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1- INTRODUCCIÓN 

 

 

 La conservación de los dientes temporales es uno de los objetivos 

fundamentales de la Odontopediatría. En la actualidad, algunos de esos 

dientes se pierden de manera prematura, y esto lleva consigo problemas de 

maloclusión, estéticos y funcionales. 

 

 La pérdida prematura de un diente temporal va a conducir a diversos problemas 

en el desarrollo de la dentición definitiva, sobre todo a pérdidas de espacio y 

alteraciones en el crecimiento y desarrollo facial. 

 

 Con los tratamientos pulpares en dentición primaria, en aquellos casos en los que 

está indicado, podemos evitar la pérdida prematura del diente temporal. El principal 

objetivo del tratamiento pulpar en un diente afectado es mantener la integridad y salud 

de los tejidos orales1. 

 

Existen diferentes tipos de tratamientos pulpares para la dentición temporal, 

siendo la pulpotomía el tratamiento de elección para dientes primarios con afectación de 

la pulpa coronal. Consiste en la eliminación de la parte coronal del tejido pulpar que 

está afectado, preservando así la vitalidad y función de todo o parte del tejido radicular 

remanente mediante la aplicación de un material específico. 

 

Son varios los agentes que se han utilizado para las pulpotomías en dientes 

primarios, siendo el formocresol el más difundido. Estudios clínicos y radiológicos han 
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mostrado que el porcentaje de éxito de las pulpotomías realizadas con formocresol 

oscila entre un 90-97%2, 3, pero su uso está siendo muy discutido por los posibles 

efectos tóxicos en órganos como el riñón y el hígado4, 5, su potencial mutagénico y 

carcinogénico6 y su respuesta inmunológica7, así  como la afectación del desarrollo del 

germen del diente permanente8, aunque esta posibilidad hoy en día parece descartada9. 

 

Por todas estas razones, han aparecido varias alternativas al uso del formocresol 

con distintos resultados clínicos, radiológicos e histológicos. 

 

El hueso liofilizado es un material biocompatible que podría dar resultados 

favorables en el tratamiento de las pulpotomías. Estimula la osteogénesis así como la 

cementogénesis, y, puesto que la pulpa y dentina son tejidos derivados del mesodermo, 

como el hueso y el cemento, parece lógico pensar que el hueso liofilizado puede inducir 

la formación de una barrera calcificada sobre el lugar de la amputación. 

 

Fadavi y col.10 realizaron pulpotomías con hueso liofilizado en dientes de mono. 

La respuesta pulpar de este agente fue comparada con la del hidróxido de calcio y 

formocresol. Pasados tres meses fueron observadas barreras calcificadas por debajo del 

lugar de amputación en los dientes tratados con hueso liofilizado. Las células 

odontoblásticas presentaban una apariencia normal. El tercio apical era normal, 

apareciendo ocasionalmente células inflamatorias crónicas. El hidróxido de calcio 

mostró resultados muy similares a los del hueso liofilizado. No se observaron signos de 

reabsorción radicular interna. Sin embargo, esto podría ser debido al corto período de 

estudio, y es posible que el alto pH del hidróxido de calcio pueda iniciar la reabsorción 
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interna después de un largo período de tiempo. En los dientes tratados con formocresol 

fue evidente la necrosis en el tejido que estaba en contacto directo con el agente. 

 

Por este motivo consideramos la necesidad de realizar un trabajo con la 

aplicación de agentes biocompatibles, como el hueso liofilizado y la comparación 

posterior con el clásico formocresol, valorando así su respuesta pulpar y hepática. 
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2- REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

 

 El tratamiento pulpar de la dentición primaria difiere del que se hace en dientes 

permanentes por dos razones principales: morfología y patología. Su objetivo principal 

consiste en mantenerlos sanos y funcionales hasta la exfoliación o, al menos, mientras 

sean importantes para el desarrollo de la oclusión. Para obtener el éxito del tratamiento 

es fundamental realizar un diagnóstico correcto del estado de la pulpa, y para ello se 

precisa de un adecuado conocimiento de la morfología pulpar11, 12. 

 

 

2.1 CARACTERÍSTICAS PULPARES EN DENTICIÓN PRIMARIA 

 

 Es importante conocer la morfología y la histología de la pulpa para entender el 

fundamento de la terapéutica pulpar, así como la reacción de la pulpa frente a cualquier 

agente irritante12. 

 

 

 2.1.1 Anatomía pulpar 

 

 En los dientes primarios, la cámara pulpar está muy cerca de la superficie de la 

corona. Los cuernos pulpares se acercan a la superficie externa, las raíces son más 

largas y delgadas en relación con el tamaño coronario, y los conductos son más 

acintados13, 14. 
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 La pulpa dentaria está rodeada por dentina y tiene una forma que simula el 

contorno externo de los diferentes dientes. El tejido pulpar se halla en comunicación con 

el periodonto y el resto del organismo, a través del orificio apical y los conductos 

accesorios cerca del ápice del diente15. 

 

 

2.1.2 Histología pulpar 

 

 La pulpa dentaria forma parte del complejo dentino-pulpar, que tiene su origen 

embriológico en la papila dental (tejido ectomesenquimático). 

 

 La pulpa que se aloja en la cámara pulpar es la forma madura de la papila y tiene 

la particularidad de ser el único tejido blando del diente. 

 

 El tamaño de la cavidad pulpar disminuye con la edad por el depósito continuo 

de dentina secundaria, y también, por la aposición localizada y deformante de la dentina 

terciaria que se produce como respuesta ante distintos tipos de noxas. 

 

 Desde el punto de vista estructural, los cuerpos de los odontoblastos se localizan 

en la interfase existente entre la pulpa y la dentina, y su prolongación principal o 

proceso odontoblástico está situado en el interior de los túbulos dentinarios, recorriendo 

la misma prácticamente todo el espesor dentinario. Desde el punto de vista 

embriológico, ambos tejidos, dentinario y pulpar, tienen su origen en la papila dentaria 

y funcionalmente los odontoblastos son los responsables de la formación y 
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mantenimiento de la dentina. Por todas estas razones, se les considera como un tejido 

único, pero de características histológicas diferentes16. 

 

2.1.2.1 Componentes estructurales de la pulpa 

 

La pulpa dental es un tejido conectivo laxo, ricamente vascularizado e 

inervado17. En su periferia (unión pulpa-predentina) se encuentran los odontoblastos, 

que son células especializadas que se encargan de sintetizar dentina. Está formada por 

un 75% de agua y un 25% de materia orgánica. Esta última está constituida por células 

y matriz extracelular, representada por fibras y sustancia fundamental16. 

 

 Entre las poblaciones celulares de la pulpa podemos destacar: 

 

- Odontoblastos: son las células típicas del tejido pulpar, situadas en su periferia 

y adyacente a la predentina. Los odontoblastos conforman, por su disposición en 

empalizada, la capa odontoblástica16. Durante la dentinogénesis, el odontoblasto segrega 

predentina, que se mineraliza, quedando la prolongación del odontoblasto en su interior 

(túbulos) y su presencia en el interior de los túbulos convierte a la dentina en un tejido 

vital18. 

 

- Fibroblastos: Son las células principales y más abundantes del tejido conectivo 

pulpar, especialmente en la corona, donde forman la capa denominada rica en células. 

Los fibroblastos secretan los precursores de las fibras: colágenas, reticulares y elásticas 

y la sustancia fundamental de la pulpa16, 19. 
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 Estas células parecen permanecer en un estado de indiferenciación relativa, 

cuando se las compara con los fibroblastos de la mayor parte de otros tejidos 

conectivos, y se piensa que pueden tener el potencial de originar nuevos odontoblastos 

en la periferia de la pulpa20. Para otros autores, son las células mesenquimáticas 

indiferenciadas las que pueden diferenciarse en odontoblastos21. 

 

 - Células mesenquimáticas indiferenciadas: Estas células son denominadas 

también ectomesenquimáticas, pero es importante señalar que derivan del ectodermo de 

las células neurales16. Son células madre capaces de diferenciarse en diversos tipos de 

células, tales como odontoblastos, osteoblastos, fibroblastos y cementoblastos19. El 

número de células mesenquimáticas disminuye con la edad, resultando en una reducción 

del potencial regenerativo de la pulpa16, 20, 22. Generalmente, se ubican en la región 

subodontoblástica o en la proximidad de los capilares sanguíneos, por lo que pueden 

denominarse células perivasculares o pericitos. Esta variedad celular está estrechamente 

vinculada a la microvascularización pulpar16. 

 

 -Macrófagos: A menudo denominados histiocitos. Se trata de monocitos que han 

abandonado la corriente circulatoria e ingresado en los tejidos20. Por su capacidad de 

fagocitosis y por participar en el mecanismo de defensa, pertenecen al sistema 

fagocítico mononuclear y, como todas las células de este sistema, tienen su origen en 

los monocitos. En los procesos inflamatorios, los histiocitos se transforman en 

macrófagos libres. Su función consiste en digerir microorganismos, remover bacterias y 

eliminar células muertas16. Pueden fagocitar materiales tales como hemosiderina, 

hidróxido de calcio y partículas de amalgama20. 
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        - Otras células del tejido pulpar: al examinar los componentes de la pulpa normal 

humana, se pueden identificar otros tipos celulares como: linfocitos, células plasmáticas 

y, en ocasiones, eosinófilos y mastocitos. La existencia de esas células es muy evidente 

en los procesos inflamatorios16. 

 

 En la pulpa hay dos tipos de fibras: colágenas y elásticas. Las fibras de elastina 

están limitadas a las paredes de las arteriolas y, a diferencia del colágeno, no forman 

parte de la matriz intercelular. La presencia de haces de fibras colágenas formando una 

vaina alrededor de los nervios de la pulpa dental, también parece ofrecer hacia ellos 

cierta protección durante la enfermedad pulpar20, 23. 

 

 La sustancia fundamental o matriz extracelular, amorfa, está constituida, 

puntualmente, por proteoglicanos y agua. La sustancia fundamental se comporta como 

un verdadero medio interno, a través del cual las células reciben los nutrientes 

provenientes de la sangre arterial, e igualmente los productos de desecho son eliminados 

en él para ser transportados hacia la circulación eferente16. 

 

1.2.2.2 Zonas topográficas de la pulpa 

 

Por la disposición de sus componentes estructurales, podemos observar en la 

pulpa cuatro regiones diferentes desde el punto de vista histológico (Figura 2.1)16. 

 

Las zonas identificadas desde la predentina (dentina sin mineralizar) hacia la 

pulpa son: 
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- Zona o capa odontoblástica: Es el estrato más exterior de células en la pulpa 

sana. Se encuentra localizada inmediatamente por debajo de la predentina. Esta capa 

está compuesta predominantemente por los cuerpos o somas celulares de los 

odontoblastos. Las proyecciones de los odontoblastos están ubicadas en el interior de 

los túbulos dentinarios23. 

 

Su morfología varía según la zona de la pulpa, desde las altas células prismáticas 

en la región más coronal, a células aplanadas cerca del ápice, pasando por otras más o 

menos cuboidales a nivel medio radicular. Su función es principalmente la producción 

de dentina22. 

 

- Zona subodontoblástica u oligocelular de Weil: Esta capa está situada por 

debajo de la anterior y se la identifica como una zona pobre en células.16 Esta zona es 

atravesada por capilares sanguíneos, fibras nerviosas amielínicas y los delgados 

procesos citoplasmáticos de los fibroblastos18. 

 

- Zona rica en células: Localizada en una zona más profunda. También llamada 

estrato subodontoblástico. Este estrato es mucho más notable en la pulpa coronaria que 

en la pulpa radicular23. Se caracteriza por su alta densidad celular, donde destacan las 

células ectomesenquimáticas y los fibroblastos16. 

 

- Zona central de la pulpa o tejido pulpar propiamente dicho: Es la masa central 

de la pulpa. Está formada por el tejido conectivo laxo característico de la pulpa, con sus 

distintos tipos celulares, escasas fibras inmersas en la matriz extracelular amorfa y 
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abundantes vasos y nervios. La población celular está representada esencialmente por 

fibroblastos, células ectomesenquimáticas y macrófagos de localización perivascular16. 

 

 

 

 

Fig. 2.1. Microfotografía del complejo pulpo dentinario de un diente de rata. Se 

observan las diferentes zonas de la pulpa, predentina y región interna de la dentina. 

Técnica por descalcificación. (H& E, 20X). 

 

 

2.1.2.3 Vascularización 

 

Los vasos sanguíneos penetran en la pulpa acompañados de fibras nerviosas 

sensitivas y simpáticas, y salen de ella a través del conducto o foramen apical, debido al 

reducido tamaño de la pulpa; los vasos sanguíneos son de pequeño calibre. Los vasos 

penetrantes o arteriolas son los de mayor tamaño. Realizan un recorrido casi rectilíneo  

Vasos sanguíneos 

Predentina 

Dentina 

Zona oligocelular 

Zona central: 
Tejido conectivo laxo  

Zona odontoblástica 

Zona rica en células 
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hasta llegar a la región de la pulpa central y en su trayecto emiten pequeñas ramas 

colaterales16. 

 

Existen vasos linfáticos en la pulpa. Se originan como vasos pequeños de pared 

delgada en la región coronaria de la pulpa. Al igual que las vénulas, se vacían en última 

instancia en uno o dos vasos mayores que salen de la pulpa por el foramen apical23. 

 

 

2.1.2.4 Inervación 

 

El tejido pulpar se caracteriza por tener una doble inervación, sensitiva y 

autónoma. Los nervios penetran en los espacios pulpares a través del foramen apical en 

compañía de los vasos sanguíneos aferentes. Siguen un curso similar a los vasos 

aferentes dentro de la pulpa, comenzando como grandes haces nerviosos en la zona 

central de la pulpa que se arborizan periféricamente en sentido oclusal. Finalmente 

forman un plexo nervioso extenso en la parte coronaria del diente. Este plexo nervioso 

se denomina plexo subodontoblástico o plexo de Raschkow16, 20. 

 

 

2.1.2.5 Histiofisiología pulpar 

 

La pulpa tiene como función esencial la formación de dentina. La elaboración de 

la dentina está a cargo de los odontoblastos, y, según el momento en que ésta se 

produce, surgen los distintos tipos de dentina: primaria, secundaria, terciaria o 
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reparativa, consistiendo ésta última en una barrera calcificada19, y se produce en 

respuesta a distintos irritantes, como la caries16. 

 

En algunos casos, la pulpa responde a los estímulos agresivos con una 

acumulación de fibras colágenas más que con la elaboración de dentina reparativa. Sin 

embargo, la fibrosis y la formación de dentina reparativa, a menudo, suceden 

simultáneamente, lo que indica que ambos procesos son el reflejo del potencial de 

reparación23. 

 

La dentina reparativa presenta menos túbulos y estos túbulos tienden a ser más 

irregulares y con diámetros mayores. En algunos casos no se forman túbulos. El grado 

de irregularidad de la dentina reparativa probablemente esté determinado por factores 

tales como el grado de inflamación presente, el grado de lesión celular  y el estado de 

diferenciación de los odontoblastos de reemplazo24. 

 

El tejido pulpar en el diente temporal tiene escasa capacidad reparativa debido a 

su escaso y poco desarrollado estrato subodontoblástico y la regresión del tejido pulpar 

al exfoliarse. 
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2.2 DIAGNÓSTICO EN PATOLOGÍA PULPAR 

 

 El éxito de los tratamientos pulpares en dentición primaria, depende, sobre todo, 

del diagnóstico del estado pulpar, permitiendo al profesional la elección del tratamiento 

más conservador y que ofrezca las mejores posibilidades de éxito a largo plazo, con el 

menor riesgo de complicaciones posteriores25. 

 

 Este diagnóstico se encuentra dificultado por la compleja comunicación con el 

paciente infantil, ya que habitualmente no es capaz de relatar correctamente los 

síntomas y responden de manera subjetiva a nuestros cuestionarios11. 

 

 Para poder establecer una terapéutica pulpar adecuada en cada caso, se debe 

hacer un completo examen clínico y radiológico. El dolor dental es uno de los signos 

que determinan el grado de afectación pulpar. Además, una correcta exploración 

radiológica indicará otros signos que se deben  tener en cuenta para el diagnóstico de la 

patología pulpar. También es importante realizar, junto con la historia dental, una 

historia médica del niño25. 

 

 El problema clínico deriva de que las manifestaciones y los datos que se pueden 

obtener, no se corresponden necesariamente con el estado histológico de la pulpa, 

pudiendo dar errores en el diagnóstico que nos lleven al fracaso del tratamiento11. 

 

 La prueba de sensibilidad y percusión no es muy fiable en los dientes primarios 

debido al aspecto psicológico involucrado de los niños25, 26. 
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 La movilidad anormal de los dientes es otro signo clínico que debemos 

considerar. Debe distinguirse de la movilidad fisiológica de los dientes próximos a su 

exfoliación, no siendo tampoco una prueba fiable para determinar el grado de patología 

pulpar en los dientes primarios12. 

 

 La radiografía nos ayuda en la detección de caries profunda con afectación 

pulpar, pero tiene un valor muy limitado en la determinación  del estado pulpar25, 27. 

 

 Las pruebas eléctricas pulpares, junto con las pruebas térmicas, son de escaso 

valor en la dentición primaria por la regresión del tejido pulpar al exfoliarse. Aunque 

pueden indicar existencia de vitalidad, no ofrecen datos fiables en cuanto a la extensión 

de la inflamación en la pulpa12. 

 

 La capacidad defensiva de la pulpa a la agresión se manifiesta con la formación 

de dentina reparativa, y, en ocasiones, ante estímulos importantes, la pulpa se defiende 

con una respuesta inflamatoria que podría degenerar en una necrosis pulpar26. Podemos 

encontrar distintas situaciones clínicas en patología pulpar que podríamos simplificar 

como: pulpa sana, pulpitis y pulpa necrótica. 

 

 La pulpa sana implica que es vital y presumiblemente libre de inflamación, y por 

tanto el diente es asintomático11, 15. 

 

 En la pulpitis, la pulpa permanece vital e inflamada. Puede ser sintomática o 

asintomática. La pulpitis sintomática, a su vez, puede ser aguda o crónica. La pulpitis  
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aguda se manifiesta por dolor que se inicia con un estímulo y que desaparece al eliminar 

la causa. El pronóstico es bueno y la pulpa se puede recuperar si se trata 

adecuadamente. En la pulpitis crónica, la afectación suele involucrar la pulpa cameral, 

extendiéndose a la radicular. El dolor suele ser agudo e intenso. Aparece 

espontáneamente o desencadenado por un estímulo que no cesa cuando éste 

desaparece11, 26. 

 

 Cuando la pulpa está necrótica hay una desaparición de toda su actividad 

metabólica, con pérdida de la vitalidad y degeneración tisular. Puede acompañarse o no 

de invasión bacteriana. Es frecuente la ausencia de dolor11, 25, 26. 

 

 Conocer los principios de la inflamación nos puede ayudar a comprender la 

patología que podemos encontrar en la pulpa y en los tejidos periapicales, así como para  

la realización de un diagnóstico acertado. 

 

 La inflamación es una reacción local del organismo a la acción de un agente 

agresor. Si bien la secuencia de las alteraciones fisiológicas y morfológicas 

fundamentales de la reacción inicial inflamatoria es siempre la misma, los factores 

relacionados con el organismo y el agente agresor modifican el carácter final, la 

extensión y la gravedad de las alteraciones tisulares. La inflamación tiene como 

finalidad remover o destruir el factor irritante y reparar el daño causado a los tejidos28. 

 

Los dos componentes más importantes en la inflamación pulpar son la 

microcirculación y la actividad nerviosa sensorial. El proceso inflamatorio en la pulpa  
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no difiere significativamente del de otros tejidos. Sin embargo, existen unas 

peculiaridades que lo caracterizan especialmente: el ambiente físico de la pulpa, 

condicionado por la dentina y el esmalte, es un espacio cerrado, limitado e inextensible, 

con escasa resistencia al edema. Además, la vascularización pulpar es terminal  y, por  

otra parte, presenta la capacidad de formar dentina reparativa29. 
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2.3 TRATAMIENTOS PULPARES EN DENTICIÓN PRIMARIA 

 

 El objetivo de los tratamientos pulpares es la conservación del diente sano, 

funcionando como un componente de la dentición11, 12. 

 

 La pulpotomía es uno de los tratamientos pulpares que con más frecuencia se 

realizan en dentición primaria. Otros tratamientos no tan frecuentes son el recubrimiento 

pulpar indirecto, el directo y la pulpectomía. 

 

 Hasta ahora diversos autores30, 31, 32  han sugerido que la realización de 

recubrimientos pulpares en dentición temporal con hidróxido de calcio podrían 

ocasionar una metaplasia y provocar reabsorciones internas radiculares. Las 

reabsorciones internas están relacionadas con la presencia de inflamación crónica en el 

tejido pulpar residual. La reabsorción activa se observa en zonas con pocas o ningunas 

células inflamatorias, pero que bordean zonas con severos cambios inflamatorios33. Por 

otro lado, el alto contenido celular del tejido pulpar primario puede ser también 

responsable de las reabsorciones internas; células mesenquimales indiferenciadas 

pueden diferenciarse en odontoclastos, en respuesta al proceso inflamatorio, o bien al 

agente utilizado34. 

 

 No obstante, otros estudios actuales, entre ellos el realizado por Sari y col.35, han 

observado que las reabsorciones internas no son originadas por el hidróxido de calcio, 

sino por el estado previo de inflamación del tejido pulpar, debido a residuos 

circulatorios que se originan en este proceso, sin relación con el estado previo de  
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reabsorción radicular fisiológica de los dientes temporales, pues los resultados  que 

obtuvieron en este estudio, al aplicar el hidróxido de calcio sobre exposiciones pulpares, 

en dientes donde la reabsorción radicular era entre 1/3 y 2/3 de longitud radicular, 

fueron muy similares a los que obtuvieron en el grupo con menor reabsorción radicular 

fisiológica (no mayor que 1/3 de longitud radicular), no encontrándose en ninguno de 

ellos reabsorción interna. 

 

 

2.3.1 Pulpotomía 

 

 La pulpotomía también recibe el nombre de biopulpectomía parcial. Es un 

tratamiento pulpar que consiste en la eliminación de la pulpa cameral inflamada que aún 

conserva su vitalidad, complementada con la aplicación de fármacos que, protegiendo y 

estimulando la pulpa radicular sana, favorecen la cicatrización de la misma y la 

formación de una barrera calcificada de neodentina, permitiendo la conservación de la 

vitalidad pulpar15, 36, 3. 

 

 El material ideal utilizado en las pulpotomías debería ser bactericida e inocuo 

para la pulpa y tejidos de alrededor, y no interferir con el proceso fisiológico de 

reabsorción radicular1. Varios materiales se han empleado en las pulpotomías, siendo el 

formocresol el más utilizado2, 3, 5. 

 

 El formocresol tiene capacidad fijadora, provocando una desnaturalización de 

las proteínas de la pulpa radicular más próxima a la cámara pulpar, difundiendo  
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posteriormente hacia la pulpa más apical, y fijando los tejidos en mayor o menor 

medida26. Aunque en la actualidad el uso del formocresol ha sido ampliamente 

discutido4, la pulpotomía con formocresol continúa siendo el tratamiento de elección 

para dientes temporales con afectación pulpar, en los que se juzga que tanto la 

inflamación como la degeneración, o ambos simultáneamente, están confinados a la 

pulpa cameral26. 

 

 El porcentaje de éxitos de la pulpotomía depende, en gran medida, de la 

capacidad del profesional para determinar si la inflamación pulpar está confinada a la 

pulpa coronaria o si ha progresado también hacia la pulpa radicular15. 

 

 Por tanto, la pulpotomía está indicada en dientes temporales donde la 

inflamación pulpar está limitada a la pulpa cameral, sin que existan indicadores en la 

historia previa, la exploración o las radiografías de que hay afectación de la pulpa 

radicular. Si ésta existe y se observa la presencia de una patología en la bifurcación, 

reabsorciones o lisis atípica, la pulpotomía con formocresol estará contraindicada, ya 

que podría fracasar, y, en ese caso, se valorará el tratamiento de pulpectomía o la 

extracción si estuviese indicado. Además, habrá que considerar que los dientes sean 

restaurables y poseer por lo menos 2/3 de raíz13, 17. 

