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RESUMEN

Una vez que el diente erupciona en la cavidad bucal, lo
hace con una formacion radicular incompleta denominandose
diente inmaduro o con apice abierto. La patologia pulpar
como secuela de caries o de lesi6on trauméatica puede
interferir en la vitalidad pulpar, lo que conlleva a una
interrupcion de la formacion normal de la raiz .Existen
terapias tales como: recubrimiento pulpar directo e
indirecto, pulpotomia vital y la apicoformaciéon que permiten
tratar dichos dientes de la manera adecuada por su
condicién. EIl objetivo de este trabajo es determinar la
terapia endoddntica empleada con mayor frecuencia en
dientes incompletamente formados realizadas en el
postgrado de Endodoncia de la Universidad Central de
Venezuela durante el periodo enero 2002 - abril 2005.Los
resultados de este estudio demuestran que de los 918 casos
de la poblacion general solo 11 casos fueron tratados con
estas terapias. La terapia utilizada con mayor frecuencia en
el postgrado fue la apicoformacion con un 1,1% seguida del
recubrimiento pulpar directo con un 0,1%. La edad estuvo
comprendida entre 8 y 25 afos. El sexo masculino fue el
mas frecuente. EI diente que se presentdé con mayor
frecuencia fue el incisivo central superior derecho con un
36,4%.
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|. INTRODUCCION

Una vez que el diente erupciona en la cavidad bucal, lo
hace con una formacion radicular incompleta por lo que se
denomina diente inmaduro o con apice abierto. La patologia
pulpar como secuela de caries o de lesién trauméatica 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 formacién de dentina. La
pérdida de la vitalidad pulpar en un diente permanente
juvenil antes de concluir la formacién 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 endoddntico
dentro de los limites del conducto; sobre todo se hace

imposible obturarlo de manera tridimensional.



Por ello, se deben realizar todos Ilos esfuerzos
necesarios para mantener la vitalidad pulpar de los dientes
incompletamente formados para lograr su completo
desarrollo radicular. EI 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 eleccién en estos

dientes es la induccién del cierre apical o apicoformacién.

El objetivo de este trabajo es determinar la terapia
endodontica empleada con mayor frecuencia en dientes
incompletamente formados realizadas en el postgrado de
Endodoncia de la Universidad Central de Venezuela en el

periodo de Enero 2002 y Abril 2005.



Il.- REVISION DE LA LITERATURA

1.-DESARROLLO DENTARIO

Es necesario el conocimiento completo de la formacidn
normal del diente para poder comprender el proceso
implicado en el tratamiento de dientes permanentes con

apices inmaduro.®

El ciclo vital del los 6rganos dentarios comprende una
serie de cambios quimicos, morfolégicos y funcionales que
comienzan en la sexta semana de vida intrauterina y que

contintian a lo largo de toda la vida del diente.(*®

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales
gue comienzan a formarse en la porcién anterior de los
maxilares y luego avanzan en direccién 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
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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 condensacion de células las cuales inducen
a la proliferaciéon del epitelio, formando laminas que lo
invaden en profundidad y constituyen las [dAminas dentales o

liston dentario.(?34

A partir de este momento se establece una induccidn
epitelio mesenquimatosa reciproca gue permitira 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.(®

Trowbridges y Kim) describen la formacién 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

caliz y etapa de campana. La etapa de brote es la etapa
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inicial en el desarrollo dentario, en la cual las células
epiteliales de la lamina dental proliferan y producen wuna
proyeccion en forma de “brote” en el ectomesénquima
adyacente, el cual se condensa y forma el saco o foliculo

dentario. (>34

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 oO6rganos del esmalte que daran lugar al
unico tejido de naturaleza ectodérmica del diente, el

esmalte.®

La etapa de caliz o casquete se alcanza cuando las
células de la lamina dental han proliferado y permiten
una invaginacién del ectomesénquima, que constituye la
papila dentaria la cual dara origen al complejo dentino-

pulpar.(®34

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
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interno del 6rgano del esmalte existe una red de células
denominadas reticulo estrellado debido a su disposicién

reticular ramificada de los elementos celulares.* %

El margen del 6rgano del esmalte donde se une el
epitelio interno y externo es denominado curva cervical, a
medida que las células forman Ila curva, continua la
proliferacion del esmalte y se produce una invaginacion
mas pronunciada del 6érgano 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 relacién con la
papila dental, que es el epitelio interno del esmalte y otra
en relacion 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] preameloblastos, gque en la de los
predentinoblastos, diferenciandose en primer lugar los

ameloblastos que los dentinoblastos.(*'%

Aungue la maduracion de las células formadoras de
esmalte ocurra primero, éstas no inician su formacion hasta
gque no se haya formado la primera capa de matriz organica
extracelular de predentina inicial, la cual wuna 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 aparicién de la dentinogénesis la papila
dental se convierte en la pulpa dental.”El comienzo de la

diferenciacion y maduracion 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 érgano del esmalte.

Figural: Invaginacion de la papila dentaria dentro del 6rgano del

esmalte. Tomado de Castellucci, 1993.

El desarrollo de la raiz comienza una vez que se ha
completado la formacién 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 formacién de la rafz dentaria.®®Esta determinara el
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tamafio, nimero y forma de las raices. (*5®posteriormente,
las células de la capa interna inducen la diferenciacién 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 mesenquiméticas del saco
dental se mueven hasta hacer contacto con la dentina

(2,4)

recién formada Estas células se diferencian en

cementoblastos y depositan la matriz del cemento en la

dentina radicular. 58

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

foramen apical por el cual entran y salen nervios y vasos



sanguineos de la camara pulpar.®Durante la formacién vy
desarrollo de la vaina epitelial de Hertwig se pueden
originar pequefas interrupciones que dan origen a los

conductos laterales o accesorios. (59

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 reaccién a la inflamacion crdonica de la pulpa o

tejidos subyacentes.(®'®

2.- CLASIFICACION DEL DESARROLLO RADICULAR Y
APICAL.

Patterson en 1958 public6 una clasificacion muy
didactica de los dientes permanentes segun su desarrollo
radicular y apical dividiéndolos en las siguientes cinco
clases'”):

.- Desarrollo parcial de la raiz con lumen apical

mayor que el diaAmetro del conducto.
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Il.- Desarrollo casi completo de la raiz, pero con
lumen apical mayor que el conducto.

[11.- Desarrollo completo de la raiz con lumen apical
de igual didmetro que el del conducto.

IV.- Desarrollo completo de la raiz con diametro
apical mas pequefio que el del conducto.

V.- Desarrollo completo radicular con tamafo

microscopico apical.

3.- PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL DEL DIENTE
INCOMPLETAMENTE FORMADO.

Los dientes permanentes jovenes son aquellos que aun
no han completado la formaciéon de sus raices. Estos
presentan una abertura apical mayor que la existente en los
dientes maduros.® E|l desarrollo del 6rgano dentario, no
solo depende de la edad cronol6gica de la misma; las
diversas patologias pulpares que pudieran haberla afectado
también inciden en la aceleraciobn de su proceso de

envejecimiento.®

En los dientes permanentes jovenes, la pérdida de la
vitalidad pulpar origina problemas especiales, debido que la
pulpa dental es necesaria para la formacion de la dentina.
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Su pérdida antes de finalizado el crecimiento longitudinal
de la raiz ocasiona una mala relacién corona-raiz.PEl
crecimiento se detiene en aquellos casos en los que la pulpa
ha sufrido lesiones irreversibles formando como

consecuencia una raiz poco desarrollada.(®

La pulpa reacciona frente a cualquier agente patdégeno
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 imitativos se
produce una respuesta inflamatoria o degenerativa, la cual
se caracteriza por el aumento de volumen de Ila pulpa
y por consiguiente la compresion de sus elementos
estructurales lo que determina la aparicion de |las

alteraciones pulpares.(®

En funcion de la intensidad vy duracion de los
irritantes y de la resistencia del huésped, la patologia
pulpar puede variar desde wuna inflamaciéon temporal o
pulpitis reversible, hasta una inflamacion grave y
progresiva o pulpitis irreversible que evolucionara hacia la
necrosis.(*?
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La caries y los traumatismos dentarios constituyen las
causas mas frecuentes de lesiones pulpares en dientes
permanentes jovenes.®® Simén*Y et al. afirman que la
densidad de células inflamatorias y la intensidad de la
lesién pulpar aumenta conforme la caries avanza en
profundidad y amplitud. La capacidad de la pulpa para

soportar la lesion 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
razon de mayor exposicién 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 congestion sanguinea, un estado
inflamatorio reactivo, considerdndolo como un periodo inicial
inflamatorio que 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 situaciéon reversible siempre que sea

eliminada su causa.®%

SimonY) et al. definen la pulpitis reversible como la
inflamacion de la pulpa con capacidad reparativa; es la

13



primera respuesta inflamatoria pulpar frente a diversos
irritantes. La pulpa esta 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 lesién es de predominio
cronico y la inflamacion se circunscribe a la base de los

tabulos afectados.*Y

Simon*!) et al. sefialan que si el irritante es eliminado
y ademas se evitan nuevas agresiones mediante el
sellado de Ilos tubulos de la dentina que comunican
con la pulpa inflamada, ésta recupera un estado
asintoméatico sin inflamacion. Por el contrario si éste
persiste los sintomas se pueden prolongar por un
tiempo indefinido o hacerse més extensa Yy conducir a

una pulpitis irreversible.

La penetracién 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 apariciéon de esta alteracion pulpar.®
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La pulpitis irreversible es la inflamacion 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
degenerard y ocasionara necrosis destrucciéon reactiva.(*?
La pulpitis irreversible puede ser aguda, subaguda o
cronica; puede tener caracter parcial o total y acompafiarse

de infeccién o ser estéril.(*%

Desde el punto de vista clinico, la pulpa con
inflamacion aguda es sintomatica, mientras que 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 asintoméatica es
el crecimiento del tejido pulpar, de color rojizo y en forma
de coliflor, alrededor de wuna exposicion cariosa. La
naturaleza proliferativa de este tipo es atribuida a una
irritacion crénica de bajo grado denominada pulpitis crénica
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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 créonicas, 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
gue significa la cesacion de los procesos metabdlicos de
este 6rgano con la consiguiente pérdida de su vitalidad, de

su estructura, asi como de sus defensas naturales.(®

La necrosis pulpar es la descomposicién, séptica o no,
del tejido conjuntivo pulpar que cursa con la destruccion del
sistema microvascular y linfatico, de las células y, en ultima

instancia de las fibras nerviosas. (%

Simén*t) et al. describen la necrosis pulpar como una
condicion histologica 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
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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.

Ingle*?) sefiala que dada la falta de circulacién
colateral y Ila rigidez de las paredes de la dentina,
hay un drenaje insuficiente de los liquidos inflamatorios,
lo que ocasiona alzas circunscritas en las presiones en
los tejidos , y da lugar a destrucciébn progresiva e
inadvertida, hasta que la pulpa se necrosa. Las
pulpas de dientes en los cuales las células pulpares
murieron como resultado de coagulacion o licuefaccion

se clasifican como necroticas.(®

La region de necrosis contiene irritantes
provenientes de la destruccidn de los tejidos vy
microorganismos tanto aerobios y anaerobios. Estos
factores irritantes establecen contacto con el tejido
vital periférico y contindan ejerciendo dafio!*®, 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
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bacterianas penetran a los tejidos circundantes y estimulan

la inflamacion.(*%

La inflamacion perirradicular tal vez no se desarrolle,
sino hasta que la pulpa este casi completamente necroética,
sin embargo a veces hay pulpa vital inflamada y pulpa
radicular histolégicamente normal con signos radiograficos

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 jovenes y

pueden plantear problemas diagnésticos.*?

La inflamacion 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 bifurcacién, a través de

comunicaciones frecuentes entre el suelo de la camara

18



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, asi se demostr6 con el estudio clasico de
Kakehashit*® et al. en ratas gnotobidticas (libres de
gérmenes), en el cual se expusieron las pulpas de ratas
normales y las dejaron abiertas al medio bucal. Se produjo
necrosis pulpar, seguida de inflamacién periapical y la
formacién de una lesién en la zona. Sin embargo, cuando se
realiz6 ese mismo procedimiento en ratas libres de
gérmenes, las pulpas no s6lo permanecieron vitales y sin
apenas inflamacién, sino que los orificios dejados por la
fresa se repararon a los 36 dias. EIl estudié demostré que
sin bacterias y sus productos, las lesiones apicales de

origen endoddénticos no se producen.
La inflamacion periapical puede empezar antes de que
la pulpa esté totalmente necrotica. Esto puede explicar la

posible presencia de radiolucencia periapical, existiendo
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todavia algun tejido vital remanente en el conducto

radicular.(*%11)

SimonY) et al. afirman que 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
situacién puede confundir el resultado de la extensiéon de la
inflamacion de la pulpa en el tejido periapical, el
traumatismo mecénico o quimico causado por instrumentos o
materiales endodoénticos o el traumatismo de las superficies
oclusales provocado por hiperoclusion 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. %%
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SimonY)

et al. afirman que puede producirse un
absceso apical agudo cuando un gran numero 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 macroéfagos.

Clinicamente los grados de inflamacién son, con o sin dolor,

son variables.

