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1- INTRODUCCION

La conservacion de los dientes temporales es ehascbjetivos
fundamentales de la Odontopediatria. En la actaglidlgunos de esos
dientes se pierden de manera prematura, y estodl@vsigo problemas de

maloclusion, estéticos y funcionales.

La pérdida prematura de un diente temporal vandwmr a diversos problemas
en el desarrollo de la denticion definitiva, solicelo a pérdidas de espacio y

alteraciones en el crecimiento y desarrollo facial.

Con los tratamientos pulpares en denticién primam aquellos casos en los que
esta indicado, podemos evitar la pérdida premaletadiente temporal. El principal
objetivo del tratamiento pulpar en un diente afgetas mantener la integridad y salud

de los tejidos oralés

Existen diferentes tipos de tratamientos pulpams ga denticion temporal,
siendo la pulpotomia el tratamiento de eleccidéma pléentes primarios con afectacion de
la pulpa coronal. Consiste en la eliminacién d@dae coronal del tejido pulpar que
esta afectado, preservando asi la vitalidad y &mde todo o parte del tejido radicular

remanente mediante la aplicacion de un materiaogfgo.

Son varios los agentes que se han utilizado pargpuépotomias en dientes

primarios, siendo el formocresol el méas difundiistudios clinicos y radioldégicos han
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mostrado que el porcentaje de éxito de las pulp@®mealizadas con formocresol
oscila entre un 90-97%° pero su uso esta siendo muy discutido por losbless
efectos toxicos en érganos como el rifién y el higad su potencial mutagénico y
carcinogénicdy su respuesta inmunolégicasi como la afectacion del desarrollo del

germen del diente permanéhtaunque esta posibilidad hoy en dia parece desiart

Por todas estas razones, han aparecido variasaites al uso del formocresol

con distintos resultados clinicos, radiol6gicosseahdgicos.

El hueso liofilizado es un material biocompatibleegpodria dar resultados
favorables en el tratamiento de las pulpotomiamiga la osteogénesis asi como la
cementogénesis, y, puesto que la pulpa y dentimaefidos derivados del mesodermo,
como el hueso y el cemento, parece l6gico pensaebueso liofilizado puede inducir

la formacion de una barrera calcificada sobregaiule la amputacion.

Fadavi y col*® realizaron pulpotomias con hueso liofilizado eznts de mono.
La respuesta pulpar de este agente fue comparaddaocdel hidroxido de calcio y
formocresol. Pasados tres meses fueron observada&sds calcificadas por debajo del
lugar de amputaciéon en los dientes tratados corschu®filizado. Las células
odontoblasticas presentaban una apariencia norElaltercio apical era normal,
apareciendo ocasionalmente células inflamatorigmicas. El hidroxido de calcio
mostro resultados muy similares a los del huedihizedo. No se observaron signos de
reabsorcién radicular interna. Sin embargo, estiripcser debido al corto periodo de

estudio, y es posible que el alto pH del hidroxiéocalcio pueda iniciar la reabsorcion
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interna después de un largo periodo de tiempoo&dientes tratados con formocresol

fue evidente la necrosis en el tejido que estal@etacto directo con el agente.

Por este motivo consideramos la necesidad de aealim trabajo con la
aplicacion de agentes biocompatibles, como el huiesitizado y la comparacion

posterior con el clasico formocresol, valorandosasiespuesta pulpar y hepatica.
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2- REVISION BIBLIOGRAFICA

El tratamiento pulpar de la denticion primariaeli@ del que se hace en dientes
permanentes por dos razones principales: morfolpgiaologia. Su objetivo principal
consiste en mantenerlos sanos y funcionales hesafbliacion o, al menos, mientras
sean importantes para el desarrollo de la oclugtéra obtener el éxito del tratamiento
es fundamental realizar un diagndstico correctoedtdo de la pulpa, y para ello se

precisa de un adecuado conocimiento de la moripglpat’ *

2.1 CARACTERISTICAS PULPARES EN DENTICION PRIMARIA

Es importante conocer la morfologia y la histododé la pulpa para entender el
fundamento de la terapéutica pulpar, asi comodecién de la pulpa frente a cualquier

agente irritant&.

2.1.1 Anatomia pulpar

En los dientes primarios, la cAmara pulpar estq ceuca de la superficie de la
corona. Los cuernos pulpares se acercan a la su@eskterna, las raices son mas
largas y delgadas en relacion con el tamafio camngrlos conductos son mas

acintado$® 4
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La pulpa dentaria esta rodeada por dentina y tieree forma que simula el
contorno externo de los diferentes dientes. Eagjiulpar se halla en comunicacién con
el periodonto y el resto del organismo, a travélsodiicio apical y los conductos

accesorios cerca del 4pice del diéhte

2.1.2 Histologia pulpar

La pulpa dentaria forma parte del complejo derpinlpar, que tiene su origen

embriolégico en la papila dental (tejido ectomesiEmético).

La pulpa que se aloja en la camara pulpar egmagfonadura de la papila y tiene

la particularidad de ser el Unico tejido blandodiehte.

El tamafio de la cavidad pulpar disminuye con kdegbr el depdsito continuo
de dentina secundaria, y también, por la aposiocalizada y deformante de la dentina

terciaria que se produce como respuesta antetdstipos de noxas.

Desde el punto de vista estructural, los cuergdes odontoblastos se localizan
en la interfase existente entre la pulpa y la danty su prolongacién principal o
proceso odontoblastico esta situado en el intdedos tubulos dentinarios, recorriendo
la misma practicamente todo el espesor dentindbiesde el punto de vista
embriolégico, ambos tejidos, dentinario y pulpanén su origen en la papila dentaria

y funcionalmente los odontoblastos son los respmesade la formacién y
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mantenimiento de la dentina. Por todas estas raza@eeles considera como un tejido

tnico, pero de caracteristicas histologicas ditegth

2.1.2.1 Componentes estructurales de la pulpa

La pulpa dental es un tejido conectivo laxo, ricateevascularizado e
inervadd’. En su periferia (unién pulpa-predentina) se entraa los odontoblastos,
gue son células especializadas que se encarganteézar dentina. Esta formada por
un 75% de agua y un 25% de materia organica. H#tealesta constituida por células

y matriz extracelular, representada por fibrassgancia fundamental

Entre las poblaciones celulares de la pulpa podatastacar:

- Odontoblastos: son las células tipicas del tgjidipar, situadas en su periferia
y adyacente a la predentina. Los odontoblastosoomain, por su disposicion en
empalizada, la capa odontoblastfc®urante la dentinogénesis, el odontoblasto segreg
predentina, que se mineraliza, quedando la protégalel odontoblasto en su interior
(tubulos) y su presencia en el interior de los kobeonvierte a la dentina en un tejido
vital'®,
- Fibroblastos: Son las células principales y niasdantes del tejido conectivo
pulpar, especialmente en la corona, donde formaapa denominada rica en células.
Los fibroblastos secretan los precursores de taadi colagenas, reticulares y elasticas

y la sustancia fundamental de la pdfp¥
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Estas células parecen permanecer en un estadodderénciacion relativa,
cuando se las compara con los fibroblastos de Igomparte de otros tejidos
conectivos, y se piensa que pueden tener el pateteioriginar nuevos odontoblastos
en la periferia de la pulph Para otros autores, son las células mesenquasatic

indiferenciadas las que pueden diferenciarse entobtastos".

- Células mesenquimaticas indiferenciadas: Estdslas son denominadas
también ectomesenquimaticas, pero es importantdaseiue derivan del ectodermo de
las células neural&s Son células madre capaces de diferenciarse ensdiv tipos de
células, tales como odontoblastos, osteoblastbsobliastos y cementoblastdsEl
namero de células mesenquimaticas disminuye ceddd, resultando en una reduccién
del potencial regenerativo de la pufp&® ?* Generalmente, se ubican en la regién
subodontobléstica o en la proximidad de los cagslazanguineos, por lo que pueden
denominarse células perivasculares o pericitos ¥siedad celular esta estrechamente

vinculada a la microvascularizacién puffiar

-Macrofagos: A menudo denominados histiocitostr&a de monocitos que han
abandonado la corriente circulatoria e ingresaddosrtejido$’. Por su capacidad de
fagocitosis y por participar en el mecanismo deewgd, pertenecen al sistema
fagocitico mononuclear y, como todas las célulagsie sistema, tienen su origen en
los monocitos. En los procesos inflamatorios, lastidtitos se transforman en
macrofagos libres. Su funcién consiste en diger@raorganismos, remover bacterias y
eliminar células muertds Pueden fagocitar materiales tales como hemosaleri

hidroxido de calcio y particulas de amalgdma
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- Otras células del tejido pulpar: al exaanilos componentes de la pulpa normal
humana, se pueden identificar otros tipos celuleoeso: linfocitos, células plasmaticas
y, en ocasiones, eosindéfilos y mastocitos. La erisa de esas células es muy evidente

en los procesos inflamatoris

En la pulpa hay dos tipos de fibras: colagenasgstieas. Las fibras de elastina
estan limitadas a las paredes de las arteriolasdyferencia del colageno, no forman
parte de la matriz intercelular. La presencia debale fibras colagenas formando una
vaina alrededor de los nervios de la pulpa detdahbién parece ofrecer hacia ellos

cierta proteccion durante la enfermedad pafhar

La sustancia fundamental o matriz extracelularoréam estd constituida,
puntualmente, por proteoglicanos y agua. La sustdnndamental se comporta como
un verdadero medio interno, a través del cual K&silas reciben los nutrientes
provenientes de la sangre arterial, e igualmest@ioductos de desecho son eliminados

en él para ser transportados hacia la circuladémemete®,

1.2.2.2 Zonas topograficas de la pulpa

Por la disposicion de sus componentes estructurptetemos observar en la

pulpa cuatro regiones diferentes desde el puntasti histoldgico (Figura 2.1

Las zonas identificadas desde la predentina (cersiim mineralizar) hacia la

pulpa son:

10
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- Zona o capa odontoblastica: Es el estrato mé&viexide células en la pulpa
sana. Se encuentra localizada inmediatamente [@jadéee la predentina. Esta capa
estd compuesta predominantemente por los cuerpaonoas celulares de los
odontoblastos. Las proyecciones de los odontoldasttan ubicadas en el interior de

los tabulos dentinariés

Su morfologia varia segun la zona de la pulpa,alesdaltas células prismaticas
en la regiébn mas coronal, a células aplanadas deicapice, pasando por otras mas o
menos cuboidales a nivel medio radicular. Su fun@$ principalmente la produccion

de dentin&.

- Zona subodontoblastica u oligocelular de WeiltaEsapa esta situada por
debajo de la anterior y se la identifica como umezpobre en céluld&.Esta zona es
atravesada por capilares sanguineos, fibras nasvi@snielinicas y los delgados

procesos citoplasmaticos de los fibroblaStos

- Zona rica en células: Localizada en una zonapndfsinda. También llamada
estrato subodontoblastico. Este estrato es muclsonotable en la pulpa coronaria que
en la pulpa radiculat. Se caracteriza por su alta densidad celular, eloledtacan las

células ectomesenquimaticas y los fibrobldStos

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

de la pulpa. Esta formada por el tejido conectismIcaracteristico de la pulpa, con sus

distintos tipos celulares, escasas fibras inmeesasa matriz extracelular amorfa y

11
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abundantes vasos y nervios. La poblaciéon celuld representada esencialmente por

fibroblastos, células ectomesenquimaticas y mago&fae localizacion perivascuiar

Predentin

N T Dentine

Zona oligocelule

Zona central:

W ISR R Tejido conectivo laxo
\ PIROTY VS -, s
o I X
= - a \
/ ' '-‘ﬁ:", 5 \
/e S AN
f A 2% 0N £ i
\W TR . . Zona odontoblastic
\ . i\’ : AR
3 NS Zona rica en celul:
N ~ Vasos sanquine

AN

Fig. 2.1 Microfotografia del complejo pulpo dentinario de diente de rata. Se

observan las diferentes zonas de la pulpa, predantiregion interna de la dentina.

Técnica por descalcificacion. @E, 20X).

2.1.2.3 Vascularizaciéon

Los vasos sanguineos penetran en la pulpa acongsmitiedfibras nerviosas
sensitivas y simpaticas, y salen de ella a traeésahducto o foramen apical, debido al
reducido tamafio de la pulpa; los vasos sanguir@osles pequefio calibre. Los vasos

penetrantes o arteriolas son los de mayor tamagadiZan un recorrido casi rectilineo

12
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hasta llegar a la regién de la pulpa central y @enrayecto emiten pequefias ramas

colaterale¥.

Existen vasos linfaticos en la pulpa. Se originama vasos pequefios de pared
delgada en la regién coronaria de la pulpa. Alligue las vénulas, se vacian en dltima

instancia en uno o dos vasos mayores que salenpigpa por el foramen apiéal

2.1.2.4 Inervacion

El tejido pulpar se caracteriza por tener una dadb&rvacion, sensitiva y
auténoma. Los nervios penetran en los espaciosmdm través del foramen apical en
compafiia de los vasos sanguineos aferentes. Siguesurso similar a los vasos
aferentes dentro de la pulpa, comenzando como gsahdces nerviosos en la zona
central de la pulpa que se arborizan periféricaem@&mnt sentido oclusal. Finalmente
forman un plexo nervioso extenso en la parte cor@mgel diente. Este plexo nervioso

se denomina plexo subodontoblastico o plexo detiRasc® %

2.1.2.5 Histiofisiologia pulpar

La pulpa tiene como funcion esencial la formaciérddntina. La elaboracion de

la dentina estd a cargo de los odontoblastos, giinsel momento en que ésta se

produce, surgen los distintos tipos de dentinamaria, secundaria, terciaria o

13
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reparativa, consistiendo ésta Ultima en una barcateificadd®, y se produce en

respuesta a distintos irritantes, como la c&ties

En algunos casos, la pulpa responde a los estimadpssivos con una
acumulacion de fibras colagenas mas que con larmgaildn de dentina reparativa. Sin
embargo, la fibrosis y la formacién de dentina rafiga, a menudo, suceden
simultdneamente, lo que indica que ambos procesosekreflejo del potencial de

reparaciof’.

La dentina reparativa presenta menos tubulos s é8hulos tienden a ser mas
irregulares y con diametros mayores. En algunogscas se forman tubulos. El grado
de irregularidad de la dentina reparativa probabldm esté determinado por factores
tales como el grado de inflamacion presente, elade lesion celular y el estado de

diferenciacién de los odontoblastos de reempfazo
El tejido pulpar en el diente temporal tiene escagmcidad reparativa debido a

su escaso Yy poco desarrollado estrato subodontigblgsla regresion del tejido pulpar

al exfoliarse.

14
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2.2 DIAGNOSTICO EN PATOLOGIA PULPAR

El éxito de los tratamientos pulpares en dentigidmaria, depende, sobre todo,
del diagndstico del estado pulpar, permitiendorafgsional la eleccion del tratamiento
mas conservador y que ofrezca las mejores posidiisl de éxito a largo plazo, con el

menor riesgo de complicaciones posterittes

Este diagnostico se encuentra dificultado porolmmeja comunicacion con el
paciente infantil, ya que habitualmente no es capazrelatar correctamente los

sintomas y responden de manera subjetiva a nuestestonarios.