 

 Así, las contraindicaciones de la pulpotomía en dientes temporales son: dientes 

no restaurables, dientes próximos a la exfoliación sin hueso que recubra la corona del 

diente permanente, una historia de dolor espontáneo, evidencia de patología periapical o 

de furca, una pulpa que no sangra, imposibilidad de detener la hemorragia después de la  
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amputación pulpar, pulpa con drenaje seroso o purulento, presencia de una fístula, dolor 

a la percusión y movilidad excesiva1. 

 

El pronóstico de la pulpotomía es favorable siempre y cuando el diagnóstico y la 

técnica utilizada sean los correctos. Es necesario efectuar controles periódicos de 

seguimiento mediante radiografías y evaluar los síntomas clínicos en intervalos 

semestrales y anuales38. 

 

 

2.3.2 Pulpectomía 

 

La pulpectomía o biopulpectomía total es un tratamiento pulpar que consiste en 

la eliminación de la pulpa vital, tanto cameral como radicular, ya que, en este caso, la 

pulpa radicular también está afectada.  

 

El procedimiento de pulpectomía está indicado en los dientes que tienen 

evidencias de inflamación crónica o necrosis en la pulpa radicular1. El diagnóstico lo 

hacemos en función de la presencia de los signos y síntomas siguientes: dolor intenso, 

lancinante y persistente que aparece espontáneamente o desencadenado por un estímulo, 

pero que no cesa cuando éste desaparece, existe hipersensibilidad a la percusión y a la 

palpación, y el tejido pulpar expuesto es de color rojo oscuro con sangrado abundante11.  

 

En los dientes temporales, el material utilizado para las pulpectomías debe ser 

reabsorbible, y también, habrá que tener en cuenta la complejidad del conducto 
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radicular que dificulta su limpieza, la colaboración del paciente pediátrico, y los 

problemas sistémicos si los hubiese39. 
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2.4 ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS EN LAS PULPOTOMÍAS 

 

La pulpotomía continúa siendo el tratamiento de elección para dientes primarios con 

exposición pulpar, donde la pulpa cameral está inflamada, mientras que la pulpa radicular 

permanece vital. Todo el tejido pulpar inflamado es eliminado, quedando el tejido radicular 

remanente cubierto por un material. El material ideal debería ser bactericida, inocuo para el 

tejido pulpar y estructuras de alrededor, promover la curación del tejido pulpar y no producir 

reabsorción radicular1. Normalmente se utiliza el formocresol, debido al alto porcentaje de éxito 

clínico y radiológico que presenta, aunque en la actualidad su uso está siendo discutido por sus 

potenciales efectos tóxicos3, 4. 

 

Se han desarrollado distintas alternativas al uso del formocresol: agentes como el 

glutaraldehido40, 41 y el sulfato férrico42, 43, 44, materiales biocompatibles como el colágeno45, 46, 47, 

hueso liofilizado10, 48 y proteínas morfogenéticas formadoras de hueso49, 50, técnicas como la 

electrocoagulación 51, 52 o la aplicación de láser53. El objetivo de estos materiales es  permitir 

mantener la vitalidad y función del tejido pulpar remanente, así como favorecer su reparación. 

 

Ranly54 establece una clasificación del tratamiento de pulpotomía según los siguientes 

objetivos terapéuticos: 

 

1- Desvitalización o fijación del tejido, cuyo objetivo es destruir el tejido vital 

(momificación, cauterización). 
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2- Preservación, es decir, la conservación de la mayor parte del tejido pulpar 

vital que no induce dentina reparativa (mínima desvitalización sin 

inducción). 

3- Regeneración o estimulación de un puente de dentina (inducción, 

reparación). 

 

 

2.4.1 Desvitalización 

 

El primer objetivo de tratamiento de pulpotomía de dientes primarios fue la 

desvitalización. Se basa en la destrucción de tejido vital y está representada 

principalmente por el formocresol, la electrocoagulación y el láser54.  

 

 

2.4.1.1 Formocresol 

 

Durante el desarrollo de los tratamientos pulpares a principios de siglo XX, se 

formularon muchas combinaciones de sustancias para fijar o “momificar” el tejido 

pulpar, más que para restaurar o preservar su vitalidad. Se habló de que la pulpa 

desvitalizada y momificada quedaba como un tejido estructuralmente intacto y de que el 

punto de unión entre el tejido desvitalizado y el tejido vivo se encontraba bien 

demarcado por una zona de granulación con infiltraciones de leucocitos y linfocitos, 

dando lugar a un tejido de granulación definitivo55. Anteriormente, Lepkowski56 dio 

cuenta del uso del formaldehído para tratar el tejido pulpar inflamado. 
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El formocresol o tricresolformol es un medicamento utilizado para la fijación de 

la pulpa26. Fue introducido en la terapéutica endodóncica en 1904 por Buckley57, cuya 

fórmula original incluía partes iguales de formocresol y de cresol. 

 

En la actualidad, la pulpotomía con formocresol continúa siendo el tratamiento 

de elección para dientes primarios con exposición de pulpa vital, donde tanto la 

inflamación como la degeneración, o ambas simultáneamente, están limitadas a la pulpa 

coronaria, mientras que la pulpa radicular permanece libre de inflamación12, 14, 26. 

 

La técnica de pulpotomía con formocresol es una modificación de la comunicada 

por Sweet58 en 1930, empezando con un procedimiento de cinco visitas, más tarde 

reducido a tres visitas59. Actualmente se realiza en una única visita, y comprende la 

aplicación durante cinco minutos sobre la pulpa radicular de una solución al 20% del 

formocresol de Buckley, compuesta por 19% de formaldehído y 35% de cresol en un 

medio de glicerina y agua25, 60.  

 

La concentración 1:5 de esta fórmula se prepara mezclando bien, primero tres 

partes de glicerina con una parte de agua destilada. A continuación, se mezcla una parte 

de formocresol con las cuatro partes de diluyente2, 3. 

 

 Estudios clínicos y radiológicos han observado un éxito del 70% al 97% en las 

pulpotomías realizadas con formocresol1, 3. Coll y col.61, en un estudio con incisivos 

primarios humanos, valoraron el éxito clínico y radiológico de las pulpotomías con 

formocresol (fórmula de Buckley). Los criterios clínicos y radiológicos fueron los 
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siguientes: inflamación gingival o fístula, exudado purulento en el margen gingival, 

movilidad anormal, dolor, reabsorciones internas, reabsorciones externas, y patología 

periapical. Los resultados mostraron que el éxito clínico y radiológico fue del 85,7% a 

los 43,8 meses de media. 

 

 Alacam32, en un estudio con molares primarios humanos, encontró que al cabo 

de un año el éxito clínico de las pulpotomías con formocresol a concentración total era 

el 91,3% y el éxito radiológico el 82,6%. Los criterios clínicos y radiológicos para la 

evaluación fueron: dolor, estado de los tejidos vecinos, sensibilidad térmica, 

sensibilidad a la percusión, patología periapical y reabsorciones radiculares. 

 

 Prakash y col.62, al utilizar formocresol diluido a 1/5, observaron en molares 

primarios humanos que el éxito clínico y radiológico era de un 90% a los 6 meses del 

tratamiento. 

 

 Domínguez Reyes y col.63, en pulpotomías con formocresol a concentración 

total en molares primarios humanos, observaron a los 24 meses que el éxito era del 

100% si se consideraban signos clínicos y radiológicos como dolor, movilidad, flemón, 

fístula e imágenes en los tejidos periapicales. 
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2.4.1.1.1 Propiedades 

 

La composición normal del formocresol contiene 19% de formaldehído, 35% de 

tricresol, en una solución del 15% de glicerina y 51% de agua, con un pH de 

aproximadamente 5.16, 64, 65. 

 

Los componentes activos del formocresol son el formaldehído y el cresol. 

 

El formaldehído es la forma más simple de aldehído, cuya fórmula molecular es 

HCHO6. Es un gas de origen sintético y se emplea generalmente en solución acuosa al 

40%, denominada corrientemente Formol o Formalina65. 

 

El formaldehído es un potente germicida contra toda clase de 

microorganismos66. Posee un gran poder penetrante y no se inactiva con la presencia de 

materia orgánica. Es un fijador tisular con gran actividad antiséptica que reacciona con 

las proteínas de la pulpa y bacterias36, 67. 

  

A concentraciones superiores precipita las proteínas y tiene la capacidad de 

desintoxicar las toxinas bacterianas, transformándolas en toxoides que retienen las 

propiedades antigénicas, lo que se aprovecha para la preparación de antígenos no 

tóxicos. 

 

El contacto con el formaldehído o sus soluciones puede ocasionar dermatitis en 

los individuos hipersensibles66. Para reducir la irritación se ha utilizado en combinación 
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con cresol, timol y otros fenoles, porque desde el punto de vista de distribución 

sistémica no es considerable su efecto, puesto que tienen una solubilidad baja en 

soluciones acuosas68. 

 

 Los cresoles son compuestos fenólicos (alquifenoles) que se extraen del 

alquitrán de hulla69. La clase farmacológica de los fenoles se caracteriza por poner uno 

o más grupos hidroxilos fijados sobre los átomos de carbono del anillo bencénico. Los 

derivados metilados del fenol son los cresoles, de los que existen tres derivados: el orto, 

meta y para-cresol70. El tricresol corresponde a tres grupos en una suspensión acuosa de 

tres isómeros de metilfenol, orto, meta y paraisómeros de cresol, genéricamente llamado 

cresol. 

 

Los derivados fenólicos poseen una alta citotoxicidad, ya que destruyen las 

células del tejido, al fijarse a las proteínas y lípidos de la membrana celular71. Son un 

potente desinfectante, pero no tienen propiedades fijativas67. La adición del cresol al 

formaldehído parece potenciar el efecto del formaldehído sobre las proteínas72. 

 

 La solución de formocresol que libera formaldehído se difunde a través de la 

pulpa, y, al mezclarse con las proteínas celulares, fija los tejidos73. 

 

2.4.1.1.2 Efectos sobre el tejido pulpar 

 

 Se han realizado numerosos estudios clínicos e histológicos para evaluar la 

respuesta del tejido pulpar al tratamiento con formocresol y se han manifestado 
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diferentes opiniones sobre los resultados obtenidos, que pasan de una presencia de 

infiltrado inflamatorio a una total fijación de la pulpa y necrosis74. 

 

 Berger75 estudió histológicamente las reacciones al formocresol de la pulpa en 

dientes temporales. Siete semanas después de la pulpotomía con formocresol, observó 

un crecimiento de un tejido de granulación, reemplazando el tejido necrótico de los 

conductos radiculares. Posteriormente, a las 35 semanas, el tejido de granulación se 

extendía coronalmente cerca del sitio de amputación. Se formó dentina terciaria que 

reparaba pequeñas zonas de reabsorción interna. Este tejido de granulación se consideró 

como una respuesta favorable. Teniendo en cuenta los criterios histológicos, el 82% de 

los dientes tratados con esta técnica tuvieron un buen pronóstico. Por su parte, Beaver y 

col.76 atribuyeron la aparición de este tejido de granulación a un cambio de morfología 

en el tejido pulpar. Notaron que el tejido tratado con formocresol era reemplazado y que 

su naturaleza se hacía fibrótica, pero sostenían que no se trataba de tejido de 

granulación que se movía a través del foramen apical, sino más bien de un cambio del 

tejido original. 

  

 Magnuson33 llevó a cabo un estudio en dientes primarios humanos en los que se 

realizó el tratamiento de pulpotomía con formocresol. A los 36 meses, la valoración 

histológica de las muestras indicó que el tratamiento con formocresol ocasionaba una 

inflamación crónica del tejido residual y la presencia de reabsorciones internas en la 

mayoría de los dientes tratados, aunque en algunos de ellos aparecían zonas reparadas 

con tejido calcificado con características similares al cemento o hueso trabecular, en 

ninguno apreció la formación de un puente dentinario. 
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 Massler y Mansukhani77 llevaron a cabo una comparación histológica sobre los 

efectos del formocresol en dientes temporales y permanentes humanos. Observaron en 

ambos casos, que la fijación del tejido directamente debajo del formocresol fue 

evidente. Al poco tiempo de aplicación (7 a 14 días), los tejidos pulpares examinados 

presentaron tres zonas bien definidas: 

1)   Zona de fijación acidófila. 

2) Zona de tinción clara con menor celularidad y menor definición de las fibras       

      (atrofia).  

3) Zona de concentración de células inflamadas en la unión con la zona de                  

      tinción clara que se propaga hacia apical en tejido pulpar normal. 

 

 Lo mismo observó Speeding78 en su estudio con 20 dientes temporales de 

monos; transcurridos de 17 a 286 días, y en la mayor parte de los casos, los dientes 

tratados con formocresol presentaban tejido vivo normal en el tercio apical del 

conducto. En algunas muestras observó la presencia de infiltraciones leucocitarias y 

desarrollo de osteodentina en las zonas apicales. Posteriormente, Spamer79, en un 

estudio con caninos temporales humanos sin caries, después de pulpotomías con 

formocresol, también distinguió las tres zonas características, incluido el tejido del 

tercio apical, que era normal y sin reacción inflamatoria aguda, seguida por una 

reacción inflamatoria crónica, proliferación de odontoblastos y aumento de fibras 

colágenas. Transcurridos seis meses, se vio depósito de dentina madura y tejido 

conectivo en todos los sectores. A su vez, otros autores concluyen que la reacción 

histológica observada en el tejido pulpar después de la aplicación del formocresol 

dependería del tiempo que éste era aplicado y de la concentración usada77, 80. 
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Así, Emmerson y col.81 también indicaron que el efecto sobre la pulpa variaba 

según el tiempo que el formocresol estaba en contacto con este tejido. Trataron molares 

primarios con formocresol durante períodos de cinco minutos a tres semanas. La 

evaluación microscópica indicó  que la acción del formocresol se producía dentro de los 

primeros cinco minutos de aplicación. Una aplicación de cinco minutos originaba una 

fijación superficial del tejido normal, mientras que una aplicación sellada por tres días 

producía degeneración cálcica, observándose una calcificación lineal a lo largo de las 

paredes de los conductos radiculares. Llegaron a la conclusión de que la pulpotomía con 

formocresol en dientes temporales puede ser clasificada como vital o no vital, según la 

duración de aplicación de formocresol. 

 

Existen pocos datos para verificar el tiempo óptimo de aplicación. García Godoy 

y col.82 compararon la respuesta pulpar en dientes de perros después de la aplicación de 

formocresol durante uno, tres, y cinco minutos, seguido de la aplicación de una base de 

óxido de zinc-eugenol. Los resultados mostraron que la aplicación del formocresol 

durante un minuto producía una respuesta inflamatoria menor que la observada a los 

tres y cinco minutos. No obstante, consideraban que eran precisos más trabajos para 

verificar su propuesta. 

 

 Respecto a la concentración del formocresol, Loos y col.80 concluyeron que el 

formocresol, diluido a una concentración de 1:5, aplicado sobre los tejidos, producía la 

respuesta celular deseada con tanta efectividad como el formocresol puro, y aún 

permitía una recuperación más rápida de las células afectadas. Consideraban que la 

concentración 1:5 era la más segura y con la que se pueden obtener mejores resultados 
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en las pulpotomías. También Morawa y col.2 demostraron que, en humanos, una 

solución diluida de concentración 1:5 del formocresol de Buckley para pulpotomías de 

dientes temporales resultaba tan favorable como el uso de formocresol concentrado. A 

su vez, el estudio in vivo en mandriles, realizado por García-Godoy72, recomendaba el 

empleo de la concentración de formocresol al 1:5, y posteriormente Fuks y Bimstein3 

demostraron también la efectividad del formocresol diluido para la técnica de 

pulpotomía en humanos. 

 

Existe, pues, una evidencia creciente de que la concentración diluida es 

potencialmente menos tóxica, e igualmente efectiva que la concentración total, y se 

recomienda que sea la utilizada para los procedimientos de pulpotomía en los dientes 

primarios2, 3, 72, 80. 
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2.4.1.1.3 Toxicidad 

 

Numerosos estudios clínicos y radiológicos han observado un éxito del 70% al 

97% en las pulpotomías realizadas con formocresol1-3. Sin embargo, su uso está siendo 

cuestionado por su toxicidad local83, su respuesta inmunológica7, 84, su distribución 

sistémica en órganos como riñón y el hígado4, 5, y su potencial mutagénico y 

carcinogénico6. 

 

Se ha demostrado que el formocresol es tóxico cuando se aplica de forma 

local32. Además, a su poder destructivo, hay que añadirle su alta capacidad de difusión 

local y sistémica, lo que aumenta su toxicidad.  

 

Estudios histopatológicos85 demuestran que el formocresol no queda 

necesariamente confinado en el interior del conducto radicular, sino que se difunde 

pocos minutos después de su aplicación hacia los tejidos adyacentes. Se ha observado 

una acumulación de formocresol en la pulpa, la dentina, el ligamento periodontal y el 

hueso que rodea los ápices de los dientes que incrementaría la toxicidad local del 

formocresol83. 

 

Rolling y col.84 valoraron la respuesta inmune de formaldehído, cresol y eugenol 

después de realizar pulpotomías con formocresol en dientes primarios de niños. Los 

resultados obtenidos no mostraron que existiera una reacción alérgica a esos 

componentes. No obstante, en un estudio en animales de experimentación se observó 

que el tejido autólogo fijado por formocresol producía una respuesta inmune, al ser  
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implantado en tejido conectivo o inyectado en los conductos radiculares. El tejido se 

alteró desde el punto de vista antigénico por el formocresol y activó una respuesta 

linfocitaria mediada por células86. 

 

 La distribución sistémica del formocresol siguiendo a su aplicación tópica viene 

establecida por estudios en animales y por estudios in vitro. Por esta razón, los datos 

obtenidos no siempre pueden utilizarse para alcanzar conclusiones definitivas en 

humanos87. Estudios en animales han demostrado que el formocresol produce niveles 

detectables de formaldehído radiactivo en el sistema vascular sanguíneo88, 89. Así, Myers 

y col.83 realizaron pulpotomías en molares primarios y permanentes de cinco monos, 

usando C14-formaldehído. Los resultados de su estudio indicaron que cinco minutos de 

exposición al formocresol en el tejido pulpar resultaba en una absorción sistémica de 

aproximadamente el 1% de la cantidad aplicada al diente, y que dos horas de aplicación 

del formocresol marcado no incrementaba la absorción sistémica. Aunque al realizar 

pulpotomías múltiples en el mismo animal, la absorción sistémica de C14-formaldehído 

se incrementaba. Del mismo modo, Pashley y col.88 observaron que el movimiento de 

dicho componente desde el diente era rápido y determinaron que del 5% al 10% del 

formaldehído marcado, aplicado en la pulpotomía, había sido absorbido sistémicamente. 

Sin embargo, no contraindicaron su uso, dado que la cantidad de formocresol que puede 

absorberse después de una pulpotomía es mínima. 

 

 Ranly89 realizó un estudio experimental en ratas, con el fin de cuantificar la 

distribución sistémica de formaldehído desde el lugar de la amputación y, con ello, a 

dosis similares y dosis múltiples observar la morbilidad de los órganos vitales. A 12  
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ratas de 150 gramos de peso cada una, se les realizó una pulpotomía con formaldehído 

al 19% durante cinco minutos en los primeros molares superiores izquierdos. A las dos 

horas, las ratas fueron sacrificadas y se obtuvieron muestras del tejido pulmonar, 

hepático, renal y muscular, con el fin de valorar la incorporación de C14-formaldehído. 

A otro grupo de ratas se les inyectó C14-formaldehído diluido en solución salina en la 

vena yugular. Los niveles de dosis administrados a las ratas intravenosamente fueron 

10%, 20%, 30%, 40% y 50% de la cantidad de formaldehído administrado en la 

pulpotomía. Estos porcentajes se usaron para determinar la dosis que se distribuye 

sistémicamente después de una pulpotomía. Dos horas después, las ratas fueron 

sacrificadas, y de igual forma se obtuvieron muestras de los tejidos de los órganos 

vitales para su estudio. Los resultados de este estudio mostraron que dos horas después 

de la pulpotomía, un 30% del formaldehído que se administra se distribuye 

sistémicamente, observándose niveles en riñón, hígado, pulmón, músculo y plasma. 

 

 En una segunda parte90 de la investigación utilizaron la cantidad cuantificada de 

distribución sistémica de formaldehído procedente de una pulpotomía, obtenida en su 

primer estudio como dosis basal para estudiar su toxicidad. Su objetivo aquí era 

administrar incrementos de formaldehído hasta demostrar la morbilidad sistémica. De 

este modo, el daño sufrido por el tejido podría ser equiparado a la cantidad de 

pulpotomías concurrentes necesarias para alcanzar una carga corporal tóxica. Los 

resultados mostraban que se necesitaban niveles más altos que la dosis obtenida del 

tratamiento pulpar, para alcanzar niveles tóxicos que alterasen los valores bioquímicos. 

Sin embargo, observaron que muchos signos físicos de toxicidad, tales como el dolor 

respiratorio, lacrimación y congestión nasal, o incluso el fallo respiratorio total se 
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manifestaron en algunos casos con las dosis más altas. Incluso así, sólo unos cuantos 

análisis bioquímicos sostenían que las ratas eran receptáculos de un agente 

extremadamente tóxico. Por otro lado, no se observaron nunca hallazgos 

histopatológicos en el hígado o en el riñón, incluso cuando algunos de sus ensayos 

demostraron claros cambios fisiológicos. Estos resultados no coinciden con los de 

Myers y col.91 que encontraron cambios histológicos a nivel de hígado y riñón. Esto 

podría explicarse por la utilización en este último estudio de formocresol y no 

formaldehído sólo, así como por la metodología seguida (16 pulpotomías en un solo 

animal). Los autores señalaron que 16 pulpotomías en un perro pequeño representan una 

exposición sistémica mucho mayor al formocresol que la que podría experimentarse 

clínicamente en un humano con varias pulpotomías. Concluyeron, además, que no 

podían obtenerse implicaciones clínicas con respecto a la absorción del formocresol en 

este estudio. 

 

 Por otra parte, distintos autores6, 92  han sugerido que el formaldehído tiene 

potencial mutagénico, y estudios en ratas demuestran que, tras contactos de largos 

períodos con formaldehído, el epitelio puede pasar a un estado canceroso o 

precanceroso. Se sabe que inhibe la catalasa, enzima involucrada en las mutaciones y 

roturas cromosómicas. Puede reaccionar con nucleósidos, nucleótidos y ácidos 

nucleicos, un ejemplo claro de cuál sería su actividad tumoral y producción de 

aberraciones cromosómicas por el RNA tratado con formaldehído. No obstante, Ranly93 

concluyó que sólo con múltiples pulpotomías, con concentraciones elevadas y tiempos 

de aplicación largos, se podría producir un daño sistémico, pero aun así no cabría espera 

cambios mutagénicos y carcinogénicos. 
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 En cuanto a la posible lesión a los sucesores permanentes, son pocos los estudios 

que han  establececido una conexión entre la pulpotomía con formocresol en dientes 

temporales y sus posibles consecuencias sobre los sucesores permanentes. Los informes 

más antiguos se limitan a estudiar los efectos de esta técnica en el momento de la 

exfoliación y durante la erupción de los dientes permanentes. Hay autores que hablan de 

defectos en el esmalte, cambios en la erupción, rotaciones, malposiciones e incluso 

malformaciones en los dientes permanentes, cuyos predecesores primarios fueron 

tratados con pulpotomía con formocresol8. Sin embargo, otros investigadores no 

encuentran ningún tipo de relación entre estos sucesos94. 

 

 Mulder y col.94, en un estudio sobre el desarrollo de lesiones de esmalte en 

dientes sucesores permanentes de molares primarios en los que se realizaron 

pulpotomías con formocresol, no encuentran relación significativa al respecto. 