La periodontitis apical crénica es uha respuesta
mantenida en el tiempo y de relativo o de bajo grado debido
a las bacterias del conducto y a los irritantes. Clinicamente,
esta lesion suele ser asintomatica y se detecta con
radiolucencia apical.*YEsta lesién se caracteriza por el
predominio de linfocitos, células plasméticas y macrofagos
rodeados por wuna capsula fibrosa apenas inflamada

compuesta por colageno, fibroblastos y brotes capilares.(*?

3.1.- Diagnostico pulpar de los dientes incompletamente
formados

Un diente incompletamente formado puede necesitar una
terapia endododntica por diversas razones, presentando
patologias pulpares como consecuencia de un traumatismo,
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una lesién de caries, un tratamiento ortoddéntico, o una

exposiciéon pulpar mecanica.*”

El diagnostico de una enfermedad pulpar es muy dificil
en los pacientes jovenes porque con frecuencia no pueden

. . g . (17)
explicar con precision 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 Illegar a una

informacién mas precisa.®

La necesidad de ejecucién de procedimientos distintos
para los dientes con pulpa viva y pulpa necrética exige un
diagnéstico preciso de su estado.*”) Por su parte, Camp(®
et al. seflalan que no existen unas pruebas diagndsticas
clinicas confiables para evaluar con precision el estado de

una pulpa dental inflamada.

Para realizar el diagnostico mas exacto, se debe
obtener informacién a partir de diversas fuentes, entre ellas,
una historia clinica cuidadosa, caracteristicas del dolor,
examenes clinicos y radiograficos completos.(!8:19
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En la anamnesis se encuentran antecedentes de
traumatismos (golpes, caidas, practicas deportivas). Sobre
alguno de los dientes con la pulpa expuesta en la mayoria
de los casos; se debe preguntar por el tiempo transcurrido
desde el traumatismo y evaluar, en lo posible, el impacto

recibido.(*®

También se debe prestar especial atencidn
sobre las caracteristicas del dolor, si esta presente, si lo
hubo, el factor desencadenante, duracion, intensidad,
irradiacion y si ha necesitado de medicacion para el alivio
del dolor.*”*®9E| sintoma principal y la historia de dolor
son factores importantes a considerar a la hora de

establecer un diagnéstico.(*®

Una exploracién extraoral e intraoral cuidadosa puede
ser importante para detectar la presencia de alteraciones
pulpares en un diente.*®) Se debe examinar cada diente los
tejidos de soporte y los tejidos blandos, debido a que
existen diversos signos tales como: enrojecimiento,
tumefaccion del vestibulo, fistulas, fracturas dentales,
restauraciones defectuosas, caries, pigmentacién de la
corona; los cuales pueden ser indicadores de patologias

pulpares presentes.(?
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Basrani® et al. sefialan que se deben evaluar con
detenimiento las cavidades cariosas, el estado del piso de
la misma (duro o blando), profundidad, la presencia de
fisuras o de fracturas y su extension, hipoplasia u otro tipo
de alteraciones. A su vez, se debe evaluar los cambios de
color de la pieza dentaria (rosados, pardos, grisaceos o
blanquecinos) que evidencian hemorragias pulpar, necrosis

o descalcificaciones adamantinas por caries.

La palpacion, la valoracion de la movilidad dentaria, y
de la sensibilidad a la percusién son medios diagnosticos
Utiles para el diagnéstico de patologias pulpares.(® Camp®?
et al. afirman que por lo general, los dientes con inflamacidn
pulpar conllevan a la presencia de dolor a la percusién, el
cual puede poner de manifiesto que dicha inflamacién ha
progresado hasta afectar el ligamento periodontal. Sin
embargo se debe tener cuidado en la interpretacién de esta
prueba. Bellanger sugiere que la prueba de la percusién se
debe realizar con suavidad, se prefiere la presion digital
gque el golpear con el mango de un espejo para producir
dolor, ya que no es confiable y resulta bastante incomodo

para el paciente.(*®
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Al igual que la prueba de percusion, la palpacidén
permite diagnosticar complicaciones periapicales de Ila
enfermedad pulpar. Mediante el tacto se puede estimar la
presencia de zonas abultadas o fluctuantes en el fondo del
surco que pueden indicar exacerbacién de una lesién. EIl uso
rutinario de este medio de diagnostico ayuda a evaluar la

extension de la patologia periapical existente.*®

Las pruebas pulpares se emplean para estimar la
fisiopatologia de la pulpa evaluando el grado de respuesta
dolorosa ante la aplicacién de diferentes estimulos. Una de
ellas es la prueba térmica la cual se utiliza en gran medida
en dientes con apices abiertos, pero pueden ser
complicadas por la falta de un desarrollo neural o por

respuesta exagerada debido a la aprensién.®

Pitt Ford*”) sefiala que cuando no hay respuesta a las
pruebas térmicas repetidas y ésta es positiva en el diente
control contralateral, hay una pulpa necrotica. Esto se
puede confirmar con otras pruebas, pero cuando existe el
problema de que se presente un diente con apice abierto

causado por una luxacion, se produce una alteracién en la
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conduccion nerviosa mientras que su irrigaciéon permanece

intacto por lo tanto hay ausencia de respuesta pulpar.

Por su parte, Basrani® et al. afirman que por un
trauma importante puede existir una interrupcion temporal
de la irrigacién pulpar y no llega aporte nutricional a las
fibras sensitivas A-delta responsables de la conduccidon del
dolor. Estas fibras maduran entre los 4 a 5 afios después
gue el diente entra en erupcién; por eso la falta de
respuesta pulpar en un principio, no es un indicador de la
muerte de la misma. Por lo referido anteriormente en los
dientes con apices inmaduros puede no existir respuesta. El
dioxido de carbono debido a su baja temperatura otorga una

respuesta segura, aln en este tipo de dientes. (?

De igual forma la prueba eléctrica en los dientes
jbvenes con apices abiertos amplios no es confiable
debido a gque los nervios sensoriales no estan
desarrollado. Se debe considerar la etapa de erupcién de la
pieza dentaria ya que las respuestas de los dientes difieren
en las distintas fases. El umbral de excitacion disminuye a

un grado normal a medida que se completa la erupcién.

26



Por tanto, los resultados deben interpretarse con
precaucion.®

La exploracion clinica debera ir seguida por una
radiografia, la cual constituye uno de los medios que aporta
la mayor cantidad de datos para el diagndstico, prondstico,
tratamiento y los controles a distancia de los dientes

permanentes jévenes. ")

Al examen radiografico, un diente incompletamente
formado debe evidenciar el nivel de desarrollo apical que se
caracteriza por presentar el espacio del conducto radicular
muy amplio y las paredes radiculares delgadas, lo cual las

hace mas fragiles.(*”)

Pitt Ford*”) afirma que normalmente hay un &area
radiolGcida que rodea al 4pice abierto de un diente inmaduro
en desarrollo con una pulpa sana. En ocasiones es dificil
diferenciarla de wuna zona radiolicida patologica debido a
una pulpa necrotica. La comparacion con el periapice del
diente contralateral es de gran ayuda, en especial con

los resultados de otras pruebas diagndésticas.
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Una radiografia convencional proporciona sélo una
imagen bidimensional y no revela la tercera dimension,
gue es importante en un diente con A&pices abiertos,
debido a que se puede observar la superficie mesiodistal
con el apice casi cerrado; pero cuando se observa que
desde proximal que hay una abertura de mayor tamafo.
Estas imagenes pueden conducir a la selecciéon del
tratamiento inadecuado. Por esto si se presentan dudas
acerca de la anatomia apical, es util tomar radiografias

anguladas.”

La correcta interpretaciéon radiografica vy la edad del
diente, junto con la realizacion de otras pruebas,
contribuirdn con el diagnéstico.® Prophet et al. han hecho
hincapié en que no es posible confiar de ningun medio
diagndstico individual para establecer un diagnéstico de

patologia pulpar.(??
4.- TERAPIA PULPAR DE DIENTES INCOMPLETAMENTE
FORMADOS.

La patologia pulpar como secuela de caries o de lesidn

traumatica puede interferir en la formacién normal de la
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raiz y crear un problema especial en endodoncia. Como la
pulpa es necesaria para la formacién de dentina, la pérdida
de vitalidad en un diente permanente juvenil antes de
finalizar la formacion radicular deja una raiz fragil y débil

propensa a la fractura.(*8:23:24)

Las técnicas endodonticas habituales son insuficientes
para obturar los grandes conductos que presentan estos
dientes. Aunque se han desarrollado procedimientos para
tratar estos dientes, el pronostico 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 mantener la
vitalidad de la pulpa radicular para permitir que termine de

formarse la rafz.(182%:25:27)

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 determinacion del
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tratamiento a efectuar, tales como: el grado de desarrollo

radicular y el estado pulpar.(?

Basrani® et al. sefialan que las afecciones pulpares
estimadas como reversibles deben ser tratadas mediante
terapias conservadoras. Los estados irreversibles pueden
llegar a determinar la utilizacion de técnicas inductoras,
dependiendo del desarrollo radicular. Ante pulpas necrdticas

siempre se recurre a tratamientos inductores.(?®

El recubrimiento pulpar indirecto, el recubrimiento
pulpar directo y la pulpotomia son utiles en estos dientes
porque reciben un aporte sanguineo excelente a través del
apice abierto. Si el diente pierde la pulpa o se desarrolla
una patologia periapical el tratamiento preferido es la

apicoformacién.(*®

Frank sefiala que el éxito del tratamiento
endodontico en los dientes con apice inmaduro va ha
depender en gran medida de la realizacion de un buen
sellado del conducto radicular, pero conseguir un
sellado adecuado en estos dientes es muy complicado,
ya que al no existir cierre apical y dada la fragilidad
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de las paredes, no se puede condensar la gutapercha

adecuadamente.(®%

4.1.-Recubrimiento pulpar indirecto

El concepto del recubrimiento pulpar indirecto fue
descrito inicialmente por Pierre Fauchard segun lo informo
John Tomes a mediados del siglo XVIII, quien recomendé
gue no se retirara toda la caries en cavidades sensibles y
profundas por “temor a exponer el nervio y que la curacién

sea peor que la enfermedad”.(??

Dummett®® et al. lo definen como la aplicacién de un
medicamento sobre una capa delgada de dentina cariosa
remanente, después de la excavacion profunda sin
exposicion de la pulpa.

Por su parte Camp®??

et al. afirman que es una
técnica que pretende evitar la exposicién de la pulpa en el
tratamiento de dientes con caries profundas y en los que

existen signos clinicos de compromiso pulpar .

La terapia pulpar indirecta se basa en la teoria de que
entre la capa interna infectada y la pulpa, existe una zona
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de dentina afectada y desmineralizada; al eliminar la
dentina infectada, la dentina que se encuentra afectada
puede remineralizarse y los odontoblastos forman una
dentina de reparacion, con lo que se evita la necesidad de

exponer la pulpa. (3931

Diversos estudios®?®® han demostrado que la
remineralizacion fisioléogica solo puede ocurrir si la capa
interna con caries contiene fibras de colageno sanas vy
procesos odontoblasticos vivos. Las fibras de colageno
sanas actlan como base donde se fijaran los cristales de

. (34,35) ..
apatita. Por su parte los procesos odontoblasticos
vivos proporcionan fosfato calcico para que se produzca una

. . . .. Lo (36) (20) ~
remineralizacion fisiolégica. Camp et al. sefalan que
este procedimiento permite al diente hacer uso de los
mecanismos de proteccién natural y fisiolégica contra la

lesion de caries.

El objetivo del tratamiento es detener el avance de la
lesion de caries favoreciendo una esclerosis de la dentina y
estimulando la promocién de una dentina de reparacién con
remineralizacion de la dentina afectada por la lesion cariosa
preservando la vitalidad de la pulpa dental.(**%)
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Whitehead et al. compararon excavaciones profundas
en dientes primarios y permanentes, después de que se
habia retirado toda la dentina reblandecida del piso de la
cavidad, encontraron que un 51,5% de los dientes
permanentes estaban libres de todo signo de
microorganismos, y un 34% adicional tenian Unicamente de
uno a 20 tubulos dentinarios infectados en alguna seccion.
Sin embargo, los dientes primarios demostraron altos
porcentajes de bacterias en el piso de la cavidad después

que se retiré la dentina reblandecida.(??

Estos resultados fueron apoyados por Shovelton, quien
encontr6 que si bien las capas desmineralizadas mas
profundas de la dentina, generalmente estaban libres de
infeccién, existia la posibilidad de que algunos tubulos
dentinarios contuvieran microorganismos, sobre todos en

(22) por su parte, Seltzer y Bender(®

dientes primarios.
refieren que la eliminacién completa de la dentina cariada
no necesariamente garantiza que se hayan erradicado todos

los tubulos infectados y viceversa, la existencia de dentina

reblandecida no necesariamente indica infecciéon.
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Diversos investigadores han brindado pruebas de que la
pulpa facilmente puede hacer frente a la contaminacion
leve. Reeves y Shovelton demostraron que cuando la
cercania de la lesién cariosa a la pulpa era mayor de 0.8
mm. no ocurria un trastorno importante en la pulpa de

(9.22) " Massler consideré6 que las

dientes permanentes.
reacciones pulpares bajo lesiones cariosas profundas
obedecian a las toxinas bacterianas mas que a las bacterias

en si.(®7)

DiMaggio y Hawes seleccionaron dientes temporales y
permanentes sin signos clinicos de degeneracion pulpar ni
enfermedad periapical, en los que radiograficamente parecia
probable una exposicién pulpar si se eliminaba toda la
caries.(?® Realizaron la eliminacién de toda la caries vy
observaron exposicion pulpar en un 75% de los dientes, en
cambio, en el otro grupo de dientes que clinicamente
parecian idénticos a los del primer grupo, evitando las
exposiciones de la pulpa mediante la terapia pulpar
indirecta, se observo una tasa de éxito de un 99% de los
casos. Ademas, al publicar los resultados observados en un

mayor numero de dientes con un seguimiento de 2 semanas
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a 4 anos, la terapia pulpar indirecta siguié asociandose a un

porcentaje de éxito de un 97%.(??