Para poder establecer una terapéutica pulpar adecen cada caso, se debe
hacer un completo examen clinico y radiolégicodé&or dental es uno de los signos
qgue determinan el grado de afectacién pulpar. Ademi@a correcta exploracion
radioldgica indicara otros signos que se debemrten cuenta para el diagndéstico de la
patologia pulpar. También es importante realizantg con la historia dental, una

historia médica del niffa

El problema clinico deriva de que las manifestaesoy los datos que se pueden
obtener, no se corresponden necesariamente costagloehistolégico de la pulpa,
pudiendo dar errores en el diagnéstico que noetlev fracaso del tratamiento

La prueba de sensibilidad y percusién no es mabldien los dientes primarios

debido al aspecto psicoldgico involucrado de IG®gr %

15
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La movilidad anormal de los dientes es otro sigiimico que debemos
considerar. Debe distinguirse de la movilidad fégjica de los dientes proximos a su
exfoliacién, no siendo tampoco una prueba fiabla paterminar el grado de patologia

pulpar en los dientes primari8s

La radiografia nos ayuda en la deteccion de camefunda con afectacion

pulpar, pero tiene un valor muy limitado en la deieacién del estado pulgar’”

Las pruebas eléctricas pulpares, junto con lashasi térmicas, son de escaso
valor en la denticion primaria por la regresion tgido pulpar al exfoliarse. Aunque
pueden indicar existencia de vitalidad, no ofredatos fiables en cuanto a la extensién

de la inflamacién en la pulpa

La capacidad defensiva de la pulpa a la agresidnanifiesta con la formacion
de dentina reparativa, y, en ocasiones, ante dsgnmportantes, la pulpa se defiende
con una respuesta inflamatoria que podria degeearana necrosis pulgarPodemos
encontrar distintas situaciones clinicas en patalgglpar que podriamos simplificar

como: pulpa sana, pulpitis y pulpa necrética.

La pulpa sana implica que es vital y presumiblemnéhre de inflamacion, y por

tanto el diente es asintomattéd®

En la pulpitis, la pulpa permanece vital e inflamaPuede ser sintomatica o

asintomatica. La pulpitis sintomética, a su veedauser aguda o cronica. La pulpitis

16
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aguda se manifiesta por dolor que se inicia coastimulo y que desaparece al eliminar
la causa. El pronéstico es bueno y la pulpa se eguedtuperar si se trata
adecuadamente. En la pulpitis cronica, la afectasicele involucrar la pulpa cameral,
extendiéndose a la radicular. El dolor suele seudage intenso. Aparece
espontdneamente o desencadenado por un estimulongueesa cuando éste

desaparece %

Cuando la pulpa estd necrética hay una desaparid# toda su actividad
metabdlica, con pérdida de la vitalidad y degenénatisular. Puede acompariarse o no

de invasién bacteriana. Es frecuente la ausendimigé 2> 2°

Conocer los principios de la inflamacion nos puegadar a comprender la
patologia que podemos encontrar en la pulpa ystejmos periapicales, asi como para

la realizacion de un diagndstico acertado.

La inflamacién es una reaccién local del organismia accién de un agente
agresor. Si bien la secuencia de las alteraciongsloéfjicas y morfolégicas
fundamentales de la reaccion inicial inflamatorsaséempre la misma, los factores
relacionados con el organismo y el agente agresmtifitan el caracter final, la
extension y la gravedad de las alteraciones tssilata inflamacion tiene como

finalidad remover o destruir el factor irritantegparar el dafio causado a los tejffos

Los dos componentes mas importantes en la inflamagulpar son la

microcirculacion y la actividad nerviosa sensottdlproceso inflamatorio en la pulpa
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no difiere significativamente del de otros tejidoSin embargo, existen unas
peculiaridades que lo caracterizan especialmertantiente fisico de la pulpa,
condicionado por la dentina y el esmalte, es uaa@sgerrado, limitado e inextensible,
con escasa resistencia al edema. Ademas, la vagaalan pulpar es terminal y, por

otra parte, presenta la capacidad de formar dergjrarativa’.
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2.3 TRATAMIENTOS PULPARES EN DENTICION PRIMARIA

El objetivo de los tratamientos pulpares es laseoracion del diente sano,

funcionando como un componente de la denticidh

La pulpotomia es uno de los tratamientos pulpguescon mas frecuencia se
realizan en denticion primaria. Otros tratamiemtogan frecuentes son el recubrimiento

pulpar indirecto, el directo y la pulpectomia.

Hasta ahora diversos autofes’™ %* han sugerido que la realizacién de
recubrimientos pulpares en denticibn temporal catrokido de calcio podrian
ocasionar una metaplasia y provocar reabsorciomgsernas radiculares. Las
reabsorciones internas estan relacionadas coresemeia de inflamacion crénica en el
tejido pulpar residual. La reabsorcion activa sseoba en zonas con pocas 0 ningunas
células inflamatorias, pero que bordean zonas everss cambios inflamatoriis Por
otro lado, el alto contenido celular del tejido gar primario puede ser también
responsable de las reabsorciones internas; céhlkesenquimales indiferenciadas
pueden diferenciarse en odontoclastos, en respaksgt@ceso inflamatorio, o bien al

agente utilizad¥.

No obstante, otros estudios actuales, entre ellasalizado por Sari y cdt, han
observado que las reabsorciones internas no sgimamtas por el hidréxido de calcio,
sino por el estado previo de inflamacion del tejidolpar, debido a residuos

circulatorios que se originan en este procesagbation con el estado previo de
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reabsorcién radicular fisioldgica de los dientesferales, pues los resultados que
obtuvieron en este estudio, al aplicar el hidroxddacalcio sobre exposiciones pulpares,
en dientes donde la reabsorcion radicular era eriBey 2/3 de longitud radicular,

fueron muy similares a los que obtuvieron en epgrcon menor reabsorcion radicular
fisiologica (no mayor que 1/3 de longitud radicylaro encontrandose en ninguno de

ellos reabsorcion interna.

2.3.1 Pulpotomia

La pulpotomia también recibe el nombre de biopmitpaia parcial. Es un
tratamiento pulpar que consiste en la eliminacétadpulpa cameral inflamada que adn
conserva su vitalidad, complementada con la apfinage farmacos que, protegiendo y
estimulando la pulpa radicular sana, favorecen itatrizacion de la misma y la
formacion de una barrera calcificada de neodenfiaanitiendo la conservaciéon de la

vitalidad pulpaf® *3

El material ideal utilizado en las pulpotomias etéh ser bactericida e inocuo
para la pulpa y tejidos de alrededor, y no interfeon el proceso fisiolégico de
reabsorcion radicularVarios materiales se han empleado en las pulgamrsiendo el

formocresol el mas utilizadd™ >

El formocresol tiene capacidad fijadora, provocamtha desnaturalizacion de

las proteinas de la pulpa radicular mas proxinaacainara pulpar, difundiendo
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posteriormente hacia la pulpa mas apical, y fijatmo tejidos en mayor o menor
medidd®. Aunque en la actualidad el uso del formocresolsido ampliamente
discutidd, la pulpotomia con formocresol continta sienddrafamiento de eleccion
para dientes temporales con afectacion pulpar,oengue se juzga que tanto la
inflamacion como la degeneracion, o ambos simudtdieate, estan confinados a la

pulpa camera¥.

El porcentaje de éxitos de la pulpotomia depemate,gran medida, de la
capacidad del profesional para determinar si l@anmcion pulpar esta confinada a la

pulpa coronaria o si ha progresado también hagalfza radiculdr.

Por tanto, la pulpotomia esta indicada en dierteraporales donde la
inflamacién pulpar esta limitada a la pulpa camesal que existan indicadores en la
historia previa, la exploracién o las radiografts que hay afectacion de la pulpa
radicular. Si ésta existe y se observa la presaieiana patologia en la bifurcacion,
reabsorciones o lisis atipica, la pulpotomia caméresol estard contraindicada, ya
que podria fracasar, y, en ese caso, se valoran@ataemiento de pulpectomia o la
extraccion si estuviese indicado. Ademas, habraagusiderar que los dientes sean

restaurables y poseer por lo menos 2/3 dé%afz

Asi, las contraindicaciones de la pulpotomia emtgis temporales son: dientes
no restaurables, dientes préximos a la exfoliasiGnhueso que recubra la corona del
diente permanente, una historia de dolor espont@videncia de patologia periapical o

de furca, una pulpa que no sangra, imposibilidadatener la hemorragia después de la
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amputacion pulpar, pulpa con drenaje seroso o @uitmil presencia de una fistula, dolor

a la percusion y movilidad excestva

El pronéstico de la pulpotomia es favorable sienypraando el diagndstico y la
técnica utilizada sean los correctos. Es necessfdotuar controles periédicos de
seguimiento mediante radiografias y evaluar lodosias clinicos en intervalos

semestrales y anuafés

2.3.2 Pulpectomia

La pulpectomia o biopulpectomia total es un tragatol pulpar que consiste en
la eliminacién de la pulpa vital, tanto cameral coradicular, ya que, en este caso, la

pulpa radicular también esté afectada.

El procedimiento de pulpectomia esta indicado en déentes que tienen
evidencias de inflamacién crénica o necrosis epulpa radicular El diagnéstico lo
hacemos en funcion de la presencia de los sigrsistgmas siguientes: dolor intenso,
lancinante y persistente que aparece espontaneameesencadenado por un estimulo,
pero que no cesa cuando éste desaparece, existedmgibilidad a la percusion y a la

palpacion, y el tejido pulpar expuesto es de caljr oscuro con sangrado abundahte

En los dientes temporales, el material utilizadapas pulpectomias debe ser

reabsorbible, y también, habra que tener en cukntaomplejidad del conducto
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radicular que dificulta su limpieza, la colaboracidel paciente pediatrico, y los

problemas sistémicos si los hubi&se
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2.4 ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS EN LAS PULPOTOMIAS

La pulpotomia continla siendo el tratamiento decdde para dientes primarios con
exposicién pulpar, donde la pulpa cameral estéanmlda, mientras que la pulpa radicular
permanece vital. Todo el tejido pulpar inflamadoeéminado, quedando el tejido radicular
remanente cubierto por un material. EI materiablidéeberia ser bactericida, inocuo para el
tejido pulpar y estructuras de alrededor, promd&esuracion del tejido pulpar y no producir
reabsorcién radicularNormalmente se utiliza el formocresol, debidalsh porcentaje de éxito
clinico y radiolégico que presenta, aunque en taadidad su uso esta siendo discutido por sus

potenciales efectos toxich§

Se han desarrollado distintas alternativas al uslo fakmocresol: agentes como el
glutaraldehid® *'y el sulfato férricé® ** *4 materiales biocompatibles como el coladéri6 *

0> *®y proteinas morfogenéticas formadoras de Hde%b técnicas como la

hueso liofilizad
electrocoagulacién™ *? o la aplicacién de |a4s€r El objetivo de estos materiales es permitir

mantener la vitalidad y funcion del tejido pulpamanente, asi como favorecer su reparacion.

Ranly* establece una clasificacion del tratamiento de@giomia segln los siguientes

objetivos terapéuticos:

1- Desvitalizaciéon o fijacion del tejido, cuyo objadies destruir el tejido vital

(momificacion, cauterizacion).
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2- Preservacion, es decir, la conservacion de la mpgde del tejido pulpar
vital que no induce dentina reparativa (minima dakxacion sin
induccién).

3- Regeneracion o estimulacion de un puente de dentinduccion,

reparacion).

2.4.1 Desvitalizacion

El primer objetivo de tratamiento de pulpotomia dientes primarios fue la
desvitalizacion. Se basa en la destruccién de otejital y esta representada

principalmente por el formocresol, la electrocoagidn y el laséef.

2.4.1.1 Formocresol

Durante el desarrollo de los tratamientos pulpargsincipios de siglo XX, se
formularon muchas combinaciones de sustancias fgarao “momificar” el tejido
pulpar, mas que para restaurar o preservar sudeithl Se hablé de que la pulpa
desvitalizada y momificada quedaba como un tejglnueturalmente intacto y de que el
punto de unién entre el tejido desvitalizado y eidb vivo se encontraba bien
demarcado por una zona de granulacion con infittres de leucocitos y linfocitos,
dando lugar a un tejido de granulacién definitivéAnteriormente, Lepkows¥ dio

cuenta del uso del formaldehido para tratar elagjulpar inflamado.
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El formocresol o tricresolformol es un medicameutitizado para la fijacién de
la pulp&®. Fue introducido en la terapéutica endodéncica® por Buckley, cuya

férmula original incluia partes iguales de formaoley de cresol.

En la actualidad, la pulpotomia con formocresoltiodia siendo el tratamiento
de eleccion para dientes primarios con exposiciénpdipa vital, donde tanto la
inflamacién como la degeneracién, o ambas simuii@eate, estan limitadas a la pulpa

coronaria, mientras que la pulpa radicular permatibee de inflamaciétf ** 26

La técnica de pulpotomia con formocresol es unaifinadion de la comunicada
por Swee? en 1930, empezando con un procedimiento de cifgitay, mas tarde
reducido a tres visitas Actualmente se realiza en una Unica visita, y premde la
aplicacion durante cinco minutos sobre la pulpactdar de una solucién al 20% del
formocresol de Buckley, compuesta por 19% de faletdido y 35% de cresol en un

medio de glicerina y agéa®

La concentracion 1:5 de esta formula se preparalareo bien, primero tres
partes de glicerina con una parte de agua destiWadantinuacion, se mezcla una parte

de formocresol con las cuatro partes de diluyehte

Estudios clinicos y radioldgicos han observado xitoélel 70% al 97% en las
pulpotomias realizadas con formocrésdl Coll y col®, en un estudio con incisivos
primarios humanos, valoraron el éxito clinico yioéibico de las pulpotomias con

formocresol (formula de Buckley). Los criteriosnitios y radiolégicos fueron los
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siguientes: inflamacién gingival o fistula, exudagarulento en el margen gingival,
movilidad anormal, dolor, reabsorciones internasbsorciones externas, y patologia
periapical. Los resultados mostraron que el éXitioo y radioldgico fue del 85,7% a

los 43,8 meses de media.

Alacant?, en un estudio con molares primarios humanos,rércque al cabo
de un afio el éxito clinico de las pulpotomias @ymbcresol a concentracion total era
el 91,3% vy el éxito radioldgico el 82,6%. Los aiibs clinicos y radiolégicos para la
evaluacion fueron: dolor, estado de los tejidosings; sensibilidad térmica,

sensibilidad a la percusion, patologia periapicaabsorciones radiculares.

Prakash y col?, al utilizar formocresol diluido a 1/5, observaren molares
primarios humanos que el éxito clinico y radiolégara de un 90% a los 6 meses del

tratamiento.

Dominguez Reyes y cbl, en pulpotomias con formocresol a concentracion
total en molares primarios humanos, observaronsa2/b meses que el éxito era del
100% si se consideraban signos clinicos y radiotisgcomo dolor, movilidad, flemoén,

fistula e imagenes en los tejidos periapicales.
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2.4.1.1.1 Propiedades

La composicion normal del formocresol contiene 1@4ormaldehido, 35% de
tricresol, en una solucién del 15% de glicerina }265de agua, con un pH de

aproximadamente 5% %

Los componentes activos del formocresol son el &aehido y el cresol.

El formaldehido es la forma mas simple de aldehddga férmula molecular es
HCHCQ®. Es un gas de origen sintético y se emplea generaé en solucién acuosa al

40%, denominada corrientemente Formol o Form3lina

El formaldehido es un potente germicida contra todkase de
microorganismo¥. Posee un gran poder penetrante y no se inadivéagresencia de
materia organica. Es un fijador tisular con grativatad antiséptica que reacciona con

las proteinas de la pulpa y bactefia¥.

A concentraciones superiores precipita las proseindiene la capacidad de
desintoxicar las toxinas bacterianas, transformi@sden toxoides que retienen las
propiedades antigénicas, lo que se aprovecha pameparaciéon de antigenos no

toxicos.