Realizaron un estudio clínico comparativo de 278 premolares, divididos 

equitativamente en lado tratado y lado control. Estos dientes fueron analizados por dos 

observadores independientes que, al detectar lesiones de esmalte, diferenciaron en todo 

momento entre opacidades e hipoplasias. No hubo diferencias significativas en cuanto a 

la cantidad de lesiones de esmalte entre el lado tratado y el control. La cantidad 

observada de dientes con lesiones de esmalte no se correlaciona con la edad en el 

momento de llevar a cabo la pulpotomía. Por tanto, la pulpotomía con formocresol no 

tiene efectos sobre la mineralización de los dientes permanentes, siendo esta técnica un 

tratamiento con éxito en dientes primarios no sólo en relación con la duración de los 

dientes primarios, sino también en cuanto a su efecto sobre los sucesores permanentes. 
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 Coll y col.95, en su experiencia sobre dientes primarios no vitales tratados con 

formocresol, observaron, tras el período de seguimiento total por cinco años, muy baja 

incidencia de hipoplasia en premolares. 

 

Alacam96 estudió 43 pares de dientes permanentes, donde los dientes primarios 

habían sido tratados con formocresol, glutaraldehído-óxido de zinc-eugenol o 

glutaraldehído-hidróxido de calcio. Concluyó que no había diferencias significativas 

entre el grupo tratado y el grupo control, y tampoco existían diferencias entre los 

distintos tratamientos y entre las distintas superficies evaluadas. También afirma que es 

imposible demostrar la posibilidad de que la edad en la que se realiza la pulpotomía 

puede influir en la formación del sucesor permanente. 

 

 Igualmente, Magnusson97 afirma que no hay mayor incidencia de hipoplasias, 

aunque la microestructura del esmalte puede estar aparentemente afectada. 

 

 Posteriormente, Wochna y col.98 realizaron pulpotomías con formocresol en 143 

dientes primarios, y examinaron los efectos sobre la mineralización de sus sucesores 

permanentes, observando que no hubo acción nociva del fármaco sobre los gérmenes de 

los dientes sucesores. 

 

 Domínguez y col.9 estudiaron 40 premolares en cuyos dientes primarios se 

habían realizado con éxito pulpotomías con formocresol. Como grupo control, se 

tomaron los 40 premolares contralaterales. Se evaluaron las superficies oclusal, labial y 

lingual, y se observó que no había diferencias entre ambos grupos. No se apreciaron 
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malposiciones en ninguno de los dos grupos y las pequeñas rotaciones existentes en el 

grupo de prueba no fueron mayores que en el grupo control. Tampoco hubo afectación 

del esmalte de los dientes definitivos. 

 

 A pesar de la controversia sobre la utilización del formocresol, estudios clínicos 

y radiológicos muestran que los porcentajes de éxito de las pulpotomías con 

formocresol son muy elevados, por lo que hasta el momento continúa siendo 

ampliamente utilizado1, 3, 32, 63.   

 

 

2.4.1.2 Electrocoagulación 

 

 Otra forma no química de desvitalización que aparece durante la última década 

es la electrocoagulación99. En el momento en el que fue evidente que la hemostasia 

obtenida tras la amputación de la pulpa cameral, antes de la colocación del 

medicamento tenía gran influencia sobre el éxito de la pulpotomía, se pensó en la 

electrocoagulación como método alternativo a la aplicación de fármacos. Mientras que 

la momificación elimina la infección pulpar y la vitalidad con puentes químicos, la 

electrocirugía carboniza y desnaturaliza por calor la pulpa y la contaminación 

bacteriana54. 

 La técnica de la pulpotomía con electrocoagulación consiste en la eliminación de 

la pulpa cameral, bien sea con los métodos convencionales o con un electrodo en 

posición de corte, para después conseguir la hemostasia de los muñones radiculares 

mediante electrocoagulación a una intensidad de corriente media100. 
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 Actualmente, son varios los estudios que se han llevado a cabo para evaluar los 

resultados clínicos e histológicos de las pulpotomías con electrocoagulación52. 

Experimentalmente, se ha observado que la pulpotomía con electrocoagulación incita 

una reabsorción radicular patológica y pérdida de hueso en el área de furcación51, y el 

espectro de efectos pulpares incluye inflamación aguda y crónica, edema, fibrosis y 

necrosis difusa101. 

 

 Laws102 , en 1957, ya describió el uso de la electrocoagulación sobre pulpas de 

dientes permanentes. Posteriormente, Yakushiji103 sugirió que la pulpotomía con 

electrocoagulación podría ser útil, particularmente cuando el electrodo tenía un 

rendimiento bajo y de una duración breve. Documentó el uso del electrobisturí en 

pulpotomías de caninos primarios humanos, pero fueron muy pocos los dientes seguidos 

para su valoración. 

 

 Anderman104 describió la pulpotomía con electrocoagulación en dientes 

primarios como un método fácil, eficaz y que estaba relativamente libre de 

complicaciones postoperatorias. 

 

 Ruemping y col.99 contrastaron histológicamente la respuesta pulpar al 

tratamiento con formocresol y con electrocoagulación en incisivos y molares primarios 

y permanentes de monos durante un período máximo de ocho semanas. Los resultados 

de este estudio demostraron que, histológicamente, los dientes tratados con 

electrocoagulación respondían tan favorablemente como los tratados con formocresol a 

los dos meses del postoperatorio. No encontraron evidencias de lesión periapical, de 
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furca o necrosis total en ninguno de los dos tratamientos. Sin embargo, Shulman y col.51 

encontraron que la técnica de pulpotomía realizada con electrocoagulación usada en su 

estudio con dientes de monos producía reabsorción radicular patológica y lesión 

periapical o de furca. Compararon histológicamente la respuesta pulpar del formocresol 

incorporado al óxido de zinc-eugenol, de la electrocoagulación y de la 

electrocoagulación seguida de la aplicación de formocresol mezclado con óxido de zinc-

eugenol, durante un período de 3 a 65 días. Los dientes tratados con formocresol 

mostraron menor porcentaje de reabsorción radicular y lesión periapical que con la 

técnica de electrocoagulación. La aplicación de formocresol en la base de óxido de zinc-

eugenol en los dientes tratados con electrocoagulación no mejoraba los resultados que 

conseguía por sí sola la electrocoagulación. Encontraron que la técnica con 

electrocoagulación no parecía un método efectivo para las pulpotomías. Quizás la 

principal diferencia entre los estudios fue que mientras Ruemping y col.99 amputaron la 

pulpa cameral mecánicamente, y entonces trataron la pulpa remanente de los muñones 

pulpares mediante electrocoagulación, Shulman y col.51 usaron la electrocirugía para 

remover la pulpa cameral y para tratar los muñones pulpares. La excesiva producción de 

calor, como consecuencia de la electrocoagulación, pudo, probablemente, influir en sus 

resultados. 

 

 Shaw y col.101, en 1987, llevaron a cabo un estudio en monos para evaluar la 

respuesta histológica en dientes primarios tras la pulpotomía con electrocoagulación y 

con formocresol. Fueron controlados durante períodos de una hora, tres meses, cuatro 

meses, cinco meses y seis meses. La respuesta pulpar fue la misma con las dos técnicas 

empleadas, consistiendo en una inflamación crónica limitada al tercio coronal. 
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 También en ese mismo año, Sheller y Morton100 utilizaron 11 caninos primarios 

humanos, para estudiar los efectos de la técnica de pulpotomía con electrocoagulación. 

El éxito clínico y radiológico 100 días después del tratamiento se obtuvo en diez 

dientes. Los resultados mostraron una respuesta pulpar variable, y asociada con la 

cantidad de reabsorción apical antes del tratamiento.  

 

 López Nicolás y col.105, en 1993, utilizaron la técnica de electrocoagulación para 

valorar los resultados clínicos y radiológicos en dientes temporales que requerían un 

tratamiento de pulpotomía, siendo la evolución clínica y radiológica de la muestra a los 

seis meses, con un control a la semana, al mes y a los tres meses, satisfactoria en un 

97% de los casos. 

 

 Mack y Dean106, en 1993, realizaron un estudio retrospectivo en humanos para 

evaluar el éxito clínico y radiológico de pulpotomías en molares primarios con 

electrocoagulación, siendo el éxito de 99.4%, comparado éste con un estudio de 

condiciones similares de pulpotomía con formocresol (93.9%), siendo la diferencia 

estadísticamente significativa. 

 

 Öztas y col.107, en 1994, evaluaron comparativamente la respuesta histológica 

pulpar tras la pulpotomía realizada con electrocirugía frente al formocresol. Se 

escogieron 16 segundos molares de perros de un año de edad. Los dientes de la 

hemiarcada derecha fueron tratados con pulpotomía al formocresol convencional, 

mientras que a los del lado izquierdo se les aplicó el bisturí eléctrico. Posteriormente, 

tras dos meses, se sacrificaron los animales y se realizó la evaluación histológica de los 



                                                                                                                    REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA                                                          

 44 

dientes con pulpotomía. Sus resultados indicaron que la técnica con electrobisturí no 

mantenía la pulpa en condiciones vitales, sino que por el contrario, se vio una evolución 

hacia la necrosis de la misma. Así mismo, indicaron que el formocresol es 

histológicamente superior a la electrocirugía. 

 

 Al no disponer de unos resultados concluyentes y uniformes entre los distintos 

autores, son necesarios más estudios sobre el tema, con poblaciones más amplias, un 

control más prolongado en el tiempo y en humanos, para obviar las diferencias entre 

especies y llevar a cabo un análisis clínico, radiológico así como también histológico. 

 

 

2.4.1.3 Láser 

 

 Otra opción terapéutica que se plantea para las pulpotomías en dientes 

temporales  es la utilización de la radiación láser. Concretamente, el láser de dióxido de 

carbono (CO2) ha  sido experimentado con el fin de verificar las ventajas e 

inconvenientes de su acción en el tejido pulpar y estructuras de alrededor108, 109. 

 

 Según Ranly54, el láser podría vencer los déficits histológicos originados por la 

electrocoagulación. Idealmente, la irradiación del láser podría crear una zona superficial 

de necrosis por coagulación que permaneciera compatible con el tejido subyacente y 

que aislara la pulpa de los efectos adversos de la sub-base. Sin embargo, sólo se han 

realizado trabajos exploratorios con el láser en la terapéutica pulpar109. 
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 El láser de CO2 tiene varias características deseables comparadas con otros tipos 

de láser y con la técnica convencional quirúrgica110. Una de las ventajas de ésta técnica 

es la ausencia de hemorragia y el menor daño mecánico a la pulpa subyacente12, 

contribuyendo a conseguir mejor respuesta tisular. El rayo del láser no tiene contacto 

mecánico con el tejido, la incisión no causa trauma sobre la vitalidad del tejido 

remanente pulpar. En suma, la contaminación bacteriana puede ser evitada111. El láser 

de CO2 emite un rayo infrarrojo, que es fácilmente absorbido por el agua en el tejido 

blando110.  

 

El tejido pulpar se encuentra rodeado de tejido duro, así el potencial para la 

generación de calor y retención durante la radiación con láser es más probable que en 

otros tejidos blandos. Especialmente en dentición primaria, donde la estructura del 

diente es más delgada y pequeña en todas las dimensiones, es muy importante 

considerar el aumento de temperatura intrapulpar110. 

 

 En un estudio realizado por Arrastia y col.112, fueron evaluados los efectos 

térmicos de la pulpa de dientes temporales después de la exposición directa con 

radiación láser de CO2. Los resultados que se obtuvieroncon esta radiación mostraron 

diferencias significativas en el aumento de temperatura sobre el esmalte en todos los 

grupos que recibieron densidades de energía mayor o igual a 8 J/cm2 cuando se comparó 

con la temperatura pre-radiación. Dentro de la pulpa, diferencias significativas fueron 

observadas en todos los grupos que usaron densidades de energía mayor o igual a 44 

J/cm2. 
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 Shoji y col.113 investigaron los cambios histológicos en el tejido pulpar de rata, 

después de realizar pulpotomías con radiación láser de CO2. Resultados anómalos 

fueron encontrados en los diferentes tipos de tejido calcificado presentes tras la 

aplicación de la radiación. 

 

 Más investigaciones son necesarias para determinar su efectividad, así como 

también el tipo de láser más rentable que se debe emplear en esta técnica de pulpotomía. 
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2.4.2 Preservación 

 

 Podemos incluir una serie de agentes cuyo fin es la conservación del máximo 

tejido vital, pero sin inducir la formación de dentina reparativa54. Entre ellos destacan el 

óxido de zinc-eugenol, el glutaraldehído y el sulfato férrico. 

 

 

2.4.2.1 Óxido de zinc-eugenol 

 

 El óxido de zinc-eugenol fue el primer agente usado para la preservación. 

Debido a su popularidad, probablemente nunca conozcamos quién lo inició en la 

práctica. Fue el estudio de Magnuson114 el que mejor demostró la inflamación resultante 

y la reabsorción interna. Ahora conocemos que el eugenol posee propiedades 

destructivas115 y no puede ser colocado directamente en la pulpa114, 116, aunque en 

contraposición, el óxido de zinc-eugenol no suprime aparentemente el metabolismo, y 

autolimita sus propiedades irritativas117. 

 

 El óxido de zinc-eugenol es la base cavitaria más utilizada en las pulpotomías de 

dientes primarios. También tiene utilidad como material de obturación de conductos 

radiculares en la dentición temporal y como medio de cementación12, 118. 

 

 El eugenol, un derivado del fenol, es conocido como tóxico y es capaz de 

producir trombosis de los vasos sanguíneos al ser aplicado directamente sobre el tejido 

pulpar119. Posee también propiedades anestésicas y se usa como calmante para aliviar 
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los síntomas de las pulpitis dolorosas12. Esta propiedad posiblemente surge de su 

capacidad para bloquear la transmisión de los potenciales de acción en las fibras 

nerviosas. Tiene poder antiinflamatorio, inhibiendo la síntesis de las prostaglandinas y 

la quimiotaxis de los leucocitos7. Se adapta muy bien a la dentina, suministrando un 

buen sellado marginal y sus propiedades antibacterianas inhiben el crecimiento 

bacteriano en las paredes cavitarias12. 

 

 Dependiendo de la concentración de óxido de zinc utilizado, así será la respuesta 

pulpar. A bajas concentraciones, la respuesta farmacológica del eugenol es más 

beneficiosa, produciendo un efecto sedativo y antiinflamatorio, mientras que, a elevadas 

concentraciones, produce efectos citotóxicos120. 

 

Cuando el óxido de zinc-eugenol es aplicado sobre el tejido dentario, pequeñas 

cantidades de eugenol difunden a través de dentina, alcanzando el tejido pulpar. Sin 

embargo, en contacto directo con el tejido pulpar, la acción antiinflamatoria del óxido 

de zinc-eugenol está limitada y es posible que el eugenol irrite la pulpa. Se ha 

demostrado que el eugenol, en contacto directo con la pulpa, produce inflamación 

crónica y necrosis121. Glass y Zander122 observaron que el óxido de zinc-eugenol en 

contacto con la pulpa viva producía inflamación crónica, formación de abscesos y 

necrosis de licuefacción. Dos semanas después del recubrimiento con óxido de zinc-

eugenol, resultó evidente la degeneración de la pulpa en el lugar de la protección, así 

como una lesión inflamatoria que se extendía hacia la porción apical del tejido pulpar. 

Por otra parte, debemos considerar que, aunque el óxido de zinc-eugenol en contacto 

directo sobre el tejido pulpar puede producir efectos adversos, cuando se aplican  
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agentes fijadores como el formocresol, el tejido pulpar puede no verse afectado por el 

eugenol118. 

 

 Algunos investigadores adoptaron la técnica de incorporar unas gotas del 

fármaco dentro del cemento de óxido de zinc-eugenol como un agregado que asegurara 

la fijación pulpar77. 

 

 Berger75 comparó los efectos de la pulpotomía con formocresol en una sesión, 

con los efectos de la mezcla de óxido de zinc-eugenol más formocresol, sobre tejidos 

pulpares amputados de dientes temporales humanos expuestos por caries. Los períodos 

de observación abarcaron de 3 a 38 semanas. Desde el punto de vista clínico y 

radiológico, se consideró que hubo un 97% de éxito en los dientes tratados con 

formocresol, mientras que el grupo tratado con óxido de zinc-eugenol-formocresol, tuvo 

un 58% de resultados favorables. 

 

 Beaver y col.76 observaron que los resultados microscópicos eran idénticos, 

incorporando o no formocresol a la mezcla de óxido de zinc-eugenol, siempre que los 

muñones pulpares fueran tratados con el medicamento durante cinco minutos al menos. 

 

 García-Godoy72 demostró que el óxido de zinc-eugenol más formocresol 

producen una reacción inflamatoria más intensa que cuando se coloca el cemento sin 

formocresol. Más aún, la difusión de formaldehído incorporado al cemento de óxido de 

zinc-eugenol ha sido demostrada por técnicas in vitro e in vivo. Emmerson y col.81, 

como parte de su estudio, ya habían comparado la respuesta pulpar al formocresol tras 
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diferentes tiempos de aplicación en minutos. No encontraron diferencias histológicas 

tras cinco, diez y quince minutos de aplicación, seguido de la ubicación sobre los 

muñones pulpares de una base de óxido de zinc-eugenol más formocresol. Sólo usaron 

un diente para cada una de éstas aplicaciones. Solo Venham123 comparó los efectos 

histológicos de los períodos de aplicación de formocresol menores a cinco minutos, no 

encontrando diferencias histológicas entre quince segundos y cinco minutos de 

aplicación, tras los cuales se colocaba la pasta de óxido de zinc-eugenol-formocresol. 

Sin embargo, ya que el formaldehído escapa desde el cemento y, por tanto, aumenta el 

período de contacto del medicamento con el tejido pulpar, estos resultados no muestran 

la verdadera respuesta pulpar a los diferentes períodos de aplicación evaluados. Por esta 

razón, García-Godoy, Navakovic y Carvajal82 elaboraron un estudio con el propósito de 

comparar las respuestas pulpares a uno, tres y cinco minutos de aplicación del 

medicamento, seguidos del empleo de una base de cemento de óxido de zinc-eugenol 

sin formocresol. Los resultados de su estudio demostraron que, tras un minuto de 

aplicación de formocresol, se produjo una menor respuesta inflamatoria y reacción 

tisular cuando se compararon con tres y cinco minutos de aplicación. Estos resultados 

difieren de los encontrados por Venham123, que no halló diferencias en la respuesta 

pulpar tras la aplicación de formocresol durante 15 segundos, cinco minutos o cuando 

sólo incorporaba formocresol en el cemento de revestimiento.  

 

 Bimstein124 ha recomendado que el formocresol sea eliminado de la mezcla de 

revestimiento pulpar, con el fin de minimizar los efectos perjudiciales del formocresol. 

Afirma que la incorporación del medicamento al cemento de óxido de zinc-eugenol 

produce una reacción inflamatoria más intensa que al utilizarlo sólo. 

 



                                                                                                                    REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA                                                          

 51 

 

 García-Godoy y col.82 han sugerido que la diferente respuesta pulpar, observada 

en las distintas investigaciones, podría estar relacionada con el cemento de 

revestimiento usado rutinariamente tras la aplicación de formocresol en la pulpa. Los 

estudios que han evaluado la respuesta pulpar al óxido de zinc-eugenol han informado 

resultados del rango de respuesta beneficiosa a bien tolerada125, a pulpitis crónica o 

necrosis pulpar.122 Debido a estos últimos resultados, la conveniencia de usar este 

cemento en las pulpotomías ha sido cuestionada. Por tanto, el revestimiento de la pulpa, 

previamente tratada con formocresol, debería ser considerado y evaluado en futuros 

estudios. 

 

 

 2.4.2.2 Glutaraldehído 

 

 El glutaraldehído ha sido propuesto como una alternativa al uso del formocresol 

en las pulpotomías de dientes primarios126. En solución acuosa al 2% es biológicamente 

aceptable para mantener la vitalidad pulpar después de un procedimiento de 

pulpotomía25. 

 

 2.4.2.2.1 Propiedades 

  

 El glutaraldehído se encuentra disponible en solución acuosa. Es un líquido 

incoloro, soluble en agua y en etanol. Es mejor fijador que el formaldehído y puede ser 

usado en menor concentración67. Al ser una molécula de alto peso molecular y contener 

dos grupos aldehídos activos, su penetración tisular es limitada y se reduce la extensión  



                                                                                                                    REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA                                                          

 52 

 

de la respuesta inflamatoria. Es un excelente bactericida, ofreciendo ciertas ventajas en 

comparación con el formocresol25. Así, las reacciones por formaldehído son reversibles, 

mientras que las del glutaraldehído no lo son. El formaldehído es una molécula pequeña 

que penetra en el foramen apical, mientras que el glutaraldehído tiene moléculas más 

grandes que no lo hacen. El formaldehído requiere un tiempo de reacción más 

prolongado y una mayor concentración para fijar los tejidos, mientras que el 

glutaraldehído  fija instantáneamente los tejidos, y los aumentos de concentración son 

innecesarios127, 128. La reacción del tejido pulpar al glutaraldehído depende, al igual que 

ocurre con el formocresol, de la concentración y del tiempo de exposición al 

medicamento. Sin embargo, existe entre ambos agentes fijadores una diferencia 

importante, y es que, mientras la reacción pulpar al formocresol es más tóxica y 

agresiva conforme aumentamos la concentración y el tiempo de aplicación al 

medicamento, con el glutaraldehído ocurre justamente lo contrario. Aplicaciones 

prolongadas en el tiempo y elevadas concentraciones causan una respuesta inflamatoria 

más leve y una zona fijada mucho más estable. Se piensa que el fuerte enlace con los 

elementos proteicos limita la penetración del medicamento dentro del tejido pulpar y 

previene la difusión del mismo hacia los tejidos adyacentes129. 

 

 2.4.2.2.2 Efectos sobre el tejido pulpar 

 

 El glutaraldehído ha generado considerable interés en años recientes, como 

agente alternativo al formocresol, en el procedimiento de pulpotomías de dientes 

primarios, obteniendo un éxito clínico y radiológico del 51,4% al 98%130, 131. 
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 Las observaciones clínicas e histológicas del estudio in vivo de Kopel129, en 

molares primarios humanos tratados con Glutaraldehído al 2% durante cinco minutos 

aplicando posteriormente una base de óxido de zinc-eugenol, permitieron sugerir que 

este agente es biológicamente más aceptable para las pulpotomías que el formocresol, 

desde el punto de vista de la vitalidad pulpar. 

 

 En un estudio realizado por Tzong y col.127 se evaluó clínica y radiológicamente 

el éxito obtenido a largo plazo de un procedimiento de pulpotomía en molares primarios 

humanos, donde utilizaron soluciones de glutaraldehído tamponado al 2% y 5%. Los 

resultados obtenidos mostraron un éxito del 78,7% a los tres años después del 

tratamiento, no encontrando diferencias estadísticamente significativas  entre los 

distintos grupos. 

 

 Davis y col.131 diseñaron   un estudio experimental con el propósito de comparar, 

en un modelo animal (ratas), la efectividad clínica e histológica producida por el 

formocresol (fórmula diluida a 1:5) y por el glutaraldehído al 5% en el tratamiento de 

pulpotomía, en observaciones realizadas en intervalos de tiempo comprendidos entre 

una, cuatro y ocho semanas. Histológicamente, hubo diferencias visibles entre los 

tejidos tratados con formocresol y los tratados con glutaraldehído en los diferentes 

intervalos de tiempo. Existe un menor daño a nivel apical y necrosis en las muestras que 

fueron tratadas con glutaraldehído. El glutaraldehído es más activo en la fijación de los 

tejidos superficiales y limita más rápidamente su profundidad de penetración en estos 

tejidos. 
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 Lloyd y col.40 examinaron la respuesta histológica del tejido pulpar de dientes 

primarios de monos, con el uso de diferentes concentraciones de glutaraldehído 

aplicadas en distintos intervalos de tiempo. Las concentraciones eran 0,5%, 1% y 2%, y 

los tiempos que utilizaron para cada concentración dos, cinco y diez minutos. 

Clínicamente, todos los dientes del estudio presentaron éxito en el tratamiento. 

Radiográficamente, doce dientes mostraron reabsorción interna severa. 