El tratamiento pulpar indirecto ha demostrado ser una
técnica con gran éxito cuando se seleccionan bien los
casos. Los porcentajes de exito observados en
publicaciones van desde un 74 hasta un 99%. Las
variaciones del porcentaje de éxito se deben a factores
como diferencias en la seleccion de los casos clinicos asi

como duracién y tipo del estudio.(*?2)

El tratamiento pulpar indirecto se utiliza cuando Ila
inflamacion parece minima y la eliminacion completa de la
caries probablemente causaria una exposicion de la pulpa.
Antes de iniciar el tratamiento debe hacerse un diagndstico
meticuloso del estado de la pulpa dental. Cualquier diente
con posible inflamacién extensa o signos de enfermedad

periapical no es candidato a la terapia pulpar indirecta.*®

Dummett(®?) et al. afirman que la seleccién de los casos
basada en la valoracion «clinica y radiografica para
fundamentar el estado de salud de la pulpa es decisiva para
el éxito. Se consideraran para el recubrimiento pulpar
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indirecto unicamente los dientes que estén libres de signos

y sintomas irreversibles.

La decision para llevar a cabo éste procedimiento se

basara en los siguientes datos®):

a)

b)

Antecedentes: malestar leve por estimulos
guimicos y térmicos, sin dolor espontaneo.
Examen clinico: lesiéon cariosa de gran
tamafo, aspecto normal de la encia adyacente
y diente de color normal.

Examen radiografico: lesién cariosa de gran
tamafio muy cerca de la pulpa, lamina dura y
espacio del ligamento periodontal normal,
ausencia de radioltucidez interradicular vy

periapical.

Si las indicaciones son apropiadas para el recubrimiento

pulpar indirecto, este tratamiento se realizar& como un

procedimiento en dos citas' (V)

Primera cita:

a) Se administra anestesia local y se aisla con un dique

de goma.

b) Se establece el contorno de la cavidad con una pieza

de mano de alta velocidad.
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c) Se retira la mayor parte de la dentina reblandecida,
necroética e infectada con una fresa redonda de gran
tamafio en una pieza de mano de baja velocidad sin
exponer la pulpa.

d) Se retira la dentina cariosa periférica con excavadores
de cucharilla afilados. Se irriga la cavidad y se seca
con torundas de algoddn.

e) Se cubre la dentina afectada remanente con hidréxido
de calcio de fraguado rapido.

f) Se obtura o se aplica la base en la parte restante de la
cavidad con un cemento de oxido de cinc eugenol
reforzado, o un cemento de ionémero de vidrio para
lograr un buen sellado.

g) No se altera esta cavidad sellada durante seis a ocho
semanas. En muchos casos se puede requerir el uso
de amalgama, resina compuesta o una corona de acero
inoxidable como una restauracion final para mantener

el sellado.

Si tiene éxito esta eliminacion preliminar de caries, la
inflamacion desaparecera y el depodsito de dentina de
reparacion subyacente permitira la posterior erradicacion de
la caries sin que aparezca una exposicion pulpar. Al cabo de
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6 a 8 semanas, vuelve a tratarse el diente y se elimina la

caries remanente.(*?)

Algunos clinicos han cuestionado la utilidad de abordar
de nuevo y de volver a excavar. El segundo acceso somete
a la pulpa al riesgo potencial de exposicion debido a una

(39 'y Fairbourn®® han

excavacion excesiva.*?? Leung
podido demostrar una disminucion importante de bacterias
en lesiones cariosas profundas después de colocado

hidréxido de calcio o ZOE reforzado por periodos de 1 a 15

meses.

Por este motivo estos autores(*®3% sugirieron que
podria no ser necesario reabrir para retirar la dentina
cariosa minima residual después del recubrimiento indirecto
con hidréxido de calcio especialmente cuando la
restauracion final mantiene un buen sellado y el diente se

encuentra asintomatico.

En preparaciones dentinarias de dientes humanos, se ha
demostrado que la velocidad de depédsito de la dentina
secundaria a la reparacion es por término medio de
14ym/dia. Sin embargo, la velocidad de formacion de la
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dentina de reparacién disminuye notablemente al cabo de 48

dias. (49

Si el tratamiento inicial ha tenido éxito, cuando se
vuelve a tratar el diente el proceso de caries parece
haberse detenido. La textura cambia de esponjosa y humeda
a dura, y la caries aparece deshidratada.® En el sellado de
las lesiones de caries profundas mediante 6xido de cinc-
eugenol e hidréoxido de calcio se destruyen practicamente

todas las bacterias.??

Tras la eliminacién de la caries restante, puede

realizarse una restauracion permanente del diente.(

Camp(zo) sostiene “no es realista esperar que el sellado de
una restauracion dure indefinidamente. Una nueva
contaminacién de la caries restante podria llevar

rapidamente a la afectacion pulpar”.(??

4.2.- Recubrimiento pulpar directo.

El recubrimiento pulpar directo, fue mencionado por
primera vez en 1756 por Phillip Pfaff, dentista aleman
“El Grande”. ElI confeccionaba una pieza de metal, oro o

plomo con forma de media arveja, con una concavidad
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en su parte interna para evitar que el metal entrara
en contacto con la pulpa vital.*Y Actualmente es
definido como el procedimiento que se aplica a la
pulpa expuesta, en un intento por preservar su

vitalidad.®“Y

Lasala!” define al recubrimiento pulpar directo como la
proteccion o recubrimiento de wuna herida 0 exposicidn
pulpar mediante pastas o0 sustancias especiales con la
finalidad de cicatrizar la lesién y preservar la vitalidad de la
pulpa y refiere que por pulpa expuesta o herida se entiende
la solucién de continuidad de la dentina profunda, con
comunicacion de la pulpa con la cavidad de caries o
superficie trauméatica, que se produce generalmente durante

la preparacién de cavidades y en las fractura coronarias.

El recubrimiento pulpar directo se basa en la colocacién
de un agente biocompatible en el tejido pulpar saludable
gue inadvertidamente quedd expuesto durante la excavacion
de una caries o por una lesién traumatica.*® Dummett(?? et
al. lo definen como la aplicacion en la pulpa expuesta de un
medicamento, cura o material odontoldégico para preservar
su vitalidad.
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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 regiones subyacentes del tejido pulpar.(?2:2°

El exito con el recubrimiento pulpar directo
depende de que la pulpa coronaria y radicular este
sana y libre de invasiéon bacteriana.(?%:3% Watts vy
Paterson(*? afirman que la microfiltracion bacteriana
bajo diversas restauraciones produce dafios pulpares en
lesiones profundas. Por su parte, Cox*® et al.
demostraron que la cicatrizacion pulpar depende mas
de la capacidad del material de recubrimiento de evitar
la microfiltracién bacteriana que de las propiedades

especificas del material propiamente dicho.**

Como agentes de recubrimiento pulpar se han utilizado
numerosos materiales y farmacos.®?%% Aunque para el
recubrimiento pulpar se han empleado diversos materiales,
medicamentos, antisépticos, antiinflamatorios, antibidticos y
enzimas, el mas utilizado y habitualmente aceptado como

agente de elecciéon es el hidréxido de calcio.(6:43:4%)
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Herman en 1930 introdujo el hidroxido de calcio como
agente de recubrimiento pulpar. La terapia pulpar se hacia
mediante la desvitalizacion con arsénico y otros agentes de
fijacion.*?)  Este demostr6 la formacién de dentina
secundaria sobre los lados amputados de las pulpas vitales
cubiertas con hidréxido de calcio.’®? Zander*® et al.
confirmaron histolégicamente que bajo los recubrimientos
con hidroxido de calcio se formaban puentes dentinarios

completos y con pulpa radicular sana.

Tras estos primeros trabajos, numerosos estudios han
publicado la utilizacion de diversas formas de hidréoxido de
calcio con unos porcentajes de éxito que van desde un 30 a
un 98%. Las diferencias en estos porcentajes son atribuibles
a muchos factores, como la seleccion de los dientes, los
criterios utilizados para designar éxito y fracaso, las
diferentes respuestas observadas en distintos animales de
laboratorio, la duracién del estudio y el tipo de hidroxido de

calcio utilizado.(??

Seltzer® et al. afirman que cuando se aplica
directamente hidréxido de calcio en el tejido pulpar, aparece
una necrosis del tejido pulpar subyacente y una inflamacion
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del tejido contiguo. Asimismo, se forma un puente de
dentina en la unién del tejido necrdético con el tejido pulpar
vital inflamado. Aunque el hidroxido de calcio es efectivo,
no se conoce bien su mecanismo de accion. Cuando se
aplican al tejido pulpar, los compuestos de alcalinidad
similar a un pH de 11 producen una necrosis por
licuefaccion. El hidroxido mantiene el estado local de
alcalinidad que necesita la formacién de hueso o dentina.
Por debajo de la region donde ocurre la necrosis por
coagulacion, las células del tejido pulpar subyacentes se
diferencian hasta convertirse en odontoblastos y elaboran
luego matriz de dentina.

Leskell*7)

sefiala que el hidréoxido de calcio ha sido
propuesto por su efecto antibacteriano sobre la dentina
cariada el cual puede inactivar los microorganismos y sus

componentes para que el tejido pulpar pueda producir

dentina secundaria.

Se ha postulado que, a partir de un recubrimiento pulpar
directo con hidroxido de calcio, éste se extiende hacia el
interior de la pulpa y participa en la formacion de la dentina

terciaria o de reparacion'®? Sin embargo experimentos
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realizados con iones radioactivos han demostrado que los
iones de calcio procedentes del hidroxido no participan en la
formacién de la nueva dentina. Por lo tanto se comprobdé que
el calcio del puente de dentina procede de la circulacién
sanguinea.*®La accion del hidroxido parece ser el resultado
de la irritacion menor del tejido pulpar subyacente que

aparece poco tiempo después de su aplicacion.*®

Aunque el procedimiento es cuestiéon de controversia
diversos investigadores defienden la obturacién directa de
las exposiciones pulpar.®4% Se han probado como agentes
de recubrimiento pulpar numerosos materiales adhesivos y
sistemas de resina compuesta, con resultados de
cicatrizacion de la pulpa y depédsito de tejidos duros en el
lugar de la exposicion. Todos estos investigadores estan de
acuerdo en que la cicatrizaciébn no depende del material
utilizado, sino de su capacidad para proporcionar un

“sellado bioldgico”.(*43)

En una comparacion efectuada entre el recubrimiento
pulpar mediante grabado &cido y resina compuesta o0
con Dycal®(LD.Caulk.Mildford,DE.USA) Pameijer et al
demostraron la apariciéon de necrosis pulpar en un 45% de
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los casos y de puentes de dentina en tan s6lo un 25% en
comparacién con un 7% de necrosis y un 82% de formacién
de puente con Dycal® (LD.Caulk.Mildford,DE.USA)
respectivamente.Y Aunque la obturacién directa de las
exposiciones pulpares es una técnica que ha adquirido gran
popularidad, no se han publicado estudios histologicos
sobre su evolucién.®)

También se han publicado resultados excelentes(®%9:5%)
con la utilizacion de un nuevo agente biocompatible de
recubrimiento pulpar; el agregado trioxido mineral (MTA). Al
compararlo con el hidroxido de calcio, el MTA indujo la
produccion de un numero mayor de puentes de dentina en
un periodo de tiempo menor y con menos inflamacion. La
desventaja del procedimiento de este material es que
después de su colocacion han de pasar 3 a 4 horas para

lograr que el material frague.

Camp(®? et al. sefialan que el tratamiento ideal de todas
las exposiciones por caries excepto en los casos de dientes
con raices incompletamente formadas pudiera ser la

extirpacion de la pulpa y la obturacion del conducto
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radicular; sin embargo el recubrimiento pulpar tiene todavia

sus indicaciones.

La seleccion del diente para el recubrimiento pulpar
directo se basa en las mismas consideraciones
anteriormente descritas; descartar signos de inflamacion y
degeneracién pulpar irreversible.’Y) La indicacién clasica
para el recubrimiento pulpar directo ha sido exposiciones

mecanicas que estan rodeadas con dentina sana. (2%

Los dientes con calcificaciones de la camara pulpar y
los conductos radiculares no son candidatos para los
procedimientos de recubrimiento pulpar. Estas
calcificaciones sefialan la presencia de traumatismos o de
respuestas inflamatorias previas y hacen que la respuesta

de la pulpa a la terapia sea menor.“%

Otras contraindicaciones para el recubrimiento pulpar
directo incluyen un antecedente de odontalgias
espontaneas y nocturnas, ensanchamiento del ligamento,
signos radiograficos de degeneracion a nivel periapical o

del area de la furca, hemorragia incontrolable en el tiempo
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de exposiciéon y exudado purulento o seroso por la

exposicion.

