinario s6lo causa una leve irritacion. La reduccion
del espesor de dentina remanente aumenta la permeabilidad, la excesiva
profundidad de la preparacion también produce el debilitamiento del piso

cavitario.

Material de restauracién.- Las restauraciones de ionémero vitreo y de
compomero por lo general no requieren la localizacion de ningun
material de proteccion, sus propiedades adhesivas les permiten sellar
bien la dentina, bloqueando la transmisién de estimulos hacia la pulpa, al
adherirse a la pared dentaria, cierran perfectamente la brecha diente —
restauracion e impiden la filtracibn marginal. La amalgama no es
adhesiva vy, por lo tanto, se requiere la interposicién de un sellador
dentinario sobre las paredes de la preparacion para evitar la filtracién
marginal En las restauraciones de composite sus propios sistemas de
adhesion cumplen esa funcién, la necesidad de colocar ademas forros o

bases cavitarias dependera de otros factores.

Oclusion.- “Las restauraciones ubicadas en zonas activas de oclusion,
gue reciben fuerzas masticatorias intensas, requieren bases rigidas, al
elegir el material de proteccién dentino — pulpar, algunos operadores
también consideran la incidencia de caries y en los pacientes de alto
riesgo aconsejan la aplicacion de forros y bases cavitarias que liberen
fluoruros, empero, para que la accidn anticariogénica adquiriera
importancia, habria que esperar la existencia de una filtracién en la
restauracion, situacibn mas frecuente en las restauraciones de

composite cuyos margenes estan ubicados en dentina o cemento.”°

En realidad, el odontélogo deberia procurar disminuir el nivel de riesgo
cariogénico del paciente con medidas preventivas adecuadas y realizar
restauraciones lo mas herméticas posibles, y no esperar los beneficios
de una eventual liberacién de fluoruros provenientes de una base

cavitaria.

0 Barrancos Monney (2006). Operatoria dental. Proteccion dentino - pulpar. (PP 710). Editorial Médica
Panamericana. Argentina.
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5.2.2. Patologia de la pulpa dental.- “Cuando la caries avanza a la pulpa
existe dafio severo y se piensa que los dientes permanentes jévenes son
aptos para muchos procedimientos de cicatrizacién pulpar, por su mayor
perfusion apical, la cual se considera fomenta la capacidad de la pulpa para

reaccionar con buen éxito ante algunas agresiones.”!

Al igual que en los dientes primarios y permanentes maduros, es necesario
proteger la dentina expuesta durante cualquier preparaciébn mecéanica y fase
restaurativa del tratamiento. Debe colocarse de manera sistemética hidroxido
de calcio sobre la dentina en toda zona que sea mas profunda que la union
amelodentinaria, a causa de preparacibn mecanica, excavacion cariosa o
fractura coronal que abarque la dentina. Esto tiene el fin de proteger los
tubulos dentinarios, los odontoblastos y la pulpa mediante la esclerosis de los

tubulos dentinarios.

5.2.2.1. Diagnostico.- El aspecto mas dificil en la terapéutica pulpar en
nifnos es el diagnoéstico, ya que intervienen una serie de factores tales
como la ansiedad de los padres, la dificultad de obtener datos precisos a
cerca del dolor, y el abordaje psicoldgico de la conducta del nifio.

Ante un problema de dolor dental, es muy importante el llevar a cabo un
interrogatorio bien orientado. La historia clinica odontopediatrica es una
parte de la historia de salud general del nifio, que nos ayuda al
conocimiento de la salud bucal de nuestro paciente. Su estructura esta
basada en tres fases: obtener informacién, procesar esa informacién y
proporcionar los elementos claves del diagnostico para establecer el

plan de tratamiento.

Al momento de examinar a un nifio, muy especialmente si es pequerio,
deben evitarse maniobras que causen dolor o temor, el examen debe ser

breve.

n Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica (PP 873). MgGraw-hill Interamericana

editores S.A. México.
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El diagnéstico de una enfermedad pulpar es muy dificil en los pacientes
joévenes, porque con frecuencia no pueden explicar con precisién sus
sintomas. Esto suele ser mas dificil de precisar en los dientes con
apices abiertos, ya sea por la dificultad del nifio en manifestar lo que
siente o por la correlacion de los sintomas clinicos. Por ello, se deben
extremar los detalles para poder llegar a una informacién mas precisa.
La necesidad de ejecucion de procedimientos distintos para los dientes
con pulpa viva y pulpa necrética exige un diagndstico preciso de su
estado, no existen unas pruebas diagnésticas clinicas confiables para
evaluar con precision el estado de una pulpa dental inflamada. Para
realizar el diagndstico mas exacto, se debe obtener informacién a partir
de diversas fuentes, entre ellas, una historia clinica cuidadosa,

caracteristicas del dolor, examenes clinicos y radiograficos.

El examen de salud debe estar dirigido a todo paciente que ingresa al
tratamiento. Es importante destacar la necesidad de contar con buenos
registros, tanto en la ficha clinica, como en el formulario de hoja diaria,
gue permitan medir y evaluar el desarrollo del plan de tratamiento. El
examen de Salud es el examen clinico realizado por el odontélogo al
nino(a), de 6 afios, con el objeto de evaluar y controlar el normal
crecimiento y desarrollo del aparato estomatognatico, sus condiciones
actuales de salud-enfermedad, prevenir enfermedades, disefiar un plan
de tratamiento de recuperacion e indicar su derivacion oportuna, si es

necesario.

“Una vez en el consultorio, tras realizar una rapida exploracion clinica
del estado general del paciente, debemos evaluar la extension de las
lesiones de los tejidos duros. Se realizara una correcta historia clinica y
un adecuado examen clinico y radiolégico, teniendo en cuenta, que un
examen incompleto nos conduciria a un diagnéstico incorrecto y a un

tratamiento que conlleva mayor niimero de complicaciones.”?

En la anamnesis el Odontélogo debe recabar antecedentes de salud del

nifio(a) y familiares directos, habitos alimentarios, habitos disfuncionales

12 Garcia C. y Mendoza A. (2005). Traumatologia Oral en Odontopediatria. Manejo de Paciente traumatizado,
exploracion y diagnéstico de las lesiones. (PP. 35). Edicién Ergon. Espafia.
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y todo antecedente de salud general relevante para realizar el

diagnéstico y tratamiento integral de su salud bucal.

“La ciencia ha evolucionado mucho en las Ultimas décadas,
principalmente en relacién a la concientizacién sobre la importancia del

diagndstico precoz de las enfermedades.”?

El examen Fisico comienza desde que el nifio(a) ingresa a la clinica,
observandose su marcha, alteraciones posturales, asimetrias, etc. En el
sillon dental se efectia un examen de cuello, tiroides, ganglios, ATM,

musculos periorales, piel y fanéreos, y simetria facial.

En el examen intraoral se debe evaluar funciones bésicas: Deglucion,
respiracion, masticacién, lenguaje y evaluar la cronologia de la erupcién,
revisar las diferentes estructuras intraorales: mucosas, faringe, paladar,
lengua, piso de boca, frenillos. Encia: Color, forma, tamafio y

sangramiento. Registrar diagnéstico en ficha clinica.

Dientes: Registrar diagnostico de cada diente en odontograma y
consignar indices ceo y CPO. Evaluar crecimiento y desarrollo maxilo

dentario y méaxilo mandibular.
Cuantificacion de Caries:
indice CPO

Resulta de la sumatoria de dientes permanentes cariados perdidos y
obturados. El diagndstico de surco profundo no se considera en este
indice. Respecto a su empleo, pueden hacerse alguna consideraciones
especiales: Cuando el mismo diente est4d obturado y cariado, se
considera el diagnostico mas severo (cariado); Se considera diente
ausente el que no se encuentra en la boca después de tres afios de su
tiempo normal de erupcién; El 3er. molar se considera ausente después

de los 25 afios, si no existe certeza de su extraccion; La restauracion por

13 Da Silva Léa Assed. (2008). Tratado de Odontopediatria. Diagnostico de lesiones de Caries. (PP. 269). Sao

Paulo — Brasil.
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medio de corona se considera diente obturado; La presencia de raiz se
considera como pieza cariada. La presencia de selladores no se

cuantifica.

indice ceo

El indice ceo es la sumatoria de dientes primarios cariados, con
indicacion de extraccién y obturados. Respecto a su empleo, téngase en
cuenta que: no se consideran en este indice los dientes ausentes: la
extraccion indicada es la que procede ante una patologia que no
responde al tratamiento mas frecuentemente usado; la restauracion por
medio de una corona se considera diente obturado; cuando el mismo
diente esta obturado y cariado, se consigna el diagnéstico mas grave; la

presencia de selladores no se cuantifica.
Procedimiento de diagndéstico clinico

“‘Movilidad.- Se debe distinguir entre movilidad patolégica y movilidad
normal de dientes primarios, cercanos a la exfoliacion. Es mejor probar
la movilidad de un diente con su opuesto. En dientes traumatizados, la

movilidad puede estar indicando dafio a las estructuras de soporte.

Palpacion.- Debe hacerse con la punta del dedo indice, para localizar un
diente doloroso en el que la inflamaciéon ha llegado a comprometer el

ligamento periodontal.”4

Vitalidad pulpar.- Es de valor dudoso. Puede dar resultados en dientes
primarios por la aprehensién del nifio asociado a la prueba misma.
Puede ser muy importante, porque da una idea del estado
histopatolégico de la pulpa en un diente permanente cariado o

traumatizado, al compararlo con un diente normal.

1 Garcia C. y Mendoza A. (2005). Traumatologia Oral en Odontopediatria. Manejo de Paciente traumatizado,
exploracion y diagnéstico de las lesiones. (PP. 35). Edicién Ergon. Espafia.
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Examen radiogréfico.- Se debe tomar una radiografia periapical del
diente, que sospechamos tiene algin trastorno pulpar. Los factores a

evaluarse, son los siguientes:
Extension de la lesién cariosa y proximidad a la pulpa.
Restauraciones y terapia pulpar previas (pulpotomia o pulpectomias)

Evidencia de cambios pulpares degenerativos, como formaciones

calcificantes o reabsorcién interna.

Ancho del espacio periodontal (normal, uniforme) y lamina dura (intacta

0 interrumpida).
Reabsorcion radicular consistente, con respuesta patologica.

Radiolucidez del hueso, incluyendo cambios periapicales (en dientes

primarios se ve con mas frecuencia el compromiso de la furcacién).

Reconocer correctamente los factores que complican la interpretacion
radiografica dental pediatrica, como espacios medulares largos,
superposicién de foliculos secundarios en desarrollo y patrones de

reabsorcion normales en dientes primarios.

En dientes permanentes jévenes, puede ser dificil la interpretacion por el

apice radicular normalmente abierto y grande.

Se puede tomar una radiografia, para localizar algunos cambios como

en fracturas radiculares.

Los apices de los dientes primarios, muy rara vez se les encuentra

cerrados.

Los abscesos en los apices de los dientes primarios, no son frecuentes

como ocurre en los dientes permanentes.

Al ser imposible determinar el diagnéstico histolégico de la pulpa, sin
extraerla y examinarla, se ha desarrollado un sistema de clasificacion

clinica. Este sistema se basa en los sintomas del paciente y los
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resultados de las pruebas clinicas; y pretende ayudar al clinico a decidir

el tratamiento.
Patologia pulpar

1. Pulpa sana.- EIl término pulpa sana se refiere a una pulpa vital, libre
de enfermedades; puede presentar una gran variacion en su estructura
histolégica segun su edad y funciones. Es una pulpa asintomatica que
produce una respuesta de débil a moderada frente a estimulos térmicos,
mecanicos y eléctricos. La respuesta cesa casi inmediatamente (1-2
segundos) cuando el estimulo desaparece. El diente y su aparato de
sostén no tienen una respuesta dolorosa a la percusion o palpacion. El
tejido pulpar presenta poca capacidad de reparacion, en virtud de estar
circundado por un tejido duro (dentina) y todavia presenta, un
suplemento sanguineo restringido. No hay posibilidad de formar
irrigacion colateral rapida en la pulpa. Los tejidos periapicales, lo
contrario del pulpar, presentan condiciones muy satisfactorias que
favorecen la reparacién de su salud. Todas las lesiones periapicales de
origen pulpar, aparentemente son irreversibles sin tratamiento
endoddntico. La necrosis del area apical puede ser reversible con el
tratamiento, en virtud de posibilitar abundante circulacion colateral. En
las radiografias no existe evidencia de reabsorcion radicular, y la lamina
dura estad intacta. Conducto claramente delineado. Sin evidencias de
calcificacion del conducto. La region periapical esta constituida de
estructuras que presentan intimas relacion entre si, tales como el 4pice
radicular, ligamento periodontal apical y hueso alveolar. Al examinar una
radiografia, el operador debe observar que el apice del diente presente
las siguientes condiciones: Completamente formado, afilado, no

reabsorbido.

2.- Pulpitis reversible.- La pulpitis reversible implica una pulpa inflamada
gue conserva la vitalidad, y que mantiene la capacidad reparadora

suficiente para recuperar la salud si se elimina el irritante que la causa.

Sintomatologia: Dolor agudo a la aplicacion de estimulos térmicos oly

osmadticos. Al quitar el estimulo la pulpa permanece asintomatica.
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Examen clinico: Evidencia de caries dental, restauracién fracturada,
tratamiento restaurador reciente, restauraciones con inapropiada base o
cuspides fisuradas. Durante las pruebas de vitalidad la pulpa reacciona
mas al frio que los dientes normales, y con mayor rapidez que al calor.

La percusion suele ser negativa.

Diagnostico radiogréfico: el espacio del ligamento periodontal y la lamina

dura son normales.

3.- Pulpitis irreversible.- La pulpitis irreversible puede ser aguda,
subaguda (exacerbacion leve de una pulpitis cronica) o crénica. La pulpa
con inflamacion aguda es sintomatica, mientras que la pulpa con

inflamacion crénica es asintomatica en la mayoria de casos.

Sintomatologia: Dolor espontaneo o provocado por cambios térmicos o
posturales. Difuso, localizado o irradiado. Sordo, pulsétil, lancinante. De

larga duracion.

Examen clinico: Caries profunda, restauraciones defectuosas de larga
data, exposicion pulpar por caries, grandes obturaciones, trauma oclusal,
algunas veces movilidad dentaria. La respuesta a las pruebas de
vitalidad con estimulacion térmica puede ser igual que en la pulpitis
reversible, pero el dolor persiste después de quitar el estimulo. “El calor
intensifica la respuesta al progresar la inflamacién, y el frio tiende a

aliviar el dolor en las fases avanzadas de la pulpitis.

La sensibilidad a la percusién indica una pulpitis irreversible, que en

poco tiempo se convertiria en periodontitis apical aguda.”®

Diagnéstico radiogréfico: la zona periapical suele tener una configuracion
normal, aunque podemos observar un ligero ensanchamiento en las

fases avanzadas de la pulpitis. Podemos observar también caries

15 Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica (PP 876). MgGraw-hill Interamericana

editores S.A. México.
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profunda con o sin compromiso pulpar, caries recidivante, obturaciones
profundas con o sin fondo cavitario, obturaciones en mal estado, filtradas

0 con interfaces.

4.- Necrosis pulpar.- Significa muerte de la pulpa. Es la evolucion de
una pulpitis irreversible no tratada, una lesion traumatica o cualquier
circunstancia que origine interrupcién prolongada del suministro de
sangre a la pulpa. La necrosis pulpar puede ser total o parcial (mas

comun en dientes multirradiculares).

Sintomatologia: La necrosis parcial puede dar una sintomatologia
semejante a la de la pulpitis irreversible. La necrosis total es
asintomatica ya que, en esta fase, las fibras sensoriales de la pulpa
estan destruidas. Sin embargo, se puede originar dolor en los tejidos
perirradiculares, inflamados a causa de la degeneracién pulpar. La
necrosis no tratada puede provocar dolor a la percusion y palpacion por

inflamacion del ligamento periodontal.

Examen clinico: No existe movilidad. La palpacién y la percusién son
negativas. Las pruebas de vitalidad no dan ninguna respuesta. Puede
observarse un cambio en la coloracion del diente. Diagndstico
radiogréfico: son normales (a no ser que exista una inflamacién
periapical concomitante). En la necrosis no tratada puede observarse
ligamento periodontal engrosado Tratamiento: La necrosis pulpar

requiere el tratamiento endodoéntico del diente.
Patologia periapical

1.- Periodontitis apical aguda.- Inflamacién incipiente dolorosa de los
tejidos periapicales producida por contaminantes que proceden del
conducto radicular (También puede ser una inflamacién resultado del
traumatismo mecanico o quimico causado por instrumentos o materiales
endoddnticos, o el traumatismo de las superficies oclusales provocado

por hiperoclusion o bruxismo.)

Sintomatologia: El dolor es acentuado, pulsétil con formacién de pus,

dando la sensacion de presion en el area. Los dientes vecinos, también
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pueden presentar sensibilidad a la percusion, sin embargo presentan

vitalidad pulpar.

Examen clinico: Dolor sensible a la percusion. En estas fases iniciales
no suele observarse hinchazén, pero si se presiona con fuerza sobre el
extremo radicular se puede obtener una respuesta dolorosa positiva. Las
pruebas de vitalidad son negativas, aunque en las fases iniciales,
podemos obtener respuestas positivas debido a la resistencia de las
fibras nerviosas; en dientes multirradiculares también pude suceder ya
gue diferentes conductos se pueden encontrar en diferentes grados de

afectacion.

Diagnostico Radiografico: el ligamento periodontal puede estar dentro de

los limites normales, o mostrar solo un ensanchamiento ligero.

2.- Periodontitis apical cronica.- Respuestas defensivas inflamatorias del
tejido periapical ante un irritante pulpar. No producen dolor debido a la

disminucion de la presién intraperiapical, por debajo del umbral.

Sintomatologia: Casi siempre asintomatica, aunque puede existir una

ligera sensibilidad al morder.

Examen clinico: Asintomatico o ligero dolor a la percusién y palpacion.
No responde a los estimulos térmicos o eléctricos. Falta de vitalidad
pulpar. Muchas veces, el paciente dira que aunque el diente no le duele,
lo siente “diferente” o “hueco” a la percusién. Tanto la percusion como
las pruebas de movilidad dan resultado negativo. A veces se observa
movilidad debido a una gran pérdida de hueso perirradicular. Con
frecuencia se observa un cambio de coloracion. Los dientes
polirradiculares pueden dar respuestas positivas cuando conservan

tejido nervioso viable en uno de sus conductos.

Diagnostico Radiografico: se puede observar una zona radiollcida
grande o pequefa, difusa o circunscrita en la zona apical, que varia
desde un engrosamiento del ligamento y reabsorcién de la lamina dura

hasta destruccion del hueso periapical con franca lesion periapical. La
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inflamacién y destruccién son siempre mayores que lo que se observa

en las radiografias.

3.- Absceso apical agudo.- Es una coleccién localizada de pus en el
hueso alveolar que rodea el apice de un diente que ha sufrido muerte
pulpar con extension de la infeccion a través del foramen apical a los
tejidos perirradiculares. Se acompafia de una reaccion severa localizada
y en ocasiones generalizada. Constituye el resultado de la exacerbacién

de la periodontitis apical aguda en una pulpa necrotica.

Sintomatologia: Dolor agudo constante, localizado palpitante,
frecuentemente intenso y continuo, que se acompafa a menudo de una
sensacion localizada de plenitud. Dolor aumentado con el calor y
disminuido con el frio. Posteriormente el dolor es severo, pulsatil, con
inflamacién de tejidos blandos. Puede presentarse con compromiso

general como fiebre o linfoadenitis.

Examen clinico: Los tejidos blandos vestibulares pueden inflamarse y
volverse sensibles a la palpacion. La reabsorcion del hueso cortical
superpuesto y la localizacion de la masa supurante bajo la mucosa
producen una hinchazdén. La tumefaccién puede ser localizada o difusa
(celulitis), fluctuante o firme. El diente se siente elongado, doloroso y
movil, afectando igual a los dientes vecinos. El diente responsable es
sensible a la percusion, puede tener un ligero aumento de la movilidad y

las pruebas de vitalidad son negativas.

Diagnéstico Radiografico: se puede observar desde una ausencia total
de cambios, si la inflamaciéon es muy rapida, hasta una radiolucidez
delimitada. A veces un ligero engrosamiento de la lamina dura. El hueso

se mantiene intacto.

4.- Absceso periapical crénico (periodontitis apical supurante).-
Aparicion de un flemén y formacién activa de pus que drena a través de
un trayecto sinusal. Se suele desarrollar a partir de una periodontitis
apical cronica, aunque también puede ser secundario a un absceso
periapical agudo que ha encontrado una via de salida y drena a través

de la mucosa oral. Sintomatologia: Los sintomas de las lesiones
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inflamatorias periapicales varian, desde se asintomaticas, hasta un dolor
dentario ocasional, o un dolor severo, con o sin hinchazén facial, fiebre y
linfoadenopatias. Cuando se presenta con fistula, es detectado por
examen clinico. Examen clinico: Se realizard una radiografia con una
gutapercha del n° 35 a través de la fistula para conocer el origen de la

lesion.

Diagnostico Radiogréfico: los bordes del absceso periapical crénico son
mal definidos, mostrando una transicion gradual del hueso trabecular
normal, que lo rodea hacia el patron 6seo anémalo de la lesion. En
ocasiones los margenes pueden aparecer bien definidos, con una zona
de transicion bien delimitada y un aspecto que simula unos limites
corticales. Su estructura interna consiste en un cambio detectable en la
densidad 6sea, la cual se observa radiolicida. Comienza con un
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal en el apice del
diente y posteriormente afecta una zona mayor del hueso. En estos
estadios iniciales puede no existir evidencia de una reaccion 6sea
esclerotica. Posteriormente durante la evolucion de la enfermedad,
ocurre una mezcla de esclerosis y lisis en el hueso. A la zona de
esclerosis se le llama osteitis condensante, mientras que a la imagen de
reabsorcion 0sea se le denomina osteitis rarificante. El area con mayor
destruccion 6sea esta centra en el apice del diente, mientras que el
patrén esclerético se sitla en la periferia. Efectos sobre las estructuras
adyacentes: Habitualmente la lamina dura que rodea el 4pice del diente
se pierde, asi como es espacio correspondiente al ligamento periodontal.
En los casos crénicos puede ocurrir una reabsorcion externa de la raiz.
De igual manera el canal pulpar puede aparecer mas ancho de lo

normal.

5.- Absceso fénix.- Absceso doloroso que deriva de una periodontitis
apical crénica preexistente al quedar contaminada o infectada por

elementos procedentes del conducto radicular necrético o endodonciado.

Sintomatologia: Los sintomas del absceso fénix y los del absceso apical
agudo son idénticos. Cuando se aprecia una radiotransparencia

periapical extensa, la lesién se denomina absceso fénix.
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Diagnostico radiografico: se muestra un area grande de rarefaccion
apical, estamos delante de un Absceso Fénix, porque el absceso apical

agudo no provoca, de inmediato, area de rarefaccion.

6.- Granuloma periapical: Forma mas avanzada de periodontitis apical
cronica. El granuloma apical es una masa de reaccion de granulacion
(tejido conjuntivo neoformado con inflamacién crénica), localizado
alrededor del apice radicular. EI Granuloma puede tener excelente
capacidad de regeneracion y rapidamente se convierte en tejido
periapical normal, cuando el irritante es removido, o sea, el canal

radicular es tratado.

Sintomatologia: El Granuloma apical es casi siempre asintomatico o con
una sensibilidad leve o indefinida. Puede haber una sensibilidad
"distinta" a la presion o masticacion de alimentos sélidos, debido a la
hiperplasia o0 quizas al leve edema inflamatorio del ligamento
periodontal. Examen clinico: El diente afectado no responde a las

pruebas de vitalidad.

Diagnostico Radiografico: se visualiza como una imagen radioltcida de
forma redonda u ovalada de mas de 2 cm de diametro en la regién
periapical de un diente afectado. Los limites estdn bien delimitados
corticalizada o no, y si la lesion se ha reinfectado o agudizado, sus

limites se observaran difusos pero sin cortical.

El estudio radiografico se hace necesario cuando la historia y el examen
clinico de un paciente no proporcionan la informaciéon necesaria para

evaluar la situacion y formular un plan de tratamiento adecuado.

La radiografia se efectuara si se considera que la informacion que
brinden, beneficiara al paciente. La aplicacion en odontologia de
técnicas radiograficas es de suma utilidad para llegar a un diagndstico
temprano de caries y en la determinacion del grado de destruccion y

penetracion de cada lesion en particular.