Histológicamente, se observó que a las ocho semanas, las reabsorciones internas eran 

más frecuentes en los dientes tratados con menores concentraciones y menor tiempo de 

aplicación, asociado también  con inflamación crónica y abscesos en el 1/3 coronal y 

medio. Las reacciones inflamatorias fueron más moderadas y confinadas al 1/3 coronal 

en los dientes tratados con mayor concentración y mayor tiempo de aplicación. Por 

tanto, podemos concluir que la reacción del tejido pulpar al glutaraldehído parece estar 

relacionada con la concentración y el tiempo de aplicación; la reacción inicial es de 

fijación del tejido, con mayor profundidad de fijación con el incremento de la 

concentración y el tiempo de aplicación; la estabilidad del tejido pulpar fijado, y su 

resistencia a ser removido y reemplazado por tejido pulpar parece ser mayor conforme 

aumenta la concentración y el tiempo de aplicación; y los hallazgos negativos 

predominantes o causas de fallo del tratamiento parecen estar relacionados con la 

reabsorción interna. 

 

 Alacam32 realizó un estudio en dientes primarios humanos, donde investigó la 

respuesta pulpar de los siguientes agentes: formocresol-óxido de zinc-eugenol, 

glutaraldehído-óxido de zinc-eugenol y glutaraldehído-hidróxido de calcio. Las 

evaluaciones clínicas, radiográficas e histológicas de este estudio demostraron que la  
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combinación de glutaraldehído - óxido de zinc-eugenol es más efectiva en las 

pulpotomías de dientes primarios que glutaraldehído-hidróxido de calcio o formocresol-

óxido de zinc-eugenol. Los índices de éxito clínico y radiográfico, junto con los 

resultados histopatológicos del grupo de glutaraldehído-óxido de zinc-eugenol, se 

encuentran en armonía con los resultados obtenidos en otros estudios40, 129. No hubo 

reabsorción interna en este grupo. La zona fijada se establecía con tejido denso de 

colágeno, demostrando la vitalidad de todo el tejido radicular. Una zona homogénea 

eosinófila, condensada y coloreada, se encontraba presente bajo la superficie amputada. 

Durante el primer período postoperatorio, tan sólo hubo una infiltración de células 

redondas, consistente en linfocitos, células plasmáticas y microfagocitos situados bajo 

la zona. El resto de la pulpa parecía no tener alteración. Bajo la capa fijada, comprimida 

y homogénea, se formó tejido pulpar primario normal. Alacam sugiere que la aplicación 

de glutaraldehído, al 2% durante cinco minutos tras la pulpotomía y el empleo de 

cemento de óxido de zinc-eugenol, se considera biológicamente aceptable para 

mantener la vitalidad del tejido pulpar restante. 

 

 Rusmah132, en un estudio en caninos humanos sanos, observó la respuesta del 

tejido pulpar al glutaraldehído tamponado al 2% aplicado durante 3 minutos. Este 

estudio mostró que el glutaraldehído tamponado al 2% usado en la pulpotomía es, 

clínica e histológicamente, efectivo. Una única aplicación de 3 minutos tiene la 

capacidad de fijar el tejido pulpar de forma efectiva. La zona de reacción apical a la 

zona de fijación era estrecha y no bien delimitada de otras zonas. La inflamación era 

moderada y no se expandió  a la región apical de la pulpa. Esto sugiere la pobre 

penetración del glutaraldehído tamponado, debido al gran tamaño molecular y la 
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efectiva propiedad de enlace con las proteínas. Se observaron macrófagos y fibroblastos 

en la segunda semana del tratamiento. Con el tiempo, estas células se observaron más 

concentradas en la porción coronal de la zona de reacción. Coincidiendo con otros 

estudios129, 131, la aparición de estas células fue indicativa de una reabsorción por 

sustitución. Esto explica la reducción en el grosor del tejido homogéneo fijado con el 

tiempo. El tejido pulpar apical a la zona de fijación tenía la capa de odontoblastos 

intacta, y ausencia de necrosis, calcificación distrófica o formación de dentina 

secundaria. Sin embargo, Davis y col.131 sí observaron calcificación distrófica en su 

estudio. Aunque las observaciones indican que el glutaraldehído tamponado al 2% es 

biológicamente más aceptable como agente químico para las pulpotomías de dientes 

primarios, los dientes de este estudio estaban sanos y las exposiciones se realizaron de 

forma mecánica. Debe considerarse, por tanto, la posibilidad de una secuencia diferente 

en un diente expuesto por la caries en la práctica clínica. 

 

 En un estudio realizado por García-Godoy y col.120, se evaluaron clínica y 

radiológicamente las pulpotomías en dientes primarios humanos tratados con 

glutaraldehído al 2% incorporado en el óxido de zinc-eugenol, durante un período de 6 a 

24 meses. Los resultados obtenidos mostraron que no habían signos de fracaso clínico 

ni radiológico en el 51,4% de los casos, mientras que el 48,6% restante mostraban 

signos de fracaso con reabsorción interna radicular, lesión en furca y conducto fistuloso. 

Esto demuestra que el tratamiento de pulpotomía, usando 2% de glutaraldehído 

incorporado en el óxido de zinc-eugenol, no es tan efectivo como cuando el 

glutaraldehído es aplicado durante cinco minutos con una bola de algodón. Una causa 

podría ser que el 2% no es la concentración más adecuada. También puede ser porque el  
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eugenol difunde más rápidamente que el glutaraldehído, produciendo un mayor efecto 

sobre la pulpa. 

 

 

 2.4.2.2.3 Toxicidad 

 

 Algunos estudios han demostrado que el glutaraldehído es menos citotóxico y 

tiene menos efectos perjudiciales que el formocresol32, 132, 133. 

 

 Hill y col.133, en un estudio in vitro, determinaron la concentración mínima 

antimicrobiana del glutaraldehído frente a una selección de nueve especies de 

microorganismos frecuentemente localizados en las caries de los dientes primarios. Esta 

era de 3,125%. Al duplicar esta concentración, 6,25%, el tiempo necesario para actuar 

sobre todos los microorganismos es de cinco minutos. En cuanto a la citotoxicidad, las 

células expuestas a concentraciones de 0,0312%, 0,312% y 3,125% consiguieron una 

fijación total, pero sin llegar a ser atróficas y manteniendo su forma celular normal. 

Concluyeron que el glutaraldehído al 6,25% durante cinco minutos podría ser 

recomendado como sustituto del formocresol, ya que con esta concentración y este 

tiempo era bactericida y no afectaba la morfología celular y estructura de los tejidos. 

 

 Fuks y col.134 realizaron un seguimiento clínico y radiológico a los 6, 12 y 25 

meses en niños que habían recibido un tratamiento de pulpotomía con glutaraldehído al 

2% tamponado, con cinco minutos de aplicación. Observaron un porcentaje elevado de 

reabsorción interna (3,7%) y sugirieron que la presencia de este fenómeno puede ser un  
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intento hacia una respuesta pulpar. En un estudio posterior135, estos mismos autores 

encontraron que, tras 25 meses de seguimiento, el número de reabsorciones internas 

aumentó (12%). Esto puede ser atribuido a la condición histológica de la pulpa 

radicular, ya que la aplicación del glutaraldehído sobre la pulpa inflamada crónicamente 

puede haber sido la principal razón para causar la reabsorción interna. 

 

 Sun, Feigal y Messer136 compararon la interacción de los factores tiempo de 

exposición y concentración sobre la citotoxicidad del 25% de glutaraldehído y 19% de 

formaldehído. La citotoxicidad fue valorada a través de la actividad de la mitocondria 

deshidrogenasa. Los efectos citotóxicos del formaldehído tenían un margen estrecho 

entre la concentración tóxica y la concentración no tóxica, y este margen estaba poco 

afectado por el tiempo de exposición. En cambio, para el glutaraldehído, el margen de 

concentración fue más exitoso y fueron necesarios mayores tiempos de exposición para 

una toxicidad máxima, mientras que en términos de dilución seriada, el 19% de 

formaldehído resultó ser más tóxico que 2,5% de glutaraldehído; cuando los datos 

fueron calculados en términos de concentración de los dos agentes fueron observadas 

pequeñas diferencias en la citotoxicidad. 

 

 Se han realizado distintos estudios132, 137 donde se ha comparado la difusión del 

glutaraldehído y formocresol a través de las estructuras dentales, después de realizar el 

tratamiento de pulpotomía. Así, en un trabajo realizado en dientes primarios humanos 

extraídos, se hicieron pulpotomías con formocresol diluido a 1:5 y con glutaraldehído 

tamponado. Los resultados obtenidos demostraron que el formocresol difundía a través 

de dentina y cemento en unos 15 minutos después de su aplicación, mientras que el  
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glutaraldehído no difunde. Esto se puede explicar porque el glutaraldehído tiene unas 

propiedades fijadoras mejores que el formocresol y sus uniones con las proteínas son 

más estables, disminuyendo de ese modo la difusión y solubilidad. En cambio, la unión 

del formocresol con las proteínas es lenta y el tamaño molecular es más pequeño, 

facilitando la difusión. Por otra parte, la mayoría de reacciones son reversibles y la 

posibilidad de recurrencia de inflamación en el tejido pulpar remanente es mayor132.  

Estos resultados coinciden con Lekka y col.137, quienes realizaron pulpotomías con 

glutaraldehído al 2% y con formocresol al 19% en molares permanentes humanos 

extraídos, y encontraron que la difusión del glutaraldehído a través de los tejidos 

residuales era menor que la del formocresol. 

 

 Poco se ha estudiado el efecto de las pulpotomías con glutaraldehído en dientes 

primarios sobre los dientes sucesores permanentes. Alacam96 comparó los efectos 

producidos por tres medicamentos usados en el procedimiento de pulpotomía de dientes 

temporales, sobre la aparición de defectos en el esmalte de los dientes sucesores 

permanentes. Los tres medicamentos comparados fueron formocresol, óxido de zinc-

eugenol-glutaraldehído e hidróxido de calcio-glutaraldehído. Los defectos del esmalte 

de los dientes situados en el lado tratado fueron comparados clínica y radiológicamente 

con sus opuestos contralaterales, localizados en el lado no tratado. De acuerdo con los 

criterios de análisis de defectos de esmalte, no hubo diferencias significativas entre el 

grupo tratado y el grupo control (p>0.05). Tampoco registró diferencias estadísticas 

notables entre los grupos de tratamiento (p>0.05). Ningún diente control mostró más 

defectos de esmalte que los dientes pertenecientes al grupo tratado. 
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 Se ha demostrado que el glutaraldehído se distribuye sistémicamente desde el 

lugar de su aplicación. Así, Myers y col.138 determinaron que la distribución sistémica 

del glutaraldehído desde los dientes con pulpotomía de perros fue del 3-5%. 

 

 Posteriormente, Ranly y col.139 estimaron que la distribución sistémica del 

glutaraldehído al 4% desde el diente pulpotomizado de ratas fue de 40 nanomoles. Este 

valor representa al 25% de la dosis aplicada, siendo considerablemente mayor que el 

valor obtenido por Myers y col.138 anteriormente. Sin embargo, el porcentaje absorbido 

estuvo también en función de la dosis aplicada, lo que estuvo en concordancia con los 

estudios de Myers y col.138 La tasa de aclaramiento del medicamento desde el diente 

tratado se estimó en 1µl/hr. La mayoría del glutaraldehído absorbido fue metabolizado 

rápidamente en CO2, lo que demostró el rápido metabolismo del glutaraldehído dentro 

del organismo139. 

 

 El glutaraldehído es rápidamente metabolizado y eliminado; se oxida a CO2 y se 

excreta por la orina. Los estudios metabólicos en ratas discreparon sobre si el 

glutaraldehído fue eliminado por la orina o por los gases expirados; el 90% se aclaró de 

los tejidos orgánicos en tres días. Para evaluar la toxicidad del glutaraldehído, dosis de 

10, 15, 20, 25, 30 ó 50% de la cantidad de glutaraldehído que se administra en la 

pulpotomía, fueron inyectadas en las venas yugulares de las ratas para observar cambios 

en los parámetros fisiológicos y, posteriormente, fueron sacrificadas para la evaluación 

bioquímica e histológica de los tejidos dañados. La evaluación de sangre, orina y tejidos 

tras la infusión de relativamente altas dosis de glutaraldehído, demostró que no hubo 

efectos tóxicos. Histológicamente no se observaron cambios anormales ni en pulmón ni 
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en riñón. A las 24 horas el 42% de la cantidad de glutaraldehído circulante fue 

eliminada y al cabo de una semana sólo pequeñas cantidades permanecían en riñón 

(7%) e hígado (8%). Por tanto, el uso del glutaraldehído como agente de la pulpotomía 

en humanos no debería producir efectos tóxicos139. 

 

 Aunque el glutaraldehído es más activo químicamente que el formaldehído, ya 

que forma puentes más estables con las proteínas, exhibe también similares propiedades 

de desnaturalización140. 

 

   Existen muchos estudios que han demostrado que el glutaraldehído es menos 

tóxico y produce menos efectos que el formocresol, cuando es utilizado como mateial 

de pulpotomía132, 137. Otros autores consideran que las diferencias entre los dos agentes, 

en términos de distribución sistémica y mutagenicidad, no son suficientes para sustituir 

un agente por otro136. 

 

 

 2.4.2.3 Sulfato férrico 

 

 Un medicamento no aldehído, el sulfato férrico, ha recibido atención en los 

últimos años como agente para las pulpotomías42, 43. Esta sustancia no fijadora, pero con 

propiedades bacteriostáticas y hemostáticas, fue propuesta a partir de la teoría de que 

podría prevenir los problemas derivados de la formación del coágulo, y por tanto, 

eliminar los efectos de inflamación y reabsorción interna. 
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Landau y Johnsen42, en un estudio, realizaron pulpotomías en dientes de monos. 

En un grupo emplearon sulfato férrico como agente de pulpotomía y en otro utilizaron 

hidróxido de calcio. A los siete días, se evidenciaron ligeros cambios inflamatorios en 

ambos grupos. A los 60 días, encontraron una mayor respuesta pulpar en el grupo 

tratado con sulfato férrico. No fue vista momificación en los tejidos, ya que el sulfato 

férrico no es un agente fijador como lo es el formocresol. Se pensó que, al controlar la 

hemorragia pulpar con el sulfato férrico, se podrían prevenir los problemas debidos a la 

formación del coágulo, disminuyendo así los riesgos de inflamación y de reabsorción 

interna. 

 

 Fei y col.43 compararon el éxito clínico y radiológico del sulfato férrico y del 

formocresol utilizados como agentes en las pulpotomías de dientes primarios humanos. 

Los resultados fueron evaluados durante períodos de tres, seis y doce meses. Los 

resultados obtenidos mostraron que no había diferencias significativas entre el grupo del 

formocresol y el grupo del sulfato férrico a los tres y seis meses. A los doce meses, el 

sulfato férrico mostró un mayor éxito clínico y radiográfico que el formocresol. Estos 

resultados no coinciden con los de un estudio posterior, donde se obtuvo un menor éxito 

para el sulfato férrico141. 

 

 Más tarde, en una investigación realizada por Cortés y col.44 se evaluó 

histológicamente los cambios pulpares que ocurrían después de las pulpotomías en 

dientes de rata, donde utilizaron formocresol y sulfato férrico. Los resultados mostraron 

que el grado de inflamación en el grupo del sulfato férrico no era menor que en el grupo 

del formocresol. 
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 Fuks y col.142 valoraron el efecto del sulfato férrico y del formocresol en 

pulpotomías de dientes primarios de monos. Los resultados obtenidos en ambos grupos 

fueron muy similares. Así, inflamación leve o ninguna fue encontrada en el 85% de los 

dientes tratados con sulfato férrico, y en el 48% de los dientes tratados con formocresol. 

Se observaron puentes de dentina en el 52% de los dientes con sulfato férrico y en otro 

52% de los dientes tratados con formocresol.  

 

No se ha conocido distribución sistémica del sulfato férrico, debido a que la 

formación del coágulo impide esta distribución143. Aunque los resultados encontrados 

con la utilización del sulfato férrico como agente alternativo al formocresol son 

prometedores43, 44, todavía se requieren más estudios que demuestren su mejor respuesta 

pulpar y descarten cualquier efecto secundario. 

 

 

 2.4.3 Regeneración 

 

El objetivo ideal del tratamiento de pulpotomía es dejar la pulpa radicular vital y 

saludable, y completamente aislada en el interior de la cámara dentinaria por una línea 

de odontoblastos. En esta situación, el tejido podría estar aislado de los materiales de 

restauración nocivos en la cámara, y, por tanto, disminuir los riesgos de reabsorción 

interna. Adicionalmente, los odontoblastos de la pulpa no inflamada podrían entrar 

dentro del proceso de exfoliación en el tiempo adecuado y mantenerlo de una manera 

fisiológica. 
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Implicado en este escenario está la inducción de la formación de dentina 

reparativa por el agente de la pulpotomía. A diferencia de otras categorías de 

tratamiento pulpar, el fundamento para el desarrollo de este campo de la regeneración 

está basado en principios biológicos54. 

 

 

2.4.3.1 Hidróxido de calcio 

 

El hidróxido de calcio fue el primer agente usado en las pulpotomías que 

demostraba alguna capacidad de inducir regeneración de dentina144. 

 

El hidróxido de calcio  fue introducido por Herman en 1920. Es un polvo blanco 

que se obtiene por la calcinación del carbonato cálcico. El pH de este material 

fuertemente alcalino (alrededor de 12) produce un ambiente óptimo para la 

remineralización de la dentina. Provoca también una acción bactericida local26, 

destruyendo por contacto las bacterias que pueden permanecer sobre la dentina o con el 

tejido infectado, puesto que la vida bacteriana es incompatible con un pH tan elevado36. 

 

Teuscher y Zander144 estudiaron el efecto del hidróxido de calcio empleado 

como agente en la pulpotomía, y describieron la formación de una capa de tejido 

dentinario por debajo del lugar de exposición y por encima de la capa de odontoblastos. 

Esta capa se denominó puente dentinario y se correspondía con la línea radiopaca apical 

al hidróxido de calcio. 
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Actualmente, el hidróxido de calcio es el material de elección para la protección 

pulpar directa e indirecta, o la pulpotomía de los dientes permanentes con desarrollo 

radicular incompleto que han sufrido una exposición pulpar y el tejido de los conductos 

radiculares permanece sano25. Así, el hidróxido de calcio estimula la formación de un 

puente dentinario y permite la conservación de la pulpa radicular26. 

 

Aunque su mecanismo de acción no es totalmente conocido, cuando el hidróxido 

de calcio es colocado directamente sobre el tejido pulpar, ocurre la necrosis de 

coagulación de la pulpa adyacente e inflamación del tejido contiguo. Este tejido 

degenera y es reemplazado por tejido de granulación a partir del cual se regeneran 

nuevos odontoblastos para producir un puente de dentina de reparación. La formación 

del puente dentinario sucede en la unión del tejido necrótico con el tejido vital 

inflamado12, 26. 

 

Para la mayor parte de los autores, el hidróxido de calcio tiene gran potencial 

osteogénico, quizás porque ejerza una acción favorable en virtud de su alta alcalinidad o 

porque los iones de calcio puedan alterar la permeabilidad local capilar, favoreciendo la 

reparación54. En un intento de evitar el uso de formocresol y glutaraldehído en las 

pulpotomías de dientes temporales, se ha utilizado el hidróxido de calcio puro145. 

 

Via146 evaluó 107 molares temporales tratados con la técnica de pulpotomía con 

hidróxido de calcio. El período de observación fue de aproximadamente 24 meses y los 

resultados pudieron ser clasificados con un éxito sólo en el 31% de los dientes al 

finalizar ese período. El 69% de los dientes tratados que fracasaron mostraron 
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evidencias de reabsorción interna. Estos resultados no coinciden con los de Doyle y 

col.147 , quienes compararon el éxito de la pulpotomía  con formocresol y con hidróxido 

de calcio en dientes temporales humanos, durante un período de 18 meses. Los 

resultados mostraron que la técnica de pulpotomía con formocresol era exitosa en el 

95% de los casos, mientras que la pulpotomía con hidróxido de calcio tuvo un éxito de 

61%. 

 

 El hidróxido de calcio no está recomendado usarlo en las pulpotomías de dientes 

temporales, por la reabsorción interna y la inflamación crónica del tejido pulpar que 

puede originar145. Esta respuesta ha sido atribuida a la presencia de un coágulo de 

sangre que previene el contacto del hidróxido de calcio con el tejido pulpar, afectando el 

resultado del tratamiento y evitando la curación pulpar4. Estos problemas pueden ser 

superados y con resultados más favorables mediante el control de unas variables del 

tratamiento, como la técnica usada en la amputación de la pulpa, el método usado para 

el control de la hemorragia pulpar, el tipo de preparación de hidróxido de calcio usada y 

los materiales empleados para la restauración final, pues todos ellos pueden influir en el 

éxito final148. 

 

 

 2.4.3.2 Proteínas morfogenéticas 

 

 Actualmente, las proteínas morfogenéticas de hueso conocidas como BMP (bone 

morphogenetic proteins) están siendo motivo de estudio, por su capacidad de inducir la 

formación de dentina reparativa y hueso en recubrimientos pulpares y pulpotomías49. 
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Las BMP son dispersadas dentro del coágulo sanguíneo y se disuelven en los 

fluidos tisulares durante un período de 48 horas. La disolución de las BMP estimula la 

inducción irreversible y diferenciación posterior de células mesenquimales en una 

población de células  osteoprogenitoras. Estimulan la síntesis de ADN y replicación de 

células, produciendo así la diferenciación de células óseas. Las BMP son 

completamente reabsorbibles y pueden producir una gran cantidad de dentina reparativa 

en la cavidad de la pulpa amputada, sin afectar la pulpa radicular. 

 

Nakashima50 evaluó la respuesta de la pulpa dental de perros después de la 

colocación de BMP. El tejido remanente pulpar presentaba pequeños signos de 

inflamación pulpar transcurridos siete días. A las ocho semanas se observó dentina 

reparativa en el lugar de la amputación. 

 

 Dentro de las BMP se encuentran las proteínas osteogénicas humanas (HOP-1). 

Tienen la propiedad de inducir la formación de hueso y cartílago. La HOP-1 puede 

jugar un papel importante en la dentinogénesis y, cuando es combinada con matriz de 

colágeno, puede ser clínicamente eficaz como un agente de protección pulpar, al inducir 

la formación de dentina reparativa, y, además, el grosor de esta barrera puede estar 

determinado por la cantidad de HOP-1 que se deposita149. 

 

 También se estudiaron los efectos de las BMP-2, BMP-4 y matriz de colágeno 

en la regeneración y formación de dentina. Los resultados sugieren que BMP-2 y   

BMP-4 inducen la formación de osteodentina si son combinados con matriz de 

colágeno49. 
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 2.4.3.3 Hueso liofilizado 

 

 El hueso liofilizado es un material biocompatible que podría dar resultados 

favorables en el tratamiento de las pulpotomías48. Se ha utilizado en cirugía periodontal 

para los defectos óseos periodontales y en procedimientos de ortopedia y cirugía oral. 

Estudios clínicos e histológicos han mostrado la efectividad del hueso liofilizado en la 

regeneración del hueso y cemento en los defectos óseos. La pulpa y dentina son tejidos 

derivados del mesodermo, así, parece ser que el hueso liofilizado puede inducir la 

formación de una barrera calcificada sobre el lugar de amputación. 

 

 Fadavi y col.10, en un estudio histológico, realizaron pulpotomías con hueso 

liofilizado en dientes temporales y permanentes  de monos Cynomalagus. Al cabo de 12 

semanas se evaluó la respuesta pulpar y se comparó la eficacia del agente con el 

hidróxido de calcio y con el formocresol. Los resultados histológicos obtenidos con el 

hueso liofilizado fueron muy favorables durante el período de observación. A los tres 

meses fueron observadas barreras calcificadas por debajo del lugar de amputación en los 

dientes tratados con hueso liofilizado. Las células odontoblásticas presentaban un 

aspecto normal, apareciendo ocasionalmente células inflamatorias crónicas. El 

hidróxido de calcio mostró resultados muy similares a los del hueso liofilizado. No se 

observaron signos de reabsorción interna radicular. Sin embargo, esto podría ser debido 

al corto período de estudio, y es posible que el alto pH del hidróxido de calcio pueda 

iniciar la reabsorción interna después de un largo período de tiempo. En los dientes 

tratados con formocresol fue evidente la necrosis en el tejido que estaba en contacto 

directo con el agente. 
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2.4.3.4. Colágeno 

 

 Se ha utilizado el colágeno en el tratamiento de pulpotomía, ya que, al ser un 

material biológico, se pensó que podría favorecer la curación pulpar1, 47, 54. 