Frigoletto observdé que las exposiciones pequefias Yy
una irrigacioén satisfactoria representan el mejor potencial

para la curacion.(®?

Sin embargo, Stanley ha determinado
gue el tamafo de la exposicion es menos importante que la
calidad de la técnica de recubrimiento para evitar la
contaminacion y el traumatismo mecéanico en el sitio de la
exposicion, y que la aplicacién cuidadosa del medicamento
al tejido pulpar heméstaticamente controlado.®?La misma

importancia tiene la calidad de la restauracion temporal o

permanente para evitar microfiltraciéon.(®

Las caracteristicas sobresalientes del recubrimiento
directo clinicamente éxitoso con o sin la formacién de

puente son:

mantenimiento de la vitalidad pulpar,

e ausencia de sensibilidad o dolor,

e respuestas inflamatorias minimas de la pulpa y

e ausencia de signos radiograficos de cambios

distréficos.®
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Cotton®® observé que cuando hay una inflamacién
pulpar minima, se forma un puente contra el material de
recubrimiento, pero cuando la inflamacién es mas intensa,
es posible que el puente se forme a una distancia de la
exposicion

Se ha considerado que la formacion de un puente de
dentina es la condicion obligatoria para el éxito en la
respuesta a los procedimientos a los procedimientos de
recubrimiento pulpar directo.® Por su parte, Weiss®*% et al.
demostraron que puede existir una pulpa saludable por
debajo de un recubrimiento pulpar directo aun cuando no

exista un puente de dentina.

Seltzer y Bender(® demostraron que un puente de
dentina no es tan completo como parece, lo cual finalmente
puede llevar a reacciones pulpares indeseables. Cox(*® et
al. encontraron que un 89% de los puentes formados en
respuesta a los recubrimientos pulpares directos con
hidréxido de calcio presentaron defectos de tunel, que
permitian el acceso de productos de la microfiltraciéon por
debajo de la restauracion hacia la pulpa. Encontraron
inflamacion pulpar recurrente en un 41% de todos los

puentes formados en la muestra.
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En general se considera que las pulpas
inadvertidamente expuestas vy asintomaticas en el
periodo preoperatorio son mas aptas para sobrevivir
cuando se realiza este tipo de recubrimiento. Esto se
debe a que los veértices ampliamente abiertos y la gran
vascularizacién de los dientes permanentes jovenes
favorecen el resultado satisfactorio de las técnicas de

recubrimiento directo.(®®

4.3- Pulpotomia vital

La pulpotomia es la técnica mas indicada en el
tratamiento pulpar de dientes permanentes jovenes
con lesiones pulpares cariosas o0 traumaticas. Este
procedimiento puede practicarse a diversos niveles,
segun el tamafio de la exposiciébn y el estado de la

pulpa en el sitio de la exposicién.®

4.3.1. Definicién de la pulpotomia vital

La pulpotomia vital es la exéresis o remocion 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 cicatrizacién y la formacion de una barrera
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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 uUltima de basica importancia cuando se trata de diente

jovenes que no han terminado la formacién radiculoapical.(”)

Krakow®® et al. la definen como la amputacién
completa de la pulpa coronaria, la cual es seguida de la
aplicacion 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, Camp(??

sefiala 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.
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Tradicionalmente el término pulpotomia ha implicado
realizar la extirpacion del tejido pulpar hasta la linea
cervical. Sin embargo, la profundidad de la extirpacion ha
de determinarla el buen criterio del odontélogo .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.®”

4.3.2.- Indicaciones de la pulpotomia vital

La pulpotomia vital esta indicada en dientes
inmaduros con formacion incompleta de la raiz, lesion
en la pulpa coronaria, pero con una pulpa radicular
sana. La corona debe estar casi intacta y con

posibilidad de restauracién.*”

Dummett(??) et al. sefiala que en virtud de los mejores
resultados clinicos, esta indicada en exposiciones cariosas
y trauméaticas de dientes permanentes jovenes con cierre

apical incompleto.

Lasala!” afirma que en dientes jévenes (hasta 5 o 6
afos después de la erupcion), especialmente los que no han
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terminado su formacion apical, con traumatismos que
involucran la pulpa coronaria, como son las fracturas
coronarias con herida o exposicion pulpar o alcanzando la
dentina profunda prepulpar.
4.3.3.-Contraindicaciones de la pulpotomia vital.
a) dientes avulsionados, reimplantados o muy luxados
b) fractura corona-raiz grave que requiera retencidn
intraradicular para la restauracion
c) diente con fractura radicular horizontal desfavorable
(cerca del margen gingival)
d) diente muy cariado gque no pueda ser
restaurado.(*®
e) en dientes adultos con conductos estrechos vy
apices calcificados. Y en todos |los procesos

inflamatorios pulpares, como pulpitis irreversibles vy

necrosis pulpares.(”

4.3.4.- Técnica de la pulpotomia vital.

Martin*® sugiere que primero es necesario eliminar la
porcion coronaria de la pulpa afectada y a continuacion
aplicar una solucién de hidroxido de calcio directamente
sobre el tejido pulpar sano para producir la necrosis de
dicho tejido y solo un leve grado de inflamacion en el tejido
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pulpar subyacente. Seguidamente la accion de este farmaco
induce la formacién de un puente de dentina entre estas dos
capas de tejido pulpar que protege a la pulpa radicular, lo
cual permite que la vaina epitelial de Hertwig logre terminar

el crecimiento radicular.

Una vez establecido el diagndéstico, se anestesia el
diente. Se realiza el aislamiento del diente a tratar para
prevenir la introduccion de microorganismos en los tejidos
pulpares, hay que tener cuidado al colocar el diqgue de goma
en un diente traumatizado. Si el diente presenta movilidad la
grapa debe ser colocada en dientes vecinos no
lesionados.??) Se realiza una apertura de la camara
convencional con una fresa de diamante a alta velocidad
con refrigeracién por agua.*® La amputacién de la pulpa
coronaria se hace con un excavador afilado o con una fresa
redonda estéril grande tamafio # 6 u 8 o con una fresa de
diamante redonda a alta velocidad. Lasala!”) sugiere que la
fresa deberd ser mas ancha que el conducto intermedio para
disminuir el riesgo de una posible desinsercién de la pulpa

residual por torsién accidental.
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Pitt Ford*”) afirma que con el excavador es dificil crear
una herida limpia sin dafiar la pulpa subyacente. El uso de
fresas a baja velocidad causa contusién y desgarre de la
pulpa remanente, que conduce a una metamorfosis

calcificante.

En las pulpas dentales con exposiciones de origen
traumatico, tan solo se elimina el tejido aparentemente
inflamado.*** Ha demostrado que independientemente del
tamafio de la exposicion o del tiempo transcurrido , las
exposiciones secundarias a traumatismo se caracterizan por
una respuesta proliferativa con presencia de una inflamacién
gue se extiende a pocos milimetros hacia el interior de la
pulpa. Al eliminar este tejido inflamado e hiperpléasico, se
encuentra una pulpa dental sana.““YEn los dientes con
exposicion pulpar por caries, para llegar al tejido no
inflamado es necesario extirpar tejido pulpar hasta una

mayor profundidad.*%

Debe tenerse cuidado en extirpar todos los filamentos
del tejido pulpar situado coronalmente al lugar de la
amputacion, ya que de otro modo apareceria una hemorragia
imposible de controlar.(®
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Camp® et al. sugieren que tras la amputacién pulpar,
se debe Ilavar por completo la preparacién con suero
fisiolégico o agua estéril para eliminar los residuos; el agua
se elimina por aspiracién y con torundas de algodon. No
debe aplicarse aire en la pulpa expuesta, puesto que

provocaria desecacion y lesion del tejido.

La hemorragia se controla mediante la aplicacidon
torundas de algodén ligeramente humedecidas en suero
fisiolégico y aplicado contra los mufiones pulpares. No
deben utilizarse torundas de algoddén completamente secas,
debido a que las fibras se incorporan en coagulo y podrian

producir una hemorragia al ser retiradas.(t'17:19:23.54)

Webber®® sefiala que un mufién que continGe
sangrando después de 5 minutos, usualmente es indicativo
gque el tejido pulpar esta afectado de manera irreversible.
Una amputacion mas apical debe ser realizada para
encontrar mufion de tejido sano. En los dientes
multiradiculares la amputacion coronaria se realiza al nivel

de la entrada de los conductos radiculares.
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Pitt Ford®”) sefiala que no deben utilizarse productos
guimicos causticos ni medicamentos para mantener la salud
de la pulpa radicular. Sin embargo, se ha publicado la
utilizacion de hipoclorito sédico (NaOCI) para controlar la
hemorragia pulpar antes de realizar el recubrimiento de la
pulpa.t®) Segun estudios previos se coloca hipoclorito sédico
en el lugar de la exposicion para conseguir la hemostasia.
Ademas con éste método se destruyen las bacterias. EI
clorhidrato so6dico no lesiona las células de la pulpa dental
ni inhibe la cicatrizacion pulpar, la formacién de células

odontoblasticas ni la aparicion de puente de dentina.®

Una vez controlada la hemorragia, debe observarse que
la herida pulpar sea nitida y no presente zonas esfaceladas,
luego se procede a colocar el hidroxido de calcio sobre el
mufién pulpar.”) Se realiza una mezcla con un vehiculo
estéril (agua estéril o solucidon fisiolégica)hasta obtener una
consistencia espesa.!)> Webber®*® sugiere la colocacién
de sulfato de bario para aumentar la radiopacidad y lo
recomienda en una proporcion de 1:4 partes de hidréxido de

calcio.
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Se coloca con cuidado la pasta en el mufién pulpar de 2
a 3 mm de espesor mediante un portaamalgamas.*”Luego
con un instrumento plastico de punta redondeada, se ajusta
el hidréxido de calcio cuidadosamente contra el mufion

pulpar.®

Se coloca posteriormente una capa de cemento oxido de
cinc-eugenol reforzado sobre el hidréxido de calcio por dos
razones: para proteger contra la filtracion de bacterias de la
saliva y segundo proporcionar una base rigida contra la cual

se pueda colocar la restauracién final.(1:17:23:54)

Pitt Ford*”) sefiala que la restauracién permanente debe
estar bien sellada; las provisionales se deterioran de forma
invariable y se filtran en alguan tiempo, lo que produce
contaminacién bacteriana y necrosis pulpar subsecuente. Si
se emplea una restauracién de resina composite no deben
emplearse compuestos que contengan eugenol, puesto que

interferirfian con la reacciéon de fraguado de la resina.(*23®

4.3.5.- Evolucion y pronoéstico de la pulpotomia vital.
Lasala!” afirma que en los casos debidamente
seleccionados y empleando la técnica antes expuesta, el
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curso postoperatorio acostumbra ser casi asintomatico.
Puede haber dolor leve durante uno o dos dias después de
la intervencion, que cede facilmente con analgésicos
habituales. No obstante, se conceptia como pronéstico
reservado para la pulpa cuando hay dolores intensos o

continuados.

El diente debe someterse a una revision clinica vy
radiografica de manera periddica por lo regular a intervalos
de 3 a 6 meses para vigilar la vitalidad pulpar y el desarrollo
normal de la raiz o cierre.®%% E| 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 afos y las

revisiones se hacen por lo menos hasta los 4 afios.(*17:19:5%)

Arens(®® afirma que la radiografia de control deberia
revelar la formaciéon 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.
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Schoder y Sundstrom investigaron la histologia de
reparacion en pulpotomias experimentales, con
intervalos entre la amputacion y la extraccion de 7 dia,
un mes Yy tres meses. A los 7 dias existe una barrera
de colageno debajo de una zona de necrosis por
coagulacion. Al mes, se observa un tejido similar al
hueso y la formacién 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 funcion y apariencia, en
la capa pulpar adyacente a un tejido similar a |la

predentina.(”

Camp®@? et al. sefialan que si bien en estos casos no
es posible determinar el éxito histolégico, el éxito
clinico se valora por la ausencia se sighos clinicos o
radiologicos de enfermedad, por la presencia del puente
dentinario (clinica y radiograficamente y por la presencia

de un desarrollo continuo de la raiz.

Seltzer® y Langeland(®® opinan que los procedimientos
de pulpotomia ocasionan de forma invariable una
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calcificaciéon progresiva de los conductos. Por lo tanto,
después de un desarrollo completo de la raiz estos
investigadores defienden la extirpacién del tejido pulpar
restante y la realizacion de tratamiento endoddntico.
Recomiendan el tratamiento endododntico a causa de la

elevada incidencia de calcificacién continuada.