Técnicas radiogréaficas en denticién permanente joven
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Se puede utilizar los métodos de la bisectriz o del paralelismo. Para el
método del paralelismo es necesario colocar el cono del tubo del aparato
de rayos X, sobre el anillo de soporte de la pelicula radiogréfica, es
importante enfatizar que para obtener una buena toma radiografica es
necesario estar atento a las correctas posiciones de la pelicula en la
cavidad bucal, asi como la cabeza del nifio en relacion al aparato de
rayos X. Cuando se realiza la toma radiografica en los dientes del arco
superior la cabeza debe estar posicionada con la linea tragus-ala de la
nariz paralela al plano horizontal. Sin embargo cuando se realiza en los
dientes de la arcada inferior hay una modificacién de la posicion de la
cabeza del nifio, en este caso la linea del tragus-comisura labial debe
estar paralela al plano horizontal. Cuando la cabeza del nifio se
encuentra bien posicionada se debe estar atento a la angulacién vertical
y horizontal del cono o tubo del aparato de rayos X. La angulacion
vertical del tubo varia de acuerdo con la region a ser radiografiada, sin
embargo la angulacion horizontal siempre debe ser paralela a las
superficies proximales de los dientes a ser radiografiados. Por Gltimo sin
embargo no menos importante la posicibn de la pelicula debe
mantenerse de tal manera que abarque la region de la cual uno quiere
obtener la imagen radiogréafica. La pelicula serd mantenida en la posicion
correcta en la arcada superior e inferior por el dedo pulgar y el dedo
indice respectivamente de la mano opuesta al lado que esta siendo
realizada la toma radiografica. = También se utiliza la radiografia
interproximal: la cabeza del nifio debe ser colocada de tal manera que se
obtenga una linea tragus — ala de la nariz paralela al suelo y
perpendicular al plano sagital medio. La pelicula utilizada para esta
técnica en esta edad puede ser interproximal, que originalmente posee
una aleta de mordida o la confeccionamos utilizando una pelicula
periapical La pelicula radiogréfica es posicionada colocando el borde
inferior en contacto con el piso de la boca, al mismo tiempo en que la
aleta de mordida se adapta sobre la superficie oclusal de los dientes.
Cuando la pelicula se encuentra entre la lengua y las superficies
linguales de los dientes, el nifio ocluye cuidadosamente en cuanto el
profesional sujeta la pelicula en posicion a través de la aleta de mordida.

La pelicula serd mantenida en posicion mediante la aprehension de la
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aleta de mordida obtenida por la oclusion del nifio El eje central debe
incidir en direccion al plano oclusal en la interseccion con la linea
imaginaria que cruza el centro del ojo. La angulacion vertical puede
variar de +8 a +10 grados, paralela a las superficies proximales de los

dientes a ser radiografiados.

5.2.2.2. Signos y Sintomas Clinicos.- La ausencia de sintomas en los

nifios no asegura que haya salud pulpar.

La historia de dolor dental se asocia mas frecuentemente a la
acumulacion de alimentos en las lesiones cariosas, que producen
presiéon o irritacion quimica a la pulpa protegida solo por una delgada
capa de dentina intacta. También es frecuente la consulta por el dolor

gue precede a la aparicion de tumefaccion o edema extraoral.

“El paciente concurre al consultorio quejandose de sensibilidad al ingerir
alimentos dulces, frios e incluso salados. Relata haber estado
masticando chicle cuando al tocarse con la lengua comenzé la
sensacion de un hueco irregular y cortante. Al examinar clinicamente se
observa una caries profunda. Este problema se origina en superficies
donde se ha facilitado el depoésito de placa, ya sea por mala higiene por
parte del paciente, donde no se ha hecho buen uso de la seda dental o
donde muchas veces se presentan zonas de dificil acceso al cepillado
por la posiciébn dentaria, o morfologia dental en la que las fositas y

fisuras son zonas de estancamiento alimenticio.”'®

Todo lo antes expuesto indica que deberdn seleccionarse
cuidadosamente los hechos en que se basara el diagnéstico, antes de
realizar el tratamiento, a fin de ubicarlo dentro del cuadro de
clasificacion. Para ello es necesario conocer los antecedentes del dolor,
realizar un adecuado examen clinico y radiografico del paciente, a fin de
obtener los signos y sintomas que conduzcan a la identificacion de la

enfermedad.

6 Malagon L. y Malagon B. (2005). Emergencias Odontolégicas. Causas del Dolor. (PP. 44). Editorial Médica
Panamericana. Colombia.
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Historia del dolor.- La historia de la presencia del dolor o de su
ausencia puede no ser tan segura para el diagnéstico diferencial del
estado de la pulpa expuesta de un diente incompletamente formado
como lo es en los permanentes maduros. No es rara la degeneracién de
la pulpa hasta el grado de la formacién de abscesos sin que el nifio
manifieste dolor o molestias. Empero, la historia de un dolor dental debe
ser la primera consideracibn en la seleccion de un diente para
tratamiento con pulpa vital. Un dolor coincidente con una comida, o
inmediatamente posterior a ella, puede no sefialar una gran inflamacién
pulpar. El dolor puede ser provocado por la acumulacion de comida en
las caries, por la presién o por la irritacion quimica de la pulpa vital
protegida solamente por una delgada capa de dentina intacta. El
odontélogo debe distinguir entre dos tipos principales de dolor dental: el
provocado y el espontdneo. El primero se estimula por irritantes
térmicos, quimicos o mecanicos y se reduce o elimina cuando se retira el
estimulo y el dolor espontaneo es un dolor sordo y constante que puede

mantener al paciente despierto toda la noche.

Signos y sintomas clinicos.- “Un absceso gingival o una fistula que
drena, asociados con un diente con caries profunda, son signos clinicos
evidentes de pulpa enferma irreversiblemente. Esas infecciones pueden
resolverse Unicamente mediante una terapia endodoéntica exitosa o por
extraccion de la pieza. La movilidad anormal de los dientes es otro signo
clinico que puede indicar una pulpa severamente enferma. Cuando se
evallan esos dientes en cuanto a su movilidad, las manipulaciones
pueden generar dolor localizado en el area, pero no siempre. Si no hay
dolor o este es minimo durante la manipulacion del diente enfermo y
movible, es probable que la pulpa este en un estado mas avanzado y en
degeneracion cronica. La movilidad patolégica debe distinguirse de la
movilidad normal en las piezas temporarias proximas a su exfoliacion. La
sensibilidad a la percusién o a la presidon es un sintoma clinico que
sugiere al menos cierto grado de enfermedad pulpar, pero el estado de
degeneracién de la pulpa probablemente sea del tipo inflamatorio agudo.
La movilidad dentaria o la sensibilidad a la percusion o a la presion
pueden ser también signos clinicos de otros problemas, como por

ejemplo, las restauraciones “altas”, o la enfermedad periodontal
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avanzada. Sin embargo, cuando esta informacion clinica se recoge en
un nifio y se asocia con un diente que tiene caries profunda, lo mas
probable es que el problema sea de enfermedad pulpar y posible

inflamacién del ligamento periodontal.”*’

Hipersensibilidad dentinaria.- Clinica: se caracteriza por un dolor
agudo, breve y localizado inmediatamente después de actuar un
estimulo. Presumiblemente el dolor de la dentina se debe al movimiento
de liquidos dentro de los tudbulos dentinarios (segun la teoria
hidrodinamica). Si la dentina esta expuesta por abrasion, erosion,
atricion, recesion gingival, tratamiento periodontal, o defectos
anatémicos, la pulpa puede reaccionar con dolor agudo y bien
localizado, de corta duraciéon a los estimulos osméticos, térmicos,
quimicos o0 mecénicos. Cuando existe un factor etiolégico especifico que
causa la sensibilidad (caries, fracturas, microfiltraciones, tratamiento
restaurador reciente), los dientes con pulpa vital pueden tener sintomas
idénticos a la hipersensibilidad dentinaria. Aunque, si aparecen en estas

situaciones, es apropiado un diagnostico de pulpitis reversible.

Pulpitis reversible.- Clinica: Dolor agudo a la aplicacion de estimulos
térmicos oly osméticos. Al quitar el estimulo la pulpa permanece

asintomatica.

Pulpitis irreversible.- Clinica: La intensidad de los sintomas clinicos
varia segun va aumentando la respuesta inflamatoria; dependera del
grado de presion intrapulpar y de la viabilidad de las fibras nerviosas.
“La pulpitis irreversible puede ocasionar un dolor agudo con la aplicaciéon
de estimulos térmicos, que persiste después de eliminar el estimulo
(afectaciébn inflamatoria de las fibras nerviosas A-delta).
Cuando cede el dolor exagerado puede persistir una molestia sorda de
caracter pulsatil (afectacion inflamatoria de las fibras nerviosas C

nocioceptivas). El dolor espontaneo (no provocado) es también

17 Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica (PP 876). MgGraw-hill Interamericana

editores S.A. México.
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caracteristico de la pulpitis irreversible. Si el dolor de la pulpa es
prolongado e intenso, los efectos excitadores centrales pueden producir
dolor referido. Cuando el dolor de las fibras C predomina sobre el de las
fiboras A-delta, el dolor es mas difuso y disminuye la posibilidad de
identificar el diente causal mediante pruebas de vitalidad.”®
En un diente con pulpitis irreversible a veces, el frio proporciona alivio
del dolor intenso (por la vasoconstriccion y disminucion de la presion
tisular). En ocasiones, los cambios de postura (tenderse o inclinarse
hacia delante) provocan dolor (por aumento de la presién), lo que puede
llegar a causar interrupciones del suefio.
Cuando, ademas, hay hipersensibilidad a la mordida, la pulpitis
irreversible se acompafia de una periodontitis apical aguda. En este
caso, la inflamacion de la pulpa se ha extendido a los tejidos
perirradiculares para producir una combinacion de sintomas pulpares y

perirradiculares.

Necrosis.- Clinica: No existen verdaderos sintomas de necrosis pulpar
ya que, en esta fase, las fibras sensoriales de la pulpa estan destruidas.
Sin embargo, se puede originar dolor en los tejidos perirradiculares,
inflamados a causa de la degeneracion pulpar. Cuando la necrosis es
parcial, pueden existir varios sintomas, debido a la persistencia de tejido

vital en una porcion del conducto radicular.

Periodontitis apical aguda.- Clinica: Dolor sensible a la percusién. En
estas fases iniciales no suele observarse hinchazoén, pero si se presiona
con fuerza sobre el extremo radicular se puede obtener una respuesta
dolorosa positiva. Las pruebas de vitalidad son negativas, aunque en las
fases iniciales, podemos obtener respuestas positivas debido a la
resistencia de las fibras nerviosas tipo C.; en dientes multirradiculares
también pude suceder ya que diferentes conductos se pueden encontrar
en diferentes grados de afectacion. Aunque exista periodontitis
periapical aguda, el ligamento priodontal puede estar dentro de los
limites normales, o mostrar solo un ensanchamiento ligero,

radiograficamente.

18 Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica (PP 877). MgGraw-hill Interamericana
editores S.A. México.
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Absceso apical agudo.- Clinica: Dolor palpitante, frecuentemente
intenso y continuo, que se acompafia a menudo de una sensacion
localizada de plenitud. El paciente puede presentar fiebre. A menos que
se establezca una via de drenaje, la respuesta exudativa puede
extenderse de forma difusa, creando zonas periféricas de celulitis.
La inflamacion periapical de los incisivos puede producir una hinchazén
de los tejidos blandos labiales; en los caninos superiores puede afectar a
los tejidos del ala de la nariz; y en los premolares superiores puede

producir hinchazén palpebral.

5.2.2.3. Clasificacion de las patologias pulpares.- “Los dientes
permanentes jovenes son aguellos que aun no han completado la
formacion de sus raices. Estos presentan una abertura apical mayor que
la existente en los dientes maduros. El desarrollo del 6rgano dentario, no
solo depende de la edad cronoloégica de la misma; las diversas
patologias pulpares que pudieran haberla afectado también inciden en la
aceleracion de su proceso de envejecimiento. La pulpa reacciona frente
a cualquier agente patdgeno sea fisico, quimico o bacteriano, cuyos
estimulos superen el limite de tolerancia fisiolégica, aun considerando
que este limite puede estar alterado como en los casos de presencia de
caries. Ante estos factores irritativos se produce una respuesta
inflamatoria o degenerativa, la cual se caracteriza por el aumento de
volumen de la pulpa y por consiguiente la compresién de sus elementos
estructurales lo que determina la aparicion de las alteraciones pulpares.
En funcién de la intensidad y duracién de los irritantes y de la resistencia
del huésped, la patologia pulpar puede variar desde una inflamacion
temporal o pulpitis reversible, hasta una inflamacién grave y progresiva o

pulpitis irreversible que evolucionara hacia la necrosis.”®

La caries y los traumatismos dentarios constituyen las causas mas

frecuentes de lesiones pulpares en dientes permanentes jévenes. La

3 Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica (PP 878). MgGraw-hill Interamericana

editores S.A. México.
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densidad de células inflamatorias y la intensidad de la lesion pulpar,
aumenta conforme la caries avanza en profundidad y amplitud. La
capacidad de la pulpa para soportar la lesibn se relaciona con la

gravedad de ésta.

Con el avance de la lesion cariosa por la suma de agentes irritantes,
incluyendo factores fisicos y quimicos en razén de mayor exposicion de
dentina al medio bucal, se presentan las primeras alteraciones
vasculares de la pulpa dental, que caracterizan un proceso inflamatorio
incipiente en el cual se produce una congestiébn sanguinea, un estado
inflamatorio reactivo, considerandolo como un periodo inicial inflamatorio
gue representa una sefial de alerta, indicando que la resistencia normal
de la pulpa esta llegando al limite de tolerancia fisiolégica, por lo tanto,
esta debe ser considerada como una situacién reversible siempre que

sea eliminada su causa.

La pulpitis reversible es la inflamacién de la pulpa con capacidad
reparativa; es la primera respuesta inflamatoria pulpar frente a diversos
irritantes. La pulpa estd inflamada hasta el punto de que estimulos
térmicos, habitualmente el frio, causa una respuesta de hipersensibilidad
rapida, aguda que cesa tan pronto desaparece el estimulo; la lesion es
de predominio crénico y la inflamacion se circunscribe a la base de los
tubulos afectados, si el irritante es eliminado y ademas se evitan nuevas
agresiones mediante el sellado de los tdbulos de la dentina que
comunican con la pulpa inflamada, ésta recupera un estado asintomatico
sin inflamacion. Por el contrario si éste persiste los sintomas se pueden
prolongar por un tiempo indefinido o hacerse mas extensa y conducir a
una pulpitis irreversible. La penetracion franca de bacterias en la pulpa
suele ser el punto crucial para la pulpitis irreversible. Esto no significa
que ésta no pueda ocurrir antes de la exposicion. Las bacterias son los

principales agentes implicados en la aparicion de esta alteracion pulpar.

La pulpitis irreversible es la inflamacién de la pulpa sin capacidad de
recuperacion, a pesar de que cesen los estimulos externos que han
provocado el estado inflamatorio. La pulpa no cicatrizara y poco a poco

degenerara y ocasionara necrosis con destruccion reactiva. La pulpitis

65



irreversible puede ser aguda, subaguda o cronica; puede tener caracter
parcial o total y acompafarse de infeccion o ser estéril. Desde el punto
de vista clinico, la pulpa con inflamacién aguda es sintomatica, mientras
gue la pulpa con inflamacion crénica es asintomatica en la mayoria de
los casos. La extension apical de la pulpitis irreversible no se puede
determinar clinicamente, hasta que el ligamento periodontal se afecta
por la cascada de mediadores inflamatorios, cuya consecuencia clinica
suele ser que el diente presenta sensibilidad a la percusién. Una
variante de la pulpitis irreversible asintomética es el crecimiento del
tejido pulpar, de color rojizo y en forma de coliflor, alrededor de una
exposicion cariosa. La naturaleza proliferativa de este tipo es atribuida a
una irritacion crénica de bajo grado denominada pulpitis crénica
hiperplasica y a una generosa vascularizaciéon hallada de forma
caracteristica en individuos jovenes. En ocasiones, esta situacion puede
causar dolor transitorio y ligero durante la masticacion. Las pulpitis
agudas y cronicas, asi como los estados degenerativos, de acuerdo con
las condiciones intrinsecas pulpares y la intensidad del agente agresor,
podran evolucionar, lenta o rapidamente, hacia la muerte pulpar, lo que
significa la cesacion de los procesos metabdlicos de este érgano con la
consiguiente pérdida de su vitalidad, de su estructura, asi como de sus

defensas naturales.

La necrosis pulpar.- es la descomposicion, séptica o no, del tejido
conjuntivo pulpar que cursa con la destrucciéon del sistema microvascular
y linfético, de las células y, en ultima instancia de las fibras nerviosas, es
una condicién histolégica originada por una pulpitis irreversible no
tratada, una lesion traumatica o cualquier circunstancia que origine la
interrupcion prolongada del suministro sanguineo de la pulpa. La
necrosis pulpar puede ser parcial o total, la necrosis total es asintomatica
antes de llegar a afectar el ligamento periodontal, puesto que los nervios
de la pulpa carecen de funcion; Dada la falta de circulacion colateral y la
rigidez de las paredes de la dentina, hay un drenaje insuficiente de los
liguidos inflamatorios, lo que ocasiona alzas circunscritas en las
presiones en los tejidos, y da lugar a destruccion progresiva e
inadvertida, hasta que la pulpa se necrosa. Las pulpas de dientes en los

cuales las células pulpares murieron como resultado de coagulacién o
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licuefaccion se clasifican como necréticas. La regidon de necrosis
contiene irritantes provenientes de la destruccion de los tejidos y
microorganismos tanto aerobios y anaerobios. Estos factores irritantes
establecen contacto con el tejido vital periférico y continan ejerciendo
dafo, las bacterias penetran hasta los limites de la necrosis pero no se
observan en el tejido inflamado adyacente. Sin embargo, en todo
momento las toxinas y enzimas bacterianas penetran a los tejidos
circundantes y estimulan la inflamacién. La inflamacion perirradicular tal
vez no se desarrolle, sino hasta que la pulpa este casi completamente
necrotica, sin embargo a veces hay pulpa vital inflamada y pulpa
radicular histolégicamente normal con signos radiogréficos de
inflamacién perirradicular. Sin embargo, aunque no se ha demostrado
en condiciones experimentales, los factores irritantes deben difundirse
desde los tejidos coronales, pasar a través de la pulpa radicular, y
desencadenar una respuesta inflamatoria perirradicular con resorcién
reactiva. Esta entidad clinica suele observarse en nifios, adolescentes o
adultos jévenes y pueden plantear problemas diagnésticos. La
inflamacién periapical de origen pulpar se debe a la llegada de toxinas
bacterianas e incluso bacterias al periodonto a través del orificio apical.
De igual forma puede suceder en otras zonas del periodonto, a través de
un conducto lateral y en la zona de la bifurcaciéon, a través de
comunicaciones frecuentes entre el suelo de la camara pulpar y el
periodonto. Cuando la cascada de irritantes sale del conducto radicular
muchas veces se produce enfermedad periapical. El periapice del diente
se involucra cuando las bacterias invaden la pulpa, produciendo necrosis
parcial o total. La inflamacion periapical puede empezar antes de que la
pulpa esté totalmente necrética. Esto puede explicar la posible presencia
de radiolucencia periapical, existiendo todavia algun tejido vital
remanente en el conducto radicular. La patologia periapical es el
resultado de las bacterias, sus productos y la respuesta del huésped a
los mismos; dentro de las cuales tenemos: La periodontitis apical aguda,

absceso apical agudo, periodontitis apical crénica.

La periodontitis apical aguda es un proceso inflamatorio agudo
alrededor del apice (periodontitis). Esta situacion puede confundir el

resultado de la extension de la inflamacion de la pulpa en el tejido
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periapical, el traumatismo mecéanico o quimico causado por instrumentos
0 materiales endodédnticos o el traumatismo de las superficies oclusales
provocado por hiperoclusiéon o bruxismo, ya que ésta puede ocurrir en
dientes con y sin vitalidad pulpar. Cuando la pulpa ha experimentado
necrosis y no se trata de una periodontitis apical aguda, pueden
aparecer sintomas conforme la enfermedad avanza hacia la siguiente
fase el absceso perirradicular agudo. Se puede producirse un absceso
apical agudo cuando un gran nimero de bacterias pasan al apice y
provocan una respuesta inflamatoria grave. El absceso se define como
una coleccion de pus localizada, microscopicamente compuesta por
células muertas, detritos, polimorfonucleares y macrofagos.
Clinicamente los grados de inflamacion son, con o sin dolor, son

variables.

La periodontitis apical crénica es una respuesta mantenida en el
tiempo y de relativo o de bajo grado debido a las bacterias del conducto
y a los irritantes. Clinicamente, esta lesién suele ser asintomatica y se
detecta con radiolucencia apical. Esta lesibn se caracteriza por el
predominio de linfocitos, células plasmaticas y macréfagos, rodeados por
una capsula fibrosa apenas inflamada compuesta por colageno,

fibroblastos y brotes capilares.

5.2.3. Tratamiento de la enfermedad pulpar.- En el diente permanente
joven con pulpa enferma o traumatizada se debe fomentar la terminacion
apical normal o estimular un cierre apical atipico. Con esto se garantiza el
establecimiento de una proporcion corono - radicular adecuada, y asi, de ser
preciso, poder concluir con buen éxito un procedimiento endodéntico
definitivo. Como el cierre radicular fisioldgico normal puede llevar de dos a
tres afios después de la erupcion, los dientes permanentes jovenes se
desarrollan desde los 6 afios hasta mediados de la pubertad; Por lo tanto el

manejo endoddntico de estos dientes es a menudo complicado.

5.2.3.1. Indicaciones y Contraindicaciones para el tratamiento de
terapia pulpar.- Indicaciones: Se sostiene que deben someterse a
tratamiento endodontico los dientes primarios con pulpa expuesta,

cuando su retencién represente mas ventajas que la extraccion vy
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restitucién con un mantenedor de espacio. Desde luego, el diente debe
ser restaurable y hay que esperar que funcione durante un periodo
razonable. Deben permanecer por lo menos dos tercios de la longitud de
la raiz para asegurar una vida funcional razonable. Se emplearan

coronas de acero inoxidable para la restauracion.

Contraindicaciones: Existen contraindicaciones para la realizacién del
tratamiento endodontico en dientes primarios cuando: La resorcion
radicular sobrepasa mas de un tercio de la longitud radicular, dientes no
restaurable, grandes reabsorciones radiculares interna, cuando la
pérdida de tejido de soporte involucre al germen del permanente,
comunicacion entre el piso de la camara y la zona de fraccién, cuando
existan  reabsorciones radiculares atipicas con mas de 2/3 de
reabsorcion radicular, cuando existan enfermedades generales en el
paciente que contraindiquen la presencia de focos infecciosos bucales.
Estos son otros factores que también han de tenerse en cuenta: el
grado de cooperacién del paciente y de sus padres, asi como la
motivacién para someterse al tratamiento, el deseo y la motivacion del
paciente y de sus padres para mantener la salud y la higiene de la
cavidad oral, la actividad de la caries y el prondéstico global de la
rehabilitacion oral, el estadio de desarrollo dental del paciente, el grado
de dificultad previsto en cada caso en que se vaya a efectuar un
tratamiento pulpar (con instrumentacion) adecuado, el tratamiento del
espacio interdental, resultado de extracciones previas, una maloclusion
preexistente, anquilosis, ausencia congénita de dientes, asi como la
pérdida de espacio debida a una destruccién dental extensa por la caries
y los residuos de la misma y una extrusion excesiva del diente con

afectacion pulpar, debida a la ausencia de los dientes opuestos.

5.2.3.2. Tipos de tratamientos.- Las técnicas endodoénticas habituales
son insuficientes para obturar los grandes conductos que presentan
estos dientes. Aunque se han desarrollado procedimientos para tratar
estos dientes, el pronéstico de retencién permanente de los mismos es
limitado cuando se compara con el diente totalmente desarrollado. Las
modalidades de tratamiento actual de dientes inmaduros en los que se

ha expuesto la pulpa son conservadoras, y su objetivo principal es

69



mantener la vitalidad de la pulpa radicular para permitir que termine de
formarse la raiz. El acierto en la eleccién y oportunidad del empleo de
técnicas endodonticas en piezas permanentes jovenes constituyen un
tema amplio y delicado, debido a que intervienen varios factores en la
determinacién del tratamiento a efectuar, tales como: el grado de

desarrollo radicular y el estado pulpar.

El tratamiento pulpar de dientes primarios y permanentes jovenes
histéricamente ha sido objeto de cambio y controversia. Los
medicamentos pulpares, como el cemento de 6xido de zinc y eugenol, el
hidréxido de calcio y el formocresol, han sido la base de gran parte de
esta controversia. Con el tiempo se ha logrado comprender mejor las
reacciones de la pulpa y la dentiha a estos medicamentos,

principalmente gracias a mejoras en técnicas histologicas.

“Varios investigadores, han descartado una técnica denominada
pulpotomia parcial, para el tratamiento de las exposiciones de la pulpa
secundaria a caries de los molares permanentes jovenes.
Habitualmente este procedimiento se preserva para los dientes con
escasos o0 nulos antecedentes de dolor, ausencia de signos radiolégicos
de enfermedad periapical o reabsorcion y ausencia de sensibilidad a la

percusion, tumefacciéon o movilidad.”® (Fig. # 4 y # 5).