 

 Fuks y col.45 valoraron el proceso de pulpotomía en dientes permanentes jóvenes 

de monos a los que aplicaron una solución de colágeno enriquecido, obtenido de la piel 

de los propios monos. A los dos meses del tratamiento, los resultados histológicos 

indicaron que el 80% de los dientes tratados tenían pulpa vital, comparado con un 20% 

del grupo control. Un 73% mostraron la formación de un puente dentinario, mientras 

que en el grupo control sólo se apreció en un 30%. Más de la mitad de los dientes 

tratados con la solución de colágeno enriquecido no mostraron inflamación pulpar a los 

dos meses de la pulpotomía. Estos resultados no coinciden con los de un estudio 

posterior que realizaron los mismos autores46, donde emplearon una solución de 

colágeno comercial en las pulpotomías. A las dos semanas, un 76% de los dientes 

presentaron inflamación severa, con necrosis parcial o total. A las ocho semanas, más 

del 95% de los dientes mostraron signos de inflamación severa o necrosis. A las 24 

semanas había inflamación en un 24% y necrosis total en un 76%. Los autores pensaron 

que, como el colágeno es un constituyente integral de la dentina y de la matriz ósea, 

podría producir la dentinogénesis. Pero se comprobó que esto no es así, y que el 

colágeno era reabsorbido. Concluyeron que el colágeno comercial no tenía las mismas 

propiedades de curación pulpar que la solución de colágeno enriquecido. 
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2.4.4 Otros agentes 

 

 Se han utilizado otros agentes para el tratamiento de pulpotomía en dientes 

temporales. 

 

 

 2.4.4.1 Tetrandrine 

 

 Es un alcaloide con un gran espectro de propiedades antiinflamatorias150. Inhibe 

los mediadores de la inflamación celular y molecular, y está desprovisto en su mayor 

parte de efectos inmunosupresores y de efectos tóxicos secundarios151. 

 

 En un estudio realizado por Seow y col.150 utilizaron tetrandrine como agente de 

pulpotomía en dientes de perros. Evaluaron la respuesta pulpar que producía y la 

compararon con la del formocresol. Los resultados obtenidos mostraron que, a los tres 

días, un 25% de los dientes tratados con tetrandrine presentaron inflamación moderada 

localizada solamente en el tercio coronal y en el resto había poca inflamación o ausencia 

de ella. De los dientes tratados con formocresol, un 83,4% tenían inflamación severa o 

moderada en los tercios medio y coronal. A las seis semanas del tratamiento, del grupo 

tratado con tetrandrine, un 69% de los dientes mostraron poca o ninguna inflamación, y 

el resto ocupaba más de dos tercios. Estos resultados con tetrandrine han mostrado que 

posee efectos terapéuticos significativos en la pulpa dental, y producen una menor 

inflamación que otros agentes utilizados en las pulpotomías. 
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 2.4.4.2 Ácido hialurónico 

 

 Recientemente se ha estudiado la respuesta del tejido pulpar al ácido 

hialurónico, un glucosaminoglucano. 

 

 En un estudio realizado en dientes de rata, se aplicó una solución de ácido 

hialurónico de alto peso molecular después de la amputación de la pulpa cameral. Los 

resultados obtenidos mostraron la formación de dentina reparativa a los 30 y 60 días 

después del tratamiento152. 

   

 

2.4.4.3 Agregado de trióxido mineral 

  

El agregado de trióxido mineral es un nuevo material biocompatible que ha sido 

desarrollado principalmente en endodoncia153-155. Está indicado su uso en la 

apicoformación, la protección pulpar y la pulpotomía155. Se utiliza para formar una 

barrera apical en dientes con ápice abierto155. Favorece la formación de hueso, cemento, 

y puede facilitar la regeneración del ligamento periodontal sin provocar inflamación153. 

 

 El agregado de trióxido mineral es un polvo que consiste en partículas finas 

hidrofílicas que fraguan en presencia de humedad. La hidratación del polvo da lugar a 

un gel coloidal con un pH de 12,5 que se solidifica formando una estructura dura. El 

tiempo de fraguado del material es de unas cuatro horas aproximadamente153.  
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Es un cemento muy alcalino y se puede comparar al hidróxido de calcio en 

cuanto sus propiedades biológicas e histológicas. El material se mezcla con agua estéril 

o solución anestésica para dar una mezcla que sea manejable. Una vez que el material 

adquiere la consistencia adecuada, puede ser ya aplicado usando un transportador 

pequeño153. 

 

 Así, se puede usar como agente en las pulpotomías en dientes con ápices 

inmaduros cuando la pulpa dental ha sido expuesta, y debería ser mantenida la vitalidad 

de la pulpa. Este procedimiento está contraindicado en dientes con signos y síntomas de 

pulpitis irreversible153. 

  

En la técnica de pulpotomía, después de controlar el sangrado con bolitas de 

algodón, se mezcla el polvo con agua estéril y es llevado al lugar con un transportador 

de amalgama. Sobre esta mezcla se coloca un cemento provisional, para ser cambiado 

una semana después del tratamiento por un material definitivo155. 

 

 El agregado de trióxido mineral es un material prometedor con un gran futuro 

por delante, pero aún está en fase de experimentación y de valoración de los resultados 

obtenidos a más largo plazo. 
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 2.4.4.4 Ledermix 

 

 Otro material usado para el tratamiento de pulpotomía ha sido el Ledermix156. 

La pasta Ledermix es una preparación con efectos corticosteroides y antibióticos. 

Consiste en acetónido de triamcinolona y dimetilcloro de tetraciclina cálcica. 

 

 Ha sido usado frecuentemente en combinación con el hidróxido de calcio 

obteniendo un gran éxito156, 157. Así, Sazak y col.157 estudiaron el efecto pulpar usando 

Ledermix con hidróxido de calcio. Después de 7 y 30 días de tratamiento, se encontró 

inflamación con zonas de fibrosis y necrosis. A los 90 días no fue vista inflamación, 

encontrándose formación de dentina reparativa. 

 

 Tepel y col.158 estudiaron histológicamente el efecto de una combinación de 

corticoide y antibiótico (pasta Ledermix, Lederle, Wolfratshausen, Germany) en 

dientes primarios. Los resultados mostraron un infiltrado de células inflamatorias en el 

tejido periapical. También se vieron zonas de reabsorción inflamatoria y anquilosis. 

 

 A la vista de los resultados obtenidos con este material, se requieren  más 

estudios que demuestren su respuesta sobre el tejido pulpar. 
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2.5 ESTRUCTURA Y PATOLOGÍA DEL HÍGADO 

 

En el hígado se producen más de mil reacciones bioquímicas y su actividad 

alcanza todas las partes del cuerpo159. Es la glándula más grande del organismo. 

Representa una extensión del intestino, ya que embriológicamente se desarrolla a partir 

del endodermo, de donde también se deriva el epitelio que recubre internamente al 

intestino160. 

 

 

2.5.1 Estructura del hígado 

 

En cuanto a su estructura microscópica, la unidad funcional se considera el 

lobulillo hepático alrededor de la vena central, quedando los espacios portales en los 

vértices de un pentágono o hexágono; en estos espacios se localizan ramas de la vena 

porta, del sistema arterial hepático y los conductos biliares160. 

 

Los hepatocitos o células hepáticas se agrupan en cordones orientados, 

radialmente, de la vena central a los espacios portales. Entre una hilera y otra de células 

se encuentran los sinusoides por donde circula la sangre, y en el lado opuesto de los 

hepatocitos se localizan los espacios de Disse o canalículos, por donde circula la bilis 

del centro del lobulillo hacia la periferia160. 

 

El hígado posee doble circulación sanguínea; del 70 al 75% de la sangre depende 

del sistema portal proveniente del intestino, y  el 25% de la arteria hepática que aporta  
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básicamente oxígeno. Ambos sistemas vierten la sangre a los sinusoides, y para evitar el 

reflujo de sangre, existen esfínteres vasculares. La sangre portal y arterial recorre los 

sinusoides de la periferia hacia el centro del lobulillo llegando a la vena central. Los 

sinusoides hepáticos están cubiertos por las células de Kuffer que, además, tienen 

capacidad fagocítica160. 

 

La célula hepática es poligonal con un gran núcleo redondo y nucleolo 

prominente. La envoltura nuclear es una continuación del retículo endoplásmico rugoso 

y presenta abundantes ribosomas y poros160. 

 

Debido a su gran actividad metabólica, el hepatocito tiene en su citoplasma gran 

cantidad de organelos, abundan los túbulos del retículo endoplásmico liso conteniendo 

gránulos de glucógeno. El aparato de Golgi se orienta hacia el canalículo biliar y 

alrededor del núcleo. Las mitocondrias y los lisosomas son abundantes y se orientan 

hacia el sinusoide y el canalículo biliar160. 

 

El hígado participa en gran cantidad de funciones metabólicas, entre las que 

destacan: 

 

- Formación y secreción de bilis. 

- Formación y almacenamiento de glucógeno. 

- Desaminación de aminoácidos y formación de urea. 

- Síntesis de ácidos grasos. 

- Oxidación y fosforilación de grasas. 
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- Almacenamiento de vitaminas y minerales. 

- Destoxificación de purinas, porfirinas y amoniaco. 

- Destrucción de eritrocitos viejos o defectuosos. 

- Síntesis de proteínas plasmáticas. 

- Destrucción de esteroides. 

- Formación de protrombina y factores de coagulación. 

- Destoxificación de pigmentos vegetales. 

 

 

2.5.2 Patología del hígado 

 

Hay gran cantidad de agentes hepatotóxicos que pueden producir trastornos 

degenerativos, necrosis y fibrosis, dependiendo de la dosis y tiempo de exposición160. 

 

La degeneración albuminosa e hidrópica son términos utilizados para describir 

cambios microscópicos en células que se han dañado por hipoxia o procesos tóxicos. 

Además de la poca especificidad de esta lesión, se confunde con cambios autolíticos. 

Microscópicamente puede caracterizarse por: alteraciones de superficie, dilatación del 

retículo endoplásmico, atrocitosis, hinchazón mitocondrial e inclusiones 

intracitoplasmáticas de contenido diverso. 

 

La necrosis de las células hepáticas sigue el mismo patrón que en otros tejidos, 

sin embargo, los hepatocitos por su localización y actividad metabólica están 

particularmente predispuestos a este proceso irreversible. 
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Según su distribución en el hígado y su extensión, la necrosis hepática se ha 

clasificado de las siguientes formas: 

 

- Necrosis focal. Se observa un puntilleo blanquecino de tamaño variable, tanto 

en la superficie como en el corte. 

 

- Necrosis periportal. Es la muerte de hepatocitos adyacentes a los espacios 

portales. Además de la necrosis, es frecuente observar hiperplasia en los conductos 

biliares. 

 

- Necrosis masiva. Es la muerte de todas las células de un lobulillo, en tanto las 

células de otros lobulillos permanecen intactas. Macroscópicamente el hígado adquiere 

un aspecto de mosaico con áreas deprimidas y enrojecidas, producto de la necrosis con 

sangre ocupando el lugar del tejido muerto.  

 

Cuando el agente tóxico persiste por tiempo prolongado o cuando el daño es 

repetitivo, se puede producir además de la reacción inflamatoria crónica la fibrosis 

hepática (cirrosis). El parénquima hepático reacciona con la multiplicación de 

hepatocitos en forma nodular o difusa, fenómeno conocido como hiperplasia.160 

Microscópicamente hay desorganización de los cordones celulares, variación en el 

tamaño celular, cierto grado de degeneración y necrosis de hepatocitos e hiperplasia de 

conductos biliares.  
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2.5.3 Pruebas de laboratorio para el diagnóstico de las enfermedades 

hepáticas y valoración de la lesión hepática 

 

Existen determinadas pruebas diagnósticas de laboratorio que pueden confirmar 

cualquier lesión en el hígado. 

 

Las pruebas bioquímicas pueden agruparse en cuatro categorías que casi siempre 

se emplean en conjunción unas con otras. Estas categorías son: 

 

1) Pruebas para el reconocimiento de las ictericias 

 

Tres son las causas básicas de la ictericia: la formación excesiva de bilirrubina 

libre, una enfermedad difusa de las células hepáticas y la obstrucción del flujo biliar. A 

veces se puede obtener una indicación de la patogénesis de la ictericia, examinando el 

suero sanguíneo y la orina.  

 

En el suero, la concentración de bilirrubina total se puede elevar. En la orina, la 

concentración de bilirrubina conjugada aumentará paralelamente a su concentración en 

el suero. 

 

En la ictericia hemolítica, la casi totalidad de la bilirrubina sérica está sin 

conjugar, ya que la liberación masiva de pigmento en el plasma produce sencillamente 

una inundación masiva del hígado159. 
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En la enfermedad difusa de las células hepáticas, los hepatocitos lesionados se 

caracterizan por presentar una disminución de su capacidad de admisión de la 

bilirrubina libre y tienen una mayor tendencia a la fuga de la bilirrubina conjugada hacia 

la sangre. Esto lleva a igualar las concentraciones de bilirrubina libre y conjugada en el 

suero. 

 

En la obstrucción del flujo biliar, el efecto más importante es el retorno de la 

bilirrubina conjugada a la sangre, lo que produce una elevación masiva de su 

concentración sérica acompañada sólo por una elevación inicial muy ligera de la 

concentración de bilirrubina libre159. 

 

2) Pruebas para detectar la colestasis en ausencia de ictericia 

 

En las colestasis leves o medianas la concentración de bilirrubina sérica puede 

estar sólo ligeramente elevada. Existen dos análisis de enzimas séricos muy útiles y 

ampliamente utilizados para esta confirmación. 

 

La fosfatasa alcalina  hepática (AP) es un enzima producido tanto por los 

hepatocitos como por las células epiteliales del conducto biliar, y que durante la 

colestasis penetra en el suero en cantidades muy apreciables, hasta elevar su actividad 

30 veces sobre sus valores normales. 

 

El enzima γ-glutamil-transpeptidasa (GGT) se forma en el tracto biliar y en la 

zona canalicular de los hepatocitos y durante la colestasis pasa en gran cantidad al  
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suero. El GGT sérico es, por sí sólo, un indicador útil y relativamente específico de la 

colestasis159. 

 

3) Pruebas para determinar la lesión de los hepatocitos 

 

Cuando los hepatocitos están lesionados, se produce una pérdida de enzimas 

intracelulares hacia la sangre. Una elevación significativa de la actividad sérica de estos 

enzimas es un índice útil en el diagnóstico y tratamiento de las afecciones hepáticas. 

Los análisis enzimáticos más comunes son los siguientes: 

 

La alanina aminotransferasa (ALT) es un enzima citosómico y un indicador 

específico de la lesión hepática. 

 

El aspartato aminotransferasa (AST) es un enzima mitocondrial y por tanto un 

indicador de la necrosis hepática. 

 

La glutamato deshidrogenasa (GLDH) parece ser un enzima muy útil en todas 

las especies como indicador específico del daño de los hepatocitos. 

 

Estas pruebas indican la  presencia de una lesión hepática. El trastorno o la 

lesión pueden ser el resultado de cualquier situación que produzca hipoxia hepática, por 

una intoxicación directa, o como consecuencia de una inflamación o neoplasia del 

hígado159. 
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4) Pruebas para la valoración de la cantidad de parénquima funcional 

 

Este tipo de pruebas es habitual para ayudar a la prognosis, en el caso de las 

enfermedades hepáticas crónicas avanzadas.  

 

El análisis de los ácidos biliares en el suero puede convertirse en una técnica útil 

para conocer la cantidad de parénquima hepático funcional. Los ácidos tienden a 

acumularse en la sangre cuando el hígado es incapaz de extraerlos de la sangre portal 

para su excreción. 

 

La concentración de amoníaco en sangre también puede usarse como indicador  

aproximado de la cantidad de masa hepática destruida o de un flujo sanguíneo 

inadecuado. El amoníaco absorbido del intestino se elimina con facilidad de la sangre 

portal si el hígado está sano, pero, cuando está enfermo, éste puede llegar hasta la 

circulación general. 

 

Como el hígado es el único órgano capaz de sintetizar la albúmina sérica, la 

valoración de ésta puede, en ocasiones, ser bastante útil. No obstante, los valores de 

albúmina sérica no se reducen hasta que no está afectado por lo menos el 80% del 

parénquima, por ello si la albúmina sérica da valores normales, significa que al menos el 

20% de la masa hepática es todavía funcional en relación con su capacidad de síntesis 

de las proteínas159. 
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2.6 LA RATA COMO MODELO ANIMAL EN ESTUDIOS DE 

EXPERIMENTACIÓN EN TRATAMIENTOS PULPARES 

 

 

 La continua aparición de nuevos fármacos en los tratamientos pulpares ha 

motivado la realización de estudios para evaluar la toxicidad local y sistémica de los 

mismos, así como para valorar su efectividad. Previamente a la aplicación de un nuevo 

fármaco en el ser humano, es imprescindible la realización de estudios experimentales 

en animales de laboratorio bajo unas condiciones controladas, para conocer su actividad 

farmacológica, sus efectos tóxicos y su farmacocinética (absorción, distribución, 

metabolización y eliminación)161. 

 

 En la actualidad, la rata es uno de los animales de experimentación más 

utilizado. Su reducido tamaño y el bajo coste de cría, alimentación y alojamiento 

permiten realizar estudios a gran escala162. Existen otras especies que también se han 

utilizado en la investigación dental: hámsters, conejos, perros, gatos, cerdos y monos. 

 

 Son varias las razas de ratas, entre las que destacan: Sprague-Dawley, Wistar y 

Long-Evans. En nuestro estudio se utilizó la rata Sprague-Dawley. Esta raza se 

caracteriza por presentar una cabeza delgada y cola larga, tamaño mediano, crecimiento 

rápido, prolífica, dócil y fácil de manejar, y susceptible a las infecciones respiratorias163. 

Las ratas son animales monofiodontos, es decir, que sólo poseen una dentición, carecen, 

pues, de dientes temporales. Cada hemiarcada consta de un incisivo y tres molares164 

(Figura 2.2). 
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                             Fig. 2.2 Arcada superior de rata Sprague-Dawley. 

 

 

 

Debido al pequeño tamaño de sus dientes, es necesario desarrollar un método 

que nos permita trabajar con ellas. Berman y Massler125 describieron una técnica para la 

realización de las pulpotomías en los primeros molares maxilares de rata, y encontraron 

que, al acceder desde la superficie oclusal del molar, se conseguía una exposición mejor 

controlada en términos de tamaño y profundidad y con mejor retención del material de 

obturación que si accedía desde la superficie mesial. Debido a que los primeros molares 

mandibulares quedan en la profundidad del suelo de la boca, su acceso es prácticamente 

imposible, por lo que nos vemos limitados a trabajar únicamente en los primeros 

molares maxilares. 

  

En la actualidad, son cada vez más los trabajos de investigación animal, por lo 

que se hace indispensable una normativa que regule estos estudios y en la que se 
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establezcan las condiciones éticas y legales. Nuestro estudio se ha realizado conforme a 

la legislación siguiente:  

 

- Real Decreto 223/1988, de 14 de marzo, sobre protección de los animales 

utilizados para experimentación y otros fines científicos. 

- Orden Ministerial de 13 de octubre de 1989 por la que se establecen las normas 

de registro de los establecimientos de cría, suministradores y usuarios de animales de 

experimentación de titularidad estatal, así como la autorización para el empleo de 

animales en experimentos, en desarrollo del Real Decreto 233/1988, de 14 de marzo. 

- Disposición General de la Jefatura del Estado: Instrumento de Ratificación del 

Convenio Europeo sobre protección de los animales vertebrados utilizados con fines 

experimentales y otros fines científicos, hecho en Estrasburgo el 18 de marzo de 1986. 

 

Las ratas proceden del Servicio de Animales de Laboratorio de la Universidad 

de Murcia, cuyo número de registro es 30030-2AB en el Ministerio de Agricultura, 

Pesca y Alimentación, como centro usuario en la actividad de cría. (Según Orden de 13 

de octubre de 1988). 

 

Hay que tener en cuenta las condiciones en las que se trabaja con el animal de 

experimentación165. Así, las condiciones de mantenimiento de las ratas en el servicio de 

Animales de Laboratorio de la Universidad de Murcia son las siguientes: 

 

• Local de alojamiento 
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- Techos, paredes y suelo con pintura epoxi, resistentes de superficie lisa, 

impermeable y fácilmente lavable. 

- Control para evitar el paso de insectos y otros animales intrusos. 

- Salas sin ventanas para controlar el fotoperiodo. 

- Habitación de ratas independiente de otras especies. 

 

• Condiciones ambientales 

 

- Ventilación adecuada, el aire tiene de 15 a 20 renovaciones por hora. 

- El sistema de ventilación está proyectado de tal manera que se evitan las 

condiciones de aire nocivas. 

- Está totalmente prohibido fumar en los locales donde haya animales y 

dependencias cercanas a ellos. 

- Temperatura entre 20 y 24º C. El sistema enfría o calienta automáticamente el 

aire según las necesidades climáticas. La temperatura del ambiente tiene un control 

preciso, ya que es un factor físico que afecta profundamente al metabolismo de todos 

los animales. 

- Se mantiene el nivel de humedad relativa al 55% ± 10%. Las variaciones 

extremas de humedad relativa afectan desfavorablemente a la salud y al bienestar de los 

animales. 

- Fotoperiodo controlado, ciclo de 12 horas de luz y 12 de oscuridad. En caso de 

corte de energía eléctrica se dispone de un grupo electrógeno de emergencia. Intensidad 

luminosa por debajo del nivel perjudicial para estos animales que, por tratarse de una 

especie albina, tienen una gran sensibilidad a la luz. 
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- Control de ruidos que puedan alterar el bienestar o causarles estrés. 

 

• Cuidados 

 

- Pienso completo para ratas de experimentación con alto contenido en vitamina 

C, y suministrado a libre disposición. Controlado microbiológicamente y en su 

composición mediante análisis periódicos por parte de la empresa. 

- El agua procede de la red pública y suministrada ad libitum. 

- Jaulas de acero inoxidable con suelo perforado y bandeja recolectora con 

serrín. Aunque el animal no está en contacto con el lecho, el serrín es absorbente, no 

tóxico y libre de polvo, de agentes infecciosos, parásitos o cualquier otra forma de 

contaminación.
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3- HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

 

3.1 HIPÓTESIS 

 

 

1- Las pulpotomías con hueso liofilizado pueden ofrecer resultados 

prometedores, presentando una histología pulpar con menor inflamación que 

las pulpotomías con formocresol. 

 

2- La realización de pulpotomías con hueso liofilizado no supone un riesgo de 

toxicidad hepática en el modelo experimental. 
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3.2 OBJETIVOS 

 

 

1- Evaluar la respuesta pulpar en dientes de rata cuando el hueso liofilizado es 

usado como agente de pulpotomía. 

 

2- Comparar histológicamente la respuesta pulpar en los grupos tratados con 

hueso liofilizado con la respuesta pulpar de los grupos tratados con 

formocresol. 

 

3- Analizar si existen diferencias significativas para cada una de las variables 

pulpares estudiadas entre los dos grupos de tratamiento. 

 

4- Evaluar los cambios histológicos del tejido hepático producidos al realizar 

pulpotomías con formocresol y con hueso liofilizado. 

 

5- Analizar si existen diferencias significativas de la variable degeneración 

hepática entre los dos grupos de tratamiento. 
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4- MATERIAL Y MÉTODO 

 

 

4.1 MATERIAL 

 

El material que se utilizó para este estudio fue el siguiente:  

 

- 60 ratas, hembras, raza Sprague-Dawley de peso aproximado 150-250 gramos. 