En un estudio de seguimiento sobre el éxito de
pulpotomias durante un periodo de 1 a 5 aifos, los
investigadores extirparon las pulpas por motivos
restauradores encontraron unos resultados histoldgicos
normales. Llegaron a la conclusidon que tras una pulpotomia
en dientes fracturados accidentalmente y con exposiciones
pulpares, las lesiones observadas en las pulpas no
representan signos histolégicos suficientes para indicar una

pulpectomia de rutina‘‘¥

Camp®? et al. seflalan que cuando se ha desarrollado
la raiz esta contraindicada una nueva intervencion para
extirpar la pulpa y realizar una obturacién del conducto
radicular, a menos que por otras consideraciones
relacionadas con la restauracion, como la necesidad de
reintervenir para colocar un perno de retencion.
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Lasala'”) sugiere realizar controles sisteméaticos a los
6,12,18 y 24 meses después de la intervencion, durante los
cuales se verificarad: ausencia total de sintomas dolorosos,
presencia del puente de dentina de diversas formas vy
espesores pero féacilmente 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

terminacion de la formacion radicular y apical.

4.4.- Apicoformacion

El tratamiento endoddncico de los dientes permanentes
sin pulpa y con un &pice abierto, amplio y en forma de
trabuco ha constituido desde siempre un reto para los
odontélogos. Antes de la introduccién de las técnicas de
cierre apical, el tratamiento habitual de este problema era
quirargico. Aunque éste podria tener éxito, la existencia de
consideraciones mecanicas y psicolégicas implicaban

numerosas contraindicaciones.®

En los dientes sin pulpa y con un apice incompletamente
formado, las delgadas y fragiles paredes dentinarias
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dificultan la formacion 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 situacion se
presentaba generalmente en nifios, era de desear un

abordaje menos traumatico .(*:17:18)

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 funciéon la vaina epitelial radicular de Hertwig.
Por lo tanto, cuando se trata un diente inmaduro con
infeccién crénica, el Unico tipo de cierre del extremo de la

rafz que puede anticiparse es la oclusién calcificada. (¥

4.4.1.- Definicién de apicoformacion

De acuerdo a la AAE (Asociacion Americana de
Endodoncia), la apicoformacién es un método que induce la
formacién de una barrera calcificada en un diente con apice
abierto o la continuacion del desarrollo apical de una raiz
incompletamente formada en dientes con pulpa necrética. (¢
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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 formacién de una
barrera calcificada que oblitere el orificio apical o que

permita el desarrollo radicular completo.(®?

Por su parte, Erdogan®® la define como un método de
induccion de cierre apical a través de la formacion de un
tejido mineralizado en la regién apical de la pulpa de un
diente sin vitalidad pulpar con una raiz incompletamente
formada y sin cierre apical.

Soares y Golberg(®®

sefialan que en los dientes con
desarrollo radicular incompleto y con un diagnéstico 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
endodontico definitivo.

Canalda(®®

afirma que en ocasiones se puede producir
el cierre apical, con aumento de la longitud radicular previa
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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 desarrollé la técnica
de apicoformacion, con la que se pretende estimular la
formacién de una barrera apical de tejido duro que sirva
como tope para realizar una buena compactacion de la

gutapercha en el conducto radicular.

4.4.2.-Indicaciones de la apicoformacion.

Breillat y Laurichesse distinguen dos situaciones clinicas
en las cuales se puede aplicar un tratamiento de
apicoformacion:(®¥

e Dientes en donde la edad del paciente y el grado de

desarrollo radicular coinciden, formandose un apice

anatémico semejante al normal.

e 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
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en el mismo nivel en el que se hallaba antes de iniciar

el tratamiento y sin disminuir la luz del conducto.

Por su parte, Pitt Ford*”) sefiala que la apicoformacién o

induccion al cierre apical se encuentra indicada en dientes

permanentes incompletamente formados, con pulpa

necrotica.

4.4.3.-Técnica de apicoformacion

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, sin embargo, Soares(®® et al. sefialan que si
se diagndstica necrosis pulpar, la anestesia tendria por
finalidad reducir la sensibilidad y las molestias
provocadas por la grapa durante el aislamiento.
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
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instrumentos necesarios para la limpieza de los
conductos radiculares.®

Determinacion de la longitud de trabajo. Los
localizadores apicales no son confiables para
utilizarlos en estos dientes. Se prefiere determinarla
con la técnica radiografica, eligiendo como referencia
el extremo méas corto de la pared radicular, situandola
de 1 a 2mm menos para no lesionar el tejido periapical,
el cual es la base de la reparacion. La ausencia de un

tope apical favorece a la sobreinstrumentacion.

Preparacién del conducto con limas de gran calibre,
Soares y Golberg®®*sugieren que en la preparacién 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 irrigacion con
soluciones de hipoclorito de sodio al 2,5%. Durante la
irrigacion no se debe profundizar en exceso la aguja ya
que el diente es mas corto de lo normal y tiene el
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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 wuna medicacién intraconducto. La
mayoria de los autores eligen como material el
hidroxido 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 fisioldgico, 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
iodoformo, estroncio, oxido de cinc. La pasta se debe
introducir hasta el Ilimite de la instrumentacién
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 verificacién de la obturacién del conducto que se
aprecia mas opaco de la poca radiopacidad del

hidréxido de calcio.
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Sin embargo, Soares y Golberg(®®

sugieren que 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 obturacion con la pasta de hidréoxido de
calcio y la condicién de los tejidos apico-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 fisiolégica 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.

Si por el contrario, se observan signos de fracasos
(fistulas, tumefaccion, persistencia o aumento de tamafio de
la lesién) se debe reevaluar el tratamiento realizado,
mejorar la preparacion del conducto y volver a colocar

hidroxido de calcio.(®®

Al ser evidente el cierre apical, se procede a aislar el
diente y a eliminar la pasta del interior del conducto con
irrigacion abundante. Luego se procede a comprobar de
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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.(*9:¢%

Luego se procede a secar el conducto y se obtura de
manera definitiva con la técnica de cono hecho a la medida,
ésta técnica, segun Somer et al. se elabora un cono grueso
de gutapercha calentando varios conos pequefios Yy
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 ("

Pitt Ford*” afirma que 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 inflamacidon apical y fracasa el procedimiento de

apicoformacion.
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Fernandez et al. Sefalan que 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 formacién de una
barrera calcificada apical. Hay que tener en cuenta que el
cierre méas 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 formacién

de una barrera completa.(®®

Lasala!” afirma que no es necesario lograr un cierre
completo apical para obturar de forma definitiva el diente;
basta conseguir un mejor disefio apical que permita una

buena obturacién con conos de gutapercha.

Lasala refiere que la direccion y desarrollo apical es
variado, y cabe destacar los siguientes cuatro tipos clinicos:
e 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 lIlega al &pice, lo

70



cual sugiere que se ha desarrollado un delgado puente
calcificado.

e se ha formado un puente calcificado, exactamente
coronando el apice, visible radiograficamente.

e Se desarrolla el 4pice obliterado sin ningdn cambio en
el conducto. El aspecto apical continua su desarrollo

con un apice aparentemente obliterado.(")

4.4.4. -Materiales utilizados para la apicoformacién

Son multiples 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
endoddntico en los dientes con apices 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 antibioticas, fosfato

tricalcico, hidréxido 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
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técnica de apicoformacién, mediante la induccion 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
hidréxido 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
resorbibles (Calxyl, pasta de Walkhoff) con el objeto de

conseguir la apicoformacion.(”)

En 1960, Cooke(®® et al. Comprobaron que los apices
inmaduros de dientes con pulpa necrdética podrian continuar
su desarrollo después de colocar una cura temporal de una
pasta de oxido de cinc y eugenol. Moodnik sugiere que las
enzimas del tejido de granulacion promueven la calcificacion
del conducto con la previa eliminacion de los irritantes
presentes, a pesar de una infeccion apical, la invaginacion
periodontal dentro del conducto puede ayudar

secundariamente a la formacién de neocemento.(”
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Ball®® utiliz6 una pasta poliantibidtica radiopaca en el
interior de un conducto para inducir el cierre apical y, el
resultado fue exitoso ya que detectd material calcificado
cerca del apice. El cierre apical se observdé cinco meses

después del inicio del tratamiento.

Kaiser y Bazler presentaron casos de apicoformacion de
dientes con pulpa necrotica empleando una mezcla de
hidréxido de calcio y paramonoclorofenol alcanforado. Por
otra parte Maisto y Capurro publicaron el mismo afio
analogos resultados. Utilizando una mezcla de yodoformo,
hidroxido de calcio y agua con metilcelulosa'”). Por su parte,
Frank desde 1965 a 1968 ha comunicado en infinidad de
trabajos su técnica de apicoformacién utilizando la mezcla

de hidroxido calcico-paraclorofenol alcanforado.

Dylewsky(®"’deseaba comprobar el desarrollo radicular
en dientes no vitales incompletamente formados, utilizando
una pasta de hidréxido de calcio con paramonoclorofenol
alcanforado, observando solo wuna reparacién apical,
caracterizada por una actividad proliferativa del tejido

conectivo que se diferencio en osteodentina.
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Javelet(®® et al. Estudiaron el efecto del pH en la
formacién de una barrera apical en dientes inmaduros de
monos Yy, concluyeron que, la alta alcalinidad del hidroxido
de calcio induce el desarrollo de barreras calcificadas, por
el contrario un pH bajo se da poco o ausencia del desarrollo
de la barrera apical en dientes donde se utilizé cloruro de
sodio el cual su pH es de 4,4. EI elevado pH del hidroxido
de calcio podria activar las ATPasas y las fosfatasas
alcalinas por lo que induce la formacion de tejido duro;
disuelve los tejidos necroticos y cierra los conductillos
dentinarios por Ilo que se reduce Ila permeabilidad

dentinaria.(64:69.70)

Por su parte, Leonardo!? afirma que el hidréxido de
calcio mantiene la vitalidad de los tejidos periapicales e
induce y acelera el cierre apical mediante la deposicién de

material calcificado.

Durante afos, el hidroxido de calcio ha sido considerado
el material de -eleccion 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
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impredecibilidad del cierre apical. Esto ha producido la
blusqueda continua de técnicas y materiales que podrian
permitir el cierre apical continuo en dientes con &apices

inmaduros ("%

Nevins(®® et al. en su estudio evaluaron la induccién de
tejido duro en dientes de monos con &pices inmaduros
utilizando un substrato resorbible de un gel fosfato
colageno-calcio. Ellos observaron la formacion de un nuevo
tejido muy parecido a cemento o hueso el cual fue
depositado en la dentina del conducto radicular cerrando el
espacio del mismo. La estructura del ligamento periodontal
fue reformada a nivel apical y no fue observada anquilosis

entre el diente y el hueso circundante.

Las proteinas 6seas morfogenéticas han sido utilizadas
recientemente para promover la formacién de hueso."?
Sampath et al. evaluaron histolégicamente I|a extensa
actividad osteogénica en implantes que contenian colageno
y vehiculos con diferentes cantidades de ©proteina
osteogenica-1(OP-1). Ellos encontraron que el s6lo vehiculo

no inducia la formacion 6sea. Los implantes que contenian

la OP-1 inducian la formaciéon de hueso endocondreal en
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forma de dosis dependientes. La OP-1 también ha sido
utilizada como agente de recubrimiento pulpar para inducir
la formacién de dentina.("®

(70) et al. Realizaron un estudio de

Shabahang
comparacién utilizando la proteina osteogenica -1, hidroxido
de calcio y MTA para inducir el cierre apical de dientes
inmaduros en perros. La evaluacion histolégica de las
muestras tratadas con MTA demostraron que 13 de 14 (93%
raices tratadas con éste material tenian un cierre apical
con la formacién de una barrera calcificada en las secciones
estudiadas. Por el contrario, solo 5 (38,5%) de 13 raices
tratadas con hidréxido de calcio y OP-1 exhibieron un cierre
apical. Sin embargo, las raices tratadas con MTA y OP-1
indujeron un area de formacidon de tejido duro que fue una

ventaja en ambos sobre los dientes tratados con hidréxido

de calcio.

Somercon!’® et al. Demostraron en un estudio in Vitro
gqgue el alendronato es eéxitoso en Ila aceleracion del
crecimiento del tejido apical duro. La concentracion utilizada
en este estudio (10°°M) estimula los osteoblastos para la
formacién 6sea y a los odontoblastos para la formacion
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de dentina. Esto indica que este material podria ser
utilizado in vivo para acelerar la apicoformacion en

dientes con apices inmaduros.

El agregado de trioxido mineral (MTA) cuyas primeras
referencias en la literatura aparecen en 1993, se introduce
como un cemento con gran diversidad de usos dentro de los
cuales se encuentra como un material de obturacién de
conductos radiculares.(’®

Diversos estudios.("":7®

han demostrado regeneracidén
de los tejidos periapicales tales como: Iligamento
periodontal, hueso y cemento cuando éste material (MTA) se

ha utilizado en procedimientos endododnticos.

Recientes investigaciones han podido constatar que el
agregado de trioxido mineral induce la formacion de tejido
apical y su uso esta asociado con una menor inflamacién de

la zona que otros materiales probados.("®

Otro estudio que sustenta la utilizacion del MTA, es el
realizado por Tittle.(’®) et al. donde se comparé la

efectividad del agregado de trioxido mineral como barrera de
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obturacién apical, con capacidad para estimular el cierre
apical de tres factores de crecimiento 6seos. Los autores
concluyen que los factores de crecimientos 0seo0s juegan un
papel importante en la formacidon y resorcién 6sea, pero sus
efectos en un area inflamada son escasamente conocidos,
donde se utilizé MTA las lesiones eran significativamente
mas pequefias, por lo que el MTA puede utilizarse como
material de obturacién en una sola sesién en dientes con

apice abierto.