El tratamiento pulpar pediatrico en dientes primarios y permanentes
joévenes implica las siguientes técnicas: Los primeros tres métodos son
técnicas vitales que entrafian un tratamiento conservador de porciones
del tejido pulpar inflamado con preservaciéon de la pulpa vital remanente.
El procedimiento de pulpectomia es una técnica vital y comprende la
extirpacion completa de la pulpa inflamada o necrética de manera
irreversible, después del cual se efectlia obturacion del conducto con un
medicamento resorbible en los dientes primarios y obturacion

convencional del conducto radicular en los dientes permanentes.

Recubrimiento pulpar indirecto.- Se define como la aplicacién de un

medicamento sobre una capa delgada de dentina cariosa remanente,

20 Cohen S. y Burns R. (2010). Vias de la pulpa. Endodoncia Pediatrica. (PP. 832). Elsevier Mosby. Espafia.
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después de la excavacion profunda sin exposicion de la pulpa. El
objetivo del tratamiento es evitar la exposicion pulpar mediante la
estimulacion de la pulpa para generar dentina reparadora por debajo de
la lesion cariosa. Esto detienen el avance de la caries y conserva la
vitalidad de la pulpa no expuesta. Esta técnica puede emplearse con
una o dos sesiones. La ultima implica entrar de nuevo después de un
intervalo de seis a ocho semanas para retirar cualquier dentina cariosa
remanente y colocar restauracion final. El recubrimiento pulpar indirecto
se basa en el conocimiento de que la descalcificacion de la dentina
antecede a invasion bacteriana dentro de ésta. Esta técnica se basa en
retirar las capas externas de la dentina cariosa, que tienen la mayor
parte de los microorganismos, reducir la desmineralizacion continuada
de las capas de dentina profundas contaminadas por las toxinas
bacterianas y sellar la lesion permitiendo que la pulpa genere dentina

reparadora.

Procedimiento.- Se considerara para el recubrimiento pulpar indirecto
Unicamente los dientes que estén libres de signos y sintomas

irreversibles.

Indicaciones.- Antecedentes: malestar leve por estimulos quimicos vy
térmicos y sin dolor espontaneo; Examen Clinico: lesion cariosa de
gran tamafio, no linfoadenopatias, aspecto normal de encias adyacentes
y dientes de color normal; Examen Radiografico: lesion cariosa de gran
tamafio muy cerca de la pulpa, lamina dura normal, espacio del
ligamento periodontal normal, ausencia de radiolucidez interradicular o

periapical.

Contraindicaciones.- Antecedentes clinicos: dolor aguado y penetrante
gue persiste después de retirar el estimulo, dolor espontaneo
prolongado, sobre todo por la noche; Examen clinico: movilidad
excesiva del diente, pérulis en la encia cercana a las raices del diente,
pigmentacion del diente, falta de reactividad a las pruebas pulpares;
Examen radiogréafico: lesién cariosa de gran tamafio con exposicion

pulpar manifiesta, lamina dura interrumpida o disuelta, ensanchamiento
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del espacio del ligamento periodontal y radiolucidez en los vértices de la

raiz o en la zona de furcacion.

“Técnica en dos citas (primera sesion).- Se administra anestesia local y
se aisla con un dique de caucho, se establece el contorno de la cavidad
con una pieza de mano de gran velocidad, se retira la mayor parte de la
dentina blanda, necrética e infectada con una fresa redonda de gran
tamafo en una pieza de mano de baja velocidad sin exponer la pulpa, se
retira la dentina cariosa periférica con excavadores o cucharilla afilada,
se irriga la cavidad y se seca con algoddn, se cubre la dentina afectada
remanente con una solucién de hidroxido de calcio de fraguado duro, se
obtura o se aplica la base en la parte restante de la cavidad con un
cemento de o6xido de zinc y eugenol reforzado o un cemento de
ionémero de vidrio para lograr un buen sello, no se altera esta cavidad
sellada durante seis a ocho semanas, puede requerirse el uso de
amalgama, resinas o una corona de acero inoxidable como restauracion

final para mantener este sello.”?! (Fig. # 8)

Técnica en dos citas (segunda sesion, seis a ocho semanas mas tarde).-
Si el diente ha estado asintomatico los tejidos blandos se mantienen
libres de inflamacion y la obturacion temporal se encuentra intacta,
puede realizarse el segundo paso: Se evaluaran las radiografias que
incluyen coronas de dientes superiores o inferiores tratados, para
determinar la presencia de dentina restauradora, se utiliza de nuevo
anestesia local y se aisla con el dique de caucho, se retira
cuidadosamente todo el material de obturacion temporal, especialmente
la curacion de hidréxido de calcio sobre las porciones profundas del piso
de la cavidad. La dentina cariosa afectada remanente tendra aspecto
deshidratado y desmenuzable y facilmente se retirara. La zona que
rodea la exposicion potencial tendra aspecto blanquecino y puede ser
blanda, ésta es la predentina, no hay que perturbarla. La preparacioén de

la cavidad se irrigara y se secara con suavidad, se cubre todo el piso con

1 Ingle J. y Bakland L. (2005). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP. 876).

MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México.
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una curacion de hidréxido de calcio de fraguado duro. Se colocara una
base con un cemento de éxido de zinc y eugenol reforzado o ionémero

de vidrio reforzado y el diente recibira una restauracion final.

Técnica en una cita.- Después de la preparacion de la cavidad, si se
retiré toda la dentina cariosa excepto la porcién que expondra la pulpa,
puede resultar innecesario el acceso repetido. A la inversa, si el clinico
tuvo que dejar una cantidad de dentina cariosa considerablemente
mayor a causa de los sintomas del paciente, seria conveniente el acceso
de nuevo para confirmar el estado de la dentina reparadora y de la
exposicion pulpar. Si ocurre exposicién pulpar durante el segundo
acceso, estaria indicada una técnica de tratamiento pulpar vital mas
radical como el recubrimiento pulpar directo o la pulpotomia. La
seleccién del diente para el recubrimiento pulpar indirecto en una cita se
basara en el juicio clinico y la experiencia con muchos casos ademas de

los criterios ya mencionados.

Recubrimiento pulpar directo.- Este tratamiento esta restringido a
dientes temporales muy jévenes, que no hayan iniciado la reabsorcion
radicular, con exposicion pulpar pequefia la mayoria de las veces por
una lesion traumatica 0 mecanica no contaminada por la saliva y
rodeada de dentina sana. Consiste en la aplicacion de un material
directamente sobre el tejido pulpar, con la finalidad de estimular la
formacion de un puente de dentina de irritacion por debajo de la

exposicion y conservar la vitalidad pulpar.

“‘Entrafia la colocacién de un agente biocompatible en tejido pulpar
saludable que inadvertidamente qued6 expuesto durante la excavacion
de una caries o por una lesién traumética. El objetivo del tratamiento es
sellar la pulpa para evitar la filtracion bacteriana, fomentar que la pulpa
encapsule el sitio expuesto al iniciar un puente de dentina, y mantener la

vitalidad de las regiones subyacentes del tejido pulpar.”® (Fig. # 9).

22 Ingle J. y Bakland L. (2005). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP. 876). MgGraw-hill Interamericana

editores S.A. México.
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Indicaciones.- entrafia las mismas consideraciones para el tratamiento
pulpar vital ya mencionadas, descartar signos de inflamacion y
degeneracién pulpar irreversible. La indicacion clasica para el
recubrimiento pulpar directo ha sido sefialar exposiciones mecanicas
gue estan rodeadas con dentina sana. El tejido pulpar expuesto tendra
un color rojo brillante y una leve hemorragia que se controla con
facilidad, empleando pequefias torundas de algodén seco aplicadas con

presién minima.

Contraindicaciones.- odontalgias espontdneas y nocturnas, movilidad
excesiva del diente, engrosamiento del ligamento periodontal, signos
radiograficos de degeneracion furcal o perirradicular, hemorragia
incontrolable en el tiempo de exposicion y exudado purulento o seroso

por la exposicion.

Se ha encontrado que el recubrimiento pulpar directo es menos exitoso
en dientes primarios que el tratamiento pulpar indirecto o la pulpotomia
coronal. Sin embargo, el recubrimiento pulpar directo tiende a tener mas

éxito en dientes permanentes jovenes.

Pulpotomia.- La pulpotomia es la técnica mas ampliamente utilizada en
el tratamiento pulpar vital de dientes primarios y permanentes jovenes

con exposiciones pulpares cariosas.

“Se define una pulpotomia como la extirpacion quirdrgica de toda la
pulpa coronal que supuestamente esté parcial o totalmente inflamada y
muy posiblemente infectada, lo que deja intacta la pulpa radicular vital
dentro de los conductos. Luego se aplica un medicamento germicida
sobre los mufiones de pulpa radicular vital remanentes en su punto de
comunicacion con el piso de la camara pulpar coronal. Este
procedimiento se realiza para favorecer la cicatrizacion y la retencion de
la pulpa radicular vital. Puede presentarse la formacion de puentes de
dentina como resultado de este tratamiento, lo cual depende del tipo de

medicamento que se utilice. Otras variables que se considera influyen

74



en el resultado del tratamiento son el tipo de medicacion, su

concentracion y el tiempo de contacto con el tejido.”?® (Fig. # 10y # 11)

La pulpotomia es la técnica més indicada en el tratamiento pulpar de
dientes permanentes jovenes con lesiones pulpares cariosas o
traumaticas. Este procedimiento puede practicarse a diversos niveles,
segun el tamafio de la exposicién y el estado de la pulpa en el sitio de la
exposicion. La pulpotomia vital es la exéresis o remocién parcial de la
pulpa viva (generalmente la parte coronaria o cameral), bajo anestesia
local, complementada con la aplicacién de farmacos que, protegiendo y
estimulando la pulpa residual, favorecen su cicatrizacion y la formacion
de una barrera calcificada de neodentina, permitiendo la conservacion
de la vitalidad pulpar. La pulpa remanente, debidamente protegida y
tratada, continua de forma indefinida en sus funciones sensoriales,
defensivas y formadora de dentina, esta Ultima de basica importancia
cuando se trata de diente jévenes que no han terminado la formacion
radiculo apical. Es la amputaciéon completa de la pulpa coronaria, la cual
es seguida de la aplicacién de un medicamento en la entrada de los
conductos radiculares, para inducir la formacion de la raiz. Este
procedimiento se realiza para mantener la vitalidad e integridad de la
pulpa radicular remanente, para estimular el crecimiento de nueva
dentina y como proteccién de la pulpa ante irritantes adicionales. Por su
parte, otros investigadores sefialan que la pulpotomia consiste en
eliminar el tejido pulpar con lesiones inflamatorias o degenerativas
dejando intacto el tejido vital restante y revestirlo con un recubrimiento
pulpar para favorecer la cicatrizacién en el lugar donde se ha hecho la
amputacion.  Tradicionalmente el término pulpotomia ha implicado
realizar la extirpacion del tejido pulpar hasta la linea cervical. Sin
embargo, la profundidad de la extirpacién ha de determinarla el buen
criterio del odont6logo. Debe eliminarse todo el tejido aparentemente
inflamado para poder colocar asi el material sobre un tejido pulpar sano
sin inflamacion. El objetivo de este tratamiento es inducir el completo

desarrollo radicular y el cierre apical.

Zngle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP 887). MGGraw-hill Interamericana
editores S.A. México.
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Contraindicaciones.- odontalgias persistentes y pus coronal, dientes
avulsionados, reimplantados o muy luxados, fractura corona-raiz grave
gue requiera retencién interradicular para la restauracion, diente con
fractura radicular horizontal desfavorable (cerca del margen gingival),
diente muy cariado que no pueda ser restaurado, dientes adultos con
conductos estrechos y apices calcificados, todos los procesos

inflamatorios pulpares, como pulpitis irreversibles y necrosis pulpares.

El tratamiento de los dientes permanentes jovenes con caries grave y
afeccion pulpar en el nifio o en el adolescente crea un dilema. Se ha
considerado que el tratamiento endodoéntico completo y una restauracion
de corona completa de molde constituyen el tratamiento ideal. Sin
embargo, esto es dilatado y en muchos casos, excede los recursos
economicos de la familia. Lo que es mas importante es la obturacion del
conducto para las raices incompletamente formadas y los vértices
abiertos plantea problemas singulares con las técnicas de endodoncia
comunes. Las paredes dentinarias relativamente delgadas de los
grandes conductos obturados imponen al diente un mayor riesgo de
fractura radicular con el tiempo. En estos casos, el objetivo del
tratamiento es maximizar la oportunidad para el desarrollo y cierre
apical, lo que se conoce como apexiogénesis, y mejorar la formacion
continuada de la dentina radicular. Estos objetivos solo se logran si se
mantiene la pulpa radicular en un estado saludable: la intencion de la
técnica de pulpotomia. Si bien el hidréxido de calcio ha sido el
medicamento para pulpotomia mas recomendado en dientes
permanentes jévenes con afeccion pulpar y con vértices incompletos,

también se ha propuesto como una alternativa el formocresol.

En virtud de los mejores resultados clinicos, el hidroxido de calcio es el
agente para la pulpotomia recomendado en exposiciones cariosas y
trauméticas de dientes permanentes jévenes, en particular con cierre
apical incompleto. Tras el cierre del vértice, en general se recomienda
que se lleve a cabo la obturaciéon ordinaria del conducto radicular para
evitar el posible resultado a largo plazo de la calcificacién del conducto

radicular.
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Procedimiento.- Se anestesia el diente que se va a tratar y se le aisla
bajo un dique de caucho, se excavan todas las caries y se establece un
contorno de la cavidad, se irriga la cavidad con agua y se seca
levemente con motas de algodon, se retira el techo de la camara pulpar
con una fresa de fisura de gran velocidad, se amputa la pulpa coronal
con una fresa redonda grande de baja velocidad o con una piedra de
diamante de gran velocidad mediante pasadas suaves, se controla la
hemorragia con una mota de algodén aplicada con presion o
humedecida con peréxido de hidrégeno, se coloca una mezcla de
hidréxido de calcio sobre los mufiones de pulpa radicular en los orificios
del conducto y se seca con una mota de algodén. Se coloca un cemento
de 6xido de zinc y eugenol reforzado o ionédmero de vidrio reforzado con
resina sobre el hidroxido de calcio para sellar y obturar la cAmara. Si la
corona esta muy debilitada por caries, se utiliza una corona de acero
inoxidable en vez de una restauracion de amalgama para evitar fracturas

de la cuspide.

Apicoformacién.- El tratamiento endoddntico de los dientes
permanentes sin pulpa y con un apice abierto, amplio y en forma de
trabuco ha constituido desde siempre un reto para los odontélogos.
Antes de la introduccion de las técnicas de cierre apical, el tratamiento
habitual de este problema era quirdrgico. Aunque éste podria tener éxito,
la existencia de consideraciones mecénicas y psicologicas implican
numerosas contraindicaciones. En los dientes sin pulpa y con un apice
incompletamente formado, las delgadas y fragiles paredes dentinarias
dificultan la formacién de un sellado apical. La permeabilidad del orificio
apical es variable, desde casi cerrado hasta un tipo divergente o en
"trabuco”. Cuando para conseguir un sellado se eliminaba parte de la
raiz, la relacion corona-raiz resultante era adversa para la restauracion
coronaria subsecuente. Como esta situacibn se presentaba
generalmente en nifios, era de desear un abordaje menos traumatico.
Las consideraciones tedricas sugieren que el crecimiento de la raiz con
dentina y cemento histolégicamente solo es posible en los casos en que
conserva su funcién la vaina epitelial radicular de Hertwig. Por lo tanto,

cuando se trata un diente inmaduro con infeccidon croénica, el Unico tipo

77



de cierre del extremo de la raiz que puede anticiparse es la oclusion

calcificada.

Definiciobn de apicoformacion.- De acuerdo a la AAE (Asociacion
Americana de Endodoncia), la apicoformacion es un método que induce
la formacién de una barrera calcificada en un diente con 4pice abierto o
la continuacién del desarrollo apical de una raiz incompletamente
formada en dientes con pulpa necrética. La apicoformacion es el
tratamiento que se realiza en un diente incompletamente formado y con
necrosis pulpar, con la finalidad de inducir o permitir la formacion de una
barrera calcificada que oblitere el orificio apical o que permita el
desarrollo radicular completo. Es un método de induccién de cierre
apical a través de la formacion de un tejido mineralizado en la region
apical de la pulpa de un diente sin vitalidad pulpar con una raiz
incompletamente formada y sin cierre apical. En los dientes con
desarrollo radicular incompleto y con un diagndstico de necrosis pulpar
es muy importante la limpieza adecuada del conducto radicular y el
relleno tridimensional del espacio existente con materiales que
proporcionen las condiciones o induzcan el cierre de la apertura apical
con un tejido mineralizado que permita, en el futuro, el tratamiento
endoddntico definitivo. En ocasiones se puede producir el cierre apical,
con aumento de la longitud radicular previa y estrechamiento de la luz
del conducto, sin embargo, lo mas habitual es que se produzca la
formacion de una barrera calcificada en el orificio apical, quedando la
longitud similar a la existente en el momento de iniciar el tratamiento y
sin modificaciones en las dimensiones de la luz del conducto. Por estos
motivos se desarrolld la técnica de apicoformacién, con la que se
pretende estimular la formacion de una barrera apical de tejido duro que
sirva como tope para realizar una buena compactacion de la gutapercha

en el conducto radicular.

Indicaciones de la apicoformacion

Situaciones clinicas en las cuales se puede aplicar un tratamiento de
apicoformacion: 1.- Dientes en donde la edad del paciente y el grado de

desarrollo radicular coinciden, formandose un &pice anatomico
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semejante al normal. 2.-Dientes en los que el estado de su evolucion es
menor a la edad del paciente; en ellos se formara una barrera calcificada
en el apice, quedando la longitud radicular en el mismo nivel en el que
se hallaba antes de iniciar el tratamiento y sin disminuir la luz del
conducto. 3.- La apicoformacion o induccion al cierre apical se
encuentra indicada en dientes permanentes incompletamente formados,

con pulpa necrética.

Técnica de apicoformacién

-Radiografia preoperatoria, para verificar el grado de desarrollo radicular

y el estado periapical del diente.

-La anestesia del diente esta indicada cuando existe tejido pulpar vital en

la zona media o apical del conducto.

-Aislamiento del campo operatorio con el dique de goma.

-Apertura y acceso pulpar, proporcionados al diametro del conductos. A
veces es preciso ampliarla un poco sobre todo en dientes anteriores
para adaptar los instrumentos necesarios para la limpieza de los

conductos radiculares.

-Determinacién de la longitud de trabajo. Los localizadores apicales no
son confiables para utilizarlos en estos dientes. Se prefiere determinarla
con la técnica radiogréfica, eligiendo como referencia el extremo mas
corto de la pared radicular, situdndola de 1 a 2mm menos para no
lesionar el tejido periapical, el cual es la base de la reparacién. La

ausencia de un tope apical favorece a la sobreinstrumentacion.

-Preparacién del conducto con limas de gran calibre, en la preparacion
del conducto radicular de estos dientes a veces es necesario emplear
limas de la tercera serie (# 90 a #140). Se debe efectuar un limado
circunferencial hasta la longitud determinada sin ejercer una accién
intensa sobre las paredes dentinarias ya que estas son muy delgadas y
poco resistentes. La limpieza del conducto se consigue basicamente,

mediante la irrigacidn con soluciones de hipoclorito de sodio al 2,5%.
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Durante la irrigacion no se debe profundizar en exceso la aguja ya que el
diente es mas corto de lo normal y tiene el foramen mucho mas amplio.
Se recomienda colocar a la aguja un tope de goma para no correr

riesgos.

-Secado del conducto con puntas de papel absorbente del mismo

calibre.

-Colocacion de una medicacion intraconducto. La mayoria de los autores
eligen como material el hidréxido de calcio. Para preparar la pasta se
debe colocar sobre una loseta de vidrio estéril hidréxido de calcio puro y
un vehiculo el cual podria ser: agua destilada, suero fisiolégico,
paramonoclorofenol  alcanforado, liquido anestésico, glicerina,
clorhexidina, etc. Hasta el presente no hay evidencias clinicas de la
superioridad de un vehiculo sobre otro. También, si se prefiere aumentar
su radiopacidad se puede agregar yodoformo, estroncio, oxido de cinc.
La pasta se debe introducir hasta el limite de la instrumentacion llenando

el conducto radicular por completo.

-Se obtura la cAmara con un material temporal que produzca un sellado

marginal hermético.

-Se debe realizar una radiografia de control inmediato, para verificacion
de la obturacién del conducto que se aprecia mas opaco de la poca

radiopacidad del hidréxido de calcio.

Es importante un control clinico y radiografico al primer mes y luego
cada 3 meses en el cual se debe evaluar, la homogeneidad de la
obturacién con la pasta de hidréxido de calcio y la condiciéon de los
tejidos &pico-periapicales. Cuando la radiografia de control muestre
areas vacias en el conducto se debe volver a colocar el medicamento. Si
es necesario volver a colocar el hidroxido de calcio se recomienda,
después de realizar el aislamiento absoluto y la remocién de la
restauracion provisional, colocar una jeringa con solucién fisiologica
calibrando la aguja 2mm menos de la longitud de trabajo, utilizar una

lima tipo K # 35 0 40 para ayudar en la remocion del hidroxido de calcio
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Si por el contrario, se observan signos de fracasos (fistulas, tumefaccion,
persistencia 0 aumento de tamafo de la lesion) se debe reevaluar el
tratamiento realizado, mejorar la preparacion del conducto y volver a

colocar hidréxido de calcio.

Al ser evidente el cierre apical, se procede a aislar el diente y a eliminar
la pasta del interior del conducto con irrigacién abundante. Luego se
procede a comprobar de forma tactil la presencia de la barrera
calcificada con una lima de grosor maximo # 20, sin embargo otros
autores para mayor seguridad sugieren realizar este procedimiento con
una punta de papel invertida y minimizar el riesgo de romper el puente

neoformado.

Luego se procede a secar el conducto y se obtura de manera definitiva
con la técnica de cono hecho a la medida, en ésta técnica, se elabora un
cono grueso de gutapercha calentando varios conos pequefios y
arrollandolos entre dos losetas de vidrio, se obtura con la parte mas
ancha hacia el apice y la mas estrecha hacia incisal, es decir, en sentido
invertido, y luego se condensa lateralmente con conos adicionales. Hoy
en dia también se pueden utilizar otras técnicas como la gutapercha

termoplastificada.

Para el éxito del cierre apical es critico un sellado temporal eficaz entre
citas, si este se pierde, las bacterias tienen acceso al conducto y recurre

la inflamacién apical y fracasa el procedimiento de apicoformacion.

La formacion de tejido calcificado que oblitere la apertura apical se
produce, en general, en un periodo entre 9 y 18 meses. En muchas
ocasiones, se aprecia en la radiografia la formacion de una barrera
calcificada apical. Hay que tener en cuenta que el cierre mas tardio es el
vestibulo palatino y en la radiografia solo se observa el diente en sentido
mesiodistal, por esto se recomienda después de observar el cierre en la
radiografia esperar entre 1 y 2 meses mas para asegurar la formacion de

una barrera completa.

No es necesario lograr un cierre completo apical para obturar de forma

definitiva el diente; basta conseguir un mejor disefio apical que permita
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una buena obturacibn con conos de gutapercha. La direccion y

desarrollo apical es variado, y cabe destacar los siguientes tipos clinicos:

- No hay evidencia radiografica de desarrollo en el periapice o conducto.
Sin embargo al introducir un instrumento dentro del conducto se detiene
al encontrar un impedimento cuando llega al apice, lo cual sugiere que

se ha desarrollado un delgado puente calcificado.

- Se ha formado un puente calcificado, exactamente coronando el apice,

visible radiograficamente.

- Se desarrolla el apice obliterado sin ningiin cambio en el conducto. El
aspecto apical continua su desarrollo con un &pice aparentemente

obliterado.

Entre las técnicas mas conocidas para inducir la formacién de una
barrera apical tenemos la técnica del hidroxido de calcio-
paramonoclorofenol alcanforado preconizada por Kaiser, Frank vy
Steiner, también llamada Técnica de la Escuela Norteamericana y la
técnica del hidréxido de calcio- yodoformo, preconizada por Maisto y

Capurro, también llamada Técnica de la Escuela Sudamericana.