El contacto con el formaldehido o sus solucionedpuwcasionar dermatitis en

los individuos hipersensibl®s Para reducir la irritacién se ha utilizado en baracion
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con cresol, timol y otros fenoles, porque desdeuweito de vista de distribucion
sistémica no es considerable su efecto, puestotignen una solubilidad baja en

soluciones acuos¥s

Los cresoles son compuestos fendlicos (alquifsholpue se extraen del
alquitran de hull®. La clase farmacolégica de los fenoles se caiaatpor poner uno
0 mas grupos hidroxilos fijados sobre los atomosatbono del anillo bencénico. Los
derivados metilados del fenol son los cresoledpsigue existen tres derivados: el orto,
meta y para-cres@l El tricresol corresponde a tres grupos en unpesison acuosa de
tres isbmeros de metilfenol, orto, meta y paraisésde cresol, genéricamente llamado

cresol.

Los derivados fendlicos poseen una alta citotoaitjdya que destruyen las
células del tejido, al fijarse a las proteinaspjdids de la membrana celufarSon un
potente desinfectante, pero no tienen propiedaivds’’. La adicién del cresol al

formaldehido parece potenciar el efecto del foretaiido sobre las proteifas

La solucion de formocresol que libera formaldehsgodifunde a través de la

pulpa, y, al mezclarse con las proteinas celuldijados tejidog>.

2.4.1.1.2 Efectos sobre el tejido pulpar

Se han realizado numerosos estudios clinicos teldggcos para evaluar la

respuesta del tejido pulpar al tratamiento con @mmesol y se han manifestado
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diferentes opiniones sobre los resultados obteniqoe pasan de una presencia de

infiltrado inflamatorio a una total fijacién de pailpa y necrosis.

Bergef® estudié histoldgicamente las reacciones al foresmirde la pulpa en
dientes temporales. Siete semanas después deplatqrala con formocresol, observo
un crecimiento de un tejido de granulacion, reemgiido el tejido necrotico de los
conductos radiculares. Posteriormente, a las 3@sasn el tejido de granulacion se
extendia coronalmente cerca del sitio de amputa@énformd dentina terciaria que
reparaba pequefas zonas de reabsorcion interreatefidd de granulacién se considerd
como una respuesta favorable. Teniendo en cuesteriterios histologicos, el 82% de
los dientes tratados con esta técnica tuvieroruemn Iprondstico. Por su parte, Beaver y
col.”® atribuyeron la aparicion de este tejido de grasiGlaa un cambio de morfologia
en el tejido pulpar. Notaron que el tejido tratada formocresol era reemplazado y que
su naturaleza se hacia fibrética, pero sosteniam mpu se trataba de tejido de
granulacion que se movia a través del foramen lagice® mas bien de un cambio del

tejido original.

Magnusor’llevé a cabo un estudio en dientes primarios humamolos que se
realiz6 el tratamiento de pulpotomia con formodre8olos 36 meses, la valoracién
histologica de las muestras indico que el tratatoieon formocresol ocasionaba una
inflamaciéon crénica del tejido residual y la presande reabsorciones internas en la
mayoria de los dientes tratados, aunque en algim@dlos aparecian zonas reparadas
con tejido calcificado con caracteristicas simsdaat cemento o hueso trabecular, en

ninguno aprecio la formacién de un puente dentinari
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Massler y Mansukhaffillevaron a cabo una comparacion histolégica stize
efectos del formocresol en dientes temporales pngeentes humanos. Observaron en
ambos casos, que la fijacion del tejido directametébajo del formocresol fue
evidente. Al poco tiempo de aplicaciéon (7 a 14 Xils tejidos pulpares examinados
presentaron tres zonas bien definidas:

1) Zona de fijacion aciddfila.

2) Zona de tincion clara con menor celularidad y metgdinicion de las fibras

(atrofia).
3) Zona de concentracion de células inflamadas enié@con la zona de

tincion clara que se propaga hacia apicaéjgaio pulpar normal.

Lo mismo observé Speediffigen su estudio con 20 dientes temporales de
monos; transcurridos de 17 a 286 dias, y en la mpade de los casos, los dientes
tratados con formocresol presentaban tejido vivomab en el tercio apical del
conducto. En algunas muestras observé la preseeciafiltraciones leucocitarias y
desarrollo de osteodentina en las zonas apicalesteformente, Spanfér en un
estudio con caninos temporales humanos sin cadiespués de pulpotomias con
formocresol, también distinguié las tres zonas atarésticas, incluido el tejido del
tercio apical, que era normal y sin reaccién infitonia aguda, seguida por una
reaccion inflamatoria cronica, proliferacion de otbblastos y aumento de fibras
colagenas. Transcurridos seis meses, se vio depdsitdentina madura y tejido
conectivo en todos los sectores. A su vez, otrdsres concluyen que la reaccion
histol6gica observada en el tejido pulpar despugdadaplicacion del formocresol

dependeria del tiempo que éste era aplicado y ctenleentracion usada®
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Asi, Emmerson y cdt: también indicaron que el efecto sobre la pulpaatar
segun el tiempo que el formocresol estaba en dontan este tejido. Trataron molares
primarios con formocresol durante periodos de cimdoutos a tres semanas. La
evaluacion microscoépica indicé que la accién dehbcresol se producia dentro de los
primeros cinco minutos de aplicacion. Una aplicaai@ cinco minutos originaba una
fijacion superficial del tejido normal, mientrasequna aplicacion sellada por tres dias
producia degeneracién calcica, observandose undicadion lineal a lo largo de las
paredes de los conductos radiculares. Llegarortanelusion de que la pulpotomia con
formocresol en dientes temporales puede ser daddi como vital o no vital, segun la

duracién de aplicacion de formocresol.

Existen pocos datos para verificar el tiempo éptida@plicacion. Garcia Godoy

y col &

compararon la respuesta pulpar en dientes despgespués de la aplicacion de
formocresol durante uno, tres, y cinco minutosugkgde la aplicacion de una base de
oxido de zinc-eugenol. Los resultados mostraron lquaplicacién del formocresol

durante un minuto producia una respuesta infla@atoenor que la observada a los

tres y cinco minutos. No obstante, considerabanegage precisos mas trabajos para

verificar su propuesta.

Respecto a la concentracién del formocresol, Lyos!2® concluyeron que el
formocresol, diluido a una concentracién de 1:%icago sobre los tejidos, producia la
respuesta celular deseada con tanta efectividad oglmformocresol puro, y adn
permitia una recuperacion mas rapida de las céhfiagtadas. Consideraban que la

concentracién 1:5 era la mas segura y con la queisgen obtener mejores resultados
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en las pulpotomias. También Morawa y Talemostraron que, en humanos, una
solucion diluida de concentracion 1:5 del formoatete Buckley para pulpotomias de
dientes temporales resultaba tan favorable conuselde formocresol concentrado. A
su vez, el estudii vivo en mandriles, realizado por Garcia-Godpyecomendaba el
empleo de la concentracién de formocresol al 1:posteriormente Fuks y Bimstéin
demostraron también la efectividad del formocreddlido para la técnica de

pulpotomia en humanos.

Existe, pues, una evidencia creciente de que laetdracion diluida es
potencialmente menos tdxica, e igualmente efediva la concentracion total, y se
recomienda que sea la utilizada para los procediogede pulpotomia en los dientes

primariog: * 7% &
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2.4.1.1.3 Toxicidad

Numerosos estudios clinicos y radiolégicos han miasi® un éxito del 70% al
97% en las pulpotomias realizadas con formoctés8in embargo, su uso esta siendo
cuestionado por su toxicidad lo€alsu respuesta inmunoldgicd” su distribucién
sistémica en 6rganos como rifion y el hifadpy su potencial mutagénico y

carcinogénict

Se ha demostrado que el formocresol es téxico cuaedaplica de forma
locaP?. Ademas, a su poder destructivo, hay que afaslirlalta capacidad de difusion

local y sistémica, lo que aumenta su toxicidad.

Estudios histopatologicds demuestran que el formocresol no queda
necesariamente confinado en el interior del comduatlicular, sino que se difunde
pocos minutos después de su aplicacién hacia jidegeadyacentes. Se ha observado
una acumulacion de formocresol en la pulpa, laidanel ligamento periodontal y el
hueso que rodea los &pices de los dientes quenieataria la toxicidad local del

formocresdi.

Rolling y col®*valoraron la respuesta inmune de formaldehidoptsesugenol
después de realizar pulpotomias con formocresalientes primarios de nifios. Los
resultados obtenidos no mostraron que existiera regacion alérgica a esos
componentes. No obstante, en un estudio en anirdalexperimentacion se observo

que el tejido autdlogo fijado por formocresol proiduuna respuesta inmune, al ser
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implantado en tejido conectivo o inyectado en losductos radiculares. El tejido se
alter6 desde el punto de vista antigénico por ghéaresol y activd una respuesta

linfocitaria mediada por célul#s

La distribucién sistémica del formocresol siguieradsu aplicacion tdpica viene
establecida por estudios en animales y por estudiggro. Por esta razén, los datos
obtenidos no siempre pueden utilizarse para alcanaaclusiones definitivas en
humano¥’. Estudios en animales han demostrado que el feasokcproduce niveles
detectables de formaldehido radiactivo en el sisteascular sanguin€o®® Asi, Myers

y col®

realizaron pulpotomias en molares primarios y peentes de cinco monos,
usando Cl4-formaldehido. Los resultados de su iesitudicaron que cinco minutos de
exposicion al formocresol en el tejido pulpar reshé en una absorcion sistémica de
aproximadamente el 1% de la cantidad aplicadaeaiteli y que dos horas de aplicaciéon
del formocresol marcado no incrementaba la absworsistémica. Aunque al realizar
pulpotomias multiples en el mismo animal, la absorsistémica de C14-formaldehido
se incrementaba. Del mismo modo, Pashley y®observaron que el movimiento de
dicho componente desde el diente era rapido y rdataron que del 5% al 10% del
formaldehido marcado, aplicado en la pulpotomihiahaido absorbido sistémicamente.

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

absorberse después de una pulpotomia es minima.

Ranly” realizé6 un estudio experimental en ratas, conreldé cuantificar la

distribucion sistémica de formaldehido desde ehdwde la amputacion y, con ello, a

dosis similares y dosis multiples observar la mathd de los 6rganos vitales. A 12
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ratas de 150 gramos de peso cada una, se legrealizpulpotomia con formaldehido
al 19% durante cinco minutos en los primeros melawgeriores izquierdos. A las dos
horas, las ratas fueron sacrificadas y se obtuvienuestras del tejido pulmonar,
hepatico, renal y muscular, con el fin de valoeaincorporacién de -formaldehido.

A otro grupo de ratas se les inyect§-@rmaldehido diluido en solucién salina en la
vena yugular. Los niveles de dosis administradtss aatas intravenosamente fueron
10%, 20%, 30%, 40% y 50% de la cantidad de fornmathte administrado en la
pulpotomia. Estos porcentajes se usaron para daeterda dosis que se distribuye
sistémicamente después de una pulpotomia. Dos himsgués, las ratas fueron
sacrificadas, y de igual forma se obtuvieron masstie los tejidos de los érganos
vitales para su estudio. Los resultados de esteliestnostraron que dos horas después
de la pulpotomia, un 30% del formaldehido que senimdtra se distribuye

sistémicamente, observandose niveles en rifiongdbjgalmon, masculo y plasma.

En una segunda pattele la investigacion utilizaron la cantidad cuacdifia de
distribucion sistémica de formaldehido procedemteauda pulpotomia, obtenida en su
primer estudio como dosis basal para estudiar gicidad. Su objetivo aqui era
administrar incrementos de formaldehido hasta dearos morbilidad sistémica. De
este modo, el dafio sufrido por el tejido podria eguiparado a la cantidad de
pulpotomias concurrentes necesarias para alcanmarcarga corporal toxica. Los
resultados mostraban que se necesitaban nivelesaltodsque la dosis obtenida del
tratamiento pulpar, para alcanzar niveles toxiages gjterasen los valores bioquimicos.
Sin embargo, observaron que muchos signos fisiea®xdcidad, tales como el dolor

respiratorio, lacrimacion y congestion nasal, olusa el fallo respiratorio total se
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manifestaron en algunos casos con las dosis nas #icluso asi, sélo unos cuantos
analisis bioquimicos sostenian que las ratas emeptaculos de un agente
extremadamente téxico. Por otro lado, no se obsmmvanunca hallazgos
histopatolégicos en el higado o en el rifién, inclgsando algunos de sus ensayos
demostraron claros cambios fisioldgicos. Estos lt@dois no coinciden con los de
Myers y col®* que encontraron cambios histolégicos a nivel dgdd y rifién. Esto
podria explicarse por la utilizaciébn en este Ultirestudio de formocresol y no
formaldehido sélo, asi como por la metodologia isleg(L6 pulpotomias en un solo
animal). Los autores sefialaron que 16 pulpotormiaseerro pequefio representan una
exposicidon sistémica mucho mayor al formocresol lgugue podria experimentarse
clinicamente en un humano con varias pulpotomiascldyeron, ademas, que no
podian obtenerse implicaciones clinicas con respeta absorcion del formocresol en

este estudio.

Por otra parte, distintos autote¥ han sugerido que el formaldehido tiene
potencial mutagénico, y estudios en ratas demuespue, tras contactos de largos
periodos con formaldehido, el epitelio puede pasaun estado canceroso o
precancerosde sabe que inhibe la catalasa, enzima involueadas mutaciones y
roturas cromosomicas. Puede reaccionar con nudEjsinucleétidos y acidos
nucleicos, un ejemplo claro de cudl seria su aitumoral y produccién de
aberraciones cromosémicas por el RNA tratado condtslehidoNo obstante, Rani§
concluyd que sélo con multiples pulpotomias, comceatraciones elevadas y tiempos
de aplicacioén largos, se podria producir un dasigsiico, pero aun asi no cabria espera

cambios mutagénicos y carcinogénicos.
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En cuanto a la posible lesion a los sucesoresgrarntes, son pocos los estudios
que han establececido una conexion entre la putgat con formocresol en dientes
temporales y sus posibles consecuencias sobredesaes permanentes. Los informes
mas antiguos se limitan a estudiar los efectos sti@ #cnica en el momento de la
exfoliacion y durante la erupcién de los dientesramentes. Hay autores que hablan de
defectos en el esmalte, cambios en la erupcidéacimtes, malposiciones e incluso
malformaciones en los dientes permanentes, cuyedepesores primarios fueron
tratados con pulpotomia con formocrésdBin embargo, otros investigadores no

encuentran ningln tipo de relacién entre estossssée

Mulder y col®® en un estudio sobre el desarrollo de lesionessealte en
dientes sucesores permanentes de molares primanodos que se realizaron
pulpotomias con formocresol, no encuentran relacsignificativa al respecto.
Realizaron un estudio clinico comparativo de 278enmmlares, divididos
equitativamente en lado tratado y lado controlo&stientes fueron analizados por dos
observadores independientes que, al detectar &ssuba esmalte, diferenciaron en todo
momento entre opacidades e hipoplasias. No hubkeedifias significativas en cuanto a
la cantidad de lesiones de esmalte entre el laatadio y el control. La cantidad
observada de dientes con lesiones de esmalte morsdaciona con la edad en el
momento de llevar a cabo la pulpotomia. Por tdatpulpotomia con formocresol no
tiene efectos sobre la mineralizacién de los dgeptrmanentes, siendo esta técnica un
tratamiento con éxito en dientes primarios no &dlarelacion con la duracion de los

dientes primarios, sino también en cuanto a suefabre los sucesores permanentes.
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Coll y col®

, €N su experiencia sobre dientes primarios ndegitaatados con
formocresol, observaron, tras el periodo de seguitnitotal por cinco afios, muy baja

incidencia de hipoplasia en premolares.