A diferencia de las técnicas convencionales de
apicoformacion, el uso de MTA busca crear una barrera
rigida contra la que se pueda compactar el material de
obturacién sin tener que esperar la formacion de la barrera
de osteocemento y a su vez induce la formaciéon de dicha

barrera después de finalizado el procedimiento.("®

El procedimiento clinico recomendado por Torabinejad y
Chivian.””?  en la utilizacién 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
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de conductos radiculares, se debe desinfectar, utilizando

instrumentos e irrigaciéon con NaOCI.

Para desinfectar el conducto radicular, se introduce el
hidréxido de calcio como medicamento intraconducto por
una semana. Después de irrigar el conducto radicular con
NaOCl y eliminar el hidréxido 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 &pice
radicular de la raiz con condensadores o puntas de papel.
Creando un tapén 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 retroobturacién y sus resultados
demostraron que el espesor ideal fue de 5mm debido a que

se evito 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 algoddon huameda en

79



el conducto y cerrar el acceso preparado de la cavidad con
un material de restauracién temporal por lo menos de tres a
cuatro horas. Obturar el resto del conducto con gutapercha
0 con resina en dientes con paredes delgadas, como estéa
indicado y sellar la cavidad de acceso con una restauracion
definitiva. Evaluar la cicatrizacion perirradicular clinica y

radiograficamente.(""

El mecanismo de formacién de cemento sobre el MTA,
como material de obturacion apical, no estad claro. Basado
en los resultados de estudios del material en retro
obturaciones y en reparacion de perforaciones; al parecer el
MTA es probablemente capaz de la activacién de los
cementoblastos al producir la matriz de la formacion del
cemento. Posiblemente, por su capacidad de sellado.("7:8%),
su alto pH."” 0 a la liberacién de sustancias que activan

los cementoblastos para formar una matriz para la

cementogénesis.(®?

Sin embargo. Banchs y Trope(®® reportan un caso en el
cual aplican una nueva alternativa para la revascularizacion
de dientes permanentes inmaduros con periodontitis apical.
Ellos realizaron la desinfeccién del conducto sin
instrumentacion mecanica solo con una irrigacion copiosa Yy
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la combinacién de tres antibidéticos. Después de que el
protocolo de desinfeccién 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
union cemento-esmalte, el cual actia como una matriz de
crecimiento de un nuevo tejido dentro del espacio pulpar
similar a la pulpa necrotica después de un traumatismo o
injuria. Luego se realiza un sellado profundo del acceso

coronario con Cavit®(ESPE, seefeld, Germany) y MTA.

En este caso, los autores hacen referencia que aun
cuando una lesién apical grande estuviera presente, es
probable que algun tejido de pulpa vital y vaina epitelial
radicular de Hertwig permaneciera. Cuando la desinfeccidn
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 predictabilidad de este procedimiento y el tipo de tejido

formado en este caso deberia ser estudiado. (8%

Sin embargo, los autores®® refieren que los beneficios
son grandiosos comparados con las finas paredes
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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 apicoformacion entonces

pueden ser comenzados.

4.4.5.- Evolucién y pronéstico de la apicoformacion.
Martin(*®) sefiala que el hecho de que se consiga el
cierre apical y el posterior tratamiento de conductos no
siempre es sinénimo 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

periddicas cada tres meses. (}:28):

Es por ello que algunos
autores recomiendan técnicas de refuerzo intracoronario
radicular con resinas adhesivas de ultima generacion 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
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a través del conducto radicular se consigue el curado de

toda la resina. (19:26)

Sin embargo, Pitt Ford.*” afirma que los casos con
eéxito se caracterizan por lo siguiente: ausencia de signos o
sintomas de lesién 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.®*")

Soares y Golberg®® sefialan que en el tratamiento de
los dientes con @&pices incompletamente formados vy
diagndstico 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. Hay factores
como la amplitud del conducto, su morfologia y el grado de
desarrollo apical que son importantes en la evaluacién del
pronostico del tratamiento. Si las medidas terapéuticas
fueron satisfactorias es muy probable el éxito del

tratamiento.
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4.4.6.- Histologia de la apicoformacion.

Aunque se conoce el hecho clinico de la apicoformacion
y su comprobacion instrumental y radiografica, son pocos
los trabajos publicados sobre la histopatologia de

reparacion.(”

Para Steiner et al. 1968, para el momento que
publicaron su trabajo, no se conocia con exactitud la
identidad histolégica del apice recién formado, que podia

ser dentina, cemento, hueso o tejido fibroso calcificado.(”

Varios autores afirman que si la pulpa se encuentra
necrdtica pero la vaina epitelial de Hertwig no estéa
destruida, el desarrollo radicular continua7”:3%) por lo
tanto se puede realizar el tratamiento de conducto
convencional sin colocar medicacion intraconducto
previamente. En contraposiciéon, Canalda®® sugiere que la
reparacion histolégica del apice se debe a la presencia de
las ceélulas periodontales, cementoblastos y osteoblastos,

sin la intervenciéon de la vaina epitelial.

Los estudios histoldgicos informan repetidamente sobre

la ausencia de la vaina epitelial. Por regla general, tras una
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apicoformacion no ocurre un desarrollo radicular normal. Por
el contrario, al parecer las células del tejido conjuntivo
adyacente se diferencian y convierten en células
especializadas, asimismo también ocurre un depoésito de

tejido calcificado junto al material de obturacion.(?®

Canalda‘®® afirma que morfolégicamente, se pueden
distinguir dos tipos de reparaciéon después de unha
apicoformacion: un apice anatémico y una barrera apical.
Dentro de lo que él denomina un apice anatdémico se
observa la formaciéon de un A&pice con las mismas
caracteristicas que el diente contralateral, con alargamiento
de la longitud radicular inicial. Esto es factible conseguir
cuando existe concordancia entre el desarrollo radicular y la
edad del paciente, siempre que no se haya producido una
infeccién del peridpice y no se haya destruido los restos de

la pulpa y la vaina epitelial de Hertwig. (¢4

Por el contrario, en la formacion de la barrera apical se
observa el desarrollo de un tejido calcificado, de mayor o
menor grosor, obliterando la zona apical del conducto
radicular, manteniéndose la longitud radicular inicial. Esta
se produce al desaparecer la infeccion del interior del
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conducto. Por debajo de la zona de necrosis histica
producida por el hidroxido de calcio, se produce Ila
proliferacion de fibroblastos que segregan colageno. A su
mineralizacion contribuyen los cristales de carbonato
calcico, que precipitan en la zona lesionada al liberarse los
iones de calcio. Posteriormente, los iones de calcio vy
fosfatos plasmaticos son la fuente para la calcificacién de la

matriz colagena segregada.®®

Con el tiempo, a nivel de la periferia del orificio apical,
proliferan cementoblastos y osteoblastos que segregan
matriz cementoide y osteoide que luego se calcificarad. La
barrera apical que cierra el apice , esta formada por una
masa de tejido calcificado a la que se acostumbra
denominar osteocemento, por presentar caracteristicas

histolégicas poco definidas.*®

Sin embargo, Soares y Golberg(®® sefialan que el cierre

apical puede producirse de tres diferentes maneras:
= Con tejido similar al hueso: el tejido 6seo neoformado
gue repara la complicacion periapical forma una

especie de barrera fisica a la altura del foramen,

86



donde puede ajustarse el limite apical de la obturacion
endodontica definitiva.

Con tejido similar al cemento: se produce la formacion
de un tejido mineralizado que converge desde Ilos
bordes de la raiz hacia el centro, hasta que se
completa el cierre.

Con tejido formado en el interior del conducto: estos
casos corresponden generalmente a foramenes muy
amplios, en los que existe la posibilidad de que el
tejido del ligamento periodontal se invagine hacia el
interior del conducto radicular y genere el depésito
calcificaciones que formaran la barrera.

Con formacién de un apice radicular de crecimiento
irregular: en ciertas condiciones, hay un depésito
irregular de tejido mineralizado sobre la zona apical de

la raiz que simula un crecimiento radicular amorfo.

los estudios clinicos realizados sobre la

apicoformacion se han publicado diversos tipos de cierre

apical.

(26) Heithersay publicé un estudio sobre 21 casos de

dientes con apices inmaduros y pulpa necroticas que fueron

tratados con hidréxido de calcio y metilcelulosa en un

periodo de 14 a 75 meses. Este autor realiz6 los hallazgos
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histopatolégicos y encontrdo: que el nuevo tejido se formoé
tanto dentro como fuera del conducto y consistié en tejido
pulpar, dentina interglobular, cemento y fibras de Ia
membrana periodontal. Amplias capas de cemento celular y
acelular, cubriendo no solamente el tejido neoformado sino
gue se extendian méas alla de la wunién con la raiz

primitiva. (")

Rara vez existe la oportunidad de estudiar la fina
estructura del tejido que se forma como consecuencia de un
procedimiento de apicoformaciéon. Es asi como Baldassari(®*
et al. en su estudio describen los componentes histoldégico y
el analisis de la ultraestructura de una barrera calcificada
que se formd sobre el 4pice. La superficie externa parecio
extenderse de una manera parecida a una cubierta en el
apice radicular, mostrando Ila topografia irregular con
indentaciones y convexidades en toda la superficie. Las
secciones histolégicas mostraron un efecto de capas, la
capa externa parecio ser densa y de cemento acelular. Esto
rodeaba una mezcla central de densidad irregular de
fibrocolageno, tejido conectivo que contenia material
granular extrafio que podria ser cemento sellador y un

material eosindfilo amorfo hialino.
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Ademas se presentaban areas integradas con fragmentos
irregulares sumamente mineralizados de apariencia similar a
calcificaciones distroficas, también se encontraron
superficies que semejaban tejido adiposo, y un tejido con
componentes similares a la médula aunque esto sea
especulativo, y se presento muy poco inflamacién celular

infiltrada. (8%

Lasala!” afirma que es indiscutible que la reparacién de
los tejidos se produce cuando los tejidos periapicales
“perciben” que ha desaparecido la infeccidon, que no existen
microorganismos, sustancias extrafias o0 toxicas, ni
proteinas degradadas. Es posible que a pesar del éxito
conseguido con el hidré6xido de calcio, lo basico e
imprescindible sea eliminar del conducto aquello que hostiga
y perturba, para que asi esos grandes colaboradores del
odontélogo denominados vaina de Hertwig, cemento, hueso
o tejido conjuntivo poco diferenciado, puedan reparar

especificamente la lesion y desarrollar la apicoformacion.
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I1l. MATERIALES Y METODO

1.POBLACION Y MUESTRA

La poblacién para este estudio estuvo constituida por
918 casos que fueron tratados por los estudiantes del
Postgrado de endodoncia de la Facultad de Odontologia de
la Universidad Central de Venezuela durante el periodo

comprendido entre enero de 2002 y abril 2005.

Se seleccionaron aquellos casos en los cuales se les
aplico alguna terapia empleada en los dientes
incompletamente formados tales como: recubrimiento pulpar
indirecto (RPI), recubrimiento pulpar directo(RPD),
pulpotomia vital (PV) vy apicoformacién(ATC). Fueron
excluidos todos aquellos casos en los cuales se les aplico
otro tipo de terapia endoddntica tales como: tratamiento de
conductos(TC), repeticion de tratamiento de
conductos(RTC), cirugia apical (CA) vy repeticion de

tratamiento de conducto mas cirugia apical(RTCCA),

2.TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE
DATOS
Se obtuvo de la coordinacién del Postgrado de

Endodoncia el listado de pacientes atendidos durante
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periodo comprendido entre enero de 2002 y abril de 2005,
con su correspondiente numero de historia clinica. En el
departamento de archivo de la Facultad de Odontologia se
ubicaron las historias clinicas y de ellas se obtuvieron las
historias de endodoncia de la cual se obtuvo la informacion

requerida para el alcance de los objetivos planteados.

Los datos fueron recolectados en un instrumento

especialmente disefiado para este fin (Anexo 1)

3. ANALISIS DE LOS DATOS

La informacién que se recolectd en la investigacion fue
sometida a tratamiento estadistico, para tal fin fue utilizada
la base de datos (Microsoft Excell® de Office 97) vy
sometidos a un anédlisis estadistico a través del programa

SPSS (Statistic Parket for Social Science).

En tal sentido, se elaboraron tablas de frecuencia que

se tomaron como base para el analisis cuantitativo. Los

resultados obtenidos se presentaron en forma de tablas.
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IV.RESULTADOS

Se atendieron un total de novecientos dieciocho casos
durante el periodo comprendido entre enero de 2002 vy
marzo de 2005 en el postgrado de endodoncia Universidad
Central de Venezuela. La tabla | muestran la distribucion

segun edad y sexo de la poblacion objeto de estudio.

SEXO
EDAD EN
ESCALA
(Afios) FEMENINO | MASCULINO
F % F % | TOTAL

1 8-16 34| 57%| 36| 11.3% | 70
2 17-25 | 62| 104% | 53| 16.6% | 115
3  26-34 | 68| 57%| 41| 12.9% | 109
4 35-43 | 98 16.4% | 42| 132% | 140
5 44-52 |151[ 252% | 64| 20.1% | 215
6 53-61 |109| 182% | 38| 11.9% | 147
7 62-70 | 64| 107% | 21| 66%| 85
8 71-79 | 12| 20%| 24| 75%| 36
9 80-88 1 2% 1
Total 599 [ 100.0% | 319 [ 100.0% | 918

Tabla |. Distribucién de la Poblacién total segin Edad y Sexo.
Escala de 8 a 88 con su equivalente en 1 al 9.