- Material de anestesia: Ketamina (Ketolar, Parke Davis, Warner-Lambert 

Company. Morris Plains, N.J.,USA) 

- Material de operatoria: instrumental, fresas de contraángulo (H7-008, Komet, 

GmbH &Co KG, Lemgo, RFA), limas de endodoncia, puntas de papel, jeringa, guantes, 

mascarillas, algodón y gasas estériles. 

- Formocresol (fórmula de Buckley) diluido al 20%. 

- Oxido de zinc y eugenol  

- Hueso liofilizado (Allo Source. Denver, CO 80231) 

- Suero fisiológico 

- Agua destilada 

- Amalgama (Synalloy, Ternaire 94152 Rungis, France) 

- Mesa operatoria 

- Material operatorio de alta velocidad  

- Vibrador de amalgama 

- Formol al 10% 
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- Acido fórmico (Probus) 

- Acido clorhídrico (Panreac) 

- Eter dietílico (Panreac) 

- Material de histología: alcohol, tolueno, xilol, eucaliptol, parafina, hematoxilina, 

eosina, medio para el montaje y casetes. 

- Procesador de tejidos histológicos (Leica TP 1050) 

- Batería de parafina (Leica EG 1160) 

- Microscopio óptico (LEICA RM 2155) 

- Cámara de fotos (NIKON FX-35 A) 

- Material informático (Kronoss Pentium/166 1.6/16/SUGA PCI) 

 

 

4.2 MÉTODO 

 

 4.2.1 Procedimiento clínico 

  

La muestra de este estudio estaba formada por 60 ratas de raza Sprague-Dawley, 

hembras, cuyo peso oscilaba entre 150 y 250 gramos. El tratamiento se realizó en el 

primer molar superior derecho e izquierdo de cada una de las ratas, siendo un total de 

120 dientes tratados. 

 

 Se establecieron seis grupos, según el agente utilizado y el tiempo de evolución 

de la muestra ( 30 días, 45 días y 60 días). Cada uno de ellos estaba formado por 10 

ratas, a las cuales se les realizó el tratamiento de exposición pulpar con formocresol 
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seguido de una base de óxido de zinc-eugenol, y la otra mitad se trataron con hueso 

liofilizado seguido también de la colocación de óxido de zinc-eugenol. El tratamiento 

fue efectuado en todos los casos por el mismo operador. 

 

 

 La distribución de las  ratas en tiempos de evolución y tratamiento se presenta en 

la siguiente tabla: 

 

Tratamiento/tiempo        30 días        45 días        60 días 

  Formocresol        10        10        10 

Hueso liofilizado        10        10        10 

 

 

 

 La distribución de dientes en tiempos de evolución y tratamiento es la siguiente: 

 

Tratamiento/tiempo        30 días        45 días        60 días 

  Formocresol        20        20        20 

Hueso liofilizado        20        20        20 

 

  

 

 

Al ser un diseño con datos apareados, es decir, la misma rata o ratas parecidas 

(igual edad, sexo, peso y especie) sufren todos los tratamientos experimentales, cada 
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rata se convierte en su propio control. Este tipo de diseño nos permite comparar 

directamente los tratamientos en estudio, a diferencia de un diseño con datos 

independientes en el que se requiere un grupo control. 

 

 Para ver el potencial efecto tóxico de los materiales empleados, se decidió el 

estudio histológico del hígado de las ratas. De cada intervalo de tiempo (30, 45 y 60 

días), se escogieron cinco hígados. Se estudió un grupo control en el que no se hizo 

ningún tratamiento de pulpotomía para poder valorar  y comparar los posibles cambios 

que se pudieran observar en el hígado. Así, cinco ratas, que no fueron sometidas a 

ningún tratamiento dental, fueron sacrificadas a los 30 días, otras cinco a los 45 días y 

otras cinco a los 60 días, para el posterior estudio histológico del hígado. La 

distribución de los hígados en grupos, según el tratamiento y tiempos de evolución, se 

presenta en la siguiente tabla: 

 

Tratamiento/tiempo        30 días        45 días        60 días 

  Formocresol        5        5        5 

  Hueso liofilizado        5        5        5 

  Control        5        5        5 
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Las ratas se anestesiaron con inyección intramuscular de Ketamina (Ketolar) a 

dosis de 30 mgr/Kgr y fueron colocadas en una tabla operatoria (figura 4.1 y 4.2) 

 

  

Fig. 4.1 Anestesia con inyección intramuscular. Fig. 4.2 Fármaco utilizado en la anestesia. 

 

 

 

La lengua y la mucosa yugal se separaron del campo operatorio. Para la apertura 

de la cavidad se utilizó una fresa piriforme de tungsteno de pequeño tamaño, H7-008 

Komet (figura 4.3), y se siguió el protocolo descrito por Cortés que a continuación se 

detalla166.  

 

 

      Fig. 4.3 Contraángulo con fresa H7-008. 
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El acceso a la cámara pulpar se hizo desde la superficie oclusal (figura 4.4). 

            

   Fig.4.4 Acceso a la cámara pulpar del primer molar superior derecho desde la superficie oclusal. 

 

El exceso de sangrado fue controlado mediante puntas de papel (figura 4.5 y 

4.6).  

 

     
 
Fig. 4.5 Puntas de papel utilizadas   Fig.4.6 Aplicación de punta de papel en la cavidad. 
para el control del sangrado. 
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Algunas exposiciones no sangraron o lo hicieron muy débilmente. Después de 

hacer la exposición pulpar, la pulpa cameral se eliminó con la fresa y, si quedaba algún 

resto de pulpa, se eliminó con una lima de endodoncia de diámetro 50 (figura 4.7).  

 

         

 Fig. 4.7 Limas de endodoncia utilizadas para eliminar resto de tejido pulpar. 

 

La irrigación durante el tratamiento se hizo con una pequeña jeringa con agua 

destilada. 

 En el caso de los dientes tratados con formocresol, se aplicó el agente diluido al 

20% durante 5 minutos, con una punta de papel, tal como describieron Massler y 

Mansukhani77 (figura 4.8).  

 

 

Fig.4.8 Aplicación de punta de papel con formocresol. 
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El formocresol diluido se preparó según Morawa y col.2; se mezclaron 

previamente  tres partes de glicerina con una parte de agua destilada. Posteriormente, a 

cuatro partes de la solución anterior se le añadió una parte de formocresol de Buckley 

(19% de formaldehído, 35% de cresol, 25% de glicerina y 21% de agua). 

 

 Para los grupos tratados con hueso liofilizado, al tratarse de un material 

biocompatible, se preparó una mezcla de éste con suero fisiológico para su mejor 

manipulación, obteniéndose una pasta que se aplicó sobre la exposición pulpar con 

ayuda de una espátula – atacador (figura 4.9 y 4.10). 

          

 

                   

       Fig. 4.9 Hueso liofilizado en              Fig. 4.10 Aplicación del hueso liofilizado sobre la exposición    
       combinación con suero fisiológico.        pulpar. 
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Después de la colocación de ambos materiales, se aplicó la base de óxido de 

zinc-eugenol (proporción polvo/líquido 2:1) sin presionar excesivamente (figura 4.11 y 

4.12).  

 

 

      
Fig. 4.11 Colocación de la             Fig. 4.12 Base de óxido de zinc-eugenol.  

base de óxido de zinc-eugenol. 

 

 

La cavidad fue obturada con amalgama para evitar las filtraciones y la pérdida 

de la base (figura 4.13 y 4.14). 

 

  

Fig. 4.13 Colocación de la obturación de                 Fig. 4.14 Obturación de amalgama en primer molar  

amalgama.      maxilar superior derecho. 

 

 

 

 



                                                                                                                            MATERIAL Y MÉTODO                                                                                                                        

 100 

Los animales permanecieron durante el tiempo del estudio en una sala del 

animalario del Campus de Espinardo de la Universidad de Murcia, a una temperatura de 

20-25 Cº, con una humedad del 60-65 % y con ciclos de luz/oscuridad de 12 horas 

diarias. Posteriormente las ratas fueron sacrificadas a los 30, 45 y 60 días. La muerte del 

animal se produjo por una sobredosis con éter y se tomaron muestras de los molares 

tratados y del tejido hepático. 

 

4.2.2 Procedimiento histológico 

  

 Una vez sacrificadas las ratas, se realizó la disección de la hemimaxila y del 

hígado, para proceder a su estudio histológico. 

 

Posteriormente se fijaron en una solución de formol al 10%. La fijación tiene el 

objetivo de preservar las estructuras tisulares y celulares de tal forma que muestren el 

mayor parecido posible a su estado in vivo. La fijación con formol no causa una pérdida 

en el volumen de los tejidos blandos, pero en la deshidratación posterior con alcohol, y 

al embeberlo en parafina, pueden aparecer contracciones en los tejidos. 

 

Las muestras de las secciones de hemimaxila fueron descalcificadas en una 

solución de ácido fórmico y ácido clorhídrico (1000 ml de agua destilada, 202 ml de 

ácido clorhídrico, 253 ml de ácido fórmico, 1.356 ml de agua destilada). La 

descalcificación es un apartado que dificulta la técnica histológica en los tejidos duros 

(calcificados). Se realiza con soluciones ácidas, que resultan agresivas al tejido, y, por 

tanto, se requiere el tiempo preciso sin excedernos. 
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 Una vez descalcificadas las muestras se lavaron con agua abundante y se 

incluyeron en parafina, con la finalidad de dar dureza a la muestra para ser cortada en 

láminas de cuatro micras. Como la parafina no se mezcla con el agua, es imprescindible 

retirar el agua existente en la muestra fijada, y para ello se realiza la deshidratación. Se 

procede entonces a colocarla en soluciones acuosas de concentraciones crecientes de 

etanol (50, 70, 80, 90, 95 y 100%). 

 

Una vez deshidratada se procedió a su aclaramiento, es decir, a la sustitución del 

agente deshidratante por otro, llamado líquido intermedio, que es miscible con el medio 

de inclusión. Utilizamos para ello el xilol, que posteriormente sustituimos por parafina. 

Finalmente se procedió a la fabricación del bloque sólido que contiene la muestra que se 

va a estudiar con el microscopio. Para ello se utilizaron moldes en los que colocamos la 

muestra histológica y rellenamos con parafina líquida, para luego dejar enfriar y 

permitir la solidificación completa del bloque. 

 

A continuación se realizan los cortes con un microtomo de un grosor de cuatro 

micras. Se dejaron los cortes por flotación en agua a 37ºC, y se recogieron con un 

portaobjetos, dejándose secar en una estufa a dicha temperatura. 

 

 

Más tarde se procedió a la coloración de la preparación y el primer paso fue la 

desparafinación, es decir, la eliminación de la parafina con xilol. Posteriormente, se 

procedió a su hidratación mediante soluciones decrecientes de etanol y, como paso final, 

agua destilada. La tinción se realizó con hematoxilina y eosina. La hematoxilina es un 

colorante de carácter básico, que colorea las estructuras ácidas de las células y tejidos; 
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dichas estructuras se denominan basófilas (el núcleo celular o acúmulos de ácidos 

nucleicos, como los ribosomas). La eosina es un colorante de carácter ácido y colora las 

estructuras llamadas eosinófilas o acidófilas (el citoplasma celular o algunos organelos, 

como las mitocondrias). Para realizar esta coloración, en primer lugar, se introdujeron 

los cortes en una cubeta con hematoxilina, se lavaron en agua corriente y luego en agua 

destilada, y a continuación con eosina durante aproximadamente un minuto. Finalmente, 

se lavaron los cortes en agua destilada, se deshidrataron en soluciones crecientes de 

etanol, se aclararon con xilol y se cubrieron con el portaobjetos depositando 

previamente unas gotas de medio de montaje. Con la tinción de hematoxilina-eosina los 

núcleos celulares se ven de color azul y el citoplasma de color rosa-anaranjado. 

 

 Las muestras de hígado, una vez fijadas con formol al 10%, se incluyeron en 

parafina con la misma técnica descrita anteriormente, para después realizar su tinción 

con hematoxilina-eosina. 
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4.2.3 Análisis histológico 

 

 Las muestras obtenidas se evaluaron en el microscopio óptico para determinar la 

respuesta pulpar y la hepática frente a los agentes empleados en las pulpotomías. 

 

La evaluación histológica fue realizada por un anatomo-patólogo, que en todos 

los casos fue el único observador.  

 

En la valoración histológica de los dientes se analizó el tercio superior, el tercio 

medio y el tercio inferior de la pulpa radicular. 

 

Para evaluar la respuesta del tejido pulpar a los medicamentos empleados, se 

tuvieron en cuenta los criterios de Horsted y col.167, modificados por Fuks y col.41 que  

fueron los siguientes: 

 

 

A) Grado de inflamación 

0-  Ninguna, pulpa vital sin inflamación. 

1- Leve, pocas células inflamatorias.  

2- Moderada, inflamación y trastornos circulatorios que afectan a la 

totalidad de la pulpa. 

3- Severa, inflamación y trastornos circulatorios que afectan a la totalidad 

de la pulpa, también se incluyen los dientes con necrosis parcial. 
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B) Necrosis pulpar 

o-  Ausencia de necrosis. 

1- Necrosis total. 

 

C) Fibrosis 

0- Ausencia de fibrosis. 

1- Presencia de fibrosis en la pulpa. 

 

D) Puente dentinario y dentina reparativa 

0- Presencia de puente dentinario y dentina reparativa. 

1- Ausencia de puente dentinario y dentina reparativa. 

  

E) Presencia y regularidad de la capa odontoblástica 

0- Capa regular de odontoblastos. 

1- Capa irregular de odontoblastos. 

2- Ausencia de la capa de odontoblastos. 

 

La respuesta del tejido hepático se evaluó según el grado de degeneración 

celular, según los criterios utilizados por Trigo160: 

 

0- No degeneración. 

1- Degeneración leve. 

2- Degeneración moderada. 

3- Degeneración severa. 
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4.2.4 Método estadístico 

 

Se ha realizado una estadística descriptiva de cada variable, obteniéndose los 

parámetros descriptivos: media y desviación típica168. 

 

La comparación entre grupos se ha realizado aplicando un análisis de varianza 

con medidas repetidas, relativo a un diseño factorial jerarquizado, considerando como 

factores principales los tratamientos, los tiempos y los tercios. Así se pudo determinar si 

existían diferencias estadísticamente significativas entre los grupos. 

 

El análisis de la degeneración se corresponde con un análisis de varianza de dos 

factores complementados con comparaciones de igualdad de pares de medias por el 

método de la mínima diferencia significativa, pero con la corrección de Bonferroni. 

 

Se ha empleado un nivel de significación del 5%. 

 

Para el análisis estadístico de los resultados se utilizó el programa estadístico 

BMDP. 
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5- RESULTADOS 

 

 

5.1 OBSERVACIÓN HISTOLÓGICA 

 

5.1.1 Tejido dentario 

 

 Se estudiaron con microscopio óptico las muestras dentarias tratadas con 

formocresol y hueso liofilizado al cabo de 30, 45 y 60 días de su realización (figuras 5.1 

y 5.2). 

 

 

 

Fig. 5.1 Muestra histológica de un corte sagital de un primer molar superior de rata sin 

tratamiento pulpar. Técnica por descalcificación. H&E, 4X. 

Esmalte 

Dentina 

Pulpa coronal 

Hueso alveolar 

Pulpa radicular 

Foramen apical 
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Fig.5.2 Corte histológico de la raíz de un primer molar superior de rata pulpotomizado. Se observa la 

exposición pulpar realizada. Técnica por descalcificación. H&E, 4X. 

 

 

5.1.1.1 Formocresol y base de óxido de zinc- eugenol 

 

 En este grupo experimental, 57 de los 60 dientes tratados fueron evaluados 

histológicamente. Los tres dientes restantes se perdieron durante el tratamiento. Uno de 

los fracasos correspondió al grupo de 60 días y la causa fue la pérdida de la amalgama y 

de la base, provocando una destrucción coronaria y reabsorción ósea. La valoración 

histológica de este diente mostraba, en el lugar de la exposición, una amplia zona de 

necrosis, y por debajo un tejido con poca estructura celular, así como calcificaciones 

distróficas y ausencia de regularidad en la capa de odontoblastos (figura 5.3). 
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Fig. 5.3 Microfotografía de la pulpa radicular 60 días después del tratamiento con formocresol. Pérdida 

parcial de la restauración. Calcificaciones distróficas. Técnica por descalcificación. H&E, 10X. 

 

   

 El segundo y tercer fracaso correspondía al grupo de 30 días y fue debido a la 

muerte del animal durante la primera semana después del tratamiento. 

 

 Después de 30 días de tratamiento con formocresol y base de óxido de zinc-

eugenol, lo más característico fue encontrar una zona de necrosis, inmediatamente por 

debajo del lugar de amputación, seguida de una inflamación aguda, con presencia de 

polimorfonucleares y linfocitos en menor número. En el tercio medio apareció un 

proceso inflamatorio moderado, con una zona de poca estructura celular acompañada, 

en algunas de las muestras, con zonas de fibrosis.  
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En el tercio inferior, el proceso inflamatorio era de menor intensidad, 

manteniéndose la capa odontoblástica regular (figura 5.4). 

 

 

Fig. 5.4 Respuesta histológica de la pulpa radicular 30 días después del tratamiento con formocresol. 

Véase el material de obturación (óxido de zinc-eugenol), una zona superficial de fijación y de necrosis, y 

finalmente un infiltrado inflamatorio con leucocitos polimorfonucleares. Técnica por descalcificación. 

H&E, 40X. 

 

A los 45 días, se apreció una progresión de la inflamación hacia el tercio 

inferior. La capa odontoblástica era irregular en el tercio medio y regular en el tercio 

inferior (figura 5.5). 

 

Fig. 5.5 Respuesta histológica de la pulpa radicular 45 días después del tratamiento con formocresol. 

Véase la irregularidad de la capa de odontoblastos en el tercio medio radicular. Técnica por 

descalcificación. H&E, 20X 

 



                                                                                                                                              RESULTADOS                                                                                                                                                                                                                                     

 111 

 A los 60 días, apareció más inflamación en  el tercio inferior y la capa 

odontoblástica era irregular. En pocas muestras se vio la formación de dentina 

reparativa junto con calcificaciones distróficas (figura 5.6). 

 

 

Fig. 5.6 Respuesta histológica de la pulpa radicular 60 días después del tratamiento con formocresol. 

Necrosis parcial del tercio inferior y calcificaciones distróficas. Técnica por descalcificación. H&E, 10X. 

 

 

 

 5.1.1.2 Hueso liofilizado y base de óxido de zinc-eugenol  

 

 De los 60 dientes que se disponían para el estudio histológico, tres dientes se 

perdieron. Uno de ellos, correspondiente al grupo de 45 días, fue debido a un fallo en el 

procesado de la muestra para su histología. Los otros dos, pertenecientes al grupo de 60 

días, fueron debidos a la muerte del animal durante la semana siguiente al tratamiento. 
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A los 30 días, la mayoría de los cortes, aunque con pequeñas variaciones, 

presentaban por debajo del lugar de amputación un tejido con inicio de calcificación, 

ligera inflamación en el tercio medio, con proliferación de fibroblastos y un entramado 

de fibras de colágeno. Esta inflamación moderada iba disminuyendo hacia el tercio 

inferior, siendo la capa odontoblástica regular (figura 5.7). 

 

 

Fig. 5.7 Microfotografía de la pulpa radicular 30 días después del tratamiento con hueso liofilizado. 

Tercio medio e inferior de la pulpa radicular sin inflamación y capa de odontoblastos regular. Técnica 

por descalcificación. H&E, 10X. 
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A los 45 días, apareció una barrera cálcica completa o parcial por debajo del 

lugar de la exposición. La capa de odontoblastos era irregular en el tercio medio. El 

tercio inferior permanece vital, con ocasional inflamación celular visible y presencia de 

dentina reparativa a lo largo de las paredes del conducto radicular (figura 5.8). 

 

 

 

Fig. 5.8 Microfotografía de la pulpa radicular 45 días después del tratamiento con hueso liofilizado. 

Reacción inflamatoria y dentina reparativa en las paredes. Técnica por descalcificación. H&E, 20X. 
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A los 60 días, el patrón que nos encontramos fue parecido al anterior, con 

formación de dentina reparativa a lo largo del canal y presencia de puente dentinario en 

algunas de las muestras (figura 5.9). 

 

 

 

Fig. 5.9 Microfotografía de la pulpa radicular 60 días después del tratamiento con hueso liofilizado. 

Formación de puente dentinario en el tercio superior. Técnica por descalcificación. H&E, 20X. 
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5.1.2 Tejido hepático 

 

 Posteriormente, se procedió al estudio histológico de las muestras de tejido 

hepático de los diferentes grupos. La evaluación de las muestras la realizó un 

anatomopatólogo, que en todos los casos fue el único observador. 

 

 No se apreció ninguna lesión característica que indicara daño hepático en 

ninguno de los grupos estudiados. Únicamente se apreció un ligero grado de 

degeneración celular, con presencia de agua en el citoplasma del hepatocito, aunque se 

puede considerar una alteración inespecífica (figuras 5.10, 5.11 y 5.12). 

 

 

 

   Fig. 5.10 Corte histológico del hígado de una rata sin tratamiento dental. H&E, 10X. 
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Fig. 5.11 Corte histológico de una muestra del grupo de formocresol de 45 días. Obsérvese la presencia 
de degeneración leve en el citoplasma de los hepatocitos. H&E, 10X. 
 

 

Fig. 5.12 Corte histológico del hígado de una muestra del grupo de hueso liofilizado de 45 días. 

 No se observan cambios indicativos de lesión del hepatocito ni de degeneración. H&E, 10X. 

  

 

No se observaron diferencias histológicas  entre los grupos de estudio frente al 

grupo control. 
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5.2 ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 

 

 5.2.1 Grado de inflamación 

 

 En la tabla 5.1 se muestran los valores de inflamación en el 1/3 

superior medio e inferior de los seis grupos estudiados, en los cuales se 

realizó el tratamiento con formocresol (FMC) y con hueso liofilizado (HL). 

Esta variable viene expresada según su media. Hemos de recordar la escala 

de valoración para el grado de inflamación ya mencionada en el apartado 

de material y método: 

 

0- Ninguna, pulpa vital sin inflamación. 

1- Leve, pocas células inflamatorias. 

2- Moderada, inflamación y trastornos circulatorios que 

afectan la totalidad de la pulpa. 

3- Severa, inflamación y trastornos circulatorios que afectan la 

totalidad de la pulpa, también se incluyen los dientes con 

necrosis parcial.  
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Tratamiento 

 

FMC 

 

FMC 

 

FMC 

 

HL 

 

HL 

 

HL 

MEDIA DE 

MARGINALES 

 

Tiempo (días) 

 

30 

 

45 

 

60 

 

30 

 

45 

 

60 

 

 

Inflamación 1/3 superior 

 
Inflamación 1/3 medio 
 
 
Inflamación 1/3 inferior 

 

2,50000         

1,72222          

0,72222 

 

1,95000     

1,40000     

1,85000 

 

1,73684     

1,68421      

2,68421 

 

1,75000     

1,65000     

1,80000 

 

1,55556     

1,72222     

1,66667 

 

1,61111     

1,72222     

1,72222 

 

1,84956                     

1,64602                  

1,75221 

MEDIA 1,64815 1,73333 2,03509 1,73333 1,64815 1,68519 1,74926 

CASOS 18 20 19 20 19 18 113 

TABLA 5.1  Inflamación según localización y tiempo de los grupos de tratamiento. Media. 

 

 

 Se observa más inflamación en el grupo del formocresol, siendo mayor en el 

tercio superior en el lugar de la amputación, con un valor de 2,5 a los 30 días de 

tratamiento, asociado a inflamación moderada, y menor en el tercio inferior, con una 

puntuación de 0,7 también a los 30 días del tratamiento, presentando una inflamación 

leve. A los 45 y 60 días, la inflamación se mantiene leve, con valores altos, lo que 

indica una zona mayormente asociada a una inflamación moderada en todas las 

localizaciones, presentando así un valor de 2,6 en el grupo de 60 días en la localización 

inferior, con inflamación moderada. 

   

En el grupo del hueso liofilizado la inflamación es leve a los 30, 45 y 60 días en 

todas las localizaciones, con valores comprendidos entre 1,5 en el tercio superior a los 

45 días y 1,8 en el tercio inferior a los 30 días de tratamiento. 
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 En el gráfico 5.1, se observan las medias de cada grupo.  