AlacanT® estudi6 43 pares de dientes permanentes, dondbela®s primarios
habian sido tratados con formocresol, glutaraldebiddo de zinc-eugenol o
glutaraldehido-hidroxido de calcio. Concluy6é que habia diferencias significativas
entre el grupo tratado y el grupo control, y tangp@xistian diferencias entre los
distintos tratamientos y entre las distintas sugiedf evaluadas. También afirma que es
imposible demostrar la posibilidad de que la edadaeque se realiza la pulpotomia

puede influir en la formacién del sucesor permament

Igualmente, Magnussdhafirma que no hay mayor incidencia de hipoplasias,

aunque la microestructura del esmalte puede gstaemtemente afectada.

Posteriormente, Wochna y ¢Blrealizaron pulpotomias con formocresol en 143
dientes primarios, y examinaron los efectos soarmineralizacion de sus sucesores
permanentes, observando que no hubo accién noeifarchaco sobre los gérmenes de

los dientes sucesores.

Dominguez y col. estudiaron 40 premolares en cuyos dientes prismase®
habian realizado con éxito pulpotomias con fornsmreComo grupo control, se
tomaron los 40 premolares contralaterales. Se an@luas superficies oclusal, labial y

lingual, y se observé que no habia diferenciaseemtnbos grupos. No se apreciaron
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malposiciones en ninguno de los dos grupos Yy lgsegi@as rotaciones existentes en el
grupo de prueba no fueron mayores que en el grapwat. Tampoco hubo afectacién

del esmalte de los dientes definitivos.

A pesar de la controversia sobre la utilizaciéhfdenocresol, estudios clinicos
y radiolégicos muestran que los porcentajes deoérié las pulpotomias con
formocresol son muy elevados, por lo que hasta ememto continda siendo

ampliamente utilizado® 3

2.4.1.2 Electrocoagulacion

Otra forma no quimica de desvitalizacién que agadurante la Gltima década
es la electrocoagulacidh En el momento en el que fue evidente que la hesias
obtenida tras la amputacion de la pulpa cameratesamle la colocacion del
medicamento tenia gran influencia sobre el éxitolad@ulpotomia, se pensd en la
electrocoagulacién como método alternativo a licapion de farmacos. Mientras que
la momificacion elimina la infeccién pulpar y latalidad con puentes quimicos, la
electrocirugia carboniza y desnaturaliza por cdlrpulpa y la contaminacién
bacterian'.

La técnica de la pulpotomia con electrocoagulacansiste en la eliminacion de
la pulpa cameral, bien sea con los métodos conwealgs o con un electrodo en
posicién de corte, para después conseguir la hasiastle los mufiones radiculares

mediante electrocoagulacién a una intensidad déeote medid™.
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Actualmente, son varios los estudios que se leaadlo a cabo para evaluar los
resultados clinicos e histolégicos de las pulpotsmton electrocoagulacidn
Experimentalmente, se ha observado que la pulpat@ar electrocoagulaciéon incita
una reabsorcion radicular patolégica y pérdida ulesh en el area de furcacigry el
espectro de efectos pulpares incluye inflamaciamdagy crénica, edema, fibrosis y

necrosis difusd™.

Laws%?, en 1957, ya describié el uso de la electroc@aifih sobre pulpas de
dientes permanentes. Posteriormente, Yakd$higugiri6 que la pulpotomia con
electrocoagulacién podria ser util, particularmenteando el electrodo tenia un
rendimiento bajo y de una duracién breve. Documeattdiso del electrobisturi en
pulpotomias de caninos primarios humanos, perofuguy pocos los dientes seguidos

para su valoracion.

Anderman® describi6 la pulpotomia con electrocoagulacion dientes
primarios como un método facil, eficaz y que estabttivamente libre de

complicaciones postoperatorias.

Ruemping y cof’ contrastaron histolégicamente la respuesta pukgar
tratamiento con formocresol y con electrocoagula@n incisivos y molares primarios
y permanentes de monos durante un periodo maxinochilz semanas. Los resultados
de este estudio demostraron que, histolégicamelute, dientes tratados con
electrocoagulaciéon respondian tan favorablementeodos tratados con formocresol a

los dos meses del postoperatorio. No encontrardademeias de lesion periapical, de

41



REVISION BIBLIOGRAFICA

furca o necrosis total en ninguno de los dos trgaios. Sin embargo, Shulman y &bl.
encontraron que la técnica de pulpotomia realizadaelectrocoagulacion usada en su
estudio con dientes de monos producia reabsor@dicular patolégica y lesion
periapical o de furca. Compararon histolégicamémtespuesta pulpar del formocresol
incorporado al oOxido de zinc-eugenol, de la eletagulacion y de la
electrocoagulacién seguida de la aplicaciéon de doresol mezclado con 6xido de zinc-
eugenol, durante un periodo de 3 a 65 dias. Lostedietratados con formocresol
mostraron menor porcentaje de reabsorcion radigulkesion periapical que con la
técnica de electrocoagulacion. La aplicacion dmémresol en la base de 6xido de zinc-
eugenol en los dientes tratados con electrocoagulamm mejoraba los resultados que
conseguia por si sola la electrocoagulaciéon. Emmamt que la técnica con
electrocoagulacion no parecia un método efectiva pas pulpotomias. Quizas la
principal diferencia entre los estudios fue quentnas Ruemping y cdf. amputaron la
pulpa cameral mecanicamente, y entonces tratarpuolpea remanente de los mufiones
pulpares mediante electrocoagulacion, Shulman y‘ace$aron la electrocirugia para
remover la pulpa cameral y para tratar los mufipogsares. La excesiva produccion de
calor, como consecuencia de la electrocoagulapidtg, probablemente, influir en sus

resultados.

Shaw y cof®®, en 1987, llevaron a cabo un estudio en monos @aahuar la
respuesta histoldgica en dientes primarios trgsulpotomia con electrocoagulacion y
con formocresol. Fueron controlados durante pedatfouna hora, tres meses, cuatro
meses, Cinco meses y seis meses. La respuesta fudga misma con las dos técnicas

empleadas, consistiendo en una inflamacién crdmieada al tercio coronal.
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También en ese mismo afio, Sheller y Moftoatilizaron 11 caninos primarios
humanos, para estudiar los efectos de la técniqaulgp@tomia con electrocoagulacion.
El éxito clinico y radiolégico 100 dias después ttatamiento se obtuvo en diez
dientes. Los resultados mostraron una respuestzampuhbriable, y asociada con la

cantidad de reabsorcion apical antes del tratamient

Lépez Nicolas y cot?® en 1993, utilizaron la técnica de electrocoagatapara
valorar los resultados clinicos y radiol6gicos éentkés temporales que requerian un
tratamiento de pulpotomia, siendo la evolucionicéity radioldgica de la muestra a los
seis meses, con un control a la semana, al mel®y taes meses, satisfactoria en un

97% de los casos.

Mack y Dea’®, en 1993, realizaron un estudio retrospectivo madnos para
evaluar el éxito clinico y radiol6gico de pulpotasien molares primarios con
electrocoagulacion, siendo el éxito de 99.4%, coagma éste con un estudio de
condiciones similares de pulpotomia con formocrg98.9%), siendo la diferencia

estadisticamente significativa.

Oztas y col?, en 1994, evaluaron comparativamente la respuestaldgica
pulpar tras la pulpotomia realizada con electrgiaufrente al formocresol. Se
escogieron 16 segundos molares de perros de urdafedad. Los dientes de la
hemiarcada derecha fueron tratados con pulpotoriorenocresol convencional,
mientras que a los del lado izquierdo se les amlddisturi eléctrico. Posteriormente,

tras dos meses, se sacrificaron los animales gadied la evaluacion histologica de los

43



REVISION BIBLIOGRAFICA

dientes con pulpotomia. Sus resultados indicaran lguécnica con electrobisturi no
mantenia la pulpa en condiciones vitales, sinopguieel contrario, se vio una evolucion
hacia la necrosis de la misma. Asi mismo, indicampre el formocresol es

histol6gicamente superior a la electrocirugia.

Al no disponer de unos resultados concluyentesifpumes entre los distintos
autores, son necesarios mas estudios sobre el temaoblaciones mas amplias, un
control mas prolongado en el tiempo y en humanas pbviar las diferencias entre

especies y llevar a cabo un andlisis clinico, tadioo asi como también histolégico.

2.4.1.3 Laser

Otra opcion terapéutica que se plantea para ldpotamias en dientes
temporales es la utilizacion de la radiacion la€encretamente, el laser de didxido de
carbono (CQ ha sido experimentado con el fin de verificas laentajas e

inconvenientes de su accién en el tejido pulpatiueturas de alreded8t 1%

Segln RanRf, el laser podria vencer los déficits histologiooginados por la
electrocoagulacion. Idealmente, la irradiacionlédsér podria crear una zona superficial
de necrosis por coagulacién que permaneciera cdrtgabn el tejido subyacente y
qgue aislara la pulpa de los efectos adversos deldéase. Sin embargo, s6lo se han

realizado trabajos exploratorios con el laser earapéutica pulpat.
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El laser de C@tiene varias caracteristicas deseables compacadastros tipos
de laser y con la técnica convencional quirirdgftdna de las ventajas de ésta técnica
es la ausencia de hemorragia y el menor dafio nuecénila pulpa subyacente
contribuyendo a conseguir mejor respuesta tiséhrayo del laser no tiene contacto
mecanico con el tejido, la incision no causa trawoare la vitalidad del tejido
remanente pulpar. En suma, la contaminacién baotempuede ser evitada El laser
de CQ emite un rayo infrarrojo, que es facilmente abslartpor el agua en el tejido

blandd*®,

El tejido pulpar se encuentra rodeado de tejida,dasi el potencial para la
generacion de calor y retencion durante la radmcan laser es mas probable que en
otros tejidos blandos. Especialmente en denticibmasia, donde la estructura del
diente es mas delgada y pequefia en todas las dimess es muy importante

considerar el aumento de temperatura intraptipar

En un estudio realizado por Arrastia y t8). fueron evaluados los efectos
térmicos de la pulpa de dientes temporales despgaék exposicion directa con
radiacion laser de COLos resultados que se obtuvieroncon esta radianidgstraron
diferencias significativas en el aumento de tentpemasobre el esmalte en todos los
grupos que recibieron densidades de energia magaaba 8 J/crhcuando se compard
con la temperatura pre-radiacion. Dentro de la gudfiferencias significativas fueron

observadas en todos los grupos que usaron densidadenergia mayor o igual a 44

Jicnf.
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Shoji y col™? investigaron los cambios histolégicos en el tejiddpar de rata,
después de realizar pulpotomias con radiacion ldeeCQ. Resultados anémalos
fueron encontrados en los diferentes tipos de aegidicificado presentes tras la

aplicacion de la radiacion.

Mas investigaciones son necesarias para determinafectividad, asi como

también el tipo de laser mas rentable que se daptear en esta técnica de pulpotomia.
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2.4.2 Preservacion

Podemos incluir una serie de agentes cuyo firmehservacion del maximo
tejido vital, pero sin inducir la formacién de deatreparativ¥. Entre ellos destacan el

oxido de zinc-eugenol, el glutaraldehido y el dolférrico.

2.4.2.1 Oxido de zinc-eugenol

El 6xido de zinc-eugenol fue el primer agente asadra la preservacion.
Debido a su popularidad, probablemente nunca camozs quién lo inicié en la
practica. Fue el estudio de MagnuS8iel que mejor demostrd la inflamacién resultante
y la reabsorcion interna. Ahora conocemos que eajemal posee propiedades
destructivas™ y no puede ser colocado directamente en la plpd® aunque en
contraposicion, el 6xido de zinc-eugenol no supraparentemente el metabolismo, y

autolimita sus propiedades irritativas

El 6xido de zinc-eugenol es la base cavitaria mifigada en las pulpotomias de
dientes primarios. También tiene utilidad como maltede obturacién de conductos

radiculares en la denticién temporal y como medicementacidi’ '8

El eugenol, un derivado del fenol, es conocido @ddxico y es capaz de

producir trombosis de los vasos sanguineos algieado directamente sobre el tejido

pulpar’®. Posee también propiedades anestésicas y se msacatmante para aliviar
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los sintomas de las pulpitis doloro%asEsta propiedad posiblemente surge de su
capacidad para bloguear la transmision de los pitiels de accion en las fibras
nerviosas. Tiene poder antiinflamatorio, inhibieddintesis de las prostaglandinas y
la quimiotaxis de los leucocitbsSe adapta muy bien a la dentina, suministrando un
buen sellado marginal y sus propiedades antibao@si inhiben el crecimiento

bacteriano en las paredes cavitdfias

Dependiendo de la concentracion de éxido de Ziflizado, asi sera la respuesta
pulpar. A bajas concentraciones, la respuesta faidgica del eugenol es mas
beneficiosa, produciendo un efecto sedativo yratdinatorio, mientras que, a elevadas

concentraciones, produce efectos citotdxXicos

Cuando el 6xido de zinc-eugenol es aplicado sobigjido dentario, pequefias
cantidades de eugenol difunden a través de derdloanzando el tejido pulpar. Sin
embargo, en contacto directo con el tejido pulf@gccion antiinflamatoria del 6xido
de zinc-eugenol esta limitada y es posible que uglerol irrite la pulpa. Se ha
demostrado que el eugenol, en contacto directolaopulpa, produce inflamacion
crénica y necrosté’. Glass y Zandéf* observaron que el éxido de zinc-eugenol en
contacto con la pulpa viva producia inflamacionnard, formacion de abscesos y
necrosis de licuefacciéon. Dos semanas despuésdgbnmiento con 6xido de zinc-
eugenol, resulté evidente la degeneracion de lpapeh el lugar de la proteccion, asi
como una lesién inflamatoria que se extendia Hacporcion apical del tejido pulpar.
Por otra parte, debemos considerar que, aunquridd de zinc-eugenol en contacto

directo sobre el tejido pulpar puede producir efeetdversos, cuando se aplican

48



REVISION BIBLIOGRAFICA

agentes fijadores como el formocresol, el tejidpaupuede no verse afectado por el

eugenat®®,

Algunos investigadores adoptaron la técnica deorpurar unas gotas del
farmaco dentro del cemento de 6xido de zinc-eugemmlo un agregado que asegurara

la fijacién pulpaf”.

Bergef® compard los efectos de la pulpotomia con formotres una sesion,
con los efectos de la mezcla de 6xido de zinc-ealg®mids formocresol, sobre tejidos
pulpares amputados de dientes temporales humapoassrs por caries. Los periodos
de observacion abarcaron de 3 a 38 semanas. Désplente de vista clinico y
radiologico, se consideré que hubo un 97% de éeitolos dientes tratados con
formocresol, mientras que el grupo tratado con@xiel zinc-eugenol-formocresol, tuvo

un 58% de resultados favorables.

Beaver y col® observaron que los resultados microscopicos aténticos,
incorporando o no formocresol a la mezcla de 6xid@inc-eugenol, siempre que los

mufiones pulpares fueran tratados con el medicandendmte cinco minutos al menos.