Técnica de Frank.- Como material de obturacion temporal se sugiere
una pasta de hidroxido de calcio, debido a su rapida disponibilidad, la
simplicidad de preparacion y la facilidad de eliminacion. El hidréxido de
calcio también tiene la ventaja de no provocar problemas si el exceso de
material pasa hacia la zona periapical, puesto que puede reabsorberse.
No obstante, se han obtenido resultados satisfactorios comparables con
otras pastas y medicamentos; por lo tanto, es relativamente poco
importante qué medicacion o pasta se utilice. Es importante colocar la
obturacién del conducto radicular tan pronto como se han efectuado el
desarrollo y el cierre apicales. A pesar de que la pasta de sellado
absorbible es adecuada para reducir el espacio del conducto y sus
contaminantes, debe reemplazarse por una obturacion permanente para
prevenir la posible recidiva de patologia periapical. La gutapercha es la
obturacion no reabsorbible del conducto radicular de eleccion. La terapia

no se considera finalizada hasta que se ha logrado un desarrollo apical
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adecuado y se ha colocado una obturacion permanente del conducto. La
utilizacion de este método no estd restringido a dientes unirradiculares.
Se ha observado resultados similares en molares sin pulpa, en los que el

desarrollo radicular y el cierre apical eran incompletos.

Procedimiento: Primera visita : Aislamiento, preparar acceso,
establecer la conductometria, preparar y limpiar el conducto, secar el
conducto, preparar una pasta espesa de hidroxido de calcio, introducir
correctamente la pasta en el conducto, colocar una bolita de algodén,
seguida de un sellado duradero. Es imprescindible que el sellado

permanezca intacto hasta la siguiente visita.

Tratamiento de las complicaciones.- Si aparecen sintomas, repetir el
proceso de la primera visita, si persiste o reaparece una fistula, repetir el

proceso de la primera visita.

Segunda visita (de 4 a 6 meses mas tarde): Tomar una radiografia para
hacer una valoracion comparativa del apice. (Si no se ha desarrollado
suficientemente, repetir el proceso de la primera visita), hay que realizar
una radiografia para restablecer la longitud del diente, citar al paciente a
intervalos de 4 0 6 meses hasta que se evidencie un cierre radiografico.
El cierre se verifica abriendo el conducto y probando con
instrumentacion; hay que encontrar un tope definido. A los seis meses
cuando se tome la radiografia una de las siguientes cinco condiciones
tendra que encontrarse: No hay cambio radiografico aparente, pero si se
inserta un instrumento, un bloqueo en el apice del diente sera
encontrado; Evidencia radiografica de un material calcificado en el o
cerca del 4pice; En algunos casos el grado de calcificacién puede ser
extenso y en otros puede ser minimo; EI apice radicular cierra sin
ningiin cambio en el espacio del conducto; EI &pice continla su
formacion con cierre del conducto radicular; No hay evidencia
radiogréafica de cambios y se presenta sintomatologia y/o se desarrollan
lesiones periapicales. No es necesario obtener un cierre completo para
proceder a la obturacion permanente. S6lo es necesario tener un apice
mejor disefiado que permita la colocacion y ajuste de una punta para

proceder a la técnica de condensacion. Si el grado o la calidad del 4pice
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continba dudoso, repetir el proceso de la primera visita. Completar el
caso cuando se pueda realizar una obturacibn permanente con

gutapercha.

Técnica de Maisto.- Maisto propone cambios en la técnica de Frank
consistente en la obturacién y sobreobturacion del conducto con una
pasta compuesta de: Polvo: hidréxido de calcio puro, yodoformo en
proporciones aproximadamente iguales en volumen. Liquido: Solucién
acuosa de carboximetilcelulosa 0 agua destilada. Cantidad suficiente
para una pasta de consistencia suave. La técnica operatoria utilizada era
la siguiente: Se eliminaba los restos pulpares y dentina desorganizada
en los dos tercios coronarios del conducto (segln control radiografico);
luego se preparaba el conducto, sin llegar al apice, dandole forma
circular. Posteriormente se llevan los instrumentos al conducto con
clorofenol alcanforado, alternando la instrumentacién con la aplicacion
de bioxido de sodio, Seguida de un lavado con agua oxigenada y
aspirado. Se seca el conducto y nuevamente se coloca clorofenol
alcanforado y se efectua la conductometria. Se ensancha el tercio apical
y como paso final se lava con agua de cal y se coloca la pasta de
clorofenol alcanforado hasta obturar y sobreobturar el conducto. Por
tltimo, se adosa un cono de gutapercha previamente calibrado el cual
debe ocupar menos de los dos tercios coronarios del conducto y se llena
con cemento semitraslicido la camara pulpar. Maisto, en su trabajo
concluye lo siguiente: La sobreobturacion del conducto, con este
material se reabsorbe con una velocidad promedio de dos a tres dias por
cada 2mm controlado radiograficamente; La desobturacion del conducto
no ofrece dificultades, por lo que permite rehacer el tratamiento, si fuese
necesario; Existe la posibilidad de lograr "esterilizacion" del conducto,
por la condicién del pH alcalino presente en el mismo. Se logra la

reparacion de las zonas periapicales previamente afectadas.

Técnica de Lasala.- Lasala modificé la técnica de Maisto en su ultimo
paso: Una vez sobreobturado el diente con la pasta de Maisto, se
elimina la pasta contenida en el conducto hasta 1.5 a 2 mm del apice;
Se lava y se reobtura con la técnica convencional de cemento de

conductos no reabsorbible y condensacién lateral con conos de
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gutapercha, con el objeto de condensar mejor la pasta reabsorbible y de
gue, cuando ésta se reabsorba y se produzca la apicoformacion, quede

el diente obturado convencionalmente.

Ventajas.- Efecto antibacteriano a largo plazo, ya que se ha observado
la formaciébn del tejido calcificado, ocurre en ausencia de
microorganismos; Con un pH alcalino que puede actuar como buffer
para las reacciones acidas inflamatorias, favoreciendo el remodelado
0seo, ya que se neutraliza los acidos producido por los osteoclastos y
los macrofagos, cuando los cristales de carbonato de calcio fueron
producidos por una reaccion entre el dioxido de carbono en el tejido
pulpar y el calcio del material; se observé también que los iones OH
inducen el desarrollo de una capa necrética superficial la cual actlua
como una superficie donde las células pulpares pueden adherirse,

dirigiendo la formacién del puente.

Desventajas.- La variabilidad del tiempo de tratamiento, la
imprevisibilidad de cierre apical, la dificultad de seguimiento de los
pacientes, y el retraso tratamiento, tiene alguna alteracion del tejido y la
disolucién del material. A este respecto, es importante saber que es
poco probable que el calcio liberado por la disociacién del Ca(OH)2
pueda ser utilizado para la formaciéon de una barrera apical, puesto que
es un ion inestable, y para poder ser util en la formacion de este tejido
calcifique se necesita de un aporte constante de calcio , el cual puede

provenir de una via hematégena.

Apexogénesis.- La apexogénesis se define como el desarrollo final
radicular fisioldgico y formacién y esta indicada cuando la pulpa vital de
un diente se expone y existen dos condiciones especiales: La pulpa no
estd irreversiblemente inflamada, el desarrollo apical y el cierre es
incompleto, esto involucra una remocion de la pulpa coronal afectada
pero permite que la pulpa sana remanente lleve a un desarrollo y
formacion apical normal, el contenido celular rico y la vascularizacion de
una pulpa joven deben respetarse para la defensa y los mecanismos de
curacion. El procedimiento es el de la pulpotomia con hidréxido de

calcio y cuanto antes sea aplicada, mejor es el prondstico de mantener
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la vitalidad de la pulpa radicular y de esta forma permitir un normal
desarrollo radicular. Una pulpotomia con formocresol no se recomienda
para los dientes permanentes jovenes. Inclusive si la pulpa radicular
joven remanente esta comprometida (inflamada crénicamente), la pulpa
puede también ser capaz de depositar dentina antes de llegar a estar

totalmente necrotica.

Fundamentos.- La apexogénesis es la exéresis o remocién parcial de la
pulpa viva (generalmente la parte coronaria o cameral), bajo anestesia
local, complementada con la aplicacién de farmacos que, protegiendo y
estimulando la pulpa residual, favorecen su cicatrizacion y la formacion
de una barrera calcificada de neodentina, permitiendo la conservacion
de la vitalidad pulpar. La pulpa remanente, debidamente protegida y
tratada, continla de forma indefinida en sus funciones sensoriales,
defensivas y formadora de dentina, esta Ultima de basica importancia
cuando se trata de dientes jévenes que no han terminado la formacion
radiculoapical. Sostener un epitelio de Hertwig viable en la envoltura
radicular y de esta forma permitir un desarrollo continuo de la longitud
radicular para una relacion mas favorable con la raiz, mantener su
vitalidad pulpar, que permita a los odontoblastos remanentes yacen 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 obturacién
de gutapercha, crear un puente dentinario en el lugar de la pulpotomia,

aungue el puente no es esencial para el éxito del tratamiento.

Indicacion.- Dientes permanentes jovenes con formacion incompleta de
la raiz y dafio de pulpa coronal pero con salud de pulpa radicular, la
pulpa no esta irreversiblemente inflamada, no evidencia clinica de
degeneracién pulpar extensa o patologia periapical, no debe haber dolor
espontaneo palpitante, movilidad dentaria, fistula ni hinchazén, no exista
radiografia de patologia periapical o pérdida de hueso interradicular, o
resorcion dentinaria interna, no usar como apa@sito formocresol, si CaOH,
cuando hay mayor tiempo y tamafio de exposicion, indicamos mas una

pulpotomia y no un RPD.
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Contraindicacion.- No en dientes permanente mas viejos, dientes
avulsionados, reimplantados o muy luxados, fractura corona-raiz grave
gue requiera retencién interradicular para la restauracion, diente con
fractura radicular horizontal desfavorable (cerca del margen gingival),
diente muy cariado que no pueda ser restaurado, dientes adultos con
conductos estrechos y apices calcificados, todos los procesos

inflamatorios pulpares, como pulpitis irreversibles y necrosis pulpares.

5.2.3.3. Materiales utilizados para el tratamiento pulpar.- El
tratamiento pulpar de dientes primarios y permanentes jovenes
histéricamente ha sido objeto de cambio y controversia. Los
medicamentos pulpares, como el cemento de 6xido de zinc y eugenol, el
hidroxido de calcio y el formocresol, han sido la base de gran parte de
esta controversia. Con el tiempo se ha logrado comprender mejor las
reacciones de la pulpa y la dentina a estos medicamentos,
principalmente gracias a mejoras en técnicas histolégicas. Se han
sugerido muchos medicamentos y materiales para cubrir exposiciones
pulpares e iniciar la cicatrizacion de los tejidos o la reparacion de la
estructura dura o ambas cosas. El hidréxido de calcio, de una forma u
otra, ha sido seleccionado por una gran cantidad de autores como el
medicamento elegible para las exposiciones pulpares. También se han
investigado  antibidticos, calcitonina, colageno, corticosteriodes,
cianoacrilato, formocresol y ceramica de fosfato tricacico resorbible, con
grados variables de éxito. Estos Ultimos compuestos, con la excepcion
del formocresol, no han tenido suficiente impacto clinico para adoptarse
como el material elegible en el recubrimiento pulpar directo, sobre todo

en grupos de edad pediatricos.

Hidréxido de Calcio.- “El hidroxido de calcio produce necrosis por
coagulacién en la superficie de contacto de la pulpa, después, el tejido
subyacente se diferencia en odontoblastos, que elaboran una matriz en
término de alrededor de cuatro semanas, esto trae consigo la formacion
de un puente de dentina reparadora, causado por el caracter irritante del
hidréxido de calcio altamente alcalino, con pH de 11 a 12. Stanley ha
identificado que los efectos de puente de dentina del hidroxido de calcio

ocurren Unicamente cuando el agente esta en contacto directo con el

87



tejido pulpar saludable. Los efectos minerales del hidroxido de calcio
incluyen activacién del trifosfato de adenosina celular como resultado de
la intensificacion de la alcalinidad en el proceso de mineralizacion que
producen el calcio y el ion hidroxilo, si bien el hidréxido de calcio no es el
Unico en iniciar la dentinogénesis reparadora, sin embargo demuestra la
formacion de dentina tubular méas rapida en comparacién con la
ceramica de fosfato de calcio y el fosfato tricalcico. EI hidréxido de
calcio tiene accién antibacteriana importante, que se ha identificado
como un beneficio adicional en los procedimientos de recubrimiento,
estas propiedades incluyen la hidrélisis de los lipopolisacaridos de la
pared celular bacteriana, la neutralizacion de las endotoxinas
bacterianas y la reduccién de los microorganismos anaerobios a través
de la absorcion de dioxido de carbono. Si bien se ha demostrado que
las pastas de hidroxido de calcio son eficaces para favorecer los puentes
de dentina, su mayor pH, su solubilidad en agua y la falta de fuerza
como barrera fisica, llevd a los fabricantes a la introduccion de
cementos de hidréxido de calcio modificados, que fraguan con rapidez y
se endurecen para sellar cavidades y para el recubrimiento pulpar. Tras
una investigacion clinica de dos férmulas de un compuesto de hidréxido
de calcio duro autopolimerizable, encontr6 que los selladores de
hidréxido de calcio eran agentes eficaces para el recubrimiento pulpar
directo e indirecto tanto en dientes primarios como en permanentes
jovenes.” (Fig. #12).

El hidréxido de calcio fue el agente para pulpotomias mas recomendado
en los decenios de 1940 y 1950, en virtud de que se consideraba que
era mas aceptable desde el punto de vista bioldgico debido al hecho de
que favorecia la formaciébn de puente de dentina irritacional y se
mantenia la vitalidad pulpar. Sus estudios histologicos demostraron que
el tejido pulpar adyacente al hidréxido de calcio experimentaba primero
necrosis en virtud del pH elevado (11 a 12) de dicha sustancia. Esta

necrosis se acompafié de cambios inflamatorios agudos en el tejido

% Ingle J. y Bakland L. (2005). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP. 876). MgGraw-hill Interamericana

editores S.A. México.
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subyacente. Después de 4 semanas, se desarroll6 una nueva capa
odontoblastica y con el tiempo un puente de dentina. Investigaciones
ulteriores demostraron tres zonas histologicas identificables bajo el
hidréxido de calcio en un lapso de 4 a 9 dias: necrosis por coagulacion,
zonas basofilicas de tincién profunda con osteodentina variada y tejido
pulpar relativamente normal, levemente hiperémico, subyacente a una
capa odontoblastica. Al igual que el recubrimiento pulpar directo, la
presencia de un puente de dentina no es el Unico criterio de éxito. El
puente puede ser incompleto y tener el aspecto histolégico de dona,
clpula o embudo o estar lleno de inclusiones de tejido. También es
posible que la pulpa remanente sea encapsulada por tejido fibroso son

puente de dentina manifestd en las radiografias.

Cemento de 6xido de zinc y eugenol.- Se encontr6 que el ZOE, en
contacto directo con el tejido pulpar, producia inflamacion croénica, falta
de barrera calcificada y necrosis como resultado final, y no se
encuentran recomendaciones positivas. Al comparar el ZOE con el
hidroxido de calcio, encontraron que el ZOE resultaba méas benéfico para
las pulpas expuestas inflamadas y consideraron que no es necesaria la
produccién de un puente calcificado si la pulpa esta libre de inflamacion

después del tratamiento.

Corticosteroides y antibioticos.- Se ha sugerido el uso de
corticosteriodes, antibiéticos o0 ambos tipos de medicamentos para la
pruebas pulpares directas en la fase tratamiento preliminar y también
para mezclarse con el hidroxido de calcio, a fin de reducir o prevenir la
inflamacién pulpar. Se recomendd que no se emplearan compuestos
antiinflamatorios en pacientes con riesgo de bacteremia y descubrieron
gue la vancomicina combinada con hidroxido de calcio era un poco mas
eficaz que este Ultimo solo y estimulaba a la formacién de un puente de

dentina restaurador mas uniforme.

Cemento de policarboxilato.- También se han sugerido estos
cementos como material de recubrimiento directo. Esta demostrado que

carecen de efecto antibacteriano, y no estimularon la formaciéon de
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puentes de calcificacibn en las pulpas de dientes primarios vy

permanentes de monos.

Materiales inertes.- Para el recubrimiento pulpar directo también se
han investigado el cianoacrilato de isobutilo y la ceramica de fosfato
tricalcico, aunque se observaron respuestas pulpares, consistentes en
inflamacién reducida y formacion de puentes de dentina imprevisibles,
hasta el momento no se ha promovido el uso de ninguno de estos

materiales como técnica viable.

Fibras de colageno.- Puesto que se sabe que las fibras de colageno
influyen en la mineralizacién, unos investigadores colocaron esponjas
humedas de este material, modificado para reducir la antigenicidad, en
dientes con exposicion pulpar de perros jovenes, si bien se encontrd
gue el material era relativamente menos irritante que el hidréxido de
calcio, y favorecia una formacion minima de puentes de dentina en un
término de ocho semanas, se concluy6 que el coldgeno no era tan eficaz
como el hidréxido de calcio para favorecer tal formacion. Después de
dos meses, encontraron puentes de dentina en 73% de los dientes
pulpotomizados que se habian recubierto con una solucién de colageno
enriguecido. Consideraron que existe un mecanismo diferente para la
produccién de una dentina mas verdadera cuando se utiliza solucién de
colageno que al emplear hidroxido de calcio, ya que no se observo

necrosis por coagulacion.

Formocresol.- Gracias al éxito clinico del formocresol cuando se utilizo
en el tratamiento pulpar primario como en pulpotomias y pulpectomias,
varios investigadores se han interesado en la posibilidad de utilizarlo

como medicamento en el recubrimiento pulpar directo.

El éxito bien documentado en las pulpotomias con formocresol en
dientes primarios ha llevado a diversos clinicos a extrapolar el uso de
esta medicacion en dientes permanentes jovenes con un estado pulpar

vital o en algunos casos no vital al principio del tratamiento operatorio.

Se inform6 sobre el uso generalizado de la pulpotomia con formocresol

en Cuba para todos los molares restaurables que tenian Unicamente
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pulpas vitales. Los molares necréticos restaurables, o mismo que los
premolares y dientes anteriores, fueron objeto de tratamiento de
conducto radicular completo, utilizando formocresol, y se consideré que
la pulpotomia con formocresol en dientes permanentes era una mejor
alternativa que la extraccion, ya que la endodoncia comun no era factible
desde el punto de vista econémico en esta cohorte de pacientes. La
consideré un tratamiento temporalmente Unicamente y no como un

sustituto de un tratamiento completo de conductos radiculares.

Agentes de cementacion hibridantes.- Pruebas recientes han
demostrado que la eliminacién de la microfiltracion bacteriana es el
factor mas importante que afecta la biocompatibilidad del material
restaurador. Una de las desventajas importantes del hidroxido de calcio
es su falta de adhesion a tejidos duros la incapacidad resultante de
proporcionar un sello adecuado contra la microfiltracion. Por otra parte
se ha demostrado que los materiales de hidréxido de calcio se disuelven
bajo restauraciones en las que ha ocurrido microfiltracion, lo que da por
resultado el acceso de las bacterias a la pulpa. En la actualidad los
agentes de cementacion de dentina hibridizantes representan lo mas
moderno en la adhesion mecanica a la dentina con el control resultante
de la microfiltracion por debajo de las restauraciones, y se demostraron
gue las pulpas selladas con 4 — META mostraban depdsitos de dentina
irritacional sin patosis pulpar subyacente. Diversos investigadores han
propuesto que el sellar las exposiciones de pulpa vital con agentes de
cementacion de dentina hibridantes proporciona un resultado superior al
obtenido con las técnicas de recubrimiento pulpar directo mediante
hidréxido de calcio. Debido a su mejor adhesién a los tejidos duros
periféricos, cabe esperar un sello eficaz contra la microfiltracion. Estas
propuestas se han hecho pese a las preocupaciones por los efectos del

grabado &cido y los materiales de resina sobre el tejido pulpar.

Agentes inductivos celulares.- Se han propuesto una serie de
agentes inductivos celulares como posibles alternativas al hidréxido de
calcio para el recubrimiento pulpar directo. Estas sustancias modernas

semejan las actividades inductivas reciprocas que se observan en el
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desarrollo embrioldgico y en la cicatrizacion de los tejidos que estan

recibiendo tanta atencién en estos tiempos.

Agregado de Triéxido Material (MTA).- Este cemento fue desarrollado
en Loma linda por Torabienajad para el propésito de obturar la
extremidad radicular y reparar la perforacion de la furcacién. El material
consta de silicato tricalcico, aluminato tricalcico, 6xido tricalcico y oxido
de silicato. Es un material hidrofilico que tiene un tiempo de fraguado de
3 horas en presencia de humedad. Las principales ventajas del MTA
comprenden: su excelente capacidad de sello, buena resistencia a la
compresion y buena biocompatibilidad. Se ha comprobado una mejor
formacion de puente y preservacion de la vitalidad pulpar con el MTA
que con hidréxido de calcio en la técnica de recubrimiento pulpar directo.
También informaron sobre la actividad de la citocina normal en la
regeneracion 6sea y de cemento como respuesta al MTA lo cual es

indicativo de su potencial productor celular.

Materiales utilizados para la apicoformacion.- Son mdltiples los
materiales que aplicados en el interior del conducto radicular que
persiguen la consolidacién de una barrera apical con el fin de evitar la
extrusion de material de obturacion durante el tratamiento endodontico
en los dientes con &pices inmaduros. Se ha descrito la colocacion de
diversos medicamentos en el conducto para inducir el cierre del extremo
radicular, como el tricresol y formalina, pastas antibiéticas, fosfato
tricalcico, hidroxido de calcio. Lasala afirma que desde 1964, la terapia
de los dientes inmaduros, con el foramen abierto y divergentes que
necesitan tratamiento endodontico, consiste en emplear la técnica de
apicoformacion, mediante la induccién de pastas alcalinas de hidroxido
de calcio. Aguilar a mediados de la década de los 50, observo
experimentando el ocaléxico que, en algunos dientes inmaduros y a lo
largo de las sucesivas curas con el hidroxido de calcio recién sintetizado
o puro, se formaba una barrera apical de cemento o tejido duro que
permitia la obturacién convencional del conducto con gutapercha. Por
su parte, Marmasse menciona el empleo de pastas reabsorbibles con el
objeto de conseguir la apicoformacion. En 1960, Cooke et al

Comprobaron que los apices inmaduros de dientes con pulpa necrética
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podrian continuar su desarrollo después de colocar una cura temporal de
una pasta de oxido de cinc y eugenol. Moodnik sugiere gque las enzimas
del tejido de granulacion promueven la calcificacion del conducto con la
previa eliminacidon de los irritantes presentes, a pesar de una infeccion
apical, la invaginacion periodontal dentro del conducto puede ayudar

secundariamente a la formacién de neocemento.

Ball utiliz6 una pasta poliantibidtica radiopaca en el interior de un
conducto para inducir el cierre apical y, el resultado fue exitoso ya que
detecté material calcificado cerca del apice. El cierre apical se observo

cinco meses después del inicio del tratamiento.

El hidréxido de calcio mantiene la vitalidad de los tejidos periapicales e
induce y acelera el cierre apical mediante la deposicion de material
calcificado. Durante afos, el hidréxido de calcio ha sido considerado el
material de eleccién ya que tiene gran potencial osteogénico y un alto
porcentaje de éxito. Sin embargo, la terapia con hidréxido de calcio
tiene algunas desventajas como la variabilidad del tiempo del tratamiento
y la impredecibilidad del cierre apical. Esto ha producido la busqueda
continua de técnicas y materiales que podrian permitir el cierre apical

continuo en dientes con apices inmaduros.

Las proteinas 6seas morfogenéticas han sido utilizadas recientemente

para promover la formacién de hueso.