Fuente: Datos de la investigacion.
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Los casos tratados con terapias empleadas en
dientes incompletamente formados tales como:
recubrimiento pulpar indirecto, recubrimiento pulpar
indirecto, pulpotomia vital y apicoformacion se encuentran
distribuidos en la tabla Il. Solamente aparece en el grupo
estudiado un caso de recubrimiento pulpar directo
representando un (0,1%) y diez casos para apicoformacion

representando (1,1%) del total estudiado.

TRATAMIENTO CASOS
F %
RPI* 0
RPD** 1] 01%
PV 0
ATC** 10| 11%
TOTAL 11 | 100.0%

Tabla Il. Frecuencia relativa de las terapias endoddnticas
empleadas en dientes incompletamente formados realizadas en
el postgrado de endodoncia de la Universidad central de
Venezuela periodo de enero 2002 - abril 2005

* RPI: Recubrimiento Pulpar indirecto

** RPD: Recubrimiento Pulpar Directo

*** PV: Pulpotomia Vital

****ATC: Apicoformacion mas Tratamiento de Conductos

Al indagar sobre la edad de los casos donde se realizo

Recubrimiento Pulpar Directo y Apicoformacién se encontré

93



gue pertenecian a las clases 1 (8-16 afios) y 2 (17-25 afios).
De los casos tratados con las terapias de dientes
incompletamente formados se destacan un mayor porcentaje
para el sexo masculino tanto en la clase 1 como en la clase

2.(tabla Ill y grafico 1)

1 2
TERAPIA | F M F M | Total
F| % |F| % |[F| % |F| % |F |%
RPD 191 1 191
ATC 2118254541191 |2]18,2|10|90,9
TOTAL |3 (2735|454 (1|91|2]18,2|11|100%
Tabla Ill. Frecuencia relativa segun sexo y edad de las terapias

endoddnticas empleadas con mayor frecuencia en dientes
incompletamente formados realizadas en el postgrado de
endodoncia de la Universidad Central de Venezuela en el
periodo de enero 2002 - abril 2005.

50
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107

0
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C1lF: clase 1(8-16 afios) Femenino; C1M: clase 11(8-16 afios) masculino; C2F:
clase 2 (17-25 afios) Femenino; C2M: clase 2 (17-25 afios)masculino.

Grafico 1. Frecuencia Relativa segun Sexo y Edad de Terapias
Endoddénticas Empleadas con mayor Frecuencia en Dientes
Permanentes Incompletamente Formados. Postgrado de
Endodoncia de la Universidad Central de Venezuela. Periodo de
enero 2002 - abril 2005.
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Al analizar los datos relativos a las terapias utilizadas
para dientes incompletamente formados se reporta que los
dientes tratados fueron los incisivos superiores y un molar
inferior ,presentandose las mayores frecuencias en los
incisivos centrales, el diente 11 fue el que alcanzd un 36,4%

del total de casos tratados. (tabla IV y Grafico 2).

RPD ATC
Dientes = % = %

11 4 36,4

12 1 9,1

21 3 27,2

22 1 9,1

36 2 18,2
Total 1 9,1 10 90,9

Tabla IV. Frecuencia absoluta y relativa de dientes tratados
con terapias endoddnticas Empleadas con mayor Frecuencia en
Dientes Permanentes Incompletamente Formados. Postgrado de
Endodoncia de la Universidad Central de Venezuela. Periodo de
enero 2002 - abril 2005.
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Grafico 2 Frecuencia Relativa de Dientes Tratados con
Terapias Endoddnticas para Dientes Incompletamente
Formados, en el Postgrado de Endodoncia de la Universidad
Central de Venezuela durante el periodo enero 2002 — abril
2005.

96



V.DISCUSION.

El grado de desarrollo radicular junto con la condicion
del tejido pulpar constituye wuno de los factores
determinantes al seleccionar el tratamiento endoddntico en
dientes incompletamente formados. Si la raiz esta en
desarrollo y la pulpa esta vital entre los posibles
tratamientos se encuentran el recubrimiento pulpar
indirecto, el recubrimiento pulpar directo y la pulpotomia
vital. Por el contrario, si el tejido se encuentra necroético se

indica la apicoformacién. (7:22:63)

Todas estas terapias se indican en la historia de
endodoncia en el postgrado de la Universidad Central de
Venezuela como alternativas de tratamientos en los dientes
incompletamente formados. De acuerdo con los resultados
de este estudio de los 918 casos solo 11 casos fueron
tratados con este tipo de terapias. En un 1,1% de los casos
se realiz6é la apicoformacion, cuyo fin es la induccion del
cierre apical mediante la aposicion de un tejido calcificado
gue permita la formacion de una matriz contra la cual se
puede compactar el material de obturacién del conducto

radicular.*®
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Es preciso destacar que el desarrollo radicular tras la
apicoformacion suele dar lugar a una configuracién algo
diferente a la que la raiz adquiere tras un desarrollo normal.
La raiz puede ser mas corta, el conducto mas amplio y las
paredes laterales finas o incluso con un estrechamiento

invertido.(*®)

Este estudio destaca que la segunda terapia en casos
de dientes incompletamente formados es el recubrimiento
pulpar directo(RPD), cuyo objetivo es sellar la pulpa para
evitar la filtracion bacteriana, fomentar que la misma
encapsule el sitio expuesto al iniciar un puente de dentina y
mantener la vitalidad de regiones subyacentes del tejido

pulpar.(22:26)

Las edades comprendidas entre 8 y 25 afos fueron las
mas frecuentes en los casos tratados con estas terapias,
tomando en cuenta que las lesiones de caries y los
traumatismos dentarios constituyen la causa mas frecuente
de las lesiones pulpares en dientes permanentes jévenes:(®)
En este sentido, Dummett *?) et al. refieren que la mayor
parte de las lesiones dentales ocurren durante los primeros
dos decenios de edad y el periodo mas propenso a
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accidentes es entre los 8 y los 12 afios. También sefialan
gue los nifios tienden a lesionarse con mayor frecuencia que
las niflas con una proporcion que varia entre 2:1 y 3:1 lo
cual coincide con los resultados de este estudio en el cual
el sexo masculino obtuvo el mayor porcentaje 45,4% en la

clase 1 y un 18,2% en la clase 2.

Los incisivos superiores son los dientes tratados con
mayor frecuencia con estas terapias, Parkin en su
estudio reveld que de cada 1000 casos evaluados 966 eran
incisivos centrales superiores.(” En este estudio el
Incisivo central superior representdé un 63,6% de los

casos, en especial el incisivo central superior derecho.

A diferencia de las terapias endododnticas empleadas en
dientes completamente formados, en los casos de dientes
que no han culminado su formacion radicular resulta
importante tomar en cuenta el diagnoéstico, la asistencia
inicial oportuna, la calidad del tratamiento ,la evaluacion de
control y el cuidado son componentes importantes para

lograr resultados exitosos a largo plazo.(*®
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VI.-CONCLUSIONES.

1l.La poblacion objeto a estudio estuvo constituida por 918
casos atendidos en el Postgrado de endodoncia de la
Universidad Central de Venezuela durante el periodo enero
de 2002 y marzo de 2005 con un mayor porcentaje de casos
ubicados en edades entre los 44 y 52 afos para ambos

Sexos.

2.En el postgrado de endodoncia de la Universidad Central
durante el periodo comprendido entre enero 2002-abril 2005,
once casos (1,1%) recibieron terapias endoddnticas para
dientes incompletamente formados, las cuales
independientemente de la técnica empleada tienen como

objetivo principal permitir la formacién radicular completa.

3. La terapia de apicoformacién se requiere en casos de
necrosis pulpar con o sin patologia periapical y ante una
raiz incompletamente formada y sin cierre apical. En este
estudio se observé que es la terapia que se realiza con
mayor frecuencia en la cual se obtuvo un 1,1% representado

por 10 casos.
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4. El recubrimiento pulpar directo se realiz6 en un solo
caso (0,1%) el objetivo de esta terapia 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 regiones subyacentes del tejido
pulpar. EI éxito del tratamiento depende de que la pulpa
coronaria y radicular este sana y libre de invasion

bacteriana.

5. EI diente tratado con mayor frecuencia con las terapias
para dientes incompletamente formados fue el incisivo
central superior derecho con un 36,4% debido a su
localizacién en la arcada se encuentra dentro de los dientes

mas afectados por lesiones traumaticas.

6. Las edades comprendidas entre 8 y 25 afos fueron las
mas frecuentes en los casos tratados con las terapias para
dientes incompletamente formados. El sexo masculino fue el
gqgue obtuvo el mayor porcentaje en este estudio
representado por un 45,4% en la clase 1 (8-16 afios) y un

18,2% en la clase 2. (17-25 afos).
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VII.RECOMENDACIONES

1. Debido a que la poblacién total de este estudio no
parece reflejar el universo de pacientes atendidos con
este tipo de terapias, se recomienda a los postgrados
de Endodoncia y Odontopediatria trabajar en conjunto
en cuanto a la seleccion de los casos, de tal manera
gue los pacientes sean canalizados al postgrado
respectivo, y la informacion requerida quede registrada

en las historias clinicas segun sea el caso.

2. Se recomienda anotar todos los datos obtenidos en las
historias clinicas de los pacientes atendidos en el
postgrado de manera minuciosa con respecto a los
tratamientos realizados, para obtener una base de
datos que permita la realizacion de futuras
investigaciones con validez estadistica dentro del

postgrado.

102



VIII. REFERENCIAS.

1.-Camp J. Tratamiento endoddncico en pediatria. En:Cohen
S, Burns R, editores. Vias de la pulpa. Espafia. Editorial
Mosby, 2002:694-734.

2.-Cadaval R. Villa A. Biologia de la pulpa y de los tejidos
periapicales. En: Canalda C. Brau E. editores. Endodoncia.
Técnicas clinicas y bases cientificas. Editorial
Masson.2001:4-29.

3.-Gbmez M. y Campos A. Histologia y embriologia
bucodental. Buenos Aires. Médica panamericana, 1999:175-
225

4.-Trowbrige H. Kim S. Desarrollo de la pulpa estructura y
funcién. En:Cohen S, Burns R, editores. Vias de la pulpa.
Espafa. Editorial Mosby, 2002:694-734.

5.-Ten Cate. Histologia oral. Desarrollo, estructura vy
funcion. 2da edicién. Buenos Aires. Médica panamericana.
1986:191-251

6.-Seltzer S, Bender |. Pulpa dental. México. El manual
moderno, 1987:163-264.

7.-Lasala A. Endodoncia. 4ta Ediciéon. Editorial Salvat.1992.

8.-Basrani E, Di Nallo R.Endodoncia en dientes permanentes
jovenes. En: Basrani E. Endodoncia Integrada. Actualidades
medicas odontoldgicas.1999

9.-Roberto M, Comelli R. Alteraciones pulpares. semiologia,
diagndéstico clinico e indicaciones del tratamiento. En:
Roberto L. Mauricio J. editores.Endodoncia tratamiento de
los conductos radiculares. Buenos Aires.editorial
Panamericana, 1991:33-57

10.-Pumarola J, Canalda C. Patologia de la pulpa y el
periapice. En: Canalda C, Brau E, editores. Endodoncia
técnicas clinicas y bases cientificas. Editorial
Masson,2001:56-69.

103



11.-Simon J, Walton R, Pashley D, Dowdwn W, Bakland L.
Patosis pulpar. En: Cohen y Burns las vias de la
pulpa.2002,439-59.

12.- Ingle J, Simon J, Walton R, Pashley D. Patologia
pulpar: etiologia y prevencién. En: Ingle J, Bakland L.
editores. Endodoncia. México. McGraw-Hill Interamericana,
2003: 95-175.

13.-Dahlen G, Bergenholtz G.Endotoxic activity in teeth with
necrotic pulps. J Dent Res 1980;59:1033.

14.-Lin L, Langeland K. Light and electron microscopic study
of teeth with carious pulp exposure. Oral Surg 1981;51:292.

15.-Caliskan M. Clinical realiability of the dentine bridge
formed after pulpotomy : a case report. Int Endod J 1994
Jan;27 (1) 52-55.

16.- Kakehashi S, Stanley H. The effects of surgical
exposure of dental pulps in germ-free and conventional
laboratory rats. Oral Surg 1965;20:340.

17.-Pitt Ford T. Apexificacion y Apexogénesis. En: Walton R,
Torabinejad M, editores. Endodoncia. Principios y Practica.
México. McGraw-Hill Interamericana, 1997: 402-32.

18.-Fucks AB. Tratamiento de la pulpa para las denticiones
primarias y permanentes juvenil. Dent Clin North Am 2000
Jul;44(3)571-96.

19.-Martin J, Ponce A. Terapéutica inductora del apice
abierto.En:Rodriguez Ponce A, editor. Endodoncia
Consideraciones Actuales. Espafia.Amolca,2003:223-3.

20.-Camp J. Pulp therapy for primary and young permanent
teeth. Dent Clin North Am 1984 Oct;28(4)651-668.