Garcia-Godo{? demostré que el 6xido de zinc-eugenol méas fornsmtre
producen una reaccion inflamatoria mas intensacga®do se coloca el cemento sin
formocresol. Mas aun, la difusion de formaldehitmorporado al cemento de 6xido de
zinc-eugenol ha sido demostrada por técnipasitro e in vivo. Emmerson y cdt,

como parte de su estudio, ya habian comparadspaesta pulpar al formocresol tras
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diferentes tiempos de aplicacion en minutos. Nooetmaron diferencias histolégicas
tras cinco, diez y quince minutos de aplicaciorgugip de la ubicacion sobre los
mufiones pulpares de una base de 6xido de zinc-@ugeés formocresol. Sélo usaron
un diente para cada una de éstas aplicaciones.\@vibant?* comparé los efectos
histolégicos de los periodos de aplicacion de fanesol menores a cinco minutos, no
encontrando diferencias histolégicas entre quineguisdos y cinco minutos de
aplicacion, tras los cuales se colocaba la pastxi® de zinc-eugenol-formocresol.
Sin embargo, ya que el formaldehido escapa destlmednto y, por tanto, aumenta el
periodo de contacto del medicamento con el tejulpg, estos resultados no muestran
la verdadera respuesta pulpar a los diferentesqmside aplicacion evaluados. Por esta
razén, Garcia-Godoy, Navakovic y Carv&jalaboraron un estudio con el propésito de
comparar las respuestas pulpares a uno, tres Y aimautos de aplicacién del
medicamento, seguidos del empleo de una base denteme 6xido de zinc-eugenol
sin formocresol. Los resultados de su estudio dearos que, tras un minuto de
aplicacion de formocresol, se produjo una menopuesta inflamatoria y reaccién
tisular cuando se compararon con tres y cinco mide aplicacion. Estos resultados
difieren de los encontrados por VenHainque no hall6 diferencias en la respuesta
pulpar tras la aplicacion de formocresol durantesé@undos, cinco minutos o cuando

sélo incorporaba formocresol en el cemento de teniEnto.

Bimsteirt?* ha recomendado que el formocresol sea eliminada deezcla de
revestimiento pulpar, con el fin de minimizar Ideatos perjudiciales del formocresol.
Afirma que la incorporacion del medicamento al cetoede 6xido de zinc-eugenol

produce una reaccion inflamatoria mas intensa fugliaarlo solo.
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Garcia-Godoy y cd han sugerido que la diferente respuesta pulpaereada
en las distintas investigaciones, podria estarcimiada con el cemento de
revestimiento usado rutinariamente tras la aplicace formocresol en la pulpa. Los
estudios que han evaluado la respuesta pulparidgd de zinc-eugenol han informado
resultados del rango de respuesta beneficiosaratbieradd®™, a pulpitis crénica o
necrosis pulpal?’ Debido a estos Ultimos resultados, la conveniedeiausar este
cemento en las pulpotomias ha sido cuestionadaaRtr, el revestimiento de la pulpa,
previamente tratada con formocresol, deberia sesiderado y evaluado en futuros

estudios.

2.4.2.2 Glutaraldehido

El glutaraldehido ha sido propuesto como unaratera al uso del formocresol
en las pulpotomias de dientes primafid<En solucién acuosa al 2% es biolégicamente
aceptable para mantener la vitalidad pulpar despigsun procedimiento de

pulpotomi&>.

2.4.2.2.1 Propiedades

El glutaraldehido se encuentra disponible en gmluacuosa. Es un liquido
incoloro, soluble en agua y en etanol. Es mejadéj que el formaldehido y puede ser
usado en menor concentradlbrAl ser una molécula de alto peso molecular y eert

dos grupos aldehidos activos, su penetracion tisslimitada y se reduce la extension
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de la respuesta inflamatoria. Es un excelente beick®, ofreciendo ciertas ventajas en
comparacion con el formocre8dlAsi, las reacciones por formaldehido son reviesib
mientras que las del glutaraldehido no lo sonoEhéldehido es una molécula pequefia
gue penetra en el foramen apical, mientras quéutdrgldehido tiene moléculas mas
grandes que no lo hacen. El formaldehido requieretiempo de reaccion mas
prolongado y una mayor concentracion para fijar tefdos, mientras que el
glutaraldehido fija instantAneamente los tejigoks aumentos de concentracién son
innecesario$” *?® La reaccién del tejido pulpar al glutaraldehiépende, al igual que
ocurre con el formocresol, de la concentracion y tikmpo de exposicion al
medicamento. Sin embargo, existe entre ambos agdiselores una diferencia
importante, y es que, mientras la reaccion pulpafoemocresol es mas téxica y
agresiva conforme aumentamos la concentracion yieshpo de aplicacion al
medicamento, con el glutaraldehido ocurre justaendat contrario. Aplicaciones
prolongadas en el tiempo y elevadas concentracicangsan una respuesta inflamatoria
mas leve y una zona fijada mucho mas estable. Sspique el fuerte enlace con los
elementos proteicos limita la penetracién del meadiento dentro del tejido pulpar y

previene la difusién del mismo hacia los tejidogamente¥”.

2.4.2.2.2 Efectos sobre el tejido pulpar

El glutaraldehido ha generado considerable interésafios recientes, como

agente alternativo al formocresol, en el procedimiede pulpotomias de dientes

primarios, obteniendo un éxito clinico y radioldmitel 51,4% al 9896° 3
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Las observaciones clinicas e histologicas deldestim vivo de Kopet®, en
molares primarios humanos tratados con Glutaraddehi 2% durante cinco minutos
aplicando posteriormente una base de Oxido deezigenol, permitieron sugerir que
este agente es biolégicamente mas aceptable mapllaotomias que el formocresol,

desde el punto de vista de la vitalidad pulpar.

En un estudio realizado por Tzong y tdlse evalué clinica y radiolégicamente
el éxito obtenido a largo plazo de un procedimietg@ulpotomia en molares primarios
humanos, donde utilizaron soluciones de glutaratetamponado al 2% y 5%. Los
resultados obtenidos mostraron un éxito del 78,7%osatres afios después del
tratamiento, no encontrando diferencias estadistose significativas entre los

distintos grupos.

Davis y col**' disefiaron un estudio experimental con el propds comparar,
en un modelo animal (ratas), la efectividad clingcaistolégica producida por el
formocresol (féormula diluida a 1:5) y por el gliktehido al 5% en el tratamiento de
pulpotomia, en observaciones realizadas en intesvaé tiempo comprendidos entre
una, cuatro y ocho semanas. Histolégicamente, hiifewencias visibles entre los
tejidos tratados con formocresol y los tratados ghraraldehido en los diferentes
intervalos de tiempo. Existe un menor dafno a rapétal y necrosis en las muestras que
fueron tratadas con glutaraldehido. El glutaraldetds mas activo en la fijacién de los
tejidos superficiales y limita mas rapidamente sefymdidad de penetracién en estos

tejidos.
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Lloyd y col

examinaron la respuesta histologica del tejidpaube dientes
primarios de monos, con el uso de diferentes cdramones de glutaraldehido
aplicadas en distintos intervalos de tiempo. Laxentraciones eran 0,5%, 1% y 2%, y
los tiempos que utilizaron para cada concentraaiés, cinco y diez minutos.
Clinicamente, todos los dientes del estudio present éxito en el tratamiento.
Radiograficamente, doce dientes mostraron realdsorciinterna  severa.
Histolégicamente, se observé que a las ocho sembasaseabsorciones internas eran
mas frecuentes en los dientes tratados con meoonegntraciones y menor tiempo de
aplicacion, asociado también con inflamacion @any abscesos en el 1/3 coronal y
medio. Las reacciones inflamatorias fueron mas mamdes y confinadas al 1/3 coronal
en los dientes tratados con mayor concentraciorayomtiempo de aplicacion. Por
tanto, podemos concluir que la reaccion del tejidipar al glutaraldehido parece estar
relacionada con la concentracion y el tiempo décaqbn; la reaccion inicial es de
fijacion del tejido, con mayor profundidad de fifat con el incremento de la
concentracién y el tiempo de aplicacion; la esiddil del tejido pulpar fijado, y su
resistencia a ser removido y reemplazado por tgjidpar parece ser mayor conforme
aumenta la concentracion y el tiempo de aplicacipnlos hallazgos negativos
predominantes o causas de fallo del tratamientecpar estar relacionados con la

reabsorcion interna.

Alacant? realiz6 un estudio en dientes primarios humanosde investigé la
respuesta pulpar de los siguientes agentes: foasoledxido de zinc-eugenol,
glutaraldehido-6xido de zinc-eugenol y glutaraldekiidroxido de calcio. Las

evaluaciones clinicas, radiograficas e histologimeste estudio demostraron que la

54



REVISION BIBLIOGRAFICA

combinacion de glutaraldehido - 6xido de zinc-eoyjees mas efectiva en las
pulpotomias de dientes primarios que glutaraldehidmxido de calcio o formocresol-
oxido de zinc-eugenol. Los indices de éxito clinicaadiografico, junto con los
resultados histopatolégicos del grupo de glutatdtbiedxido de zinc-eugenol, se
encuentran en armonia con los resultados obtemidastros estudid$ **° No hubo
reabsorcidon interna en este grupo. La zona fijalastablecia con tejido denso de
colageno, demostrando la vitalidad de todo el ¢efiadicular. Una zona homogénea
eosindfila, condensada y coloreada, se encontnasamte bajo la superficie amputada.
Durante el primer periodo postoperatorio, tan d@lo una infiltracion de células
redondas, consistente en linfocitos, células plésagy microfagocitos situados bajo
la zona. El resto de la pulpa parecia no teneragiten. Bajo la capa fijada, comprimida
y homogénea, se forma tejido pulpar primario norrAcam sugiere que la aplicacion
de glutaraldehido, al 2% durante cinco minutos teagpulpotomia y el empleo de
cemento de Oxido de zinc-eugenol, se consideraddicdmente aceptable para

mantener la vitalidad del tejido pulpar restante.

Rusmaf® en un estudio en caninos humanos sanos, obsemgspuesta del
tejido pulpar al glutaraldehido tamponado al 2%capl durante 3 minutos. Este
estudio mostré que el glutaraldehido tamponado%lugado en la pulpotomia es,
clinica e histolégicamente, efectivo. Una Unicaicagion de 3 minutos tiene la
capacidad de fijar el tejido pulpar de forma efextiLa zona de reaccién apical a la
zona de fijacién era estrecha y no bien delimitdeatras zonas. La inflamacién era
moderada y no se expandid a la regién apical deulpa. Esto sugiere la pobre

penetracién del glutaraldehido tamponado, debidgrah tamafio molecular y la
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efectiva propiedad de enlace con las proteinasbServaron macrofagos y fibroblastos
en la segunda semana del tratamiento. Con el tieegtas células se observaron mas
concentradas en la porcién coronal de la zona deci@n. Coincidiendo con otros
estudio$® 3! la aparicion de estas células fue indicativa da teabsorcién por
sustitucién. Esto explica la reduccion en el grasartejido homogéneo fijado con el
tiempo. El tejido pulpar apical a la zona de fifecitenia la capa de odontoblastos
intacta, y ausencia de necrosis, calcificacionrafisea o formacion de dentina
secundaria. Sin embargo, Davis y tdlsi observaron calcificacién distréfica en su
estudio. Aunque las observaciones indican queuwthiglldehido tamponado al 2% es
bioldgicamente mas aceptable como agente quimic lpa pulpotomias de dientes
primarios, los dientes de este estudio estabarssafas exposiciones se realizaron de
forma mecanica. Debe considerarse, por tanto,diitidad de una secuencia diferente

en un diente expuesto por la caries en la praclinga.

En un estudio realizado por Garcia-Godoy y'tblse evaluaron clinica y
radiologicamente las pulpotomias en dientes promsarhumanos tratados con
glutaraldehido al 2% incorporado en el 6xido de-Bangenol, durante un periodo de 6 a
24 meses. Los resultados obtenidos mostraron qumelpian signos de fracaso clinico
ni radiolégico en el 51,4% de los casos, mientras ¢l 48,6% restante mostraban
signos de fracaso con reabsorcion interna radidaision en furca y conducto fistuloso.
Esto demuestra que el tratamiento de pulpotomiandss 2% de glutaraldehido
incorporado en el Oxido de zinc-eugenol, no es ¢ddctivo como cuando el
glutaraldehido es aplicado durante cinco minutos wta bola de algodén. Una causa

podria ser que el 2% no es la concentracion masiada. También puede ser porque el
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eugenol difunde mas rapidamente que el glutaraddelpiroduciendo un mayor efecto

sobre la pulpa.

2.4.2.2.3 Toxicidad

Algunos estudios han demostrado que el glutaradldebs menos citotoxico y
tiene menos efectos perjudiciales que el formotiest 23

Hill y col.*®?

, en un estudian vitro, determinaron la concentracion minima
antimicrobiana del glutaraldehido frente a una cedd® de nueve especies de
microorganismos frecuentemente localizados endasxde los dientes primarios. Esta
era de 3,125%. Al duplicar esta concentracién,%,28 tiempo necesario para actuar
sobre todos los microorganismos es de cinco mini@ouanto a la citotoxicidad, las
células expuestas a concentraciones de 0,0312%2%,¥ 3,125% consiguieron una
fijacion total, pero sin llegar a ser atréficas wnteniendo su forma celular normal.
Concluyeron que el glutaraldehido al 6,25% duraciteco minutos podria ser

recomendado como sustituto del formocresol, ya que esta concentracion y este

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

Fuks y col*** realizaron un seguimiento clinico y radiolgictoa 6, 12 y 25
meses en nifios que habian recibido un tratamienpuibotomia con glutaraldehido al
2% tamponado, con cinco minutos de aplicacion. @bsen un porcentaje elevado de

reabsorcion interna (3,7%) y sugirieron que lagmeg de este fenOmeno puede ser un
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intento hacia una respuesta pulpar. En un estudtepor°, estos mismos autores
encontraron que, tras 25 meses de seguimientajreéno de reabsorciones internas
aumenté (12%). Esto puede ser atribuido a la c@idistolégica de la pulpa

radicular, ya que la aplicacion del glutaraldehddbre la pulpa inflamada cronicamente

puede haber sido la principal razén para caugsaalasorcion interna.

Sun, Feigal y MessEf compararon la interaccién de los factores tiempo d
exposicion y concentracion sobre la citotoxicidatl 26% de glutaraldehido y 19% de
formaldehido. La citotoxicidad fue valorada a tsad@ la actividad de la mitocondria
deshidrogenasa. Los efectos citotdxicos del foretdttb tenian un margen estrecho
entre la concentracién toxica y la concentraciértGxica, y este margen estaba poco
afectado por el tiempo de exposicion. En cambica pé glutaraldehido, el margen de
concentracién fue mas exitoso y fueron necesarmgmes tiempos de exposicion para
una toxicidad maxima, mientras que en términos illecidn seriada, el 19% de
formaldehido resulté ser mas toxico que 2,5% déaglldehido; cuando los datos
fueron calculados en términos de concentraciérodalbs agentes fueron observadas

pequefas diferencias en la citotoxicidad.

Se han realizado distintos estudi®s-*’donde se ha comparado la difusién del
glutaraldehido y formocresol a través de las estras dentales, después de realizar el
tratamiento de pulpotomia. Asi, en un trabajo redid en dientes primarios humanos
extraidos, se hicieron pulpotomias con formocrédaldo a 1:5 y con glutaraldehido
tamponado. Los resultados obtenidos demostrarorelgieemocresol difundia a través

de dentina y cemento en unos 15 minutos despusis alglicacion, mientras que el
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glutaraldehido no difunde. Esto se puede explicagye el glutaraldehido tiene unas
propiedades fijadoras mejores que el formocresslis/ uniones con las proteinas son
mas estables, disminuyendo de ese modo la difyss@mubilidad. En cambio, la unién
del formocresol con las proteinas es lenta y elafeonmolecular es mas pequenio,
facilitando la difusién. Por otra parte, la mayod@ reacciones son reversibles y la
posibilidad de recurrencia de inflamacién en eldtejpulpar remanente es ma¥dr
Estos resultados coinciden con Lekka y 'égl.quienes realizaron pulpotomias con
glutaraldehido al 2% y con formocresol al 19% enlanes permanentes humanos
extraidos, y encontraron que la difusién del ghltlrhido a través de los tejidos

residuales era menor que la del formocresol.