Otro estudio que sustenta la utilizacion del MTA, es el realizado por Tittle
en donde se compard la efectividad del agregado de triéxido mineral
como barrera de obturacion apical, con capacidad para estimular el
cierre apical de tres factores de crecimiento éseos. Los investigadores
concluyen que los factores de crecimientos 0seos juegan un papel
importante en la formacion y resorcion 6sea, pero sus efectos en un area
inflamada son escasamente conocidos, donde se utiliz6 MTA las
lesiones eran significativamente mas pequefias, por lo que el MTA
puede utilizarse como material de obturacion en una sola sesién en
dientes con é&pice abierto. A diferencia de las técnicas convencionales

de apicoformacion, el uso de MTA busca crear una barrera rigida contra
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la que se pueda compactar el material de obturacion sin tener que
esperar la formacion de la barrera de osteocemento y a su vez induce la
formacion de dicha barrera después de finalizado el procedimiento. El
procedimiento clinico recomendado en la utilizaciéon del MTA en dientes
permanentes con necrosis pulpar y apices incompletamente formados,
es el siguiente: después de anestesiar, aislar con dique de goma, y
preparar un acceso adecuado, el sistema de conductos radiculares, se
debe desinfectar, utilizando instrumentos e irrigacién con NaOCIl. Para
desinfectar el conducto radicular, se introduce el hidroxido de calcio
como medicamento intraconducto por una semana. Después de irrigar el
conducto radicular con NaOCI y eliminar el hidroxido de calcio, se seca
con puntas de papel absorbente, se mezcla el polvo del MTA con agua
estéril y se lleva la mezcla con un porta amalgama grande al conducto.
Posteriormente, se condensa el MTA hacia el apice radicular de la raiz
con condensadores o puntas de papel. Creando un tap6n apical de MTA
de 3 a 4 mm. y se controla su extensién radiograficamente. Al-Kahtani et
al. realizaron un estudio in Vitro en el cual evaluaron la capacidad de
sellado del MTA en diferentes espesores colocados en dientes como
retroobturacion y sus resultados demostraron que el espesor ideal fue de
5mm debido a que se evitd completamente la filtracién bacteriana. Si la
colocacion de la barrera apical no se logra en el primer intento, lavar el
MTA con agua estéril y repetir el procedimiento. Colocar una torunda de
algodon humeda en el conducto y cerrar el acceso preparado de la
cavidad con un material de restauracion temporal por lo menos de tres a
cuatro horas. Obturar el resto del conducto con gutapercha o con resina
en dientes con paredes delgadas, como esté indicado y sellar la cavidad
de acceso con una restauracion definitiva. Evaluar la cicatrizacion
perirradicular clinica y radiograficamente. EIl mecanismo de formacion
de cemento sobre el MTA, como material de obturacién apical, no esta
claro. Basado en los resultados de estudios del material en retro
obturaciones y en reparacién de perforaciones; al parecer el MTA es
probablemente capaz de la activacion de los cementoblastos al producir
la matriz de la formacién del cemento. Posiblemente, por su capacidad
de sellado, su alto pH, o a la liberacién de sustancias que activan los

cementoblastos para formar una matriz para la cementogénesis.
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Después de que el protocolo de desinfeccion es completado, el apice es
irritado mecanicamente para iniciar un sangramiento en el conducto
radicular y producir un coagulo de sangre al nivel de la uniéon cemento-
esmalte, el cual actlla como una matriz de crecimiento de un nuevo
tejido dentro del espacio pulpar similar a la pulpa necrética después de
un traumatismo o injuria. Luego se realiza un sellado profundo del
acceso coronario con Cavit (ESPE, seefeld, Germany) y MTA. “Los
beneficios son grandiosos comparados con las finas paredes
susceptibles a fracturas que se forman con las otras técnicas, pero si
con éste procedimiento no se ve ningun tipo de desarrollo radicular a los
3 meses, los procedimientos mas tradicionales de apicoformacion

entonces pueden ser comenzados.”®

En este caso, se hace referencia que aun cuando una lesion apical
grande estuviera presente, es probable que algun tejido de pulpa vital y
vaina epitelial radicular de Hertwig permaneciera. Cuando la
desinfeccion del conducto y las condiciones inflamatorias se han
eliminado, estos tejidos pueden proliferar. Este caso tiene un
seguimiento de 2 afios el cual se ha considerado exitoso ya que las
paredes radiculares formadas son fuertes y el apice se ha desarrollado
de una manera normal. En cuanto a la predictibilidad de este
procedimiento y el tipo de tejido formado en este caso deberia ser

estudiado.

“Teniendo en cuenta que los molares son piezas posteriores, después
del tratamiento a la pulpa, es necesario colocar una restauracion
adecuada, las siguientes son opciones: si se trata de una pequefia
destruccidn coronal se puede colocar amalgama o composite; En casos
de destrucciones coronales mas importantes, que abarquen gran parte
de la corona, sera necesario confeccionar un mufion artificial de

amalgama o composite tipo core, con un poste de metal o de fibras.”?

% Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP 876). MgGraw-hill Interamericana
editores S.A. México.
% Casanellas Bassols. (2005). Reconstruccion de dientes endodonciados. Consideraciones Finales. (PP.

171). Pues S.L. Madrid.
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La restauracién final realizada correctamente, es base para la

conservacién del tratamiento a largo plazo.

5.2.3.4. Evaluacion del tratamiento.- Se ha notificado una evaluacion
histol6gica de reacciones pulpares al recubrimiento pulpar indirecto en
un numero variable de muestras. Law y Lewis notificaron la formacién
de dentina irritacional, una capa odontoblastica activa, una zona intacta
de Weil y una pulpa levemente hiperactiva con la presencia de algunas
células inflamatorias. Held — Wydler demostraron dentina irritacional en
40 de 41 molares jovenes en los cuales la dentina cariosa se cubrié con
cemento de oOxido de zinc y eugenol. El tejido pulpar se encontré
completamente normal o algo inflamado durante un periodo de 34 a 360
dias. En los cortes histolégicos, pudieron demostrarse cuatro capas:
dentina cariosa descalcificada, capas ritmicas de dentina irritacional
irregular, dentina tubular regular y pulpa normal con un leve aumento en
los elementos fibrosos. Estudios clinicos no han demostrado diferencias
importantes en el éxito final de esta técnica independientemente de que
se utilice hidroxido de calcio o cemento de 6xido de zinc y eugenol sobre
la dentina cariosa residual, sin embargo, Torstenson et al. Demaostraron
inflamacioén leve a moderada cuando se utilizé el 6xido de zinc y eugenol
en cavidades profundas no revestidas que tenian menos de 0,5 mm
hasta la pulpa propiamente. Nordstrom et al. Comunicaron que la
dentina cariosa, cubierta con una solucion de fluoruro de estafio al 10%
durante 5 minutos y cubierta con Oxido de zinc y eugenol puede
remineralizarse. También se afirmé que no hubo gran diferencia en las
tasas de fracaso de dientes tratados con hidréxido de calcio y en los
tratados fluoruro de estafio. Como tantos otros han concluido los
resultados para los dientes primarios y permanentes jovenes, no difieren

en grado importante.

Evolucion y prondstico de la pulpotomia vital.- Lasala afirma que en
los casos debidamente seleccionados y empleando la técnica antes
expuesta, el curso postoperatorio acostumbra ser casi asintomatico.

Puede haber dolor leve durante uno o dos dias después de la

96



intervencion, que cede facilmente con analgésicos habituales. No
obstante, se conceptia como prondstico reservado para la pulpa cuando
hay dolores intensos o continuados. EI diente debe someterse a una
revision clinica y radiografica de manera periédica por lo regular a
intervalos de 3 a 6 meses para vigilar la vitalidad pulpar y el desarrollo
normal de la raiz o cierre. El tiempo total de seguimiento varia segun el
grado inicial de maduracién radicular; si la raiz estaba en una etapa muy
temprana de desarrollo, su formacién puede tomar de 1 a 2 afios y las
revisiones se hacen por lo menos hasta los 4 afios. Arens afirma que la
radiografia de control deberia revelar la formacién de un puente en 4 a 6
semanas. Sin embargo, Lasala sefiala que éste puede demorar 1 a 3
meses para su formacion. En los periodos de observacién se debe
evaluar tanto ésta calcificacion como la continuacion del desarrollo
radicular. Schoder y Sundstrom investigaron la histologia de reparacion
en pulpotomias experimentales, con intervalos entre la amputacion y la
extraccion de 7 dia, un mes y tres meses. A los 7 dias existe una barrera
de colageno debajo de una zona de necrosis por coagulacién. Al mes, se
observa un tejido similar al hueso y la formacion incipiente de tejido
similar a dentina. A los tres meses la barrera consistia en dos capas
distintas osteoide y dentinoide, respectivamente. Después de este
periodo, se observaron células semejantes a odontoblastos en funcién y
apariencia, en la capa pulpar adyacente a un tejido similar a la
predentina. Si bien en estos casos no es posible determinar el éxito
histoldgico, el éxito clinico se valora por la ausencia se signos clinicos o
radiolégicos de enfermedad, por la presencia del puente dentinario
(clinica y radiograficamente) y por la presencia de un desarrollo continuo
de la raiz. Los procedimientos de pulpotomia ocasionan de forma
invariable una calcificacion progresiva de los conductos. Por lo tanto,
después de un desarrollo completo de la raiz estos investigadores
defienden la extirpacion del tejido pulpar restante y la realizacién de
tratamiento endododntico. Recomiendan el tratamiento endodontico a
causa de la elevada incidencia de calcificacion continuada. En un
estudio de seguimiento sobre el éxito de pulpotomias durante un periodo
de 1 a 5 afios, los investigadores extirparon las pulpas por motivos

restauradores encontraron unos resultados histolégicos normales.
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Llegaron a la conclusién que tras una pulpotomia en dientes fracturados
accidentalmente y con exposiciones pulpares, las lesiones observadas
en las pulpas no representan signos histoldgicos suficientes para indicar
una pulpectomia de rutina. Cuando se ha desarrollado la raiz esta
contraindicada una nueva intervencion para extirpar la pulpa y realizar
una obturaciébn del conducto radicular, a menos que por otras
consideraciones relacionadas con la restauracion, como la necesidad de
reintervenir para colocar un perno de retencion. Lasala sugiere realizar
controles sistematicos a los 6,12,18 y 24 meses después de la
intervencion, durante los cuales se verificara: ausencia total de sintomas
dolorosos, presencia del puente de dentina de diversas formas y
espesores pero facilmente apreciables en la radiografias. En especial en
los dientes inmaduros se aprecia gradualmente en los lapsos indicados
el estrechamiento progresivo en el lumen de los conductos y sobre todo

la terminacién de la formacion radicular y apical.

“Se debe tener criterios ordenados para saber si el tratamiento realizado
a un paciente ha sido exitoso, sino hay unos pardmetros precisos se
puede tener un sesgo tanto en la investigacion, como en el analisis de
los casos clinicos porque se puede imponer un concepto personal del
operador o de un observador. Los parametros pueden ser los
siguientes: Ausencia de dolor o inflamacién, desaparicién de la fistula,
funcion normal, ninguna evidencia de destruccion tisular, evidencia
radiografica de un area de rarefaccion eliminada o disminuida

postratamiento en intervalos de 6 meses, 12 meses, 18 meses y 2 afios.”
27

Evolucién y prondstico de la apicoformacion.- El hecho de que se
consiga el cierre apical y el posterior tratamiento de conductos no
siempre es sindnimo de éxito completo, ya que estos dientes son mucho
mas fragiles y cualquier nuevo traumatismo puede ocasionar un dafio
irreparable. A largo plazo este procedimiento puede fracasar al fallar el
tratamiento restaurador, por lo que se realizaran evaluaciones periédicas

cada tres meses. Es por ello que algunos autores recomiendan técnicas

2 Tob6n Diego. (2005). Manual Basico de Endodoncia. Fracasos en Endodoncia. (PP. 108). Corporacion
para investigaciones Bioldgicas. Colombia.
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de refuerzo intracoronario radicular con resinas adhesivas de Ultima
generacién con la finalidad de aumentar criterios de resistencias en la
reconstruccion de estos dientes, tal es el caso de espigas de plasticos
transparentes denominadas Luminex (dentaus USA, Nueva York, NY)
que, al permitir la trasmision de la luz a través del conducto radicular se

consigue el curado de toda la resina.

“Hay factores como la amplitud del conducto, su morfologia y el grado de
desarrollo apical que son importantes en la evaluacion del pronéstico del
tratamiento. Si las medidas terapéuticas fueron satisfactorias es muy

probable el éxito del tratamiento.”?®

Los casos con éxito se caracterizan por lo siguiente: ausencia de signos
o sintomas de lesion apical y una barrera calcificada a través del apice
segun aparece radiograficamente, o con mayor frecuencia con el sondeo
tactil cuidadoso mediante una lima. Casi siempre la raiz esta corta y con
punta mas roma de lo normal. En el tratamiento de los dientes con
apices incompletamente formados y diagnéstico de necrosis pulpar, el
control de la infeccion es un paso fundamental para la obtencién del

cierre y al mismo tiempo, la reparacion de la lesién periapical.

5.2.3.5. Condiciones favorables para el éxito de un tratamiento
pulpar.- Los factores que deben tomarse en consideracién para decidir

si se recubre 0 no una pulpa expuesta son:

1. ElI tamafio de la exposicidon.- con las pulpas expuestas
mecanicamente el prondstico es menos favorable, conforme aumenta la
zona expuesta, porgue el dafio es mayor debido al aplastamiento tisular
y la hemorragia, intensificando la reaccién inflamatoria. Aunque se ha
recomendado el recubrimiento pulpar sélo en pequefias exposiciones
(menores de 1 mm) realizaron un estudio en monos en el cual pudieron
observar que no existia una relacion directa entre el tamafio de la
exposicion y la cantidad de inflamacién. En su estudio la mayoria de las
exposiciones fueron de 1 mm de didmetro, pero habia exposiciones

menores de 1 mm y mayores de 2 mm. Ademas observaron que la

% ngle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP 873). MGGraw-hill Interamericana
editores S.A. México.
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cantidad de dentina reparativa formada parecia igual entre
recubrimientos muy pequefios y muy grandes. Realmente, en el campo
de las exposiciones iatrogénicas producidas durante el tratamiento de
caries no difieren en los resultados mostrados en relacién al tamafio de
la exposicion. Esto ha sido demostrado en primates, que el tamafio de la
exposicion no afecta la habilidad de la pulpa para formar una barrera
calcificada debajo del hidréxido de calcio. Sin embargo, la posibilidad de
gue una exposicion grande se contamine con microorganismos y un gran
coagulo de sangre se forme sobre la pulpa, son factores que influyen
adversamente con la cicatrizacion. El tamafio de la exposicion parece
tener pocas consecuencias si la técnica de recubrimiento es aplicada
juiciosamente y que el éxito esta determinado en gran parte por la

destreza del operador.

2. La ubicacion de la exposicion. La ubicacion de la exposicién puede
alterar el prondstico. Con frecuencia en exposiciones pulpares en caries
radiculares o cavidades clase V en dientes con una raiz estrecha, al
realizar el recubrimiento y formarse el depdésito calcificado, por encima
de éste ocurre estrangulamiento del riego sanguineo produciendo un
absceso intrapulpar o necrosis. En los casos donde hay una mayor
penetracion de la fresa y mayor dafo del tejido coronal, con corte de la
pared lingual, si la pulpa sobrevive, se formara un puente horizontal,

complicando el éxito del recubrimiento pulpar.

3. La contaminacién salival. Los periodos breves de exposicion al
medio bucal no son tan dafiinos como los prolongados, puesto que los
microorganismos no se establecen con facilidad en el tejido pulpar sano.
Un mayor tiempo de exposicién al medio aumenta la probabilidad que
los microorganismos logren establecerse en el tejido lesionado para
causar una pulpitis. Ciertamente el factor de contaminacién bacteriana
es importante en la determinacién de la tasa de éxito del recubrimiento
pulpar. Una pulpa lesionada y contaminada por microorganismos no
sanara, mientras que la pulpa en animales sin gérmenes, curara a pesar
de la severidad de la exposicion. En los casos de exposiciones pulpares
por traumatismo, el recubrimiento pulpar puede ser exitoso si se realiza

24 horas después de la contaminacién. Es esencial que no ocurra la
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recontaminacion, por lo que la restauracion debe prevenirla con un buen

sellado.

4. La filtracion marginal. Es un factor importante que debe
considerarse al restaurar el diente, después del recubrimiento. Si existe

filtracién la inflamacién persiste y la reparacién no ocurre

5. Factores sistémicos. Las alteraciones hormonales, las deficiencias
nutricionales, las enfermedades sistémicas que interfieren con la
restauracion del tejido conjuntivo y los antimetabolitos pueden

comprometer la reparacion en exposiciones pulpares

6. La edad y el estado pulpar. Debido al envejecimiento normal de la
pulpa dentaria, las posibilidades de éxito con la proteccion pulpar
disminuyen con el avance de la edad. En las pulpas de mayor edad se
puede observar aumento de los depdsitos calcicos y fibrosos y la
reduccion del volumen pulpar. Con el paso de los afios la proliferacion
de fibroblastos que se observa en dientes jévenes se reduce
considerablemente. Los dientes sin caries previa poseen mayores
probabilidades de reparacién después del recubrimiento, que los dientes
cariados, en estos Ultimos se aceleran los procesos de envejecimientos.
Al igual que los dientes con manipulaciones operatorias previas

presentan menos probabilidades de reparacion que los no tratados.

7. Sintomatologia. Un diente asintomético con exposicién pulpar por
caries requiere de una evaluacion, para determinar la condicion pulpar y
descubrir los cambios en la pulpa. Si tiene vitalidad, va a existir la

posibilidad de realizar el recubrimiento.

8. Enfermedad periodontal. Los dientes afectados periodontalmente no
son idéneos para el recubrimiento pulpar por la disminucion en el riego

sanguineo.

9. Tiempo desde el accidente e injuria sufrida. El tratamiento de la
pulpa expuesta por una fractura del diente, deberia ser lo mas pronto
posible después del accidente, preferiblemente a las pocas horas, para

reducir la contaminacion con el medio bucal. Estudios con primates
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muestran la posibilidad de recubrir la pulpa 24 horas después.
Usualmente la pelicula de fibrina y microoganismos bucales de la
superficie pulpar puede ser lavada con solucién salina estéril antes del
recubrimiento y la presencia de luxacién particularmente seguida de la
intrusién o extrusion reduce el éxito del tratamiento de recubrimiento
pulpar directo porque se comprometen los vasos sanguineos. Ademas

por la presencia de una doble injuria.

10. Presencia de un coagulo de sangre. La presencia de un coagulo
entre el medicamento usado para tratar la pulpa expuesta y el tejido
pulpar vital, reduce la incidencia de cicatrizacion y formaciéon de una
barrera calcificada. Este puede actuar como una barrera previniendo la
accion terapéutica del medicamento o el mismo codgulo y sus productos
de degradacion interfieren directamente con la cicatrizacion. Por esto el
codgulo de sangre debe ser removido con un algodén impregnado con
solucién salina estéril o prevenir su formacién irrigando con solucion

fisioldgica inmediatamente después del procedimiento operatorio.

11. Presencia de inflamacion. En dientes con exposicion por caries la
inflamacién es usualmente muy grave. La colocacién de hidroxido de
calcio sobre la pulpa expuesta, donde el tejido inflamado no ha sido
removido, generalmente falla en prevenir la muerte pulpar. En las
exposiciones pulpares por traumatismo ha sido demostrado que la
inflamacion inicial afecta s6lo 2 mm de la pulpa, la remocién de esta
capa superficial, permite al tejido remanente responder favorablemente

al medicamento.

Los factores que podrian ser considerados para el éxito del

recubrimiento pulpar directo son los siguientes:

1. Control de la hemorragia. Un agente recubridor nunca debe ser
colocado sobre una pulpa con hemorragia, ademas debe ser controlado
el excesivo fluido del suero o plasma, que podria ocupar o crear un
espacio entre el agente recubridor y el tejido pulpar. Si ocurre un
abundante sangrado debajo del recubridor, este puede desprenderse y

permitir la formaciéon de un coagulo de sangre o una membrana
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fibropurulenta. Esta membrana atrae los elementos para formar el tejido
de granulacién de remplazo y favorecer la organizacién y diferenciacion
de fibroblastos y odontoblastos para crear formaciones de dentina
reparativa ectépicas en lugares fuera de lo normal, tal como en la
cavidad preparada. Mientras este proceso ocurre, el codgulo o el suero
estancado esta sujeto a infecciones secundarias, lo cual puede conducir

a la completa pérdida de la vitalidad de la pulpa.

2. Contacto del hidroxido de calcio con el tejido pulpar vital.- Para
gue la pulpa expuesta cicatrice, es esencial que el hidréxido de calcio
haga contacto con el tejido pulpar para estimular la regeneracién de los

odontoblastos.

3. Presencia de fragmentos dentinarios. Existen controversias acerca
gue si los restos de dentina introducidos accidentalmente dentro de la
pulpa aceleran o retardan la cicatrizacidon. Se refiere que los restos de
dentina definitivamente son una ventaja, cuando se confinan a la zona
donde se quiere que el puente dentinario se forme. La falta de
uniformidad de los restos de dentina cuando son usados
intencionalmente como un agente recubridor evita la formacion de una
barrera relativamente intacta. Cuando se utiliza el hidroxido de calcio,
estén los restos de dentina o no en la profundidad del tejido, la formacién
del puente de dentina sobre la pulpa es estimulada. Los restos
dentinarios cercanos al sitio de cicatrizacién pueden iniciar la formacion
de dentina reparativa, uniéndose al puente, formando como un doble
puente entre los cuales el tejido pulpar pierde la irrigaciébn sanguinea,

degenera y guia a una necrosis total de la pulpa.

4. Embolizacion de particulas de hidréxido de calcio.- En presencia
de grandes exposiciones, especialmente debidas a traumatismo, el
curetaje o pulpotomia puede dejar canales vasculares abiertos vy
dilatados. Algunas particulas del material recubridor pueden entrar y
viajar como émbolos hasta llegar a vasos de menor calibre. En estos
sitios el efecto caustico de estas particulas producen focos

perivasculares de necrosis e inflamacién. También estos focos pueden
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coalescer y causar gran destruccion de la pulpa perdiendo su capacidad

de reparacion, en esta situacion la pulpa no puede sobrevivir.

5. Potencial de profundizacién de la cauterizacién quimica dentro
del tejido pulpar.- En el caso de cavidades clase V con exposiciones
pulpares, donde se van a utilizar las férmulas originales de hidréxido de
calcio es necesario estimar el espesor de tejido pulpar remanente para
decidir el recubrimiento. Si el hidréxido de calcio es aplicado, puede
causar una momificacion quimica hacia la pared de dentina opuesta,
produciéndose una pulpotomia quimica y el potencial regenerativo se
confina al tejido pulpar apical a la zona momificada, quedando el tejido
coronario desprovisto de irrigaciéon sanguinea perdiendo su vitalidad y
subsecuente infeccion, esto va a irritar el tejido apical impidiendo la
completa formacion de una barrera dentinaria. Esto puede ocurrir
especialmente en dientes anteriores puesto que la penetracion de la
cauterizacion quimica es de 0,3 a 0,7 mm dentro del tejido y
frecuentemente en dientes anteriores la profundidad de la pulpa de
vestibular a lingual es menor de 0,5 mm, Por lo que se recomienda en

dientes anteriores preferiblemente la pulpotomia.

5.2.3.6. La extraccion como alternativa.- La extraccion en estos
casos de exposicion pulpar en los primeros molares permanentes es la
otra opcion como tratamiento a realizar, sin embargo hay que tener en
cuenta que con la pérdida del primer molar permanente se desarrollara
una oclusion traumatica como resultado de la rotaciéon y desviacién de
algunos dientes de la zona; ya que todos los dientes que se encuentran
anteriores al espacio pueden presentar movimientos, inclusive los
incisivos laterales y centrales del mismo lado que se produjo la ausencia.
También con la pérdida prematura del primer molar permanente, se
producen trastornos periodontales por trauma durante la masticacién ya
sea por empaguetamiento de alimentos como por contactos oclusales

traumaticos.

La exodoncia en nifios es uno de los tratamientos que
desafortunadamente tendremos que hacer, para lo cual es indispensable

realizar un buen diagndstico clinico y radiogréfico, utilizar la técnica de
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anestesia, la técnica de extraccion y el instrumental adecuado, asi como

estar alerta para evitar complicaciones y accidentes durante la misma.

Indicaciones.- cuando existe patologia perirradicular o interradicular,
cuando existe fractura o perforacion en la furca, cuando esta interfiriendo
en la erupcion de un diente sucedaneo, cuando la destruccion dental es

tal, que es imposible restaurarlo.

Contraindicaciones.- estomatitis herpética aguda, cardiopatias
reumaticas agudas o crénicas, tumores malignos, celulitis, discrasias

sanguineas, abscesos dentoalveolares, exposicion a radiaciones.

“La exodoncia puede ser una alternativa valida en aquellos casos en
donde no podamos ofrecer mejorar un cuadro clinico ya presente, o
cuando no podemos dar una mejor solucién al problema presentado.
Muchos pacientes acuden a nuestra consulta esperando que le
resolvamos su problema odontoldgico, pero lamentablemente, en
algunos casos bien sea por problemas economicos, por falta de
conciencia de lo que representan nuestros dientes o porque acudieron
tardiamente a la consulta nos vemos en la necesidad de no ofrecer otra
alternativa mejor que la exodoncia. Si bien, esta es una alternativa
drastica y poco conservadora quizas sera la que un nimero muy minimo
de pacientes tome. Por suerte cada dia existe mayor conciencia de lo
gue representan nuestros dientes y la boca en general para la salud y la

estética en general.”®

Se realizaran exodoncias en aquellos casos donde no se pueda
mantener los dientes ya sea porque la destruccidon coronaria hace
imposible su restauracion, fracaso o imposibilidad de efectuar un
tratamiento pulpar, fractura dentaria segun su indicacion. Se debe
recordar que aun cuando se ha empezado el proceso de reabsorcion

dentaria es necesario lograr una buena técnica anestésica, ya que los

XGuerra Liliana. (2005). Procedimientos Alternativos en Endodoncia. Recuperado en septiembre 22, 2010.

Disponible en: http://www.carlosboveda.com/Odontologosfolder/odontoinvitadoold/odontoinvitado 30.html
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tejidos peridentarios mantienen su inervacién normal, causando dolor a

la extraccion.
5.3. Primeros Molares Permanentes

5.3.1. Desarrollo de los dientes.- Es necesario el conocimiento completo
de la formacién normal del diente para poder comprender el proceso

implicado en el tratamiento de dientes permanentes con apices inmaduro.