 

  

 GRÁFICO 5.1 
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La tabla 5.2 representa los valores de inflamación de los seis grupos estudiados. 

Esta variable viene expresada según su desviación típica. 

 

 

Tratamiento FMC  FMC FMC HL HL HL 

Tiempo (días) 30 45 60 30 45 60 

                        

 

Inflamación 1/3 superior      

Inflamación 1/3 medio    

Inflamación 1/3 inferior       

 

 

0,61835 

0,46089 

0,46089 

 

 

 

0,39403 

0,50262 

0,36635 

 

 

0,45241 

0,47757 

0,47757 

 

 

0,44426 

0,48936 

0,41039 

 

 

0,51131 

0,46089 

0,68599 

 

 

0,50163 

0,46089 

0,46089 

  TABLA 5.2 Inflamación según localización y tiempo de los grupos de tratamiento. Desviación típica. 
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Se procedió al estudio comparativo mediante el análisis de datos apareados de 

las diferencias. En la tabla 5.3 se muestra el análisis de varianza.. 

 

 

FUENTE SUMA DE 

CUADRADOS 

GRADOS DE 

LIBERTAD 

MEDIA 

CUADRÁTICA 

F P 

Tratamiento 

Tiempo 

Tratamiento-tiempo 

1 error 

 

Localización 

Localización – tratamiento 

Localización– tiempo 

Localización-tratamiento-

tiempo 

2  error 

1,15032 

2,13922 

2,69431 

29,67427 

 

2,27160 

4,17654 

19,31904 

19,79781 

 

45,29825 

1 

2 

2 

107 

 

2 

2 

4 

4 

 

214 

1,15032 

1,06961 

1,34716 

0,27733 

 

1,13580 

2,08827 

4,82976 

4,94945 

 

0,21167 

4,15 

3,86 

4,86 

 

 

5,37 

9,87 

22,82 

23,38 

0,0442  * 

0,0241  * 

0,0096  * 

 

 

0,0053   * 

0,0001   * 

0,00005 * 

0,00005 * 

   TABLA 5.3 Análisis de varianza para el grado de inflamación. 

 

               * = diferencias significativas (p < 0.05) 

  

Se observan diferencias significativas entre los dos tipos de tratamiento 

(p=0,0442), con variaciones según el tiempo de evolución (p=0,0096). 

También se aprecian diferencias significativas entre los 30, 45 y 60 días (p=0,0241). Por 

otra parte, también distinguimos diferencias significativas entre las distintas 

localizaciones; superior, media e inferior, con variaciones para cada tratamiento y según 

el tiempo de evolución (p=0,00005). 
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5.2.2 Necrosis 

 

 En la tabla 5.4 se muestran los valores de necrosis en el tercio superior, medio e 

inferior de los seis grupos estudiados tratados con formocresol (FMC) y con hueso 

liofilizado (HL). Esta variable viene expresada según su media. La escala de valoración 

que se tuvo en cuenta para el grado de necrosis pulpar fue: 

 

0- Ausencia de necrosis. 

1- Necrosis total. 

 

 

 

Tratamiento 

 

FMC 

 

FMC 

 

FMC 

 

HL 

 

HL 

 

HL 

MEDIA DE 

MARGINALES 

 

Tiempo (días) 

 

30 

 

45 

 

60 

 

30 

 

45 

 

60 

 

 

Necrosis 1/3 superior 

 
Necrosis 1/3 medio 
 
 
Necrosis 1/3 inferior 

 

0,94444                   

0,44444 

0,22222 

 

0,75000     

0,50000      

0,35000 

 

0,42105     

0,57895      

0,26316 

 

0,50000     

0,60000     

0,30000 

 

0,78947     

0,89474     

0,10526 

 

0,44444     

0,94444     

0,00000 

 

0,64035                     

0,65789                  

0,21053 

MEDIA 0,53704 0,53333 0,42105 0,46667 0,59649 0,46296 0,50292 

CASOS 18 20 19 20 19 18 114 

TABLA 5.4 Necrosis según localización y tiempo de los grupos de tratamiento. Media. 
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La media para el grupo de formocresol alcanza un valor de 0,9 en la localización 

superior a los 30 días de tratamiento, lo que indica una zona mayormente asociada a la 

aparición de necrosis. En el grupo de hueso liofilizado, el valor en la localización 

superior es menor, siendo de 0,4 a los 60 días de tratamiento en su localización superior. 

 

 

 En el gráfico 5.2, se observan las medias de cada grupo. 

 

 

 GRÁFICO 5.2 
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En la tabla 5.5 se muestran los valores de necrosis de los seis grupos estudiados. 

Esta variable viene expresada según su desviación típica. 

 

 

Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL 

Tiempo (días) 30 45 60 30 45 60 

                           

 

Necrosis 1/ 3 superior     

Necrosis 1/3 medio     

Necrosis 1/3 inferior      

 

 

0,23570 

0,51131 

0,42779 

 

 

0,44426 

0,51299 

0,48936 

 

 

 

0,50726 

0,50726 

0,45241 

 

 

0,51299 

0,50262 

0,47016 

 

 

0,41885 

0,31530 

0,31530 

 

 

0,51131 

0,23570 

0,00000 

TABLA 5.5  Necrosis según localización y tiempo de los grupos estudiados. Desviación típica. 
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Se procedió al estudio comparativo mediante el análisis de las diferencias. En la 

tabla 5.6 se muestra el análisis de varianza. 

 

 

FUENTE SUMA DE 

CUADRADOS 

GRADOS DE 

LIBERTAD 

MEDIA 

CUADRÁTICA 

F P 

Tratamiento 

Tiempo 

Tratamiento-tiempo 

1 error 

 

Localización 

Localización – tratamiento 

Localización– tiempo 

Localización-tratamiento-

tiempo 

2  error 

0,01142 

0,86061 

0,29414 

19,66589 

 

14,99005 

3,68444 

3,13137 

2,15956 

 

41,20721 

1 

2 

2 

108 

 

2 

2 

4 

4 

 

216 

0,01142 

0,43031 

0,14707 

0,18209 

 

7,49502 

1,84222 

0,78284 

0,53989 

 

0,19077 

0,06 

2,36 

0,81 

 

 

39,29 

9,66 

4,10 

2,83 

0,8028 

0,0990 

0,4486 

 

 

0,00005   * 

0,0001     * 

0,0032     * 

0,0256     * 

  TABLA 5.6 Análisis de varianza para el grado de necrosis. 

 

                                                        * = diferencias significativas (p<0,05) 

 

Sí distinguimos diferencias significativas entre las diferentes localizaciones 

superior, media e inferior para cada tratamiento y según el tiempo de evolución 

(p=0,0256). 
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5.2.3 Fibrosis 

 

 En la tabla 5.7 se muestran los valores de fibrosis en el tercio superior, medio e 

inferior de los seis grupos estudiados tratados con formocresol (FMC) y con hueso 

liofilizado (HL). Esta variable viene expresada según su media. La escala de valoración 

para el grado de fibrosis fue: 

 

0- Ausencia de fibrosis. 

1- Presencia de fibrosis en la pulpa. 

 

   

 

Tratamiento 

 

FMC 

 

FMC 

 

FMC 

 

HL 

 

HL 

 

HL 

MEDIA DE 

MARGINALES 

 

Tiempo (días) 

 

30 

 

45 

 

60 

 

30 

 

45 

 

60 

 

 

Fibrosis 1/3 superior 

 
Fibrosis 1/3 medio 
 
 
Fibrosis 1/3 inferior 

 

0,00000                   

0,00000 

0,00000 

 

0,25000     

0,10000      

0,05000 

 

0,84211     

0,47368      

0,57895 

 

0,70000     

0,85000     

0,75000 

 

0,68421     

0,78947     

0,63158 

 

0,77778     

0,72222     

0,83333 

 

0,54386                    

0,49123                  

0.47368 

MEDIA 0,00000 0,13333 0,63158 0,76667 0,70175 0,77778 0.50292 

CASOS 18 20 19 20 19 18 114 

TABLA 5.7  Fibrosis según localización y tiempo de los grupos de tratamiento. Media. 
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El grupo de tratamiento con formocresol recoge las menores proporciones de 

presencia de fibrosis, resultando más elevado en el grupo de tratamiento con hueso 

liofilizado. Así, para el grupo de tratamiento con formocresol, a los 30 días aparece un 

valor de 0,00000 para todas las localizaciones superior, media e inferior. Por otra parte, 

el grupo de tratamiento con hueso liofilizado alcanza un valor de 0,85 en su localización 

media a los 30 días de tratamiento. 

 

 

En el gráfico 5.3, se observan las medias de cada grupo. 

 

GRÁFICO 5.3 
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En la tabla 5.8 se muestran los valores de fibrosis de los seis grupos 

estudiados. Esta variable viene expresada según su desviación típica. 

 

 

Tratamiento F F F HL HL HL 

Tiempo (días) 

 

30 45 60 30 45 60 

 

 

Fibrosis 1/3 superior   

Fibrosis 1/3 medio    

Fibrosis 1/3 inferior     

 

 

0,00000 

0,00000 

0,00000 

 

 

0,44426 

0,30779 

0,22361 

 

 

0,37463 

0,51299 

0,50726 

 

 

0,47016 

0,36635 

0,44426 

 

 

0,47757 

0,41885 

0,49559 

 

 

0,42779 

0,46089 

0,38348 

      TABLA 5.8 Fibrosis según localización y tiempo de los grupos de tratamiento. Desviación típica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                                              RESULTADOS                                                                                                                                                                                                                                     

 129 

 

 Se procedió al estudio comparativo mediante el análisis de datos 

apareados de las diferencias. En la tabla 5.9 se muestra el análisis de 

varianza. 

 

 

FUENTE SUMA DE 

CUADRADOS 

GRADOS DE 

LIBERTAD 

MEDIA 

CUADRÁTICA 

F P 

Tratamiento 

Tiempo 

Tratamiento-tiempo 

1 error 

 

Localización 

Localización – tratamiento 

Localización– tiempo 

Localización-tratamiento-

tiempo 

2  error 

20,80646 

6,98896 

5,62834 

16,85965 

 

0,29316 

0,86698 

1,00492 

0,18316 

 

32,94152 

1 

2 

2 

108 

 

2 

2 

4 

4 

 

216 

20,80646 

3,49448 

2,81417 

0,15611 

 

0,14658 

0,43349 

0,25123 

0,04579 

 

0,15251 

133,28 

22,39 

18,03 

 

 

0,96 

2,84 

1,65 

0,30 

0,00005 * 

0,00005 * 

0,00005 * 

 

 

0,3841 

0,0605 

0,1635 

0,8776 

  TABLA 5.9 Análisis de varianza para el grado de fibrosis. 

 

                                                                          * = diferencias significativas (p<0,05) 

 

Se observan diferencias significativas entre los dos tipos de tratamiento y según 

el tiempo de evolución (p=0,00005). Por otra parte, no se observan diferencias 

significativas entre las diferentes localizaciones para cada tratamiento. 
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5.2.4 Puente dentinario y dentina reparativa 

 

 En la tabla 5.10 se muestran los valores del puente dentinario y dentina 

reparativa en el tercio superior, medio e inferior de los seis grupos estudiados tratados 

con formocresol (FMC) y con hueso liofilizado (HL). Esta variable viene expresada 

según su media. La escala de valoración para el puente dentinario fue el siguiente: 

 

0- Presencia de puente dentinario y dentina reparativa. 

1- Ausencia de puente dentinario y dentina reparativa. 

 

La formación del puente dentinario la podemos observar en la localización 

superior coincidiendo con el lugar de exposición y amputación del tejido pulpar. Esta 

variable la hemos incluido con la presencia de dentina reparativa, pudiendo estar 

presente en la localización media e inferior. 
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Tratamiento 

 

FMC 

 

FMC 

 

FMC 

 

HL 

 

HL 

 

HL 

MEDIA DE 

MARGINALES 

 

Tiempo (días) 

 

30 

 

45 

 

60 

 

30 

 

45 

 

60 

 

 
Puente dentinario y 
dentina reparativa 1/3 
superior 
 
Puente dentinario y 
dentina reparativa 1/3 
medio 
 
Puente dentinario y 
dentina reparativa 1/3 
inferior 

 

0,00000                   

0,00000 

 

0,11111 

 

0,00000      

0,00000 

 

0,25000 

 

0,10526     

0,00000      

 

0,05263 

 

0,00000     

0,00000     

 

0,10000 

 

0,63158     

0,57895     

 

0,26316 

 

0,66667     

0,66667     

 

0,77778 

 

0,22807                   

0,20175                  

 

0,25439 

MEDIA 0,03704 0,08333 0,05263 0,76667 0,49123 0,70370 0,22807 

CASOS 18 20 19 20 19 18 114 

TABLA 5.10 Puente dentinario y dentina reparativa según localización y tiempo de los grupos de 

tratamiento. Media. 

 

 

 En el grupo de tratamiento de hueso liofilizado se observa mayor presencia de 

puente dentinario a los 45 y 60 días en la localización superior que en el grupo del 

formocresol, destacando, así, un valor de 0,66 en la localización superior a los 60 días 

de tratamiento con hueso liofilizado. 

 

La variable dentina reparativa alcanza un valor más elevado en el grupo de 

tratamiento de hueso liofilizado, siendo 0,66 en la localización media a los 60 días de 

tratamiento, mientras que el grupo de formocresol presenta un valor de 0,00 a los 30 y 

45 días de tratamiento también en la localización media. 

 

 

 

 



                                                                                                                                              RESULTADOS                                                                                                                                                                                                                                     

 132 

En el gráfico 5.4, se observan las medias de cada grupo. 

  

GRÁFICO 5.4 

 

 

PUENTE DENTINARIO Y DENTINA REPARATIVA

0
0,5

1
1,5

2
2,5

3

30 45 60

días

gr
ad

os

Formocresol

Hueso
liofilizado

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                                              RESULTADOS                                                                                                                                                                                                                                     

 133 

En la tabla 5.11 se muestran los valores del puente dentinario y dentina 

reparativa de los seis grupos estudiados. Esta variable viene expresada según su 

desviación típica. 

 

 

Tratamiento F MC FMC FMC HL HL HL 

Tiempo (días) 30 45 60 30 45 60 

                        
Puente dentinario y 
dentina reparativa1/3 
superior 
      
Puente dentinario y 
dentina reparativa 
1/3 medio 
   
Puente dentinario y 
dentina reparativa 
1/3 inferior       

 

0,00000 

0,00000 

 

0,32338 

 

0,00000 

0,00000 

 

0,44426 

 

0,31530 

0,00000 

 

0,22942 

 

0,00000 

0,00000 

 

0,30779 

 

0,49559 

0,50726 

 

0,45241 

 

0,48507 

0,48507 

 

0,42779 

  TABLA 5.11 Fibrosis según localización y tiempo de los grupos de tratamiento. Desviación típica. 
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Se procedió al estudio comparativo mediante el análisis de datos apareados de 

las diferencias. En la tabla 5.12 se muestra el análisis de varianza. 

 

 

FUENTE SUMA DE 

CUADRADOS 

GRADOS DE 

LIBERTAD 

MEDIA 

CUADRÁTICA 

F P 

Tratamiento 

Tiempo 

Tratamiento-tiempo 

1 error 

 

Localización 

Localización – tratamiento 

Localización– tiempo 

Localización-tratamiento-

tiempo 

2  error 

10,55946 

7,13051 

6,16717 

16,12290 

 

0,15099 

0,51468 

0,33235 

1,86475 

 

17,78967 

1 

2 

2 

108 

 

2 

2 

4 

4 

 

216 

10,55946 

3,56525 

3,08359 

0,14929 

 

0,07549 

0,25734 

0,08309 

0,46619 

 

0,08236 

70,73 

23,88 

20,66 

 

 

0,92 

3,12 

1,01 

5,66 

0,00005 * 

0,00005 * 

0,00005 * 

 

 

0,4014 

0,0459   * 

0,4038 

0,0002   * 

   TABLA 5.12 Análisis de varianza para  el grado de puente dentinario y dentina reparativa.  

 

* = diferencias significativas (p<0,05) 

  

Se observan diferencias significativas entre los dos tipos de tratamiento con 

variaciones según el tiempo de evolución (p=0,00005).  

Las diferencias entre las localizaciones varían según el tipo de tratamiento 

(p=0,0459), y según el tiempo de evolución (p=0,0002).  
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5.2.5 Capa de odontoblastos  

 

 En la tabla 5.13 se muestran los valores de la capa de odontoblastos en el tercio 

superior, medio e inferior de los seis grupos estudiados. Esta variable viene expresada 

según su media. La escala de valoración para la variable capa de odontoblastos es la 

siguiente: 

 

0- Capa regular de odontoblastos. 

1- Capa irregular de odontoblastos. 

2- Ausencia de la capa de odontoblastos. 

   

 

Tratamiento 

 

FMC 

 

FMC 

 

FMC 

 

HL 

 

HL 

 

HL 

MEDIA DE 

MARGINALES 

 

Tiempo (días) 

 

30 

 

45 

 

60 

 

30 

 

45 

 

60 

 

 
 
Capa de odontoblastos  
1/3 superior 
 
Capa de odontoblastos  
1/3 medio 
 
 
Capa de odontoblastos  
1/3 inferior 

 

0,66667                   

1,11111 

 

1,00000 

 

0,35000      

1,25000 

 

1,30000 

 

0,00000     

0,47368    

 

0,47368 

 

0,00000     

0,35000     

 

0,40000 

 

0,84211     

0,73684     

 

0,73193 

 

0,55556     

0,44444     

 

0,55556 

 

0,39474                  

0,72807                  

 

0,74561 

MEDIA 0,92593 0,96667 0,31579 0,25000 0,49123 0,51852 0,62281 

CASOS 18 20 19 20 19 18 114 

TABLA 5.13 Capa de odontoblastos según localización y tiempo de los grupos de tratamiento. Media. 
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En la localización inferior, los valores de la media reflejan una capa de 

odontoblastos irregular para el grupo del formocresol, siendo de 1 y 1,3 a los 30 y 45 

días respectivamente, mientras que el grupo de hueso liofilizado se encuentra 

mayormente asociado a una capa de odontoblastos regular, presentando un valor de 0,4 

a los 30 días y de 0,73 a los 45 días, también en la localización inferior.. 

 

 

En el gráfico 5.5, se observan las medias de cada grupo. 

 

GRÁFICO 5.5 
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En la tabla 5.14 se muestran los valores de la capa de odontoblastos de los seis 

grupos estudiados. Esta variable viene expresada según su desviación típica. 

 

 

Tratamiento FMC  FMC FMC HL HL HL 

Tiempo (días) 30 45 60 30 45 60 

                        

 

Capa de 

odontoblastos 1/3 

superior  

    
Capa de odontoblastos  
1/3 medio 
  
Capa de odontoblastos  
1/3 inferior 
       

 

 

0,48507 

0,32338 

0,48507 

 

 

0,48936 

0,55012 

0,47016 

 

 

0,00000 

0,51299 

0,51299 

 

 

0,00000 

0,48936 

0,50262 

 

 

0,37463 

0,45241 

0,45241 

 

 

0,51131 

0,51131 

0,51131 

  TABLA 5.14 Capa de odontoblastos según localización y tiempo de los grupos de tratamiento.        

   Desviación típica. 
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Se procedió al estudio comparativo mediante el análisis de datos apareados de 

las diferencias. En la tabla 5.15 se muestra el análisis de varianza. 

 

. 

 

FUENTE SUMA DE 

CUADRADOS 

GRADOS DE 

LIBERTAD 

MEDIA 

CUADRÁTICA 

F P 

Tratamiento 

Tiempo 

Tratamiento-tiempo 

1 error 

 

Localización 

Localización – tratamiento 

Localización– tiempo 

Localización-tratamiento-

tiempo 

2  error 

4,23045 

11,92085 

10,87890 

48,71940 

 

8,45943 

5,29457 

0,66379 

3,42517 

 

17,61014 

1 

2 

2 

108 

 

2 

2 

4 

4 

 

216 

4,23045 

5,96043 

5,43945 

0,45111 

 

4,22972 

2,64729 

0,16595 

0,85629 

 

0,08153 

9,38 

13.,21 

12,06 

 

 

51,88 

32,47 

2,04 

10,50 

0,0028   * 

0,00005 * 

0,00005 * 

 

 

0,00005 * 

0,00005 * 

0,0905 

0,00005 * 

   TABLA 5.15 Análisis de varianza para el grado de capa de odontoblastos. 

 

                                                                          * = diferencias significativas (p<0,05) 

 

 Se observan diferencias significativas entre los dos tipos de tratamiento, según el 

tiempo de evolución (p=0,00005). 

Por otra parte, también distinguimos diferencias significativas entre las distintas 

localizaciones, con variaciones para cada tipo de tratamiento, y según el tiempo de 

evolución (p=0,00005). 
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5.2.6 Degeneración hepática 

 

 En la tabla 5.16 se muestran los valores de degeneración hepática de los doce 

grupos estudiados. Esta variable viene expresada según su media y desviación típica. La 

escala de valoración para el grado de degeneración hepática es el siguiente: 

 

0- No degeneración. 

1- Degeneración leve. 

2- Degeneración moderada. 

3- Degeneración severa. 

            

 

Tratamiento FMC 

 

FMC FMC HL HL HL control control control 

Tiempo (días) 30 45 60 30 45 60 30 45 60 

Media 

Desviación típica 

Error estándar 

Máximo 

Mínimo 

 

Casos 

1,000 

0,943 

0,298 

2,000 

0,000 

 

10 

1,600 

0,843 

0,267 

3,000 

1,000 

 

10 

0,400 

0,699 

0,221 

2,000 

0,000 

 

10 

0,600 

0,516 

0,163 

1,000 

0,000 

 

10 

2,400 

0,699 

0,221 

3,000 

1,000 

 

10 

1,100 

0,568 

0,180 

2,000 

0,000 

 

10 

1,000 

0,707 

0,316 

2,000 

0,000 

 

5 

0,800 

0,837 

0,374 

2,000 

0,000 

 

5 

0,800 

0,837 

0,374 

2,000 

0,000 

 

5 

TABLA 5.16 Degeneración hepática según tiempo de los grupos de tratamiento. Media y desviación 

típica. 
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Se observa ligero grado de degeneración en todos los grupos estudiados, 

incluido el grupo control, presentando también un ligero grado de degeneración. 

 

 En el gráfico 5.6, se observan las medias de cada grupo. 

 

 GRÁFICO 5.6 
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En la tabla 5.17 se muestra el análisis de varianza. 

 

        

FUENTE SUMA DE 

CAUADRADOS 

GRADOS DE 

LIBERTAD 

MEDIA 

CUADRÁTICA 

F P 

Tratamiento 

Tiempo 

Interacción 

Error 

 3,2200 

 9,3167 

 9,1600 

36,1000 

2 

2 

4 

66 

1,6100 

4,6583 

2,2900 

0,5470 

2,94 

8,52 

4,19 

0,0596 

0,0005 * 

0,0044 * 

 

 

 

 

              TABLA 5.17 Análisis de varianza para el grado de degeneración hepática. 

 

                                                                          * = diferencias significativas (p<0,05) 

 

 Se puede decir que no hay casi diferencias significativas entre los dos 

tratamientos, (p=0,0596). 

Se observan diferencias significativas al considerar el tiempo de evolución para 

cada uno de los tratamientos (p=0,0044).  
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6- DISCUSIÓN 

 

 

 El principal objetivo del tratamiento de pulpotomía en dentición primaria es 

preservar el diente hasta su normal exfoliación. Actualmente, son muchos los fármacos 

que se utilizan para la realización de pulpotomías en dientes primarios. En algunos, su 

acción y efectos son bien conocidos, así como sus limitaciones. El agente ideal de 

pulpotomía debería ser inocuo al tejido pulpar, así como a estructuras de su 

alrededor1,54. El objetivo de este trabajo ha sido estudiar la respuesta histológica que en 

los niveles dental y hepático pueden producir el formocresol y el hueso liofilizado,  tras 

la realización de pulpotomías, empleando dichos agentes en dientes de rata. 