Poco se ha estudiado el efecto de las pulpotomoiaglutaraldehido en dientes
primarios sobre los dientes sucesores permaneAtasant® comparé los efectos
producidos por tres medicamentos usados en elgirn@nto de pulpotomia de dientes
temporales, sobre la aparicion de defectos en rebles de los dientes sucesores
permanentes. Los tres medicamentos comparadosnfé@nmocresol, 6xido de zinc-
eugenol-glutaraldehido e hidréxido de calcio-glaidehido. Los defectos del esmalte
de los dientes situados en el lado tratado fueoomparados clinica y radiolégicamente
con sus opuestos contralaterales, localizados Edelno tratado. De acuerdo con los
criterios de analisis de defectos de esmalte, i lliferencias significativas entre el
grupo tratado y el grupo controlX@.05). Tampoco registré diferencias estadisticas
notables entre los grupos de tratamiente0(P5). Ningun diente control mostré mas

defectos de esmalte que los dientes perteneciaingespo tratado.
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Se ha demostrado que el glutaraldehido se digt&isistémicamente desde el
lugar de su aplicacién. Asi, Myers y ¢dt.determinaron que la distribucién sistémica

del glutaraldehido desde los dientes con pulpotamigerros fue del 3-5%.

Posteriormente, Ranly y cbf estimaron que la distribucion sistémica del
glutaraldehido al 4% desde el diente pulpotomizigloatas fue de 40 nanomoles. Este
valor representa al 25% de la dosis aplicada, si@mhsiderablemente mayor que el
valor obtenido por Myers y cof® anteriormente. Sin embargo, el porcentaje absorbid
estuvo también en funcién de la dosis aplicadaul® estuvo en concordancia con los
estudios de Myers y cof® La tasa de aclaramiento del medicamento desdemied
tratado se estimé erulthr. La mayoria del glutaraldehido absorbido fuetabolizado
rapidamente en CQIlo que demostro el rapido metabolismo del glidetsido dentro

del organismt&®.

El glutaraldehido es rapidamente metabolizadanyiehdo; se oxida a COy se
excreta por la orina. Los estudios metabdlicos atasr discreparon sobre si el
glutaraldehido fue eliminado por la orina o pordases expirados; el 90% se aclar6 de
los tejidos organicos en tres dias. Para evalutmxiaidad del glutaraldehido, dosis de
10, 15, 20, 25, 30 6 50% de la cantidad de gluderatio que se administra en la
pulpotomia, fueron inyectadas en las venas yugulidas ratas para observar cambios
en los parametros fisiol0gicos y, posteriormenierdn sacrificadas para la evaluacion
bioquimica e histoldgica de los tejidos dafiadoseVauacion de sangre, orina y tejidos
tras la infusion de relativamente altas dosis deaghldehido, demostré que no hubo

efectos téxicos. Histolégicamente no se observeamnbios anormales ni en pulmon ni
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en riidén. A las 24 horas el 42% de la cantidad healdehido circulante fue
eliminada y al cabo de una semana sélo pequefidislazgs permanecian en rifién
(7%) e higado (8%). Por tanto, el uso del glutafaido como agente de la pulpotomia

en humanos no deberia producir efectos toxicos

Aunque el glutaraldehido es mas activo quimicaengne el formaldehido, ya
gue forma puentes mas estables con las proteitdbedambién similares propiedades

de desnaturalizacidff.

Existen muchos estudios que han demostrado lggkitaraldehido es menos
téxico y produce menos efectos que el formocres@ndo es utilizado como mateial
de pulpotomi&? **” Otros autores consideran que las diferencias évgrdos agentes,
en términos de distribucion sistémica y mutageaitjcho son suficientes para sustituir

un agente por otfd’.

2.4.2.3 Sulfato férrico

Un medicamento no aldehido, el sulfato férrico,réeibido atencion en los
ultimos afios como agente para las pulpotothi&sEsta sustancia no fijadora, pero con
propiedades bacteriostaticas y hemostaticas, fopupsta a partir de la teoria de que
podria prevenir los problemas derivados de la forémadel coagulo, y por tanto,

eliminar los efectos de inflamacién y reabsorcitterina.
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Landau y Johnséf en un estudio, realizaron pulpotomias en dieti¢esionos.
En un grupo emplearon sulfato férrico como agept@ulpotomia y en otro utilizaron
hidroxido de calcio. A los siete dias, se evidamridigeros cambios inflamatorios en
ambos grupos. A los 60 dias, encontraron una meggpuesta pulpar en el grupo
tratado con sulfato férrico. No fue vista momifidacen los tejidos, ya que el sulfato
férrico no es un agente fijador como lo es el farrasol. Se pensé que, al controlar la
hemorragia pulpar con el sulfato férrico, se padgdeevenir los problemas debidos a la
formacion del coagulo, disminuyendo asi los riesg@snflamacion y de reabsorcion
interna.

Fei y col®® compararon el éxito clinico y radiolégico del stif férrico y del
formocresol utilizados como agentes en las pulp@erde dientes primarios humanos.
Los resultados fueron evaluados durante periodotrede seis y doce meses. Los
resultados obtenidos mostraron que no habia didfe®significativas entre el grupo del
formocresol y el grupo del sulfato férrico a losstly seis meses. A los doce meses, el
sulfato férrico mostré un mayor éxito clinico y i@gtafico que el formocresol. Estos

resultados no coinciden con los de un estudio postéonde se obtuvo un menor éxito

para el sulfato férricg™.

Mas tarde, en una investigacién realizada por &org col** se evalué
histol6gicamente los cambios pulpares que ocumdiespués de las pulpotomias en
dientes de rata, donde utilizaron formocresol Yasoilférrico. Los resultados mostraron
que el grado de inflamacién en el grupo del sulfétoco no era menor que en el grupo

del formocresol.
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Fuks y col**? valoraron el efecto del sulfato férrico y del fartnesol en
pulpotomias de dientes primarios de monos. Lodteeks obtenidos en ambos grupos
fueron muy similares. Asi, inflamacién leve o ningufue encontrada en el 85% de los
dientes tratados con sulfato férrico, y en el 4&4o0d dientes tratados con formocresol.
Se observaron puentes de dentina en el 52% deelotes con sulfato férrico y en otro

52% de los dientes tratados con formocresol.

No se ha conocido distribucion sistémica del solfi@rrico, debido a que la
formacién del coagulo impide esta distribu¢f§nAunque los resultados encontrados
con la utilizacion del sulfato férrico como agerdkernativo al formocresol son
prometedores * todavia se requieren mas estudios que demuestnejor respuesta

pulpar y descarten cualquier efecto secundario.

2.4.3 Regeneracion

El objetivo ideal del tratamiento de pulpotomialefar la pulpa radicular vital y
saludable, y completamente aislada en el integolaccamara dentinaria por una linea
de odontoblastos. En esta situacion, el tejido ipoéstar aislado de los materiales de
restauracién nocivos en la camara, y, por tantmidiuir los riesgos de reabsorcion
interna. Adicionalmente, los odontoblastos de l§pauwno inflamada podrian entrar
dentro del proceso de exfoliaciéon en el tiempo addoc y mantenerlo de una manera

fisiologica.
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Implicado en este escenario estd la induccion déodmacion de dentina
reparativa por el agente de la pulpotomia. A difel®@ de otras categorias de
tratamiento pulpar, el fundamento para el desarmd este campo de la regeneracion

esta basado en principios biol6gitos

2.4.3.1 Hidr6xido de calcio

El hidréxido de calcio fue el primer agente usado l& pulpotomias que

demostraba alguna capacidad de inducir regenerdeidentin&™.

El hidréxido de calcio fue introducido por Hermam 1920. Es un polvo blanco
gue se obtiene por la calcinacién del carbonatcictal EI pH de este material
fuertemente alcalino (alrededor de 12) produce umbiente Optimo para la
remineralizacién de la dentina. Provoca también w@eaién bactericida locd
destruyendo por contacto las bacterias que pueelemapecer sobre la dentina o con el

tejido infectado, puesto que la vida bacterian@mesmpatible con un pH tan elevdfo

Teuscher y Zand&¥ estudiaron el efecto del hidréxido de calcio eragte
como agente en la pulpotomia, y describieron lan&mion de una capa de tejido
dentinario por debajo del lugar de exposicién ygmrima de la capa de odontoblastos.
Esta capa se denomind puente dentinario y se pomdfa con la linea radiopaca apical

al hidréxido de calcio.
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Actualmente, el hidréxido de calcio es el matedialeleccién para la proteccién
pulpar directa e indirecta, o la pulpotomia de dentes permanentes con desarrollo
radicular incompleto que han sufrido una exposigidipar y el tejido de los conductos
radiculares permanece s&hadAsi, el hidréxido de calcio estimula la formacide un

puente dentinario y permite la conservacién daulpgradicula®.

Aungue su mecanismo de accion no es totalmentecmtmauando el hidroxido
de calcio es colocado directamente sobre el tepidipar, ocurre la necrosis de
coagulacion de la pulpa adyacente e inflamacion tdgdlo contiguo. Este tejido
degenera y es reemplazado por tejido de granulaxipartir del cual se regeneran
nuevos odontoblastos para producir un puente déndetle reparacion. La formacion
del puente dentinario sucede en la unién del tejidarotico con el tejido vital

inflamadd? 2®

Para la mayor parte de los autores, el hidréoxidealeio tiene gran potencial
osteogénico, quizas porque ejerza una accion fakmen virtud de su alta alcalinidad o
porque los iones de calcio puedan alterar la pebitided local capilar, favoreciendo la
reparacio’. En un intento de evitar el uso de formocresollytagaldehido en las

pulpotomias de dientes temporales, se ha utiliehtimroxido de calcio purd”.

Via'*® evalué 107 molares temporales tratados con lacgcte pulpotomia con
hidroxido de calcio. El periodo de observaciondeeaproximadamente 24 meses y los
resultados pudieron ser clasificados con un éxilo €n el 31% de los dientes al

finalizar ese periodo. El 69% de los dientes t@dadiue fracasaron mostraron
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evidencias de reabsorcion interna. Estos resultadosoinciden con los de Doyle y
colX*”, quienes compararon el éxito de la pulpotomia foomocresol y con hidréxido

de calcio en dientes temporales humanos, durantgpeniodo de 18 meses. Los
resultados mostraron que la técnica de pulpotomiafermocresol era exitosa en el
95% de los casos, mientras que la pulpotomia andxido de calcio tuvo un éxito de

61%.

El hidroxido de calcio no esta recomendado usnléas pulpotomias de dientes
temporales, por la reabsorciéon interna y la infleidra cronica del tejido pulpar que
puede origindf>. Esta respuesta ha sido atribuida a la presereiandcoagulo de
sangre que previene el contacto del hidroxido tieaceon el tejido pulpar, afectando el
resultado del tratamiento y evitando la curaciéipafl Estos problemas pueden ser
superados y con resultados mas favorables medéhrtentrol de unas variables del
tratamiento, como la técnica usada en la amputat®dia pulpa, el método usado para
el control de la hemorragia pulpar, el tipo de prapion de hidroxido de calcio usada y
los materiales empleados para la restauracion fias todos ellos pueden influir en el

éxito finaft*®

2.4.3.2 Proteinas morfogenéticas
Actualmente, las proteinas morfogenéticas de hcasocidas como BMPbpne

morphogenetic proteinsestan siendo motivo de estudio, por su capadieéadducir la

formacién de dentina reparativa y hueso en recténitos pulpares y pulpotomfas
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Las BMP son dispersadas dentro del coagulo sarmuyiree disuelven en los
fluidos tisulares durante un periodo de 48 horasdisolucion de las BMP estimula la
induccién irreversible y diferenciacion posterioe délulas mesenquimales en una
poblacion de células osteoprogenitoras. Estimlaasintesis de ADN vy replicacion de
células, produciendo asi la diferenciacion de a8luléseas. Las BMP son
completamente reabsorbibles y pueden producir tara@antidad de dentina reparativa

en la cavidad de la pulpa amputada, sin afectauli@a radicular.

Nakashima’ evalué la respuesta de la pulpa dental de perespugs de la
colocacion de BMP. El tejido remanente pulpar predsa pequefios signos de
inflamacion pulpar transcurridos siete dias. A dé@ho semanas se observo dentina

reparativa en el lugar de la amputacion.

Dentro de las BMP se encuentran las proteinasgétécas humanas (HOP-1).
Tienen la propiedad de inducir la formacién de bugscartilago. La HOP-1 puede
jugar un papel importante en la dentinogénesisigndo es combinada con matriz de
coladgeno, puede ser clinicamente eficaz como untagie proteccion pulpar, al inducir
la formacion de dentina reparativa, y, ademas,r@éay de esta barrera puede estar

determinado por la cantidad de HOP-1 que se depsit

También se estudiaron los efectos de las BMP-2PBM, matriz de colageno
en la regeneraciéon y formacién de dentina. Losltedos sugieren que BMP-2 y
BMP-4 inducen la formacion de osteodentina si somhinados con matriz de

colagend’.
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2.4.3.3 Hueso liofilizado

El hueso liofilizado es un material biocompatilojee podria dar resultados
favorables en el tratamiento de las pulpotoffii&®@e ha utilizado en cirugia periodontal
para los defectos 6seos periodontales y en progttins de ortopedia y cirugia oral.
Estudios clinicos e histologicos han mostrado éxtefidad del hueso liofilizado en la
regeneracion del hueso y cemento en los defecams dka pulpa y dentina son tejidos
derivados del mesodermo, asi, parece ser que sbHhigfilizado puede inducir la

formacion de una barrera calcificada sobre el ldgaamputacion.

Fadavi y col’, en un estudio histolégico, realizaron pulpotomias hueso
liofilizado en dientes temporales y permanentesndeos Cynomalagus. Al cabo de 12
semanas se evalud la respuesta pulpar y se congpaficacia del agente con el
hidréxido de calcio y con el formocresol. Los résdbds histologicos obtenidos con el
hueso liofilizado fueron muy favorables durantgetiodo de observacién. A los tres
meses fueron observadas barreras calcificadasspajaldel lugar de amputacion en los
dientes tratados con hueso liofilizado. Las céluwaentoblasticas presentaban un
aspecto normal, apareciendo ocasionalmente célinflamatorias cronicas. El
hidroxido de calcio mostré resultados muy similaadss del hueso liofilizado. No se
observaron signos de reabsorcion interna radic8larembargo, esto podria ser debido
al corto periodo de estudio, y es posible quetel @H del hidroxido de calcio pueda
iniciar la reabsorcion interna después de un lgrgdodo de tiempo. En los dientes
tratados con formocresol fue evidente la necrosieletejido que estaba en contacto

directo con el agente.
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2.4.3.4. Colageno

Se ha utilizado el colageno en el tratamiento wlpgtomia, ya que, al ser un

material biolégico, se pensé que podria favorexeuntacion pulpar®’ >*

Fuks y col® valoraron el proceso de pulpotomia en dientes geemtes jovenes
de monos a los que aplicaron una solucién de cotagariquecido, obtenido de la piel
de los propios monos. A los dos meses del tratamidas resultados histolégicos
indicaron que el 80% de los dientes tratados temidpa vital, comparado con un 20%
del grupo control. Un 73% mostraron la formacionutepuente dentinario, mientras
que en el grupo control sélo se aprecié en un 3d%s de la mitad de los dientes
tratados con la solucion de colageno enriquecidmastraron inflamacion pulpar a los
dos meses de la pulpotomia. Estos resultados mxiden con los de un estudio
posterior que realizaron los mismos autSteslonde emplearon una solucién de
coladgeno comercial en las pulpotomias. A las dosasas, un 76% de los dientes
presentaron inflamacion severa, con necrosis pasdiatal. A las ocho semanas, mas
del 95% de los dientes mostraron signos de inflanasevera o necrosis. A las 24
semanas habia inflamacion en un 24% y necrosisaiotan 76%. Los autores pensaron
qgue, como el colageno es un constituyente intedgdh dentina y de la matriz 6sea,
podria producir la dentinogénesis. Pero se compipe esto no es asi, y que el
colageno era reabsorbido. Concluyeron que el cotagemercial no tenia las mismas

propiedades de curacion pulpar que la soluciérotiggeno enriquecido.
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2.4.4 Otros agentes

Se han utilizado otros agentes para el tratamidet@ulpotomia en dientes

temporales.