El ciclo vital de los 6rganos dentarios comprende una serie de cambios
guimicos, morfoldgicos y funcionales que comienzan en la sexta semana de
vida intrauterina y que contindan a lo largo de toda la vida del diente. El
germen dentario del primer molar, se desarrolla en los ultimos meses de vida
intrauterina, los enemigos del perfecto desarrollo y salud de estos diente,
pueden comenzar el trabajo de destruccion intrauterinamente, por esto es tan
importante vigilar cuidadosamente el régimen alimenticio de la mujer
embarazada, que favorecerd a su hijo en el normal desarrollo de estos

dientes.

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que comienzan a
formarse en la porcion anterior de los maxilares y luego avanzan en direcciéon
posterior, estos poseen una forma determinada de acuerdo al diente que
daran origen y una ubicacion estratégica en los maxilares, pero todos tienen

un desarrollo comun, el cual se realiza de forma gradual y paulatina.

La formacion de los dientes comienza como una proliferacion localizada del
ectodermo, asociada con los procesos de los maxilares superior o inferior.
Esta actividad proliferativa trae como resultado la formacion de dos
estructuras en forma de herradura, una sobre cada proceso, las cuales son
denominadas banda epitelial primaria; Simultaneamente, en el
ectomesénquima subyacente se origina una condensacién de células las
cuales inducen a la proliferacion del epitelio, formando laminas que lo
invaden en profundidad y constituyen las laminas dentales o liston dentario, a
partir de este momento se establece una induccion epitelio mesenquimatosa
reciproca que permitird el desarrollo de las estructuras que se forman del
epitelio ectodérmico (esmalte) y del ectomesénquima, como la dentina,

pulpa, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar.
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Se describe la formacion de los gérmenes dentarios, como un proceso
continuo que es conveniente dividirlo en tres etapas para establecer
distinciones claras entre ellas. De acuerdo a su morfologia se denominan:
etapa de brote o yema, etapa de casquete o cdliz y etapa de campana. La
etapa de brote.- es la etapa inicial en el desarrollo dentario, en la cual las
células epiteliales de la lamina dental proliferan y producen una proyeccion
en forma de "brote", en el ectomesénquima adyacente, el cual se condensa y
forma el saco o foliculo dentario. La estructura de los brotes es simple; en la
periferia se identifican células cilindricas y en el interior son de aspecto
poligonal con espacios intercelulares muy pequefios. Estos seran los futuros
organos del esmalte que daran lugar al Unico tejido de naturaleza
ectodérmica del diente, el esmalte. La etapa de céliz o casquete se alcanza
cuando las células de la ldmina dental han proliferado y permiten una
invaginacion del ectomesénquima, que constituye la papila dentaria la cual
dara origen al complejo dentino-pulpar. En esta etapa se observa un epitelio
periférico externo constituido por células cubicas que rodean a células
epiteliales poligonales en el interior y que constituyen el epitelio externo del
esmalte. Entre el epitelio externo e interno del 6rgano del esmalte existe una
red de células denominadas reticulo estrellado debido a su disposicion
reticular ramificada de los elementos celulares. El margen del érgano del
esmalte donde se une el epitelio interno y externo es denominado curva
cervical, a medida que las células forman la curva, continGa la proliferacion
del esmalte y se produce una invaginacibn mas pronunciada del 6rgano del
esmalte en el mesénquima, el cual adquiere forma de campana. Durante la
etapa de campana, en el epitelio periférico se pueden distinguir dos areas,
una en relaciéon con la papila dental, que es el epitelio interno del esmalte y
otra en relacién con el saco dentario que es el epitelio externo del esmalte.
El epitelio interno del 6rgano del esmalte se encuentra separado de las
capas de células mesenquimatosas indiferenciadas por una membrana
denominada membrana basal dental. Las células mesenquimatosas de la
papila dental emiten prolongaciones largas y delgadas que atraviesan la
zona acelular y contactan con las de epitelio interno del esmalte, quedando
entre ambos tipos una membrana basal. A partir de este momento se
establece un proceso de induccion reciproca en el cual la maduracion celular

se inicia y es mas rapida en la capa del epitelio interno del esmalte o
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preameloblastos, que en la de los predentinoblastos, diferencidndose en
primer lugar los ameloblastos que los dentinoblastos. Aunque la maduracion
de las células formadoras de esmalte ocurra primero, éstas no inician su
formacion hasta que no se haya formado la primera capa de matriz organica
extracelular de predentina inicial, la cual una vez mineralizada constituye la
dentina. Una vez que se constituye la primera capa de dentina, los
ameloblastos formaran la primera capa de esmalte. Con la aparicion de la
dentinogénesis la papila dental se convierte en la pulpa dental. El comienzo
de la diferenciacion y maduracién de los tejidos dentarios comienza en los
vértices cuspideos y bordes incisales de los futuros dientes. Los extremos
mas apicales del epitelio externo e interno del esmalte estan en intimo
contacto, no existiendo células del reticulo estrellado entre ellos, formando
asi el ojal cervical. Todos estos elementos estructurales de la etapa de
campana constituyen el 6érgano del esmalte. El desarrollo de la raiz
comienza una vez que se ha completado la formacion del esmalte. Las
células cilindricas del epitelio interno del esmalte y las células cubicas del
epitelio externo que conforman la curva cervical, comienzan a proliferar y
forman una estructura conocida como la vaina radicular epitelial de Hertwig,
responsable de la formacion de la raiz dentaria. Esta determinara el tamafio,
namero y forma de las raices. Posteriormente, las células de la capa interna
inducen la diferenciacion de las células del tejido conjuntivo hacia
odontoblastos y se deposita la primera capa de dentina. La diferenciacion de
los odontoblastos y la formacion de dentina siguen al alargamiento de la
vaina radicular. Al mismo tiempo, el tejido conjuntivo del saco dentario que la
rodea, prolifera y divide a la capa epitelial en una malla de bandas continuas.
Tan pronto como se mineraliza la primera capa de la matriz de dentina, las
células mesenquimaticas del saco dental se mueven hasta hacer contacto
con la dentina recién formada, estas células se diferencian en

cementoblastos y depositan la matriz del cemento en la dentina radicular.

“‘Cuando la vaina epitelial radicular de Hertwig ha alcanzado su longitud
maxima, se dobla hacia dentro en cada lado para formar el diafragma

epitelial, dicha estructura establece la longitud del diente y delimita el
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foramen apical por el cual entran y salen nervios y vasos sanguineos de la

camara pulpar.” (Fig. # 6).

Durante la formacién y desarrollo de la vaina epitelial de Hertwig se pueden
originar pequefias interrupciones que dan origen a los conductos laterales o
accesorios. El remanente epitelial no desaparece por completo al comenzar
la dentinogénesis. Algunas de estas células permanecen en el ligamento
periodontal, conocidas como restos epiteliales de Malassez, los cuales
persisten cercanos a la superficie radicular y se presentan como fuente de
revestimiento de los quistes periapicales que se forman como reaccion a la

inflamacién crénica de la pulpa o tejidos subyacentes.

5.3.1.1. Etapas de erupcion de los primeros molares.- Los dientes
desempefian un papel importante en el desarrollo y mantenimiento de
una oclusién dentaria. Se define la erupcion del diente como el
momento en que sobresale de la encia y es visible. Aunque los
investigadores estan de acuerdo en que se trata de un proceso
complejo, existe incertidumbre sobre el mecanismo inherente a su
control. Algunas hipoétesis han sido rechazadas con el paso del tiempo,
como, por ejemplo: el diente sobresale como respuesta al empuje por el
crecimiento de la raiz, el diente sobresale como resultado al crecimiento
del hueso alrededor de éste, el diente es empujado por presion vascular
y el diente es empujado por parte del tejido de sostén. Tipicamente, los
humanos poseen veinte dientes deciduos y 32 permanentes. La
erupcion sucede en tres fases. Durante la primera, conocida como el
estadio de denticion decidua, ocurre sélo cuando los dientes primarios
son visibles. Una vez que el primer diente definitivo sale, existen ambos
tipos en la boca, y se habla de una denticién transicional. Después de
gue la ultima pieza de leche caiga, se dice que la denticion remanente es
permanente. La denticion primaria comienza con la apariciéon del incisivo

central mandibular, usualmente a los ocho meses, y acaba con el primer

30 Rojas Maria Eugenia. (2006). Terapias Endodonticas Empleadas en Dientes Permanentes Incompletamente
Formados Realizadas en el Postgrado de Endodoncia de la Universidad Central de Venezuela en el Periodo
Enero 2002 - Abril 2005. Recuperado en septiembre 22, 2010. Disponible  en:

http://www.carlosboveda.com/Odontologosfolder/odontoinvitadoold/odontoinvitado _46.html
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molar permanente, tipicamente a los seis afios. La denticion primaria
suele originarse en este orden: primero, el incisivo central; segundo, el
incisivo lateral; tercero, el canino; cuarto, el segundo molar. Como
norma general, cada seis meses salen cuatro dientes nuevos; los
dientes mandibulares se originan antes que los maxilares: y salen antes
en mujeres que en varones. Durante la fase de denticion decidua, los
primordios de dientes permanentes se desarrollan bajo los primeros,

cerca del paladar o de la lengua.

En relacion a los dientes permanentes Existe una cronologia
diferenciada dependiendo de si se trata de la mandibula o la maxila. Los
dientes maxilares responden a este orden: primero, el primer molar;
segundo, el incisivo central; tercero, el incisivo lateral; cuarto, el primer
premolar; quinto, el segundo premolar; sexto, el canino; séptimo, el
segundo molar; y octavo, el tercer molar. En cambio, los
correspondientes a la mandibula lo hacen en este orden: primero, el
primer molar; segundo, el incisivo central; tercero, el incisivo lateral;
cuarto, el canino: quinto, el primer premolar: sexto, el segundo premolar;

séptimo, el segundo molar; y octavo, el tercer molar.

“Cuando el nifio nace, la calcificacion de todos los dientes temporales
esta adelantada y ha comenzado la formacion de las cuspides de los
primeros molares. Cuando hacen erupcién los primeros dientes
temporales ya se ha adelantado la calcificacion del primer molar
permanente. Alrededor de los 5 afios comienza la calcificacion de las
raices de incisivos y primeros molares permanentes, comenzando a los
6 afos el brote de los primeros dientes permanentes que son los
primeros molares. La edad promedio de erupcién de los primeros
molares permanentes varia entre los 5 y 7 afios de edad. Primero
erupcionan los inferiores presentando una inclinacion coronal hacia distal
y vestibular, mientras que los superiores lo hacen generalmente a los 6
afios de edad con una inclinacion coronal hacia mesial y palatino,
buscando el contacto con el molar antagonista. Puesto que no hay
premolares en la denticibn decidua, los molares primarios son
reemplazados por premolares permanentes. Si el diente definitivo sale

antes de que el de leche caiga, puede existir un déficit de espacio que
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provoque desarreglos en su disposicion espacial; por ejemplo, puede
suceder una maloclusion, que puede ser corregida mediante

ortodoncia.”!

La denticion permanente comienza cuando cae el Ultimo diente primario,
a los once o doce afios, y termina cuando el individuo pierde todos sus
dientes (edentulismo). Durante este estadio, los molares terciarios,
llamados "muelas del juicio”, son frecuentemente extraidos por cirugia
debido a la frecuencia de patologias. La caida de los dientes esta

relacionada, principalmente, con la enfermedad periodontal.

El primer molar permanente es una de las estructuras dentarias mas
importantes para el desarrollo de una oclusion fisioldgica y adecuada

funcidon masticatoria.

Antes de que se produzca el nacimiento de los primeros dientes, ya es
importante comenzar a hacer limpiezas con una gasa o tela suave,
enrollada en el dedo indice, deslizdndola por los rodetes maxilares. Esto
puede seguir haciéndose cuando nacen los primeros cuatro dientes,
pero ya con un cepillo para niflos o con dediles de latex.
De los 9 a los 12 meses ya han erupcionado los ocho dientes anteriores
y se va completando la denticion, por lo que el ciclo de la masticacion se
va estabilizando. De esta forma los musculos maxilares o de la
masticacién comienzan a aprender nuevos movimientos y funciones. De
los 12 a los 24 continua el desarrollo y la maduracion del sistema de
masticacion, que sera completado a los 30 meses con presencia de los
20 dientes en la boca. No es aconsejable una dieta abundante en
hidratos de carbono, pues se pegan a los dientes y se disuelven muy
lentamente. La higiene bucal en este tiempo se realiza sin pasta dental,
es suficiente con humedecer el cepillo con agua. La limpieza mas
importante es la que se realiza antes de dormir.
De los 2 a los 5 afios el nifio completé su denticién y todos los cuidados
se deben centrar en la prevencion de enfermedades dentarias y en las
posibles alteraciones en el sistema de masticacién que puedan impedir

el normal crecimiento y desarrollo de los maxilares.

31 http://es.wikipedia.org/wiki/Desarrollo_dentario
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El nifio debe utilizar, él mismo el cepillo dental, para de esta manera
introducir el habito de la higiene bucal. Sin embargo, hasta los 6 afos el
cepillado debe ser completado por los padres. A partir de los 3 afos, es
aconsejable utilizar pastas fluoradas, la cual se debe colocar en el
cepillo, en poca cantidad, es suficiente con una cantidad semejante a la
de un grano de arroz. Es bueno seguir estos habitos para que la
dentadura de los nifios sea saludable y tenga los menores problemas
posibles en el futuro, como pueden ser caries y gingivitis; Ademas se
debe comenzar a llevar a los nifios al dentista, para tener su boca

controlada y bajo reconocimiento de un profesional.

5.3.2. Caracteristicas Anatémicas del primer molar permanente.- El
molar superior es el primero en erupcionar siendo ésta la piedra angular de
la oclusién. El primer signo de calcificacion de este diente puede producirse
incluso antes del nacimiento, el esmalte completo tardara de 3 a 4 afios en
completarse, brotara alrededor de los 6 afios, pero la raiz completa no

estara completamente formada hasta los 9 0 10 afios.

Los primeros molares permanentes presentan una Longitud coronaria de 7,7
mm., diadmetro mesiodistal: 10.3 mm., didmetro mesioincisal de la corona
del cuello: 8 mm., diametro vestibulopalatino: 11.8 mm., curvatura de la linea
cervico mesial: 2 mm., curvatura de la linea cervico distal: 2 mm., ocluye con
3/4 partes distal del 1° molar y 1/4 mesial del 2° molar inferior, posee la
corona mas ancha en sentido vestibular oclusal. Es el diente de mayor
tamafio. Tiene 4 cuspide funcionales: 2 vestibulares y 2 palatinas, una 52 que
permite el "Tubérculo de Carabelli". Tiene una amplia superficie oclusal y es
multifactorial ademas de contar con un fuerte soporte radicular. Posee 3

raices: 2 vestibulares y 1 palatina.

Caracteristicas de la cara vestibular.- forma trapezoidal, la clspide mesio-
vestibular es ligeramente mas ancha a la disto-vestibular, posee un surco
vestibular y una cuspide disto-vestibular, la cual es mas conica que la mesio-
vestibular. El surco de desarrollo vestibular que separa las dos cuspide
vestibulares es mas o0 menos equivalente entre los angulos
mesiovestibulares y distolinguales. La cara vestibular es mas corta en

contacto cervico-oclusal y mas ancha en sentido mesio-distal, la cuspide
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disto-vestibular es mas pequefia y permite ver la disto-palatina, las raices

mas indentadas hacia distal.

“La raiz mesial esta vecina con el surco vestibular. Muchas veces desde esta
superficie presenta un area aplanada o convexa en la cara distal,
inmediatamente sobre la clUspide distovestibular en el tercio cervical de la
corona. Las 3 raices pueden verse desde la cara vestbular: los ejes
radiculares estan inclinados en sentido distal, las raices no son rectas. El
punto de bifurcacibn de las raices vestibulares estdn ubicadas
aproximadamente a 4mm sobre la linea cervical (puede variar esta medida).
Por lo general la raiz vestibular es mas corta que la lingual.”? (Fig. # 1y #
3).

Caracteristicas de la cara palatina.- Tiene forma de trapecio. Las caras
proximales convergen mas, son mas angostas a medida que se acercan al
cuello. Poseen dos cuspides de diferente tamafio, la mesio-palatina ocupa
las 3/5 partes de toda la cara palatina de la corona. La linea cervical es recta
a diferencia de las vestibulares. Posee un surco palatino. La cuspide
distolingual constituye los 2/5 remanentes. El angulo formado por el entorno
de la corona mesial y la vertiente mesial de la cuspide mesio lingual es casi
de 90 grados. La unién de las vertientes mesial y distal de esta cuspide
describe un angulo obtuso. La quinta cUspide aparece insertada en la cara
mesio lingual de la cuspide del mismo. Las tres raices son visible desde la
cara lingual, con la gran raiz en primer plano. La raiz lingual es conica y

termina en un apice bien redondeado.

Caracteristicas de la cara mesial.- En el cuello de las coronas tiene un
diametro maximo vestibulo-palatino. El contorno trapezoidal es convergente
en sentido vestibulo-palatino hacia oclusal. La cuspide mesio-palatino es
mas alta que la mesio-vestibular. La linea cervical es irregular, posee unos
tubérculos y surcos complementarios que son liviadores oclusales, los cuales
se encuentran en los espacios interdentales. En la cara mesial el punto de
contacto es en la union del tercio medio y oclusal mas hacia vestibular. La

cresta marginal mesial, que confluye con las crestas cuspidias mesio-

32 Tob6n Diego. (2005). Manual Basico de Endodoncia. Anatomia de cdmara y de conductos radiculares.

(PP. 18). Corporacion para investigaciones Biolégicas. Colombia
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vestibular y mesio- lingual, es irregular. La raiz mesio-vestibular es ancha y
aplanada en su cara mesial. El entorno vestibular de la raiz se extiende hacia
arriba y afuera de la corona y termina en un apice romo. La raiz lingual es
mas larga que la mesial.
Caracteristicas de la cara distal.- Estd formada por la cuspide distal-
vestibular y distal-palatina, la cresta mesio-distal. La cuspide disto-palatina es
de igual tamafio que la disto-vestibular. La linea cervical es casi recta, la
cresta marginal distal es mas corta en sentido vestibulo- palatino y menos
prominente. El punto de contacto es en el punto medio de la corona. La
cresta marginal distal se hunde fuertemente en direccion cervical y expone
cresta triangular en la parte distal de la superficie oclusal de la corona. La
cara distal de la corona en general es convexa, con una superficie lisa
redondeada, excepto una pequefia zona cerca de la raiz distal-vestibular en
el tercio cervical. La raiz disto-vestibular tiene la base mas angosta que las
otras dos. Caracteristicas de la cara oclusal.- Tiene forma romboidal. Es
mas ancha en sentido mesial y palatino. Posee unos angulos agudos mesio-
vestibulares y disto palatinos, dos obtusos que son mesio- palatinos y disto-
vestibular. La cara oclusal presenta una cuspide mesio-vestibular y disto-
vestibular separada por un surco vestibular. Posee una fosa triangular
central. Partiendo de ella encontramos el surco vestibular y un surco mesial.
Tiene una fosita secundaria mesial y un microsurco en el reborde mesial que
corresponderd a la cresta marginal-mesial. Posee una fosa marginal distal de
donde viene el surco palatino. Encontramos también una fosita secundaria
triangular distal y una apofisis o cresta oblicua que se encuentra tendiendo a
la cuspide mesio-palatina y disto-vestibular. Se observa un surco transversal
de la cresta oblicua y el "Tubérculo de Carabelli", encontrdndose éste en el
primer molar superior. La secuencia del tamafio de la cuspide: la cuspide
mesio palatina es mas grande siguiendo la cuspide mesio vestibular, luego la
cuspide disto-vestibular, siendo la mas pequefa la cuspide disto-palatina.
Las cuspides mas agudas son las mesio-vestibulares y siguiendo la cuspide
disto palatina. El lado vestibular tiene mayor prominencia en el tercio mesial.

Los lados proximales ambos son convexos.

El primer molar mandibular
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Cara vestibular.- La corona tiene aspecto trapezoidal, las cuspides
mesiovestibular, distovestibular y distal son relativamente planas, la cuspide
mesiovestibular es la mas ancha de las tres en sentido mesiodistal, la raiz

distal estd menos curvada que la mesial

Cara lingual.- Desde esta cara se pueden ver las tres cuspides: dos
linguales y la porcién lingual de la cuspide distal, la cuspide distal esta a un
nivel mas bajo que la cuspide mesiodistal, el perfil distal de la corona es recto
por encima de la linea cervical hasta un punto situado debajo del area de

contacto distal

Cara mesial.- la corona es 1 mm o menos mas corta en el primer molar, la
raiz es mas corta, el diametro vestibulolingual de la corona y de la raiz del
molar es mayor en 2mm o mas, la cuspide lingual es mas grande que la
vestibular

Cara distal.- La cresta marginal distal es corta y comprende la cresta
cuspidea de la cuspide distal y esta ligeramente alta, el 4rea de contacto
distal esta situado sobre la raiz distal, la superficie es plana vy lisa, desde la

cara distal se puede ver la cresta lingual de la raiz mesial

Cara oclusal.- Tiene forma hexagonal, el diametro vestibulolingual de la
corona es mayor en la mitad mesial que en la distal, encontramos los surcos
de desarrollo de la cara oclusal con el surco de desarrollo central, el surco de
desarrollo mesiovestibular, el surco de desarrollo distovestibular y el surco de

desarrollo lingual

Primer signo de calcificacion: al nacer
Esmalte completado: 2 %2 a 3 afios
Erupcion: 6 a 7 afios

Raiz completada: 9 a 10 afios.

5.3.3. Importancia del Primer Molar Permanente.- El primer molar
permanente es una de las estructuras dentarias mas importantes, para el
desarrollo de una oclusion fisiolégica y una adecuada funcibn masticatoria,

por lo que estos dientes desempefian un papel importante en el desarrollo y

115



mantenimiento de una oclusién dentaria apropiada.
En tal sentido, el primer molar permanente tiene gran importancia ya que
determina el patrdn de masticacion durante toda la vida, juega un papel
trascendental al realizar la mayor parte del trabajo de masticacion y
trituracién de los alimentos, este es un diente muy susceptible a la caries
dental después de su erupcién alrededor de los 6 afios, es por esto que la
erupcién del primer molar permanente puede pasar a veces desapercibido,
ya sea por su anatomia o porque ha estado expuesto al ambiente acido
bucal antes que los otros dientes, ademas se caracteriza por una morfologia
oclusal compleja con cuspides, numerosas fosas y surcos, lo cual hace que
este molar esté sometido a factores de riesgo y que sea mas susceptible al
inicio y avance de la caries dental y a su vez con la consecuente destruccion

y pérdida temprana.

Edward Hartley Angle presentd su clasificacion de la maloclusion de los
dientes en 1899. Esta se basa en las relaciones de los primeros molares
superiores permanentes con los primeros molares inferiores permanentes,
gue pueden ser catalogados como la llave del ajuste correcto de los planos
inclinados, o clave de la oclusion (Llave de Angle), de ahi su importancia.
Son catalogados como la llave de la oclusion o Llave de Angle o del ajuste
correcto de los planos inclinados, constituyendo la base de la estructura
bucal siendo al mismo tiempo de gran importancia en la masticacion ya que
toda esa funcion recae sobre ellos, mientras las demas estructuras dentarias

se encuentran en fase de recambio.

Esta valoracion de Angle se basa en las siguientes razones: Son los
primeros dientes permanentes que se forman y erupcionan (molar de los 6
afios de edad), erupcionan en boca sin la desventaja de la presencia de
dientes temporales, son la guia para la posicién correcta de las piezas
dentarias, son las bases de las arcadas caducas, y los primeros molares
permanentes superiores, son el punto de referencia notablemente estable, de

la anatomia craneofacial.

Por lo anteriormente expuesto, la pérdida del primer molar permanente
puede desarrollar una oclusién traumatica como resultado de la rotacion y

desviacion de algunos dientes de la zona; ya que todos los dientes que se
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encuentran anteriores al espacio pueden presentar movimientos, también
con la pérdida prematura del primer molar permanente, se puede producir
trastornos periodontales, por trauma durante la masticacién, ya sea por
empaguetamiento de alimentos como por contactos oclusales traumaticos.
Es por ello, que los molares permanentes deben ser considerados como las
perlas mas preciosas y es asi como se las debe cuidar, ya que sirven para
edificar la salud del individuo, desde los 6 afios que estos erupcionan, hasta
los 12 afios, constituyen la base de la estructura bucal, siendo al mismo
tiempo el instrumento principal de la masticacion, ya que todas las demas
piezas dentarias entran en una fase de transicion o recambio en el que bajan
su utilidad como piezas de masticacion, recluyendo toda esta funcién sobre
los primeros molares permanentes. Estas piezas son el cimiento sobre la
cual los demas dientes deben tomar su posicién en la arcada dentaria y la
pérdida de las mismas producird marcadas consecuencias. Hay que aclarar
que si estos dientes se encuentran afectados por caries, el empaquetamiento
de alimentos en la cavidad cariosa provocara dolor y el nifio se defendera
evitando la masticacion de los mismos, lo cual influye negativamente en la

digestion ocasionando malestar estomacal y problemas gastricos.