 

 El formocresol es, en la práctica, el agente más utilizado y aceptado1, 73. Muchos 

estudios demuestran que el formocresol tiene propiedades adecuadas de fijación, y 

resulta efectivo en concentraciones diluidas, con un alto éxito clínico y radiológico1,3. 

No obstante, su utilización está siendo discutida, debido al potencial mutagénico y 

carcinogénico de los productos que contienen formaldehído6, sus efectos citotóxicos83 y 

la posible distribución dentro de los tejidos circundantes4, 5. 

 

 Todo esto ha dado lugar a la búsqueda de otras alternativas, entre las que 

podemos destacar agentes que conservan el tejido, como el glutaraldehído40, 41 o sulfato 

férrico42-44, y materiales biocompatibles del tipo de hueso liofilizado10, 48, proteínas 

morfogenéticas49, 50, hidróxido de calcio144, 146 y colágeno45, 46. 
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 El modelo animal que utilizamos en este estudio, la rata Sprague-Dawley, a 

pesar de las ventajas de su fácil disponibilidad, coste y manejo, presenta limitaciones 

que debemos tener en cuenta. El medio bucal, el contenido bacteriano de la placa, las 

características y comportamiento biológico pulpar no son iguales en los humanos. Por 

tanto, los datos obtenidos no siempre pueden extrapolarse al hombre como conclusiones 

firmes. Además, hemos de añadir que las muestras eran dientes de rata sin patología 

previa diagnosticada que indicase la pulpotomía como tratamiento de elección, es decir, 

no existía en estos dientes inflamación previa. 

 

 La realización de pulpotomías en dientes de rata, debido a su reducido tamaño y 

difícil acceso, no permite una remoción total de la pulpa cameral, pues en la 

observación histológica tras el tratamiento, aún se visualizan restos de pulpa cameral 

remanente. Únicamente permite realizar una gran exposición pulpar, tal como describen 

Yamasaki y col.169. No obstante, teniendo en cuenta las observaciones de Berman y 

Massler125, el acceso siempre se hizo desde la superficie oclusal, ya que permitía mejor 

control sobre el tamaño y la profundidad. Debido a que los primeros molares 

mandibulares quedan al final del suelo de la boca, su acceso es prácticamente imposible, 

por lo que nos vemos limitados a trabajar únicamente en los primeros molares 

maxilares. 

 

 La anestesia utilizada en este estudio fue Ketamina intramuscular, a dosis de 

30mgr/kg. Esto da un tiempo de trabajo limitado, pero el animal tiene una recuperación 

rápida y resulta una técnica de fácil aplicación170. En otros estudios en ratas se han 

utilizado para la anestesia el pentobarbital125 y el éter169. En animales como los monos y  
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los perros, es más frecuente la inducción con Ketamina y pentobarbital, y, a 

continuación, la intubación endotraqueal y mantenimiento con halotano y óxido 

nitroso10, 41, 51. 

 

 En cuanto al material utilizado, se precisa  un instrumental adecuado en tamaño, 

así como conseguir un acceso visual que se puede mejorar utilizando lentes binoculares. 

En nuestro estudio, el hueso liofilizado se aplicó con una pequeña espátula, ya que al 

mezclarlo con suero fisiológico se obtuvo una consistencia en forma de pasta. Hemos de 

destacar la dificultad que se tuvo en la colocación del hueso liofilizado. 

 

En caso de agentes líquidos, como el formocresol, la técnica más frecuente 

conlleva la aplicación mediante una punta de papel totalmente impregnada, tal y como 

describieron Massler y Mansukhani77, pues así se evita el exceso de la solución sobre el 

tejido pulpar que se produciría con una jeringa171. 

 

 También hemos de considerar que, debido al pequeño tamaño del molar, tiene  

dificultad la aplicación de la restauración de amalgama, pero resulta imprescindible para 

evitar microfiltraciones. Hay que añadir el difícil control de la saliva con la consiguiente 

posibilidad de contaminación  bacteriana.  

 

 En la técnica histológica, debemos resaltar la complejidad del proceso de 

descalcificación, al tratarse de muestras de tejidos duros calcificados. Este proceso 

supone la utilización de sustancias ácidas que pueden dañar los tejidos, si nos 

excedemos en su aplicación. En este estudio utilizamos una solución de ácido fórmico y  
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ácido clorhídrico, aunque otros autores también han utilizado soluciones de ácido 

fórmico y citrato de sodio10, 51 o bien EDTA al 10%40, 45. Otro problema que contribuye 

a la difícil interpretación de la histopatología pulpar es la pérdida de la 

tridimensionalidad por parte del observador. Así, según el corte histológico, podemos 

encontrar en algunas ocasiones una exageración de células que es sólo una falsa 

impresión que desaparecerá con cortes más profundos170. También resulta difícil la 

realización de cortes sagitales que incluyan la pulpa radicular y coronal, debido al 

reducido tamaño de las muestras, resultando así complicada su preparación histológica. 

 

 Se sabe que la pulpa dental tiene el potencial de recuperarse de una herida bajo 

condiciones favorables. La curación como tal, a nivel histológico, puede evidenciarse 

con la reducción o resolución de la inflamación pulpar, a través de un proceso que 

transcurre por una fase de inflamación aguda o inflamación crónica y reparación o 

cicatrización. La formación de un puente dentinario sobre la pulpa expuesta es señal de 

reparación; sin embargo, hay ocasiones en las que el remanente pulpar persiste con 

inflamación crónica, y finalmente, puede fracasar, a pesar de la formación del puente172. 

Se puede considerar, por tanto, que el grado de inflamación pulpar del tejido remanente 

es más indicativo de su estado, tras la pulpotomía, que la presencia o no de un puente 

dentinario, no significando siempre éxito de tratamiento cuando esté presente. Del 

mismo modo, la presencia de dentina reparativa a lo largo del conducto refleja una 

respuesta defensiva de la pulpa, aunque también podría acompañar a un estado de 

inflamación en el tejido pulpar. 
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 Para la evaluación histológica de los dientes, se tuvieron en cuenta los criterios 

de Horsted y col.167, modificados posteriormente por Fuks y col.41. Se observó el grado 

de inflamación, necrosis pulpar, fibrosis, presencia o ausencia de puente dentinario y 

dentina reparativa, así como la presencia y regularidad de la capa odontoblástica. Estos 

criterios también se consideraron en el estudio realizado por Cortés y col.44. En nuestro 

estudio hemos evaluado  conjuntamente la formación de puente dentinario y presencia 

de dentina reparativa, indicando ambos la existencia de un proceso de reparación. Así, 

el puente dentinario es frecuente encontrarlo en la localización superior, justo en el 

lugar de exposición y amputación del tejido pulpar, mientras que la dentina reparativa la 

podemos encontrar a lo largo de las paredes del conducto radicular, en su localización 

media e inferior. 

 

 Otros criterios, como los que refleja Stanford, y que recopila la Federación 

Dental Internacional, resaltan la importancia que tiene la microfiltración bacteriana en 

patología pulpar, destacando las técnicas de tinción bacteriana mediante el tricrómico de 

Masson para el control de la preparación cavitaria, o el método de Brown and Brenn 

para reconocer las bacterias173. Estos criterios también tienen en cuenta los otros 

hallazgos para estudiar la severidad de la respuesta pulpar, destacando así la presencia 

de bacterias a lo largo del suelo y paredes cavitarias, siendo evidente la contaminación y 

filtración marginal; margen oscuro del suelo de la cavidad; núcleos de odontoblastos en 

la pulpa final, indicando la destrucción de odontoblastos; eritrocitos que reflejan posible 

hemorragia; leucocitos neutrófilos a lo largo de la predentina y en la capa de 

odontoblastos hasta los túbulos dentinarios; capilares llenos de sangre en la zona de 

túbulos dentinarios y pulpa, debido a éxtasis y trastornos circulatorios, y, por último,  
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aumento del número de leucocitos neutrófilos en los vasos aferentes, como una 

evidencia de quimiotaxis. 

 

 Actualmente, se consideran los criterios histológicos de Stanley174, que resaltan 

la importancia de valorar más factores que determinen el éxito o fracaso del tratamiento 

pulpar, además de la presencia o ausencia de microorganismos. Así podemos destacar: 

 

- Evaluación de la respuesta inflamatoria celular. Se distinguen diferentes 

grados de inflamación, enfatizando el tipo de células inflamatorias que 

predominan. 

- Impactación de partículas de los agentes de protección en el tejido pulpar. 

- Control del sangrado (hemorragia) y plasma. El agente de protección no se 

debe colocar sobre una pulpa sangrante; es uno de los factores más 

importantes que hay que tener en cuenta. 

- Tamaño de exposición pulpar. 

- Localización del puente dentinario - vertical/horizontal. 

- Presencia de barrillo dentinario - superficial/profundo. 

- Calidad del puente de dentina. 

 

 

En cuanto al tiempo de evolución, estudios anteriores44 observaron la respuesta 

del tejido pulpar en períodos de una, dos, tres y cuatro semanas, y Berman y Massler125 

comprobaron que a los 21-28 días se observaba ya la formación de un puente dentinario 

en los dientes tratados. 
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Ranly y Fulton171 percibieron signos de reparación con la formación de un 

puente a las cuatro semanas. Del mismo modo, García Godoy y col.82 observaron, al 

cabo de un mes, una línea calcificada con dentina regular e irregular e inclusiones 

celulares. En otro estudio Berger75 apreció en dientes humanos que, a partir de la 

séptima semana, había un crecimiento del tejido de granulación que reemplazaba el 

tejido necrótico y, cuanto mayor era el período de evaluación, mejor era la respuesta 

observada. 

 

Por otra parte, en el estudio de Fadavi y col.10, tras la aplicación de hueso 

liofilizado en dientes de mono, se evaluó la respuesta pulpar al cabo de 12 semanas. En 

la mayoría de los dientes se apreció, por debajo del lugar de amputación, una barrera 

calcificada. 

 

En nuestro estudio, se consideró ampliar el tiempo a 30, 45 y 60 días con la 

finalidad de poder desarrollar la respuesta pulpar en su totalidad y confirmar que no 

existían más cambios en el tejido pulpar. 

 

Las variables fibrosis, puente dentinario y dentina reparativa debemos 

considerarlas como indicadores de la reacción de la pulpa frente al agente aplicado, y 

ambos procesos reflejan el potencial de reparación. La variable capa de odontoblastos 

refleja el grado de afectación pulpar que nos encontramos. Su presencia regular indica 

que la pulpa está en condiciones de iniciar el proceso de reparación, mientras que su 

disposición irregular o ausencia complican el pronóstico pulpar20. 
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En el grupo de tratamiento con formocresol fue evidente una zona de necrosis en 

la localización superior y, por debajo, una zona de poca estructura celular con un 

infiltrado inflamatorio, observándose en pocas muestras la formación de dentina 

reparativa, junto con calcificaciones distróficas. Estos resultados coinciden con los de 

Magnusson33 y Alacam32. 

 

Ranly y Fulton171 observaron, en otro estudio, signos de reparación, con la 

formación de un puente a las cuatro semanas. Berger75 apreció en dientes humanos que, 

a partir de la séptima semana, había un crecimiento del tejido necrótico y, cuanto mayor 

era el período de evaluación, mejor era la respuesta observada. Este tejido de 

granulación contenía vasos, linfocitos, macrófagos y fibroblastos, y se consideró normal 

dentro del proceso de reparación. Coincidimos con Fuks y col.175 en que existe una 

disposición irregular de la capa odontoblástica en la localización media, mientras que, 

en la localización inferior, se mantiene su disposición regular. 

 

Con la utilización del hueso liofilizado en nuestro estudio, se obtuvo una mejor 

respuesta del tejido pulpar con menor grado de inflamación. Los resultados indican que 

los grupos tratados con hueso liofilizado están mayormente asociados a una capa de 

odontoblastos regular, mientras que el grupo de formocresol se asocia a la presencia de 

una capa irregular de odontoblastos. La presencia de dentina y fibrosis es mayor en el 

grupo de hueso liofilizado, al igual que la variable puente dentinario. Estos resultados 

coinciden con el estudio de Fadavi y col.10, quienes aplicaron hueso liofilizado en 

dientes de mono. Al cabo de 12 semanas observaron en la mayoría de los dientes 

tratados, justo por debajo del lugar de amputación, una barrera calcificada, con  
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inflamación leve en el tercio medio y ausencia de ésta en el tercio apical. Esta respuesta 

más favorable también podría tener relación con la aplicación de una delgada capa de 

estaño entre el hueso liofilizado y la base de óxido de zinc-eugenol, que evitase 

cualquier posible inflamación sobre el tejido pulpar debida a éste118. Posteriormente, en 

un estudio con monos realizado por este mismo autor, se corroboraron los resultados 

anteriores a las seis semanas del tratamiento con hueso liofilizado48. 

 

Hay que tener en cuenta que el óxido de zinc-eugenol no es la base ideal para las 

pulpotomías, ya que puede provocar una respuesta inflamatoria añadida. Tanto los 

efectos beneficiosos del óxido de zinc-eugenol como los adversos son atribuidos al 

eugenol. El eugenol tiene actividad germicida y un grado de efecto anestésico y sedante. 

El fenol, lo mismo que el cresol, es irritante y cáustico  para los tejidos. El eugenol 

liberado del óxido de zinc-eugenol se puede difundir a través de la pulpa118. No 

obstante, hay que considerar que la utilización del producto comercial IRM, debido a 

su componente de resina y la formación de una matriz durante su fraguado, limita la 

difusión del eugenol, evitando su acción irritante sobre la pulpa. 

 

Por todo lo anterior, se han realizado distintos estudios con la utilización de otras 

bases, con un efecto irritante menor sobre el tejido pulpar44, 116. Así, García Godoy116 

comparó el efecto del óxido de zinc-eugenol y el cemento de policarboxilato en las 

pulpotomías con formocresol en dientes de perros. Los resultados de este estudio 

mostraron a los 30 días una respuesta leve en el tejido pulpar previamente tratado con 

formocresol y sobre el que se aplicó cemento de policarboxilato. Sin embargo, el tejido 

pulpar, tratado con formocresol seguido de la aplicación de óxido de zinc-eugenol,  
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mostró una respuesta inflamatoria moderada-severa. Esto puede ser debido a que, al 

utilizar cemento de policarboxilato, se forman complejos proteínas-ácido poliacrílico, 

que limitan la difusión a través del tejido pulpar. 

 

Por otra parte, a pesar de la gran efectividad del formocresol en la realización de 

pulpotomías y de su amplia utilización, ha sido cuestionada su inocuidad y su posible 

efecto tóxico. 

 

Aunque la toxicidad sistémica del formocresol no ha sido estudiada en humanos 

después de la realización de pulpotomías, estudios con animales sí han demostrado su 

distribución sistémica. Myers y col.83 observaron en monos que después de cinco 

minutos de exposición de 14 C-formaldehído se absorbió 1% de la dosis aplicada, 

apareciendo formaldehído marcado en el ligamento periodontal, hueso, dentina y orina. 

De igual modo, Pashley y col.88 detectaron seis minutos después de colocar el fármaco, 

al realizar 16 pulpotomías en dos perros, pequeñas cantidades en el hígado, riñón, 

pulmón, esqueleto muscular y en el fluido cerebro-espinal. 

 

 Wemes y col.176, valorando la difusión del formocresol marcado en este caso con 

C14 en dientes humanos frescos extraídos, concluyeron que el formocresol se difundía 

rápidamente dentro de las 72 horas. Por su parte, Block y col.177, usando el mismo 

isótopo en perros, demostraron que el formocresol produce una respuesta generalizada 

en tejidos de distintos órganos, sangre y ganglios, tras realizar pulpotomías con 

formocresol (fórmula de Buckley). 
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 Rusman y Rahim132 realizaron pulpotomías con formocresol diluido a 1/5 en 

dientes primarios extraídos de humanos y los colocaron, a continuación, en un medio 

colector para poder medir los niveles de formocresol que se difunden a través de la 

dentina y del cemento. Los resultados mostraron que, a los 15 minutos de haber 

realizado la pulpotomía, existían cantidades de formocresol apreciables en el medio de 

0,119 µgr/ml que iban incrementándose de forma gradual y alcanzaba niveles de 4,4780 

µgr/ml a las 4 horas. Existe absorción sistémica, por lo que pueden aparecer cambios en 

órganos internos como riñón e hígado91. 

 

 Ranly89, en un estudio realizado en ratas para el que se utilizó el 19% de 

formaldehído, concluyó que dos horas después de la pulpotomía un 30% del 

formaldehído que se administraba se distribuye sistémicamente. Se observaban niveles 

en riñón, hígado, plasma, músculo y pulmón. En una segunda parte de su estudio90, 

determinó que la dosis que se absorbía sistémicamente en una sola pulpotomía era de 

0,38µmoles. Se evaluaron factores urinarios, sanguíneos, histológicos, metabólicos y 

hepáticos, y los resultados mostraron que se requieren niveles más altos de los que se 

obtienen en clínica después del tratamiento pulpar. No obstante, se percibieron signos 

de agotamiento físico en las ratas que no se relacionaban con los datos bioquímicos, lo 

que indica que las pruebas usadas carecen de sensibilidad para determinar condiciones 

de toxicidad aguda. Estos resultados no coinciden con los de Myers y col.91, que 

encontraron cambios histológicos en hígado y riñón. Observaron a las seis horas en la 

corteza renal una disminución del glomérulo en el espacio de la cápsula de Bowman, y 

la red glomerular aparecía difusa, debido a retención de fluido. En la médula renal 

también hallaron cambios histológicos que podrían ser debidos a la preparación de la  
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muestra y a los cortes histológicos realizados. También podría explicarse por la 

utilización de formocresol y no de formaldehído sólo, así como por la metodología 

seguida (16 pulpotomías en un solo animal). De esta manera, el formocresol es 

absorbido y distribuido rápida y ampliamente a través del cuerpo a los pocos minutos de 

haber sido efectuada la pulpotomía. 

 

 Haciendo referencia al potencial mutagénico, Lewis y Chelster7, en un estudio 

en ratas, demostraron que, tras largos períodos de contacto con el formocresol, el 

epitelio puede pasar a un estado precanceroso o canceroso. En otros estudios en ratas y 

conejos también llegaron a la misma conclusión92. 

 

 Sin embargo, Ranly178 determina que sólo con múltiples pulpotomías, a altas 

concentraciones y períodos largos en contacto con el formaldehído, se podría producir 

un daño sistémico, pero aún así no cabría esperar cambios mutagénicos y 

carcinogénicos. 

 

 Tenemos que señalar también que, debido a las diferentes metodologías 

empleadas, sujetos de estudio (humanos, ratas, monos, perros...), tiempos de estudio, 

múltiples concentraciones del fármaco y parámetros de evaluación distintos, la 

comparación de resultados entre los diferentes estudios realizados es sumamente difícil 

y arriesgada. 
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Por otra parte, hay que tener presente también, que, a pesar de las similitudes de 

los órganos estudiados entre la rata y el hombre, los datos obtenidos no pueden 

extrapolarse al hombre como resultados concluyentes.  

 

El análisis histológico de las muestras de hígado en los grupos estudiados mostró 

que no había daño hepático con indicio de necrosis en ninguno de ellos. Sin embargo, sí 

se observaron en las muestras diferentes grados de degeneración. Así podemos observar 

presencia de agua en el citoplasma del hepatocito, presentando una zona más clara 

alrededor del núcleo. No se hallaron diferencias entre los grupos expuestos al 

formocresol y el grupo control, ni entre los grupos expuestos con hueso liofilizado y el 

grupo control. 

 

 Los cambios de degeneración observados en algunos hígados constituyen una 

alteración inespecífica y pueden ser debidos, bien a la preparación histológica de la 

muestra tras la utilización del agente fijador, bien por alteraciones propias de la dieta. 

También la muerte del animal con éter puede haber producido estas alteraciones. 

 

 Por tanto, el haber observado estos cambios en todos los grupos, incluido el 

control, nos hace pensar que el agente empleado no es el causante de este proceso. 

 

 Serían necesarios estudios con marcadores bioquímicos, para valorar realmente 

si existe toxicidad provocada por el material, confirmando así cualquier lesión en el 

tejido hepático. 
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De igual manera podemos considerar que, a pesar de que son varios los agentes 

que se han utilizado para las pulpotomías en dentición primaria, es todavía el 

formocresol el más difundido por su alto éxito clínico y radiológico2, 3. Sin embargo, su 

uso está siendo muy discutido por los posibles efectos tóxicos en órganos como el riñón 

y el hígado4, 5, su potencial mutagénico y carcinogénico6 y su respuesta inmunológica7, 

así como la afectación del desarrollo del germen del diente permanente8, aunque esta 

posibilidad hoy en día parece descartada9. 

 

 Por todas estas razones, han aparecido varias alternativas al uso del formocresol 

con distintos resultados clínicos, radiológicos e histológicos. El agente ideal de 

pulpotomía debería ser inocuo al tejido pulpar, y a las estructuras de su alrededor1, 4. 

 

El hueso liofilizado es un material biocompatible que podría dar resultados 

favorables en el tratamiento de las pulpotomías. El problema de la utilización del hueso 

liofilizado en la realización de pulpotomías sería el beneficio coste-efectividad, ya que 

las técnicas utilizadas durante el proceso de su presentación final son muy laboriosas, 

encareciendo su coste final. Por otra parte, sería conveniente la búsqueda de técnicas 

alternativas que simplifiquen la colocación del hueso liofilizado en la cavidad pulpar. 

 

En la actualidad, teniendo en cuenta la importancia del tratamiento conservador 

de los dientes temporales y su interés cada vez mayor por parte de la sociedad, la 

investigación dental sobre este tema se centra en la búsqueda y utilización de agentes 

que permitan mantener la pulpa radicular sin inflamación y vital, englobada por un 

puente dentinario y sin alteración sistémica asociada a su aplicación. 
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No hay que olvidar que, por el potencial tóxico del formocresol y ante las 

estrictas medidas que a nivel sanitario se desarrollan, los productos comerciales que 

hasta ahora se han utilizado como agentes para las pulpotomías quedan fuera del 

alcance para los profesionales, por lo que es preciso establecer protocolos con nuevos 

materiales para la realización de estos tratamientos pulpares. En este aspecto, con el 

desarrollo de nuevas técnicas, tanto para el estudio in vivo como in vitro, puede agilizar 

la obtención de resultados y alcanzar estos objetivos. 

 

 Según nuestra opinión, los resultados obtenidos con el hueso liofilizado son 

favorables y cumplirían los requisitos necesarios para su utilización en las pulpotomías, 

pues se trata de un material biológico sin potencial tóxico y con unas condiciones 

reparativas y regenerativas. Consideramos, como ya anteriormente hemos comentado, 

que su principal limitación es su coste y es aquí donde los laboratorios deberían 

simplificar su proceso de obtención, para comercializar un producto económicamente 

más asequible. No obstante, existen otros agentes biocompatibles (proteínas 

morfogenéticas) que también deberían desarrollarse más en este campo, aunque por el 

mismo motivo anterior precisarían de un esfuerzo para su uso generalizado. No hay que 

olvidar otros materiales con menor potencial tóxico, aunque no biocompatibles, como el 

sulfato férrico o el agregado de trióxido mineral que ofrecen buenas expectativas. 
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7- CONCLUSIONES 

 

 

1- Con la utilización del hueso liofilizado se obtuvo una mejor respuesta del tejido 

pulpar con menor grado de inflamación. 

 

2- Para las variables fibrosis, puente dentinario y dentina reparativa, el tratamiento 

con hueso liofilizado recogió las mayores proporciones de presencia, 

observándose diferencias entre los dos tratamientos. 

 

3- Los grupos tratados con hueso liofilizado están mayormente asociados a una 

capa de odontoblastos regular, mientras que el grupo de formocresol se asocia a 

la presencia de una capa irregular de odontoblastos. 

 

4- No se hallaron evidencias histológicas de patología hepática con indicio de 

necrosis o degeneración en ninguna de las muestras de hígado estudiadas. 

 

5- No se hallaron diferencias de la variable degeneración hepática entre los grupos 

expuestos al formocresol y el grupo control, ni entre los grupos expuestos con 

hueso liofilizado y el grupo control. 
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