2.4.4.1 Tetrandrine

Es un alcaloide con un gran espectro de propiedadiginflamatorias®. Inhibe
los mediadores de la inflamacién celular y moleguaesta desprovisto en su mayor

parte de efectos inmunosupresores y de efectasogsecundarioy.

En un estudio realizado por Seow y t8lutilizaron tetrandrine como agente de
pulpotomia en dientes de perros. Evaluaron la sestpupulpar que producia y la
compararon con la del formocresol. Los resultaduierodos mostraron que, a los tres
dias, un 25% de los dientes tratados con tetramgiiesentaron inflamacion moderada
localizada solamente en el tercio coronal y eestiorhabia poca inflamacién o ausencia
de ella. De los dientes tratados con formocresoB3j4% tenian inflamacion severa o
moderada en los tercios medio y coronal. A las seisanas del tratamiento, del grupo
tratado con tetrandrine, un 69% de los dientes nammst poca o ninguna inflamacién, y
el resto ocupaba méas de dos tercios. Estos ressltamh tetrandrine han mostrado que
posee efectos terapéuticos significativos en Ilpguwental, y producen una menor

inflamacion que otros agentes utilizados en lapgiomias.
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2.4.4.2 Acido hialurénico

Recientemente se ha estudiado la respuesta ddb tpulpar al &cido

hialurénico, un glucosaminoglucano.

En un estudio realizado en dientes de rata, sedapha solucion de acido
hialurénico de alto peso molecular después de lautamion de la pulpa cameral. Los
resultados obtenidos mostraron la formacién deimgmeparativa a los 30 y 60 dias

después del tratamienta

2.4.4.3 Agregado de trioxido mineral

El agregado de trioxido mineral es un nuevo mdtbr@ompatible que ha sido
desarrollado principalmente en endodoféi&> Esta indicado su uso en la
apicoformacion, la proteccion pulpar y la pulpotaltf Se utiliza para formar una
barrera apical en dientes con apice abtéttéavorece la formacién de hueso, cemento,

y puede facilitar la regeneracion del ligamentaquemtal sin provocar inflamacidit.

El agregado de trioxido mineral es un polvo quesiie en particulas finas
hidrofilicas que fraguan en presencia de humedadidlratacion del polvo da lugar a
un gel coloidal con un pH de 12,5 que se solidifmanando una estructura dura. El

tiempo de fraguado del material es de unas cuanastaproximadamerité
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Es un cemento muy alcalino y se puede comparaidabxido de calcio en
cuanto sus propiedades bioldgicas e histologidasaerial se mezcla con agua estéril
0 solucion anestésica para dar una mezcla que aegjable. Una vez que el material
adquiere la consistencia adecuada, puede ser yeadplusando un transportador

pequefio™.

Asi, se puede usar como agente en las pulpotoeriadientes con apices
inmaduros cuando la pulpa dental ha sido expugstaberia ser mantenida la vitalidad
de la pulpa. Este procedimiento esta contraindieddientes con signos y sintomas de

pulpitis irreversiblé>,

En la técnica de pulpotomia, después de contrblaamgrado con bolitas de
algoddn, se mezcla el polvo con agua estéril yeado al lugar con un transportador
de amalgama. Sobre esta mezcla se coloca un ceprawvisional, para ser cambiado

una semana después del tratamiento por un madefialtivo®>.

El agregado de trioxido mineral es un materialmgtedor con un gran futuro

por delante, pero aun esta en fase de experiméntgaie valoracién de los resultados

obtenidos a mas largo plazo.
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2.4.4.4 Ledermix

Otro material usado para el tratamiento de pulpécha sido el Ledermsx>".
La pasta Ledermi® es una preparacion con efectos corticosteroidasitipioticos.

Consiste en aceténido de triamcinolona y dimetitclde tetraciclina calcica.

Ha sido usado frecuentemente en combinacién cohidebxido de calcio
obteniendo un gran éxit®' 7 Asi, Sazak y cof®’ estudiaron el efecto pulpar usando
Ledermix® con hidréxido de calcio. Después de 7 y 30 diasadamiento, se encontrd
inflamacion con zonas de fibrosis y necrosis. A90sdias no fue vista inflamacion,

encontrandose formacion de dentina reparativa.

Tepel y col**® estudiaron histolégicamente el efecto de una coatidn de
corticoide y antibiotico (pasta Ledermiix Lederle, Wolfratshausen, Germany) en
dientes primarios. Los resultados mostraron urtriafio de células inflamatorias en el

tejido periapical. También se vieron zonas de m@a&in inflamatoria y anquilosis.

A la vista de los resultados obtenidos con estéenia se requieren mas

estudios que demuestren su respuesta sobre el pejipar.
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2.5 ESTRUCTURA Y PATOLOGIA DEL HIGADO

En el higado se producen mas de mil reaccionesuimocas y su actividad
alcanza todas las partes del cuétpoEs la glandula mas grande del organismo.
Representa una extension del intestino, ya queieldfjiicamente se desarrolla a partir
del endodermo, de donde también se deriva el ipitgle recubre internamente al

intestind®.

2.5.1 Estructura del higado

En cuanto a su estructura microscopica, la unidextidénal se considera el
lobulillo hepatico alrededor de la vena centraledpndo los espacios portales en los
vértices de un pentdgono o hexagono; en estosiespsx localizan ramas de la vena

porta, del sistema arterial hepatico y los condubtbares®’.

Los hepatocitos o células hepéticas se agrupan cedorees orientados,
radialmente, de la vena central a los espacioslpsrtEntre una hilera y otra de células
se encuentran los sinusoides por donde circulangre, y en el lado opuesto de los
hepatocitos se localizan los espacios de Dissenalicalos, por donde circula la bilis

del centro del lobulillo hacia la perifetfd

El higado posee doble circulacién sanguinea; del 76% de la sangre depende

del sistema portal proveniente del intestino, 254 de la arteria hepatica que aporta
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basicamente oxigeno. Ambos sistemas vierten lasanips sinusoides, y para evitar el
reflujo de sangre, existen esfinteres vascularassdngre portal y arterial recorre los
sinusoides de la periferia hacia el centro del libbulegando a la vena central. Los
sinusoides hepaticos estan cubiertos por las céldda Kuffer que, ademas, tienen

capacidad fagocitic&.

La célula hepética es poligonal con un gran nadledondo y nucleolo
prominente. La envoltura nuclear es una continuad&l reticulo endoplasmico rugoso

y presenta abundantes ribosomas y p8tos

Debido a su gran actividad metabdlica, el hepaid@ne en su citoplasma gran
cantidad de organelos, abundan los tubulos delutetendoplasmico liso conteniendo
granulos de glucégeno. El aparato de Golgi se w@ridnacia el canaliculo biliar y
alrededor del nucleo. Las mitocondrias y los lisog® son abundantes y se orientan

hacia el sinusoide y el canaliculo bitf8r

El higado participa en gran cantidad de funcionesab®licas, entre las que

destacan:

- Formacién y secrecion de bilis.

- Formacién y almacenamiento de glucogeno.

- Desaminacién de aminoacidos y formacion de urea.
- Sintesis de acidos grasos.

- Oxidacion y fosforilacion de grasas.
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- Almacenamiento de vitaminas y minerales.

- Destoxificacién de purinas, porfirinas y amoniaco.

- Destruccion de eritrocitos viejos o defectuosos.

- Sintesis de proteinas plasmaticas.

- Destruccién de esteroides.

- Formacién de protrombina y factores de coagulacion.

- Destoxificacion de pigmentos vegetales.

2.5.2 Patologia del higado

Hay gran cantidad de agentes hepatotoxicos queepuptbducir trastornos

degenerativos, necrosis y fibrosis, dependienda desis y tiempo de exposiciSh

La degeneracion albuminosa e hidropica son térmiitizados para describir
cambios microscépicos en células que se han dafadbipoxia 0 procesos toxicos.
Ademas de la poca especificidad de esta lesionpstinde con cambios autoliticos.
MicroscOpicamente puede caracterizarse por: alteres de superficie, dilatacion del
reticulo endopldsmico, atrocitosis, hinchazon natakial e inclusiones

intracitoplasméticas de contenido diverso.

La necrosis de las células hepéticas sigue el matréon que en otros tejidos,

sin embargo, los hepatocitos por su localizaciénactividad metabodlica estan

particularmente predispuestos a este proceso igiele
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Segun su distribucién en el higado y su extend@mecrosis hepatica se ha

clasificado de las siguientes formas:

- Necrosis focal. Se observa un puntilleo blanquecde tamafio variable, tanto

en la superficie como en el corte.

- Necrosis periportal. Es la muerte de hepatocitdgacentes a los espacios
portales. Ademas de la necrosis, es frecuente \abysbiperplasia en los conductos

biliares.

- Necrosis masiva. Es la muerte de todas las &tldaun lobulillo, en tanto las
células de otros lobulillos permanecen intactascrvcopicamente el higado adquiere
un aspecto de mosaico con areas deprimidas y eittage producto de la necrosis con

sangre ocupando el lugar del tejido muerto.

Cuando el agente toxico persiste por tiempo pra@dogo cuando el dafio es
repetitivo, se puede producir ademas de la readcifi@mmatoria cronica la fibrosis
hepética (cirrosis). El parénquima hepatico reaeiaon la multiplicacion de
hepatocitos en forma nodular o difusa, fenémenoocidoe como hiperplasi€®
Microscopicamente hay desorganizacion de los caslarelulares, variacién en el
tamafio celular, cierto grado de degeneracién yosecde hepatocitos e hiperplasia de

conductos biliares.
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2.5.3 Pruebas de laboratorio para el diagnéstico déas enfermedades

hepéticas y valoracion de la lesion hepética

Existen determinadas pruebas diagnésticas de labiorgue pueden confirmar

cualquier lesion en el higado.

Las pruebas bioquimicas pueden agruparse en @stgorias gue casi siempre

se emplean en conjuncién unas con otras. Estagocete son:

1) Pruebas para el reconocimiento de las ictericias

Tres son las causas basicas de la ictericia: ladoidbn excesiva de bilirrubina
libre, una enfermedad difusa de las células hegtida obstruccion del flujo biliar. A
veces se puede obtener una indicacion de la pasgéde la ictericia, examinando el

suero sanguineo y la orina.

En el suero, la concentracion de bilirrubina tetlpuede elevar. En la orina, la
concentracién de bilirrubina conjugada aumentaral@lamente a su concentracion en

el suero.

En la ictericia hemolitica, la casi totalidad de H#éirrubina sérica esta sin

conjugar, ya que la liberacibn masiva de pigmentelegplasma produce sencillamente

una inundacién masiva del higatfo
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En la enfermedad difusa de las células hepatioashépatocitos lesionados se
caracterizan por presentar una disminucién de facidad de admision de la
bilirrubina libre y tienen una mayor tendencia &ga de la bilirrubina conjugada hacia
la sangre. Esto lleva a igualar las concentracidedsilirrubina libre y conjugada en el

suero.

En la obstruccion del flujo biliar, el efecto masportante es el retorno de la
bilirrubina conjugada a la sangre, lo que produce wlevacibn masiva de su
concentracién sérica acompafiada soOlo por una éevagicial muy ligera de la

concentracion de bilirrubina libre.

2) Pruebas para detectar la colestasis en ausenctedeia

En las colestasis leves 0 medianas la concentrat@dilirrubina sérica puede
estar sélo ligeramente elevada. Existen dos asalisienzimas séricos muy utiles y

ampliamente utilizados para esta confirmacion.

La fosfatasa alcalina hepatica (AP) es un enzimalyzido tanto por los
hepatocitos como por las células epiteliales delduoto biliar, y que durante la
colestasis penetra en el suero en cantidades nragialples, hasta elevar su actividad

30 veces sobre sus valores normales.

El enzimay-glutamil-transpeptidasa (GGT) se forma en el trdmtiar y en la

zona canalicular de los hepatocitos y durante liestasis pasa en gran cantidad al
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suero. El GGT sérico es, por si sélo, un indicadibry relativamente especifico de la

colestasi¥®.

3) Pruebas para determinar la lesion de los hepasocito

Cuando los hepatocitos estan lesionados, se prash&epérdida de enzimas
intracelulares hacia la sangre. Una elevacion feigiiva de la actividad sérica de estos
enzimas es un indice util en el diagnéstico y t&ato de las afecciones hepéticas.

Los analisis enziméticos mas comunes son los sitpse

La alanina aminotransferasa (ALT) es un enzimaséitico y un indicador

especifico de la lesion hepatica.

El aspartato aminotransferasa (AST) es un enzintacondrial y por tanto un

indicador de la necrosis hepética.

La glutamato deshidrogenasa (GLDH) parece ser aim@nmuy Util en todas

las especies como indicador especifico del dafiosdeepatocitos.

Estas pruebas indican la presencia de una lespatica. El trastorno o la
lesion pueden ser el resultado de cualquier silnagiie produzca hipoxia hepatica, por
una intoxicacién directa, o como consecuencia dg inflamacién o neoplasia del

higadd®.
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4) Pruebas para la valoracion de la cantidad de pai@acfuncional

Este tipo de pruebas es habitual para ayudar aolngsis, en el caso de las

enfermedades hepaticas crénicas avanzadas.

El andlisis de los acidos biliares en el suero pumthvertirse en una técnica util
para conocer la cantidad de parénquima hepaticoidinal. Los &cidos tienden a
acumularse en la sangre cuando el higado es inclpaxtraerlos de la sangre portal

para su excrecion.

La concentracién de amoniaco en sangre tambiérepusatse como indicador
aproximado de la cantidad de masa hepatica destraoidde un flujo sanguineo
inadecuado. ElI amoniaco absorbido del intestinelis@ina con facilidad de la sangre
portal si el higado esta sano, pero, cuando edtinem éste puede llegar hasta la

circulaciéon general.

Como el higado es el Unico 6rgano capaz de siateldz albumina sérica, la
valoracion de ésta puede, en ocasiones, ser bastihtNo obstante, los valores de
albumina sérica no se reducen hasta que no esttaddepor lo menos el 80% del
parénquima, por ello si la albimina sérica da esaormales, significa que al menos el
20% de la masa hepatica es todavia funcional esioel con su capacidad de sintesis

de las proteind¥’.
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26 LA RATA COMO MODELO ANIMAL EN ESTUDIOS DE

EXPERIMENTACION EN TRATAMIENTOS PULPARES

La continua aparicibn de nuevos farmacos en latarfrientos pulpares ha
motivado la realizacién de estudios para evaluaoxiidad local y sistémica de los
mismos, asi como para valorar su efectividad. Breente a la aplicacién de un nuevo
farmaco en el ser humano, es imprescindible lazemabn de estudios experimentales
en animales de laboratorio bajo unas condicione@adas, para conocer su actividad
farmacoldgica, sus efectos téxicos y su farmacticmé(absorcion, distribucion,

metabolizacién y eliminaciot)-

En la actualidad, la rata es uno de los animakesexperimentacion mas
utilizado. Su reducido tamafio y el bajo coste de, calimentacion y alojamiento
permiten realizar estudios a gran esal&Existen otras especies que también se han

utilizado en la investigacion dental: hamsters ejos), perros, gatos, cerdos y monos.