Hasta la edad de los 9 o 10 afios, el primer molar juega un papel importante
en el mantenimiento del didmetro espinomentoniano, distancia que existe
entre la punta de la nariz y el mentén, lo cual da una simetria facial muy
importante.

La extraccion prematura ocasiona trastornos en el crecimiento 6éseo de los
maxilares, haciendo que este se detenga, la linea media corre hacia el lado
de la pieza extraida, esto quiere decir que la linea que hace coincidir la
unioén de incisivos superiores con los inferiores corre, produciendo trastornos
en la mordida del paciente, ademas de disfuncibn masticatoria, se
producirian ademas migraciones y rotaciones, ya que los dientes vecinos al
primer molar ausente, tienden a ocupar el espacio vacio creado por la
ausencia de este diente, los dientes antagonistas, es decir, aquellos que
tomaban contacto con el primer molar ausente, sobre-erupcionan aflojandose
y perdiendo su soporte 6seo y periodontal, produciendo movilidad y la
consecuente pérdida. Al no existir uno de los primero molares, toda la
masticacion recaera sobre los dientes del lado opuesto sobrecargando la

funcién de los mismos y produciendo dafios a las estructuras dentarias y de
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soporte. La pérdida temprana del primer molar, antes de la erupcion del
segundo molar, hace que este Ultimo, erupcione inclinado hacia el espacio
vacio, favoreciendo la retencién de alimentos y la consiguiente aparicién de

caries dental entre el segundo molar y el segundo premolar.

Desde que al nifio comienzan a brotarle los dientes y aun antes, la higiene
constituye una costumbre insustituible, la visita al menos anual al
estomatélogo y el seguimiento de las indicaciones son determinantes en el
mantenimiento de una buena salud bucal, esta edad es el periodo de transito
de la denticion mixta a la permanente, de ahi la importancia de mantener
este molar sano en la boca, pues al ser la llave de oclusion, cualquier pérdida

llevaria a consecuencias fatales en el desarrollo de una oclusién armonica.

5.3.3.1. Importancia de Mantener el primer molar permanente con
vitalidad pulpar.- “ La necesidad de preservar las piezas dentarias en
los niflos, se confirma por las desalentadoras estadisticas sobre la
pérdida de éstas, sobre todo los dientes permanentes jovenes, en una

etapa temprana.”™? (Fig. #2y #7).

La pulpa de dientes primarios se caracteriza por sufrir fendmenos
rapidos de envejecimiento tisular, presentando cada vez mas fibras y
menos células, por lo que, a diferencia de los dientes permanentes

jovenes, su potencial de recuperacion va disminuyendo con el tiempo.

Los rapidos cambios que ocurren en un periodo corto en un molar
primario, modifican la anatomia radicular interna, la cual dificulta ain

mas el tratamiento de conductos.

Los dientes permanentes joévenes presentan una interna actividad
biolégica del o6rgano dentino pulpar, por lo que su respuesta es

generalmente muy positiva.

Una vez que el diente erupciona en la cavidad bucal, lo hace con una

formacion radicular incompleta por lo que se denomina diente inmaduro

33 Prieto Maria. (2005). Endodoncia en dientes primarios. Recuperado en septiembre 22, 2010. Disponible en:

http://www.ucv.ve/fileadmin/user_upload/facultad odontologia/Imagenes/Portal/Odontologia_Pediatrica/resume

n_de_endodoncia.pdf

118


http://www.ucv.ve/fileadmin/user_upload/facultad_odontologia/Imagenes/Portal/Odontologia_Pediatrica/resumen_de_endodoncia.pdf
http://www.ucv.ve/fileadmin/user_upload/facultad_odontologia/Imagenes/Portal/Odontologia_Pediatrica/resumen_de_endodoncia.pdf

0 con apice abierto. La patologia pulpar como secuela de caries o de
lesion traumatica puede interferir en la vitalidad pulpar, lo que conlleva a
una interrupcion de la formacién normal de la raiz creando un problema
en diversas areas de la odontologia, especificamente en endodoncia. La
pulpa es necesaria para la formacion de dentina. La pérdida de la
vitalidad pulpar en un diente permanente juvenil antes de concluir la
formacion radicular trae como consecuencia una raiz de paredes
delgadas y propensas a la fractura. En estos casos, la forma del
conducto y sus dimensiones dificultan mucho los procedimientos
endodonticos convencionales necesarios debido a que su foramen
abierto no proporciona una barrera anatémica de la raiz y es muy dificil
mantener el tratamiento endodontico dentro de los limites del conducto;
sobre todo se hace imposible obturarlo de manera tridimensional. Por
ello, se deben realizar todos los esfuerzos necesarios para mantener la
vitalidad pulpar de los dientes incompletamente formados para lograr su
completo desarrollo radicular. El recubrimiento pulpar indirecto, el
recubrimiento directo y la pulpotomia son habitualmente convenientes en
estos dientes; porque ellos reciben un aporte sanguineo excelente a
través del apice abierto. Sin embargo, cuando el tejido pulpar se necrosa
o se desarrolla una patologia periapical, el tratamiento de eleccion en

estos dientes es la induccion del cierre apical o apicoformacién.

Los dientes maduros se caracterizan por un desarrollo apical completo,
mientras que los permanentes jévenes se distinguen por su erupcion
reciente y un cierre radicular incompleto. La proteccion y terapéutica
pulpares de la denticion permanente joven exigen considerar muchos de
los objetivos y técnicas que se aplican en dientes primarios vy
permanentes maduros. Sin embargo, otro interés primordial por el diente
permanente joven con pulpa enferma o traumatizada es fomentar la
terminacién apical normal o estimular un cierre apical atipico. Se buscan
estos objetivos para garantizar el establecimiento de una proporcion
corono - radicular adecuada, y asi, de ser preciso, poder concluir con
buen éxito un procedimiento endodéntico definitivo. Como el cierre
radicular fisiol6gico normal puede llevar de dos a tres afios después de

la erupcion, los dientes permanentes jovenes se desarrollan desde los 6
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afios hasta mediados de la pubertad; por lo tanto el manejo endodontico

de estos dientes es a menudo complicado.

Es importante propiciar un adecuado tratamiento a las piezas
permanentes jovenes debido a que cualquier lesion de la cubierta
epitelial de la raiz constituye un riesgo de detencion del crecimiento
radicular, formandose una raiz poco desarrollada. También hay que
tener en cuenta, que la eliminacion del tejido pulpar produce la inmediata
detencion de la formacion de dentina en la zona correspondiente,
dejando de formarse la constriccién natural de la camara pulpar, lo que,
a su vez, reduce la fuerza del diente, con el consiguiente riesgo de
fractura en caso de traumatismo. Por otra parte, la amplitud de la luz

puede interferir en los posteriores trabajos de restauracion.

Se piensa que los dientes permanentes jovenes son aptos para muchos
procedimientos de cicatrizaciéon pulpar, por su mayor perfusiéon apical, la
cual se considera fomenta la capacidad de la pulpa para reaccionar con
buen éxito ante algunas agresiones. Al igual que en los dientes primarios
y permanentes maduros, es necesario proteger la dentina expuesta
durante cualquier preparacibn mecanica y fase restaurativa del
tratamiento. Debe colocarse de manera sistematica hidroxido de calcio
sobre la dentina en toda zona que sea méas profunda que la union
amelodentinaria, a causa de preparacion mecdanica, excavacion cariosa
o fractura coronal que abarque la dentina. Esto tiene el fin de proteger
los tdbulos dentinarios, los odontoblastos y la pulpa mediante la

esclerosis de los tibulos dentinarios.
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CAPITULO VI

METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION
6. METODOS
6.1. MODALIDAD BASICA DE LA INVESTIGACION

6.1.1. Bibliogréafica.- La presente investigacion es
bibliografica, porque para la fundamentacién teérica

se obtuvo el respaldo de libros.

6.1.2. De Campo.- dicha investigacion es de campo,
porgue esté relacionado con un problema frecuente,

en la consulta odontoldgica en el Dispensario Pio 1X.

6.2. NIVEL O TIPO DE INVESTIGACION

6.2.1. Descriptiva.- Porque se realizdé la descripcién del problema de
presencia de caries con exposicion pulpar en los primeros molares
permanentes en nifios de 6 a 10 afios atendidos en el dispensario Pio IX,

analizando sus causas y efectos.

6.2.2. Sintética.- Porque toda la informacion recopilada se sintetizo
mediante conclusiones al final de la investigacion.

6.2.3. Propositiva.- Al final de la investigacién se planted una propuesta de

solucion al problema.
6.3. TECNICAS

v' Entrevistas dirigidas a los odont6logos del dispensario
Pio IX

v" Observacion a los pacientes de 6 a 10 afos atendidos
en dispensario Pio IX
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6.4. INSTRUMENTOS

v' Entrevistas.- cuestionario de preguntas
v" Ficha de Observacion.- historia clinica de endodoncia
6.5. RECURSOS

6.5.1. MATERIALES

Textos relacionados al tema

Encuadernacion

v

v

v' Fotocopias
v" Materiales de oficina

v Suministros de impresion
v' Viaticos

6.5.2. TALENTO HUMANO
Tutor de tesis

Nifios que asisten a la atencion en el dispensario Pio 1X

Odontélogos del dispensario Pio I1X

SNEENEENEEN

Autor de la tesis
6.5.3. TECNOLOGICOS

Laptop
Internet

Escaner

v

v

v

v' Impresoras
v' Fotografias
v

Memory flash
6.5.4. ECONOMICOS

La investigacion tuvo un costo aproximado de $427,20

6.6. POBLACIONY MUESTRA

6.6.1. POBLACION

v 109 nifios atendidos en el dispensario Pio IX.
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6.6.2. TAMANO DE LA MUESTRA
v 78 nifios.
6.6.3. TIPO DE MUESTREO

v' Aleatorio simple
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CAPITULO VII:

RESULTADOS DE LA INVESTIGACION
7.1. Analisis e Interpretacion de los resultados.

7.1.1. Andlisis e Interpretacion de los resultados de las historias

clinicas.
Graficuadro # 1
Indicadores CPO
Piezas Cariadas
Alternativas Frecuencia %
0 23 29,5
1 17 21,8
2 18 23,1
3 15 19,2
4 4 51
9 1 1,3
TOTAL 78 100
Piezas Cariadas- CPO
120
100 100
30 78
60 H Frecuencia

M %

40

0 1 2 3 4 9 TOTAL

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en los indicadores CPO realizado a los 78 nifios
atendidos en el Dispensario Pio IX, en el indice CPO (piezas cariadas), 23 nifios,
que representan el 29.5% no presentaron caries; 17 nifios, que representa el 21.8%
presentaron una pieza cariada; 18 nifios, que representa el 23.1%, presentaron 2
piezas cariadas; 15 nifios, que representa el 19.2% presentaron 3 piezas cariadas; 4
nifios, que representa el 5.1% presentaron 4 piezas cariadas; y un solo nifio, que

representa el 1.3% presentd 9 piezas cariadas.

“La caries es la enfermedad mas frecuente en la cavidad oral; afecta los
dientes y tanto su presencia como sus efectos, tienden a aumentar en la
medida que la edad es mayor, lo que la caracteriza como un verdadero
problema de salud publica. Es importante tener en cuenta que los
conocimientos y las practicas de las madres participantes con respecto al
primer molar permanente no son adecuados, y aungue sus actitudes son
favorables con respecto a la higiene oral, la historia de caries de los primeros

molares de los nifios es preocupante.”

Tascéon Jorge (2005). Primer molar permanente: historia de caries en un grupo de
nifios entre los 5 y 11 afios frente a los conocimientos, actitudes y practicas de sus
madres. Recuperado en: septiembre 23, 2010. Disponible en:

http://colombiamedica.univalle.edu.co/Vol36No4Supl/html/cm36n4sla6.html

Segun estos resultados, la mayoria de los nifios presenta como minimo una pieza
dental cariada, habiendo un gran porcentaje de nifios con un numero elevado de
piezas cariadas (3 0 mas), lo que nos indica que existe un problema de salud bucal,
facilmente observable, que corresponde a lo dicho por el Dr. Jorge Tascén en su

investigacion realizada en el afio 2005.
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Graficuadro # 2

Indicadores CPO

Piezas Perdidas

Alternativas Frecuencia %
0 64 82,1
1 14 17,9
TOTAL 78 100,0

Piezas Perdidas CPO
120

100 100,0

80

60 H Frecuencia

0,
40 %

20

0 1 TOTAL

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en los indicadores CPO realizados a los 78 nifios
atendidos en el Dispensario Pio IX, en el indice CPO (piezas perdidas), 64 nifios,
que representa el 82.1% tienen sus piezas en boca y 14 nifios, que representa el
17.9% tienen perdido un molar permanente.

Guerra Liliana en su estudio realizado sobre: Procedimientos Alternativos en
Endodoncia, (2005), recuperado en septiembre 22, 2010, disponible en:

http://www.carlosboveda.com/Odontologosfolder/odontoinvitadoold/odontoinvitado 3

0.html dice: “La exodoncia puede ser una alternativa valida en aquellos casos
en donde no podamos ofrecer mejorar un cuadro clinico ya presente, o
cuando no podemos dar una mejor solucién al problema presentado. Muchos
pacientes acuden a nuestra consulta esperando que le resolvamos su
problema odontoldgico, pero lamentablemente, en algunos casos bien sea por
problemas econdmicos, por falta de conciencia de lo que representan
nuestros dientes o porque acudieron tardiamente a la consulta nos vemos en

la necesidad de no ofrecer otra alternativa mejor que la exodoncia”.

Seguln estos resultados, la mayoria de los nifios presenta sus piezas permanentes
en boca, sin embargo se debe poner especial atencion al grupo que presenta
pérdida de estas piezas permanentes de vital importancia, que corresponde a lo

dicho por la Dra. Liliana Guerra en su investigacion realizada en el afio 2005.
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Graficuadro # 3

Indicadores CPO

Piezas Obturadas

Alternativas Frecuencia %
0 76 97,4

1 2 2,6
TOTAL 78 100,0

120

100

80

60

40

20

Piezas Obturadas - CPO

97 4

100,0

26

0

TOTAL

H Frecuencia

M %

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.

Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacién

De los resultados obtenidos en los indicadores CPO realizado a los 78 nifios
atendidos en el Dispensario Pio 1X, en el indice CPO (piezas obturadas), 76 nifios,
que representan el 97.4% no presentaron obturacion y 2 nifios, que representa el
2.6% presentaron una pieza obturada.

“El que existan otros tipos de tratamientos ademas del ya conocido como
obturacion o empaste, es de vital importancia, porque ataca el problema desde
el inicio, y se evita que le lesion vaya a mas y se cavite, siendo entonces

indispensable recurrir a la obturacion o empaste.”

Sarrién Beatriz (2005). La Caries. Recuperado en: octubre 3, 2010. Disponible
en:
http://www.saludalia.com/Saludalia/serviets/contenido/jsp/parser.jsp?nombre=doc c
aries _dental

Segln estos resultados, la mayoria de los nifios presenta el problema de caries
acentuado, siendo muy pocos (solo 2) los que presentan obturacién que se ha
realizado después de un tratamiento conservador, el hecho de dejar la pieza
obturada es muy importante lo que corresponde a lo dicho por la Dra. Sarrion

Beatriz, en su publicacién realizada en el afio 2005.
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Graficuadro # 4

Piezas con Afeccion Pulpar

Alternativas Frecuencia %
Nifios con afeccion Pulpar 44 56,4
Nifios sin afeccion Pulpar 34 43,6
TOTAL 78 100,0
Piezas con afeccion pulpar
120
100 100,0
80
60 M Frecuencia
40 %
20
O -

Nifios con afeccion Nifios sin afeccion TOTAL

Pulpar Pulpar

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en el cuadro de las piezas con afeccion pulpar realizado
a los 78 niflos atendidos en el Dispensario Pio IX, 44 nifios, que representan el
56.4% presentaron afeccion pulpar y 34 nifios, que representa el 43.6% no
presentaron afeccion pulpar.

“Cuando la caries avanza a la pulpa existe dafio severo y se piensa que los
dientes permanentes jOvenes son aptos para muchos procedimientos de
cicatrizacion pulpar, por su mayor perfusion apical, la cual se considera
fomenta la capacidad de la pulpa para reaccionar con buen éxito ante algunas

agresiones”.

Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP. 873).

MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México.

Segun estos resultados, la mayoria de los nifios presenta el problema de exposicion
pulpar, por avance de la caries a pulpa, lo que corresponde a lo dicho por el Dr.

Ingle J. y Bakland L., en su libro de Endodoncia.
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Graficuadro #5

Tipo de Afeccidon Pulpar

Alternativas Frecuencia %
Pulpitis Irreversible 28 63,6
Pulpitis Hiperplasica 5 114
Necrosis 11 25,0
TOTAL 44 100,0

120

Tipo de Afeccion Pulpar

100

80

60

40

20

Pulpitis Pulpitis
Irreversible Hiperplasica

Necrosis

TOTAL

M Frecuencia

M %

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza

132




Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en la tabla de tipo de afeccion pulpar realizados a los 44
nifios con afeccion pulpar atendidos en el Dispensario Pio IX, 28 nifios, que
representa el 63.6% presentan pulpitis irreversible; 5 nifios, que representa el 11.4%

presentan pulpitis hiperplasica y 11 nifios, que representa el 25.0% tienen necrosis.

Ingle J. y Bakland L. en su libro Endodoncia, en el capitulo Endodoncia Pediatrica.
(PP. 878). MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México, dice: “En funcién de
la intensidad y duracion de los irritantes y de la resistencia del huésped, la
patologia pulpar puede variar desde una inflamacién temporal o pulpitis
reversible, hasta una inflamacion grave y progresiva o pulpitis irreversible que

evolucionaréd hacia la necrosis”

Segun estos resultados, son mayoria los nifios que presentan pulpitis irreversible
en relacion a la pulpitis hiperplasica que solo la presentan 5 nifios, sin embargo hay
gue recalcar que la necrosis se presenta también en gran cantidad en un porcentaje
de 25%, lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J. y Bakland L., en su libro de

Endodoncia.
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Graficuadro # 6

Problema Actual

Alternativas Frecuencia %
Dolor nocturno 17 38,6
Resistencia farmacolégica 5 11,4
Sangrado del pdlipo 5 114
Fiebre 2 45
Ausencia del dolor 11 25,0
Dolor al masticar alimentos 4 9,1
TOTAL 44 100,0
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Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en el cuadro de problema actual realizado a los 44
nifios con afecciéon pulpar atendidos en el Dispensario Pio IX, 17 nifios, que
representan el 38.6% presentaron dolor nocturno; 5 nifios, que representa 11. 4%
presentaron resistencia farmacolégica; 5 nifios, que representa 11.4% presentaron
sangrado del pdlipo; 2 nifios, que representa el 4.5% presentaron fiebre; 11 nifios,
que representa 25.0% presentaron ausencia del dolor y 4 nifios, que representa el

9.1% no presentaron dolor al masticar alimentos.

“Una vez en el consultorio, tras realizar una rapida exploracion clinica del
estado general del paciente, debemos evaluar la extension de las lesiones de
los tejidos duros. Se realizar4 una correcta historia clinica y un adecuado
examen clinico y radioldgico, teniendo en cuenta, que un examen incompleto
nos conduciria a un diagnostico incorrecto y a un tratamiento que conlleva

mayor niumero de complicaciones.”

Garcia C. y Mendoza A. (2005). Traumatologia Oral en Odontopediatria. Manejo
de Paciente traumatizado, exploracidon y diagnostico de las lesiones. (PP. 35).

Edicion Ergén. Espafa.

Segun estos resultados, los sintomas son variados, siendo el dolor nocturno el
problema de mayor incidencia que afecta a los nifios, teniendo en cuenta que es
necesario aplicar otras pruebas para garantizar el correcto diagndstico, lo que
corresponde a lo dicho por el Dr. Garcia C. y Mendoza A. en su libro de

Traumatologia Oral en Odontopediatria.
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Graficuadro #7

Tipo del Dolor

Alternativas Frecuencia %
Lancinante 33 75,0
Ausencia de dolor 11 25,0
TOTAL 44 100,0
Tipo de Dolor
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Lancinante Ausencia de dolor

TOTAL

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en la tabla de tipo de dolor pulpar realizados a los 44
nifios con afeccién pulpar atendidos en el Dispensario Pio IX, muestra que 33
nifios, que representa el 75.0% presentan un dolor lancinante y 11 nifios, que

representa el 25.0% tienen ausencia de dolor

Ingle J. y Bakland L. en su libro Endodoncia, en el capitulo Endodoncia Pediatrica.
(PP. 878). MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México, dice: “La pulpitis
irreversible puede ocasionar un dolor agudo con la aplicacion de estimulos
térmicos, que persiste después de eliminar el estimulo (afectacién inflamatoria
de las fibras nerviosas A-delta).
Cuando cede el dolor exagerado puede persistir una molestia sorda de
caracter pulsatil (afectacion inflamatoria de las fibras nerviosas C
nocioceptivas). El dolor espontaneo (no provocado) es también caracteristico
de la pulpitis irreversible. Si el dolor de la pulpa es prolongado e intenso, los

efectos excitadores centrales pueden producir dolor referido.”

Segun estos resultados, son mayoria los nifios que presentan un dolor agudo que
es interpretado como lancinante, lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J.y

Bakland L.; en su libro de Endodoncia.
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Graficuadro # 8

Intensidad del Dolor

Alternativas Frecuencia %
Fuerte 29 87,9
Leve 4 12,1
TOTAL 33 100,0
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Fuente:

Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.

Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en el cuadro de problema actual realizado a los 33
nifios con presencia de dolor, atendidos en el Dispensario Pio IX, 29 nifios, que
representan el 87.9% presentaron dolor fuerte y 4 nifios, que representa 12. 1%

presentaron dolor leve.

“La intensidad de los sintomas clinicos varia segun va aumentando la
respuesta inflamatoria; dependera del grado de presion intrapulpar y de la
viabilidad de las fibras nerviosas.”
Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP. 876).

MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México.

Segun estos resultados, los sintomas son variados, siendo el dolor fuerte el
problema de mayor incidencia que afecta a los nifios, teniendo en cuenta que los
pacientes de menor edad presentan un umbral del dolor mas alto, lo que

corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J. y Bakland L. en su libro de Endodoncia.
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Graficuadro #9

Cronologia del Dolor

Alternativas Frecuencia %
Mientras dure el estimulo 29 87,9
Todo momento 4 12,1
TOTAL 33 100,0
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Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.

Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en la tabla de cronologia de dolor pulpar realizados a
los 33 nifios con presencia de dolor pulpar, atendidos en el Dispensario Pio IX,
muestra que 29 nifios, que representa el 87.9% presentan un dolor mientras dure el

estimulo y 4 nifios, que representa el 12.1% tienen dolor en todo momento.

Ingle J. y Bakland L. en su libro Endodoncia, en el capitulo Endodoncia Pediatrica.
(PP. 878). MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México, dice: “El dolor puede
ser provocado por la acumulacién de comida en las caries, por la presién o
por lairritacion quimica de la pulpa vital protegida solamente por una delgada
capa de dentina intacta. EI odontdlogo debe distinguir entre dos tipos
principales de dolor dental: el provocado y el espontaneo. El primero se
estimula por irritantes térmicos, quimicos 0 mecénicos y se reduce o elimina
cuando se retira el estimulo y el dolor espontaneo es un dolor sordo y

constante que puede mantener al paciente despierto toda la noche.”

Segun estos resultados, son mayoria los niflos que presentan el dolor solo mientras
dure el estimulo, lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J. y Bakland L. en su

libro de Endodoncia.
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Graficuadro # 10

Ubicacion del Dolor

Alternativas Frecuencia %
Localizado 28 84,8
Generalizado 5 15,2
TOTAL 33 100,0
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Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en el cuadro de ubicacion del dolor realizado a los 33
nifios con presencia de dolor, atendidos en el Dispensario Pio IX, 28 nifios, que
representan el 84.8% presentaron dolor localizado y 5 nifios, que representa 15.2%

presentaron dolor generalizado.

“El dolor espontaneo (no provocado) es también caracteristico de la pulpitis
irreversible. Si el dolor de la pulpa es prolongado e intenso, los efectos
excitadores centrales pueden producir dolor referido. Cuando el dolor de las
fibras C predomina sobre el de las fibras A-delta, el dolor es mas difuso y
disminuye la posibilidad de identificar el diente causal mediante pruebas de
vitalidad.”

Ingle J. y Bakland L. (2004). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP. 876).
MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México.