21.-Kleins S, Levy B. Histologic evaluation of induced apical
closure of a human pulpless tooth. Oral Surg Oral Med Oral
Pathol Oral Radiol Endod 1974 Dec;38(6) 954-58.

22.-Dummett C. Kopel H. Endodoncia Pediatrica. En: Ingle
Bakland L, editores. Endodoncia. México. McGraw-Hill
Interamericana, 2003: 873-914.

104



23.-Arens D. Treatment of the incompletely formed tooth.
Journal Indiana dental association 1997 Jan;56(1)15-20.

24.-Erdogan G. The treatment of nonvital immature teeth
with calcium hydroxide-sterile water paste: two case reports.
Quint Int 1997,28:681-86.

25.-Heithersay G. Stimulation of root formation in
incompletely developed pulpless teeth. Oral Surg Oral Med
Oral Pathol Oral Radiol Endod 1970 April;29(4)620-29.

26.-Rule D, Patel S. Endodoncia en nifios. En: Pitt Ford.
Endodoncia en la practica clinica.1999.

27.-Schumacher J, Rutledge R. An alternative to
apexification. J Endod 1993 Oct;19(10)529-31.

28.-Massone E. tratamientos endoddnticos en dientes
permanentes jovenes. Rev Asoc Odont Argent 1985
Agosto;73(3):74.

29.-Mendoza A, Solano E, Luque F. Cierre apical mediante
agregado de trioxido mineral (MTA). Endodoncia 2002
Ene;20(1):28-38.

30.-Dorfman A, Stephan R, Muntz J. In vitro studies of
carious dentin.ll.extend of infection in carious lesions. J Am
Dent Asso 1975:30:1901.

31.-FusayamaT.Relationship between hardness,discoloration
and microbial invasion in carious dentin. J Dent Res
1966;45:1033.

32.-Kato S, Fusayama T. Recalcification of artificially
descalcified dentin in vivo. J Dent Res 1970,49:1060.

33.-Tatsumi T. Remineralization of the etched dentin. J
Prosthet Dent 1992,67:617.

34.-Kuboki Y, Ohgushi K, Fusayama T. Collagen
biochemistry of the two layers of carious dentin. J Dent Res
1997,56:1233.

35.-Langeland K. Capping exposed pulp tissue. Dent Clin
North Am 1974:2:1.

105



36.-Yamada T. The extent of the odontoblast process in
normal and carious human dentin. J Dent Res 1983,62:798.

37.-Reeves R, Stanley H. The relationship of bacterial
penetration and pulpal pathosis in carious teeth. Oral Surg
1977;22:59.

38.-Fairbourn D. effect on improved dycal and IRM on
bacteria in deep carious lesions. J Am Dent Assoc
1980,100:547.

39.-Leung R. Effect of dycal on bacteria in deep carious
lesions. J Am Dent Assoc 1980.10:193.

40.-Stanley H, White C, McCray L. the rate of
tertiary(reparative) dentine formation in the human tooth.
Oral surg 1966,21:180.

41.-Camejo Maria. Respuesta pulpar ante el recubrimiento
pulpar directo. Acta odontol6égica venezolana 2000
37(3):205-14.

42 .-Watts A, Paterson R. Bacterial contamination as a factor
influencing the toxicity of materials to the exposed pulps .
Oral Surg 1987;64:466.

43.-Cox C, Subay R, Ostro E. Tunnel defects in dentin
bridges:their formation following direct pulp capping. Oper
Dent 1996;21:4.

44 .-Cvek M. A clinical report on partial pulpotomy and
capping with calcium hydroxide in permanent incisor with
complicated crown fractures. J Endod 1978;4:232.

45.-McDonald R, Avery D. treatment of deep caries,vital pulp
exposure and pulpless teeth in children.En: McDonald R,
Avery D,editors.Dentistry for the child and
adolescent.Mosby,1999:526-50.

46.-Zander H. Reaction of the pulp to calcium hidroxyde. J
Dent Res 1939,8:373.

47.-Leskell E, Ridell K, Cvek M, Mejare |. Pulp exposure
after stepwise versus direct complete excavation of deep

106



carious lesions in young posterior permanent teeth. Endo
Dent Traumatol 1996,12:192-96.

48.-Pisanti S, Sciaky I. Origin of calcium in the repair wall
after pulp exposure in the dog. J Dent Res 1964,43:644.

49.- Olmez A, Oztas N, Basak |. Ahistopatologic study of
direct pulp-capping with adhesive resin. Oral Surg Oral Med
Oral Pathol Oral Radiol Endod 1998;86:98.

50 .-Abedy H, Torabinejad M, Pitt-ford T. The use of Mineral
trioxide aggregate cement(MTA)as a direct pulp Capping
agent. J Endod 1999;22:199.

51.-Myers K, Kaminski E. The effects of mineral trioxide
aggregate on the dog pulp. J Endod 1996;28:198.

52.-Hebling J, Giro E. Biocompatability of an adhesive
system applied to exposed human dental pulp. J Endod
1999;25:676.

53.-Cotton W. bacterial contamination as a factor in healing
of pulp exposures. Oral Surg 1974;38:441.

54.-Weiss M, Bjorvatn K.pulp capping in deciduos and newly
erupted permanent teeth of monkeys. Oral Surg
1970;29:769.

55.- Junn D, McMillam P, Bakland L, Torabinejad M.
Quantitative assement of dentin bridge formation following
pulp-capping with mineral trioxide aggregate(MTA). J Endod
1998;24:278.

56.- Krakow A, Berk H, Gron P.Therapeutic induction of root
formation in the exposed incompletely formed tooth with vital
pulp. Oral surg 1977,43:755-65

57.-Goldstein S, Sedaghat-Zandi A, Greenberg M, Friedman
S. Apexification & Apexogenesis. N Y State Dent J 1999
May;65(5)23-5.

58.-Webber R. Apexogenesis versus Apexification. Dent
Cllin North Am 1984;28:669-97.

107



59.-Sheehy E, Roberts G. Use of calcium hydroxide for
apical barrier formation and healing in nonvital immature
permanent teeth: a review. Br Dent J 1997 Oct; 183 (7)241-
46.

60.-Langeland K. Human pulp changes of iatrogenic origin.
Oral Surg 1971,32:943.

61.-GoOmez M. Utilizacion del agregado de trioxido
mineral(MTA) como barrera apical en dientes con el apice
abierto. Endodoncia 2000 Jul;18(3) 131-39.

62.-Citrome G, Kaminski E, Heuer M. A comparative study of
tooth apaxification in the dogs. J Endod 1979 Oct; 5 (10)
290-97.

63.- Soares, |I. Golberg,F. Tratamiento de los dientes con
rizogenesis incompleta.Endodoncia Técnicas y
Fundamentos.Editorial.Panamericana. Buenos Aires.
2002:211-21.

64.-Canalda C. Tratamiento del diente con el apice
inmaduro. En: Canalda C. Brau E. editores. Endodoncia.
Técnicas clinicas y bases cientificas. Editorial
Masson.2001:245-55.

65.-Cooke C,Rowbotham T. Root canal therapy in non vital
teeth with open apices. Br Dent J 1960; 16:147-50.

66.-Ball J. apical root formation in non-vital immature
permanent incisor.Report of a case.Br Dent J 1964;18:166-
67.

67.-Dylewsky J. Apical closure of nonvital teeth. Oral Surg
1971,32:82-89.

68.-Javelet J, Torabinejad M, Bakland L. Comparison of two
pH levels for the induction of apical barriers in immature
teeth of monkeys. J Endod 1985,11:375-78.

69.-Borao E, Bravo D, Moreno J, Arias Jr, Garcia E.

apicoformacion: MTA versus hidroxido de calcio. Endodoncia
2003 Dec;21(4) 246-255.

108



70.-Shabahang S, Torabinejad M, Boyne P, Abedi H,
Mcmillan P. A comparative study of root —end induction
using osteogenic protein-1, calcium hydroxide, and Mineral
trioxide aggregate in dogs. J Endod 1999 Jan; 25(1)1-5.

71.-Leonardo M, Leal J, Esberard R, Lia R. Tratamiento de
conductos radiculares de dientes con rizogénesis incompleta
estudio clinico, radiogréafico e histoldogico. Rev Asoc Odont
Argent 1978 Abril; 66(2) 28-34.

72.- Saavedra JD, Watson VA. Trioxido de minerales
agregados(MTA) como alternativa en el tratamiento de
dientes necrdéticos y formacion radicular incompleta: reporte
de un caso. Venezuela odontolégica.19-24

73.-.-Nevins A, Finkelstein F, Laporta R, Borden B, Meadaw
E. Induction of hard tissue into pulpless open-apex teeth
using collagen calcium phosphate gel. J Endod 1978 March;
4 (3) 76-81.

74.-Sommercorn L, DiFiore P, Dixit S, Koerber A, Lingen M,
Veis A. Effect of Alendronate on Immature Human Dental
Root Explants. J Endod 200 march; 26(3) 133-137

75.- Rocamora M, Teixido M, Roig M. obturacién apical por
via ortograda con MTA en un diente con &pice abierto.
Endodoncia 2001;19(1)17-20.

76.-Hayashi M, Shimizu A, Ebisu S. MTA for obturation of
mandibular Central incisor with open apices: case report. J
Endod 2004 Feb;30(2)120-22.

77.- Torabinejad M, Chivian N. Clinical applications of
mineral trioxide aggregate. J Endod 1999 March;25(3)197-
205.

78.- Schwartz R, Manger M, Clement D, Walter W. Mineral
trioxide aggregate: a new material for endodontics. J Am
Dent Assoc 1999;130:967-75.

79.- Tittle, K. W.; Farley, J.; Linkhardt, T.; Torabinejad
(1996). Apical closure induction using bone growth factors
and mineral trioxide aggregate. Abstract N° 41. J. Endod.,
22(4):198.

109



80.-Al-Kahtani A, Shostad S, Schifferle R, Bhambbani S. In-
Vitro evaluation of microleakage of an orthograde apical
plug of mineral trioxide aggregate in permanent teeth with
simulated immature apices. J. Endod.2005 Feb; 31(2)117-19.

81.- Torabinejad, M.; Watson, T. F.; Pitt Ford, T. R.Sealing
ability of a mineral trioxide aggregate as a retrogate root
filling material. J. Endod; 1993(19):591-5.

82.- Torabinejad, M.; Pitt Ford, T. R.; Brady, K.; McDonald,
F.Mineral trioxide aggregate as a sustrate for
osteoblasts.1995; Abstract N° 151, Scanning 95, Monterrey,
California.

83.- Banchs F, Trope Martin. Revascularization of immature
permanent teeth with apical periodontitis: new treatment
protocol?. J. Endod;2004,30(4):196-200.

84.- Baldasari L, Walton R, Johnson W. Scanning electron
microscopy and histologic analysis of an apexification
“cap”.Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1998
October;86(4)465-68.

110



VIII.

ANEXOS

Hoja de recoleccidén de datos

NO

Historia clinica N°: Afo Diente:
Paciente: Sexo: FH M Edad: Teléfono:
1. SIGNOS
Edema Fistula Restauracién Corona Cemento Cémara pulpar

definitiva abierta
Fractura Movilidad Diente oscuro Protesis Caries Fisura

fija
2. PRUEBAS DIAGNOSTICAS
Frio Calor Eléctrica Control Cavitaria
Palpacion Percusion Percusion
apical Vertical Horizontal
3. EXAMEN RADIOGRAFICO
Fractura Resorcién Resorcion Instrumento Sobreobturacion
radicular interna externa Fracturado
Obturacion Espacio Espacio Imagen Imagen radioldcida
corta Periodontico Periodontico radiollcida circunscrita
apical normal ensanchado difusa
4. ETIOLOGIA
Caries Erosion-abrasion Oclusién Periodontopatia Traumatismo
traumatica
P/Procedimientos P/Procedimientos P/Procedimientos P/Procedimientos
periodontales endodonticos protésicos quirdrgicos
5. DIAGNOSTICO
Pulpa vital Pulpitis Pulpitis Necrosis Necrosis Otro:
asintomatica reversible irreversible pulpar pulpar
con PAC

6. TIPO DE TRAUMATISMO
Fractura Fractura Avulsiéon
coronal radicular
7. MEDICACION Sl NO
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TIPO DE
MEDICAMENTO

TIEMPO

8. TRATAMIENTO

Formocresol Hidréxido de Paramonoclorofenol
Calcio alcanforado

1-7 15 dias 30 60

dias dias dias

Recubrimiento
pulpar indirecto

Recubrimiento
pulpar directo

Pulpotomia vital

Apicoformacién

Tratamiento
de conducto

Repeticion de
tratamiento

Continuacién de
tratamiento

Cirugia apical

9. INSTRUMENTACION

Diente

Derecho

Izquierdo

1 conducto

2 conductos

3 conductos

4 conductos

ler premolar
superior

ler molar
superior

Incisivo
central
inferior

Incisivo
lateral inferior

ler premolar
inferior

2do premolar
inferior

Observacion: 1er molar superior: MV

10. OBSERVACIONES:

MV2

DV

Dv2 P P2

Tiempo de la terapia con hidréxido
de calcio en la pulpotomia

Tiempo de la terapia con hidréxido de calcio
en la apicoformacion
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