Segun estos resultados, el dolor localizado es mas comun en los nifios ayudando a
un mejor diagndstico lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J. y Bakland L.

en su libro de Endodoncia.
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Graficuadro # 11

Estimulo del dolor

Alternativas Frecuencia %
Frio 17 51,5

Calor 1 3,0
Frio y Calor 7 21,2
Alimentos duros 8 24,2
TOTAL 33 100,0
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Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.

Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en la tabla del estimulo del dolor pulpar realizados a los
33 nifios con presencia de dolor pulpar, atendidos en el Dispensario Pio IX, muestra
que 17 nifios, que representa el 51.5% presentan dolor al frio, 1 nifio, que
representa el 3.0% presentan dolor al calor; 7 nifios, que representa el 21.2%
presentan dolor al frio y calor; y 8 nifios, que representa el 24.2% presenta dolor en

presencia de alimentos duros.

Ingle J. y Bakland L. en su libro Endodoncia, en el capitulo Endodoncia Pediatrica.
(PP. 878). MgGraw-hill Interamericana editores S.A. Meéxico, dice: “La pulpa
reacciona frente a cualquier agente patégeno sea fisico, quimico o bacteriano,
cuyos estimulos superen el limite de tolerancia fisiol6gica, aiun considerando
que este limite puede estar alterado como en los casos de presencia de caries.
Ante estos factores irritativos se produce una respuesta inflamatoria o
degenerativa, la cual se caracteriza por el aumento de volumen de la pulpa y
por consiguiente la compresion de sus elementos estructurales lo que

determina la aparicién de las alteraciones pulpares.”

Segun estos resultados, son mayoria los nifios que presentan el dolor al frio, lo que

corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J. y Bakland L. en su libro de Endodoncia.
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Graficuadro # 12

Inspeccidn
Alternativas Frecuencia %
Caries Profunda 39 88,6
Caries ulcerosa 5 11,4
TOTAL 44 100,0
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Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en el cuadro de inspeccién realizado a los 44 nifios con
presencia de afeccion pulpar, atendidos en el Dispensario Pio I1X, 39 nifios, que
representan el 88.6% presentaron caries profunda y 5 nifios, que representa 11.4%

caries ulcerosa.

“Al examinar clinicamente se observa una caries profunda. Este problema se
origina en superficies donde se ha facilitado el depésito de placa, ya sea por
mala higiene por parte del paciente, donde no se ha hecho buen uso de la
seda dental o donde muchas veces se presentan zonas de dificil acceso al
cepillado por la posicién dentaria, o morfologia dental en la que las fositas y

fisuras son zonas de estancamiento alimenticio.

Una variante de la pulpitis irreversible asintomatica es el crecimiento del tejido
pulpar, de color rojizo y en forma de coliflor, alrededor de una exposicion
cariosa. La naturaleza proliferativa de este tipo es atribuida a una irritacion
cronica de bajo grado denominada pulpitis crénica hiperplasica y a una
generosa vascularizacion hallada de forma caracteristica en individuos

jovenes.”

Malagon L. y Malagén B. (2005). Emergencias Odontoldgicas. Causas del Dolor.
(PP. 44). Editorial Médica Panamericana. Colombia.

Segun estos resultados, la cavidad cariosa profunda es lo que mas a menudo se ve
en los pacientes, lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Malagén L. y Malagén B.,

en su libro de Emergencias Odontologicas.
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Graficuadro # 13

Palpacién
Alternativas Frecuencia %
Negativo 29 87,9
Positivo 4 12,1
TOTAL 33 100,0
Palpacion
120
100 100,0

12,1

4

Negativo Positivo

TOTAL

H Frecuencia

M %

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en la tabla de palpacién realizados a los 33 nifios con
presencia de dolor pulpar, atendidos en el Dispensario Pio IX, muestra que 29
nifios, que representa el 87.9% tienen prueba negativa y 4 nifios, que representa el
12.1% tienen prueba positiva.

Garcia C. y Mendoza A. (2005) en su libro: Traumatologia Oral en Odontopediatria,
en el capitulo del Manejo de Paciente traumatizado, exploracién y diagnostico de
las lesiones. (PP. 35). Edicion Ergén. Espania, dice: “La palpacion debe hacerse
con la punta del dedo indice, para localizar un diente doloroso en el que la

inflamacién ha llegado a comprometer el ligamento periodontal”

Segun estos resultados, son mayoria los nifios que presentan negativa la prueba de
la palpacion, lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Garcia C. y Mendoza A.; en
su libro de Traumatologia Oral en Odontopediatria.
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Graficuadro # 14

120

100

Percusién
Alternativas Frecuencia %
Negativo 23 69,7
Positivo vertical 10 30,3
TOTAL 33 100,0
Percusién

100,0

Negativo Positivo vertical

TOTAL

H Frecuencia

M %

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacion

De los resultados obtenidos en el cuadro de percusion realizado a los 33 nifios con
presencia de afeccion pulpar, atendidos en el Dispensario Pio I1X, 23 nifios, que
representan el 69.7% presentaron negativo y 10 nifios, que representa 30.3%

presentaron positivo a la percusion vertical.

“La sensibilidad a la percusién indica una pulpitis irreversible, gue en poco

tiempo se convertiria en periodontitis apical aguda.”

Ingle J. y Bakland L. (2005). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP. 876).
MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México.

Segun estos resultados, la afeccién pulpar no ha avanzado a periodontitis en la
mayor cantidad de los casos, lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J. y

Bakland L., en su libro de Endodoncia.
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Graficuadro # 15

Movilidad
Alternativas Frecuencia %
Negativo 42 95,5
Positivo 2 45
TOTAL 44 100,0
Movilidad
120
100 95,5 100,0
80
60 M Frecuencia
M %
40 -
20 -
0 - i
Negativo Positivo TOTAL

Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.
Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacién

De los resultados obtenidos en la tabla de movilidad realizados a los 44 nifios con
presencia de dolor pulpar, atendidos en el Dispensario Pio IX, muestra que 42
nifios, que representa el 95.5% tienen prueba negativa y 2 nifios, que representa el

4.5% tienen prueba positiva.

Ingle J. y Bakland L. en su libro Endodoncia, en el capitulo Endodoncia Pediatrica.
(PP. 878). MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México, dice: “La movilidad
anormal de los dientes es otro signo clinico que puede indicar una pulpa
severamente enferma. Cuando se evallan esos dientes en cuanto a su
movilidad, las manipulaciones pueden generar dolor localizado en el é&rea,
pero no siempre. Si no hay dolor o este es minimo durante la manipulacién del
diente enfermo y movible, es probable que la pulpa este en un estado mas
avanzado y en degeneracion crénica. La movilidad patolégica debe
distinguirse de la movilidad normal en las piezas temporarias proximas a su

exfoliacion.”

Segun estos resultados, son mayoria los nifios que presentan negativa la prueba de
la movilidad, lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J. y Bakland L. en su

libro de Endodoncia.
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Graficuadro # 16

Prueba térmica

Alternativas Frecuencia %

Negativo 3 9,1
Positivo al frio 22 66,7

Positivo al calor 1 3,0
Positivo al frio y calor 7 21,2
TOTAL 33 100,0

Prueba Térmica
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' < 2
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Negativo Positivo al Positivo al Positivoal = TOTAL
frio calor frio y calor
Fuente: Historia Clinica realizada a los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.

Elaborado por: Nataly Barreiro Mendoza
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Andlisis e Interpretacidn

De los resultados obtenidos en el cuadro de prueba térmica realizado a los 33 nifios
con presencia de afeccion pulpar, atendidos en el Dispensario Pio I1X, 3 nifios, que
representan el 9.1% presentaron negativo; 22 nifios, que representa 66.7%
presentaron positivo al frio; 1 nifio, que representa el 3.0% presentaron positivo al

calor; 7 niflos, que representa el 21.2% presentaron positivo al frio y calor.

“El calor intensifica la respuesta al progresar la inflamacién, y el frio tiende a

aliviar el dolor en las fases avanzadas de la pulpitis.”

Ingle J. y Bakland L. (2005). Endodoncia. Endodoncia Pediatrica. (PP. 876).

MgGraw-hill Interamericana editores S.A. México.

Segun estos resultados, los pacientes han presentado dolor al frio en su gran
mayoria, lo que corresponde a lo dicho por el Dr. Ingle J. y Bakland L., en su libro

de “Endodoncia.”

155



7.2 Conclusiones:
Luego de realizada la investigacion se llegé a las siguientes conclusiones:

v/ Existe un alto indice de piezas permanentes cariadas y de
piezas perdidas o por extraer, no asi de piezas obturadas,
lo que nos indica que el estado de salud oral de los nifios
es deficiente.

v' Se comprob6 que un gran porcentaje de los nifios
atendidos en el Dispensario Pio IX, presentan algin grado
de afeccidn pulpar en sus piezas permanentes.

v" Se pudo comprobar que en el Dispensario
Pio IX, si se realizan tratamientos pulpares como son:
pulpotomia, pulpectomia, recubrimiento pulpar directo, y
endodoncia; Ademas cuentan con los materiales
necesarios para realizar dichos tratamientos.

v' Se pudo determinar que existe una alta incidencia de
exposicion pulpar en los primeros molares permanentes lo

gue repercute directamente en la pérdida de los mismos.
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PROPUESTA

1. IDENTIFICACION DEL PROYECTO

Tema:

Elaboracién de un “Manual de Medidas de Prevencién de la Caries” dirigido a los

nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.

Entidad Ejecutora:

Dispensario Pio IX — Departamento de Odontologia

Escuela General Vicente Anda Aguirre

Clasificacién del Proyecto:

De orden social y de tipo educativo.

Localizacion:

El Dispensario Pio IX queda ubicado al centro este de la ciudad de Portoviejo,
limitando al norte con la calle Cérdova, al sur con la Avenida del Ejército, al oeste

con la calle América y al este con la calle Quito.
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2. JUSTIFICACION

Debido al problema encontrado en el Dispensario Pio IX se pudo comprobar que los
nifios atendidos en este centro de salud, pierden sus piezas permanentes por el
descuido y desconocimiento de sus padres; lo cual se quiere mejorar brindando un
material educativo a los nifios, mediante folletos ilustrados y animados, buscando la
mejor forma de llegar a ellos, asi mismo se busca aumentar los conocimientos de

los padres y profesores, a los cuales también se les entregara dicho material.

3. MARCO INSTITUCIONAL

El Dispensario Pio I1X abri6 sus puertas a la comunidad desde el afio 2002,
brindando su colaboracion, para mejorar el bienestar de las personas de escasos
recursos econémicos de Portoviejo, el mismo que cuenta con la generosidad y
trabajo de Profesionales de Salud, en areas como: Medicina Preventiva, Medicina
General, Pediatria, Ginecologia, Odontologia, Laboratorio Clinico y Primeros
Auxilios, este centro médico viene brindando servicios con calidad y calidez

haciendo uso de los valores humanos y del amor al projimo.

Este lugar de asistencia social, ha venido brindando su colaboracién desinteresada
para mejorar el bienestar de las personas de escasos recursos econémicos, de esta
ciudad manabita, ayuda que se ha manifestado tanto en salud, orientacion familiar,
alimentacion u otras necesidades bésicas, con énfasis en grupos de mayor riesgo,
accesible econdémica y socialmente, y con horario adecuado en un ambiente

agradable.

La mision del Dispensario Pio IX es ser una unidad de salud, que brinde atencién
ambulatoria a las personas que se encuentran cerca del area y a quienes quieran

acceder a los servicios, en los que se solucionaria los problemas mas comunes,
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procurando satisfacer las demandas de la poblacién, utilizando los recursos
disponibles y aplicando la tecnologia mas apropiada que corresponde al nivel de

atencion.
4. OBJETIVOS
Objetivo General
v" Mejorar la salud bucodental de los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX.

Objetivos Especificos

v Fortalecer los conocimientos de prevencion en salud oral de los nifios y
padres que acuden al departamento de Odontologia del Dispensario Pio 1X
y de la Escuela General Vicente Anda Aguirre.

v' Disminuir la incidencia de enfermedades pulpares de los nifios de 6 a 10

afios, que reciben atencién en el Dispensario Pio IX.

5. DESCRIPCION DEL PROYECTO

La propuesta esta destinada a atender a los nifios que asisten al Dispensario Pio X
y a la escuela aledafa al sector, ofreciéndoles de manera gratuita charlas y un
manual didactico, donde se explica el problema de la caries y sus consecuencias; el
folleto seréd entregado por la autora de la tesis a todos los alumnos de la escuela
General Vicente Anda Aguirre y también se entregard a los Directivos del
Dispensario Pio IX, para que se encarguen de difundir el folleto a todos los que
acudan a dicho centro de salud, comprometiéndolos de realizar una reproduccién

del trabajo continuando con dicha ayuda en el transcurso del tiempo.
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En el manual que se distribuyd, se tratd el tema de la caries, definicién, causas,
efectos, signos y sintomas de una enfermedad pulpar, pasos para evitar el avance
de la caries a pulpa y los diferentes tratamientos que existen para salvar una pieza
con exposicion pulpar; todos estos temas fueron detallados de manera ilustrativa,

siendo de facil interpretacion por parte de los nifios que son de corta edad.

6. BENEFICIARIOS

BENEFICIARIOS DIRECTOS: son los nifios y nifias que acuden al Dispensario Pio
IX'y a la Escuela General Vicente Anda Aguirre.

BENEFICIARIOS INDIRECTOS: son los padres de familia de los nifios atendidos en

la escuela General Vicente Anda Aguirre.

7. DISENO METODOLOGICO

Para la ejecucién de la propuesta se la dividio en tres fases:

1. Socializacién: para ello se presentaron los resultados de la investigacién a los
directivos del Dispensario Pio IX, para conseguir su colaboracién en la continuidad
del proyecto.

2. Realizacién del Material Educativo.- el folleto entregado fue realizado por la
autora de la tesis y contd con la ayuda de un disefador grafico para garantizar un
trabajo hecho por un profesional.

3. Realizacion de Charlas y entrega del Manuel Educativo detallado.- Se realizaron
las charlas educativas en la Escuela General Vicente Anda Aguirre, luego de la cual

se procedio a la entrega de los folletos a todos los estudiantes que se encuentran en
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la misma, asi mismo a los profesores y directivos de dicha escuela, y también se

entrego el resto del material a los pacientes atendidos en el Dispensario Pio IX.

8. CRONOGRAMA DE EJECUCION

Diciembre | Dic. Dic.
13-19 20 21

Socializacion de los resultados X

Elaboracién del Material Educativo X

Realizacién de charlas y entrega del Manual X
Educativo detallado
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9. PRESUPUESTO

El proyecto tuvo un costo de $ 311.00 délares.

Fuente de Financiamiento

RUBROS CANTIDAD  UNIDAD COSTO COSTO  AUTOGESTION APORTE
DE UNITARIO TOTAL EXTERNO
MEDIDA

Impresion 500 folleto 0,50 250.00 250.00

Disefiador 1 disefo 30,00 30,00 30,00
Gréfico
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10. SOSTENIBILIDAD

Este proyecto es sostenible porque se cuenta con los recursos y aceptacion de los

directivos del Dispensario Pio IX.

11. FUENTE DE FINANCIAMIENTO

La propuesta tuvo un costo de $311.00 doélares, el mismo que fue financiado por la

autora de la misma.
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Arbol del Problema

ANEXOS #1

Poca Acumulacion de Desmineralizacion de Enfermedades Deficiente Desinformacion Avance de la
higiene sarro y célculo los tejidos dentarios. Bucales salud bucal de los profesores enfermedad
bucal del en los dientes y padres dental
EFEC
Presencia de Caries con exposicion pulpar en los primeros
molares permanentes en nifios de 6 a 10 afos atendidos en el
dispensario Pio IX.
CAUSAS

Descuido Deficiente Excesivo Mala Desconocimiento Deficientes Poca

de los higiene consumo de técnica de de los elementos charlas importancia

padres bucal en la azlcares y cepillado para la hidiene educativas al dolor inicial




PRESUPUESTO
Fuente de Financiamiento

RUBROS CANTIDAD UNIDADDE COSTO COSTO AUTOGESTION APORTE
MEDIDA UNITARIO TOTAL EXTERNO

Impresién 560 hojas 0,02 11,20 11,20 -

Guantes 1 caja 6,00 6,00 - 6,00

Fotografias unidad 0,35 7,00 7,00

Llamadas Tarjeta 6,00 36,00 36,00
telefonicas prepago

Derecho de 1 unidad 12,00 12,00 12,00 -
proyecto

Empastado 6 unidad 6,00 36,00 36,00 -
de tesis



NEXOS # 2
Figuras del Marco Teorico

Figura 2-17. Primer molar superior.

A

Figura 2-18. Primer molar superior. A) Corte
ovoximal, un conaducto MV. B) Tercio cameral.
C) Tercio medio. D) Terclo apical.

Figura# 1. Pag, 99

Figura #2. Pag. 97
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http://clinicariosruiz.com/wp-content/uploads/2008/11/muela_sin_sellante.jpg

Cc D

Figura 2-20. Primer molar inferior cortes lon-
gitudinales y transversales. A) Corte longitual-
nalvestibular. B) Corte longitudinal mesial. C) Piso
cameral. D) Corte transversal tercio medio radicu-
lar.

Figura # 3. Pag 97
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Figura # 4. Pag 56.

Figura # 5. Pag 56 de marco teérico
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Figura # 6. Pag 94

Figura# 7. Pag. 103.
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http://4.bp.blogspot.com/_b4SwEPjm5qw/S_GnaAUsTyI/AAAAAAAAADI/7CBXELSBn0A/s1600/MOLAR.jpg

Figura # 8. Pag. 58

Figura#9. Pag. 59
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Fig. #10. Pag. 60

Fig. #11. Pag. 60
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Fig. #12. Pag. 74.
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N° de historia clinica:

Sexo:

ANEXOS # 3
UNIDAD ACADEMICA DE SALUD
Carrera de Odontologia

Ficha de Observacién
Historia Clinica

Nombre del paciente:

Edad:

Odontograma
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Problema
Actual:

Semiologia del
dolor(TICUE):

Inspeccion:

Percusion:

Exploracioén Clinica

Palpacién:

Horizontal:

Vertical:
Movilidad:

Prueba térmica;

Calor:

Vitalometria

Frio:
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CONCENTRADO EPIDEMIOLOGICO CPO
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(= UNIVERSIDAD
/"?SAN GREGORIO

Universidad San Gregorio de Portoviejo
UNIDAD ACADEMICA DE SALUD
Carrera de Odontologia
FORMULARIO DE ENTREVISTAS
(Dirigidas @ ........cocvovvuriiiininirr e )
Sobre: Laexposicion pulpar y su incidencia en pérdida de primeros
molares permanentes
Contenido:
1.- (De qué forma educa ud a los padres de los nifios, atendidos en el
Dispensario Pio IX, sobre la erupcion e importancia de los primeros
molares permanentes?

2.- ¢ Cudles son las principales causas de caries en los nifios que llegan
al Dispensario Pio IX?

3.- ¢Cudl es el tipo de caries mas frecuente que avanza a exposicion
pulpar en los nifios atendidos en el Dispensario Pio IX?

4.- (Qué tipos de examenes realiza frente a una patologia del primer
molar permanente, para establecer un diagndstico de una afectacién
pulpar?

5.- ¢Cudl es el cuadro sintomatolégico que presenta el paciente con
caries que avanza a exposicién pulpar?
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7.- ¢Cuales son las patologia pulpares mas comunes en los nifios
atendidos en el Dispensario Pio IX?

8.- ¢Cudles son los tratamientos que ofrece, a los nifios con
exposicion pulpar, en los primeros molares permanentes?

9.- ¢ Cudles son las condiciones favorables para realizar un tratamiento
pulpar en un molar inmaduro?

10.- ¢Qué materiales e instrumentos utiliza para los tratamientos de
exposicion pulpar en dientes incompletamente formados?

11.- ¢Con qué frecuencia realiza extracciones en el primer molar
permanente inmaduro y cuales son los motivos de la misma?
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ANEXOS # 4
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Realizando Historias Clinicas en el Dispensario Pio IX
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Entrevistas realizadas a Doctores del Dispensario Pio IX
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Entregando los folletos al Director de la Escuela Fiscal Mixta
General Vicente Anda Aguirre.
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Entrega de folletos a nifios de la Escuela General Vicente
Anda Aguirre.
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Entrega de folletos al departamento de odontologia del
Dispensario Pio IX
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Charlas educativas a niinos de la escuela General Vicente
Anda Aguirre.
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Charlas educativas a nifnos de la escuela General Vicente
Anda Aguirre.
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ARQUIDIOCESIS DE PORTOVIEIO
MISION PARROQUIAL BEATO PIO IX

ACTA DE ENTREGA — COMPROMISO

El dia de hoy, 27 de Diciembre del 2010 la Srta. Gema Nataly Barreiro
Mendoza con cédula de identidad 130824317-7 egresada de la Facultad de
Odontologia de la Universidad San Gregorio de Portoviejo, realizé la entrega
de ciento cincuenta folletos educativos odontolégicos al Dispensario Beato
Pio Noveno con el fin de cumplir con el proyecto planteado en su trabajo de
investigacion y para que sirvan de iniciativa en el compromiso realizado con
el personal que labora en este Dispensario, el mismo que se compromete a
continuar con la causa mencionada para lo cual las partes involucradas
proceden a estampar sus firmas.

"Dra. Verénieq ;
£ Ramos Lein

D.M.P BEATO. PIO NOVENO D.M.P. BEATO PiO NOVENO ‘¢ ODON: '
DISPENSARIO MEDICO & ODONTOLOG,
BEATO PlO IX

Nataly Barreiro Mendoza

EGRESADA FACULTAD DE ODONTOLOGIA
UNIVERSIDAD SAN GREGORIO DE PORTOVIEJO

Calle Cordova entre América y Quito
Telf.: 2630-638; 2630-998; Apartado 13-01-0024
PORTOVIEJO - MANABI - ECUADOR
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ANEXOS
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CRONOGRAMA DE

TRABAJO
Duracion Comienzo Fin

Disefio del Proyecto de Tesis 34 dias 06/09/2010 21/10/2010
Capacitacién sobre disefio de proyecto 21 dias 06/09/2010 04/10/2010
Elaboracién del borrador del proyecto 4 dias 05/10/2010 | 08/10/2010
Presentacién del proyecto 1dia 11/10/2010 11/10/2010
Defensa del proyecto y correcciones 8 dias 12/10/2010 21/10/2010
Aprobacién del proyecto de tesis 3 dias 22/10/2010 26/10/2010
Presentacién del proyecto en especies 2 dias 22/10/2010 25/10/2010
Designacion del tutor de tesis 1dia 26/10/2010 26/10/2010
Recopilacién de la informacién bibliogréafica 7 dias 27/10/2010 05/11/2010
Recopilacion de textos acordes con el tema 3 dias 27/10/2010 01/11/2010
Seleccion de la informacién bibliografica 2 dias 02/11/2010 03/11/2010
Depuracién de los contenidos 2 dias 04/11/2010 05/11/2010
Redaccién del marco teérico 11 dias 08/11/2010 22/11/2010
Redaccion del marco tedrico 4 dias 08/11/2010 11/11/2010
Correciones del marco teérico 7 dias 12/11/2010 22/11/2010
Aplicacién de la investigacion de campo 7 dias 23/11/2010 01/12/2010
Aplicacion de las encuestas 2 dias 23/11/2010 24/11/2010
Aplicacién de la observacion 5 dias 24/11/2010 01/12/2010
Tabulacién e interpretacion de informacién 6 dias 02/12/2010 09/12/2010
Tabulacion de los resultados 2 dias 02/12/2010 03/12/2010
Graficacién estadistica de la informacién 2 dias 06/12/2010 07/12/2010
Andlisis e interpretacion de los resultados 1 dia 08/12/2010 08/12/2010
Evaluacién del alcance de los obj. especificos 1dia 09/12/2010 09/12/2010
Redaccién de conclusiones recomendaciones 1dia 10/12/2010 10/12/2010
Redaccion de las conclusiones 1 dia 10/12/2010 10/12/2010
Redaccion de las recomendaciones 1dia 10/12/2010 10/12/2010
Disefio de la propuesta 12 dias 13/12/2010 29/12/2010
Planificacién de la propuesta 3 dias 13/12/2010 15/12/2010
Elaboracién de la propuesta 8 dias 16/12/2010 28/12/2010
Correciones del disefio de la propuesta 1dia 29/12/2010 29/12/2010
Redaccién del informe final 4 dias 03/01/2011 06/01/2011
Redaccion del borrador del informe final 3 dias 03/01/2011 05/01/2011
Correccion del borrador del informe final 1dia 06/01/2011 06/01/2011
Correccion del informe final 5 dias 10/01/2011 14/01/2011
Presentacion del borrador del informe final 1 dia 10/01/2011 10/01/2011
Correcciones finales del borrador del informe 4 dias 11/01/2011 14/01/2011
Defensa del informe final y aprobacion de la

tesis 2 dias 02/02/2011 04/02/2011
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