Son varias las razas de ratas, entre las quecdast8prague-Dawley, Wistar y
Long-Evans. En nuestro estudio se utiliz6 la raa§ue-Dawley. Esta raza se
caracteriza por presentar una cabeza delgada yargly tamafio mediano, crecimiento
rapido, prolifica, docil y facil de manejar, y septble a las infecciones respiratotfds
Las ratas son animales monofiodontos, es decirs@lagposeen una denticién, carecen,
pues, de dientes temporales. Cada hemiarcada admsta incisivo y tres molarés

(Figura 2.2).
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Fig. 2.2 Arcada superior de rata Sprague-Dawley.

Debido al pequefio tamafio de sus dientesieessario desarrollar un método
que nos permita trabajar con ellas. Berman y Me$3kescribieron una técnica para la
realizacion de las pulpotomias en los primeros reslenaxilares de rata, y encontraron
que, al acceder desde la superficie oclusal dehmeé conseguia una exposicion mejor
controlada en términos de tamafio y profundidadryroejor retencion del material de
obturacion que si accedia desde la superficie m&shido a que los primeros molares
mandibulares quedan en la profundidad del suela eca, su acceso es practicamente
imposible, por lo que nos vemos limitados a traba@j@icamente en los primeros

molares maxilares.

En la actualidad, son cada vez mas los trabajosv@stigacion animal, por lo

que se hace indispensable una normativa que regibs estudios y en la que se
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establezcan las condiciones éticas y legales. Muestudio se ha realizado conforme a

la legislacion siguiente:

- Real Decreto 223/1988, de 14 de marzo, sobreequidin de los animales
utilizados para experimentacion y otros fines dfis.

- Orden Ministerial de 13 de octubre de 1989 payda se establecen las normas
de registro de los establecimientos de cria, swtnawlores y usuarios de animales de
experimentacion de titularidad estatal, asi coma@ugorizacién para el empleo de
animales en experimentos, en desarrollo del Realdb®233/1988, de 14 de marzo.

- Disposicion General de la Jefatura del Estadstrumento de Ratificacion del
Convenio Europeo sobre proteccion de los animadetelrados utilizados con fines

experimentales y otros fines cientificos, hech&simasburgo el 18 de marzo de 1986.

Las ratas proceden del Servicio de Animales de laboo de la Universidad
de Murcia, cuyo numero de registro es 30030-2ABeeMinisterio de Agricultura,
Pesca y Alimentacién, como centro usuario en l&idetl de cria. (Segun Orden de 13

de octubre de 1988).
Hay que tener en cuenta las condiciones en lasguebaja con el animal de
experimentacioff®. Asi, las condiciones de mantenimiento de lasrateel servicio de

Animales de Laboratorio de la Universidad de Musaa las siguientes:

* Local de alojamiento
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- Techos, paredes y suelo con pintura epoxi, mdE$ de superficie lisa,
impermeable y facilmente lavable.

- Control para evitar el paso de insectos y otmales intrusos.

- Salas sin ventanas para controlar el fotoperiodo.

- Habitacion de ratas independiente de otras especi

e Condiciones ambientales

- Ventilacion adecuada, el aire tiene de 15 a BBvaciones por hora.

- El sistema de ventilacion esta proyectado demtahera que se evitan las
condiciones de aire nocivas.

- Esta totalmente prohibido fumar en los localesiddo haya animales y
dependencias cercanas a ellos.

- Temperatura entre 20 y 24° C. El sistema enfdalienta automaticamente el
aire segun las necesidades climaticas. La temparadel ambiente tiene un control
preciso, ya que es un factor fisico que afectaupdmente al metabolismo de todos
los animales.

- Se mantiene el nivel de humedad relativa al 55%0%. Las variaciones
extremas de humedad relativa afectan desfavorahterada salud y al bienestar de los
animales.

- Fotoperiodo controlado, ciclo de 12 horas deyld2 de oscuridad. En caso de
corte de energia eléctrica se dispone de un grleptr@eno de emergencia. Intensidad
luminosa por debajo del nivel perjudicial para sstoimales que, por tratarse de una

especie albina, tienen una gran sensibilidad azla |
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- Control de ruidos que puedan alterar el bienestausarles estrés.

e Cuidados

- Pienso completo para ratas de experimentaciéraltorcontenido en vitamina
C, y suministrado a libre disposicion. Controladacnobiolégicamente y en su
composicion mediante analisis periddicos por padetea empresa.

- El agua procede de la red puablica y suministeatiBbitum

- Jaulas de acero inoxidable con suelo perforadmarydeja recolectora con
serrin. Aunque el animal no esta en contacto cdachlo, el serrin es absorbente, no
toxico y libre de polvo, de agentes infecciosogasi#os o cualquier otra forma de

contaminacion.
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3-HIPOTESIS Y OBJETIVOS
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3- HIPOTESIS Y OBJETIVOS

3.1 HIPOTESIS

1- Las pulpotomias con hueso liofilizado pueden ofregesultados
prometedores, presentando una histologia pulpamsoror inflamacion que

las pulpotomias con formocresol.

2- La realizacion de pulpotomias con hueso liofilizamosupone un riesgo de

toxicidad hepéatica en el modelo experimental.
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3.2 OBJETIVOS

1- Evaluar la respuesta pulpar en dientes de ratadou@nhueso liofilizado es

usado como agente de pulpotomia.

2- Comparar histolégicamente la respuesta pulpar grgtapos tratados con

hueso liofilizado con la respuesta pulpar de lospgs tratados con

formocresol.

3- Analizar si existen diferencias significativas paegla una de las variables

pulpares estudiadas entre los dos grupos de tretémi

4- Evaluar los cambios histoldgicos del tejido hematicoducidos al realizar

pulpotomias con formocresol y con hueso liofilizado

5- Analizar si existen diferencias significativas de ariable degeneracion

hepatica entre los dos grupos de tratamiento.
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4- MATERIAL Y METODO

4.1 MATERIAL

El material que se utilizé para este estudio fuggliente:

- 60 ratas, hembras, raza Sprague-Dawley de pesgisgado 150-250 gramos.

- Material de anestesia: Ketamina (Ket@larParke Davis, Warner-Lambert
Company. Morris Plains, N.J.,USA)

- Material de operatoria: instrumental, fresas detm@angulo (H7-008, Komet
GmbH&Co KG, Lemgo, RFA), limas de endodoncia, puntapajeel, jeringa, guantes,
mascarillas, algodon y gasas estériles.

- Formocresol (férmula de Buckley) diluido al 20%.

- Oxido de zinc y eugenol

- Hueso liofilizado (Allo Sourc®. Denver, CO 80231)

- Suero fisiolégico

- Agua destilada

- Amalgama (Synallo®, Ternaire 94152 Rungis, France)

- Mesa operatoria

- Material operatorio de alta velocidad

- Vibrador de amalgama

- Formol al 10%
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- Acido férmico (Probu®)

- Acido clorhidrico (Panre&)

- Eter dietilico (Panre&)

- Material de histologia: alcohol, tolueno, xilelicaliptol, parafina, hematoxilina,
eosina, medio para el montaje y casetes.

- Procesador de tejidos histolégicos (Leica TP 1050

- Bateria de parafina (Leica EG 1160)

- Microscopio optico (LEICA RM 2155)

- Camara de fotos (NIKON FX-35 A)

- Material informético (Kronoss Pentium/166 1.686GA PCI)

4.2 METODO

4.2.1 Procedimiento clinico

La muestra de este estudio estaba formada pot&dda raza Sprague-Dawley,
hembras, cuyo peso oscilaba entre 150 y 250 graEidsatamiento se realizé en el
primer molar superior derecho e izquierdo de cadade las ratas, siendo un total de

120 dientes tratados.

Se establecieron seis grupos, segun el agenieadtly el tiempo de evolucion
de la muestra ( 30 dias, 45 dias y 60 dias). Cadada ellos estaba formado por 10

ratas, a las cuales se les realizo el tratamieatexgosicion pulpar con formocresol
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seguido de una base de Oxido de zinc-eugenol,ofréamitad se trataron con hueso
liofilizado seguido también de la colocacion dedaxde zinc-eugenol. El tratamiento

fue efectuado en todos los casos por el mismo dpera

La distribucion de las ratas en tiempos de evdiug tratamiento se presenta en

la siguiente tabla:

Tratamiento/tiempo 30 dias 45 dias 60 dias
Formocresol 10 10 10
Hueso liofilizado 10 10 10

La distribucion de dientes en tiempos de evolugitratamiento es la siguiente:

Tratamiento/tiempo 30 dias 45 dias 60 dias
Formocresol 20 20 20
Hueso liofilizado 20 20 20

Al ser un disefio con datos apareados, es deainjdiana rata o ratas parecidas

(igual edad, sexo, peso y especie) sufren todosrdd@mientos experimentales, cada
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rata se convierte en su propio control. Este tipodtseio nos permite comparar
directamente los tratamientos en estudio, a diemerde un disefio con datos

independientes en el que se requiere un grupoatontr

Para ver el potencial efecto toxico de los matsi@mpleados, se decidio el
estudio histologico del higado de las ratas. De datkrvalo de tiempo (30, 45 y 60
dias), se escogieron cinco higados. Se estudiGupo gontrol en el que no se hizo
ningun tratamiento de pulpotomia para poder valoramomparar los posibles cambios
que se pudieran observar en el higado. Asi, ciatasr que no fueron sometidas a
ningun tratamiento dental, fueron sacrificadassa30 dias, otras cinco a los 45 dias y
otras cinco a los 60 dias, para el posterior estudstologico del higado. La
distribucion de los higados en grupos, segun &rmianto y tiempos de evolucién, se

presenta en la siguiente tabla:

Tratamiento/tiempo 30 dias 45 dias 60 dias
Formocresol 5 5 5
Hueso liofilizado 5 5 5
Control 5 5 5
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Las ratas se anestesiaron con inyeccion intramarsdal Ketamina (Ketolar) a

dosis de 30 mgr/Kgr y fueron colocadas en una @bdsatoria (figura 4.1y 4.2)

Ketolar®9 o
50 mg

10 ml inyectable

Fig. 4.1 Anestesia con inyeccion intramuscular. Fig. 4.2 Farmaco utilizado en la anestesia.

La lengua y la mucosa yugal se separaron del cap@a@torio. Para la apertura
de la cavidad se utilizé una fresa piriforme degteno de pequefio tamafio, H7-008
Komet (figura 4.3), y se sigui6 el protocolo descpor Cortés que a continuacion se

detalld®®

Fig. 4.3 Contraangulo con fresa H7-008.
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El acceso a la camara pulpar se hizo desde lafmiperciusal (figura 4.4).

Fig.4.4 Acceso a la camara pulpar del primer molar supederecho desde la superficie oclusal.

El exceso de sangrado fue controlado mediante putdgapapel (figura 4.5y

4.6).

Fig. 4.5 Puntas de papel utilizadas Fig.4.6 Aplicacién de punta de papel en la cavidad.
para el control del sangrado.
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Algunas exposiciones no sangraron o lo hicieron mélyilmente. Después de
hacer la exposicion pulpar, la pulpa cameral swied con la fresa y, si quedaba algun

resto de pulpa, se elimind con una lima de endaddatediametro 50 (figura 4.7).

Fig. 4.7 Limas de endodoncia utilizadas para eliminar resdtotejido pulpar.

La irrigacion durante el tratamiento se hizo coa pequefa jeringa con agua
destilada.

En el caso de los dientes tratados con formogresaplico el agente diluido al
20% durante 5 minutos, con una punta de papelcdalo describieron Massler y

Mansukharli’ (figura 4.8).

i

Fig.4.8 Aplicacion de punta de papel con formocresol.
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El formocresol diluido se prepar6 segin Morawa \.°cose mezclaron
previamente tres partes de glicerina con una plrtegua destilada. Posteriormente, a

cuatro partes de la solucion anterior se le afiad&@parte de formocresol de Buckley

(19% de formaldehido, 35% de cresol, 25% de glieeyi21% de agua).

Para los grupos tratados con hueso liofilizado tralarse de un material

biocompatible, se prepar6é una mezcla de éste cero disiolégico para su mejor

manipulacion, obteniéndose una pasta que se aptibée la exposicion pulpar con

ayuda de una espétula — atacador (figura 4.9 y.4.10

ViA INTRAVENOSA
1000 ml
Conposicon ot =
g ik
Osm. calc. 307 mOsm/!
B eér) “5175'3 mmol/!
Na* floér) 154 mmol/!

Notiwsr) 134
N_ISOTONICA,

g‘s’# %‘8 y LIBRE DE

PIROGENOS

Dir. Téc.: 5. GASCON FORA

E 4o sloion b

OLOGICA GRIFOLS

PLAST
FISI

S

Fig. 4.9 Hueso liofilizado en

Fig. 4.10 Aplicacién del hueso liofilizado sobre la expositié
combinacion con suero fisiolégico.  Igaw.

e
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Después de la colocacion de ambos materiales, | d@ base de 6xido de

zinc-eugenol (proporcion polvo/liquido 2:1) sin giomar excesivamente (figura 4.11 y
4.12).

oA

Fig. 4.11 Colocacion de la Fig. 4.12 Base de 6xido de zinc-eugenol.

base de 6xido de zinc-eugenol.

La cavidad fue obturada con amalgama para evisafilteaciones y la pérdida
de la base (figura 4.13 y 4.14).

Fig. 4.13 Colocacién de la obturacion de Fig. 4.14 Obturacion de amalgama en primer molar
amalgama. maxilar superior derecho.
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Los animales permanecieron durante el tiempo deldes en una sala del
animalario del Campus de Espinardo de la UnivedstiaMurcia, a una temperatura de
20-25 C°, con una humedad del 60-65 % y con cidesuz/oscuridad de 12 horas
diarias. Posteriormente las ratas fueron sacrifisadlos 30, 45 y 60 dias. La muerte del
animal se produjo por una sobredosis con éter tpre@aron muestras de los molares

tratados y del tejido hepatico.

4.2.2 Procedimiento histologico

Una vez sacrificadas las ratas, se realizo la didede la hemimaxila y del

higado, para proceder a su estudio histologico.

Posteriormente se fijaron en una solucién de formhdl0%. La fijacion tiene el
objetivo de preservar las estructuras tisulareslylares de tal forma que muestren el
mayor parecido posible a su estadwivo. La fijacion con formol no causa una pérdida
en el volumen de los tejidos blandos, pero en hideatacion posterior con alcohol, y

al embeberlo en parafina, pueden aparecer conrasien los tejidos.

Las muestras de las secciones de hemimaxila fudescalcificadas en una
solucion de acido férmico y acido clorhidrico (1000 de agua destilada, 202 ml de
acido clorhidrico, 253 ml de acido férmico, 1.358 e agua destilada). La
descalcificacion es un apartado que dificulta &oitga histologica en los tejidos duros
(calcificados). Se realiza con soluciones acidas, rgsultan agresivas al tejido, y, por

tanto, se requiere el tiempo preciso sin excedernos
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Una vez descalcificadas las muestras se lavaronagona abundante y se
incluyeron en parafina, con la finalidad de daredara la muestra para ser cortada en
laminas de cuatro micras. Como la parafina no sslmeon el agua, es imprescindible
retirar el agua existente en la muestra fijadaama llo se realiza la deshidratacion. Se
procede entonces a colocarla en soluciones aculgsasncentraciones crecientes de

etanol (50, 70, 80, 90, 95 y 100%).

Una vez deshidratada se procedio a su aclaramemntiecir, a la sustitucion del
agente deshidratante por otro, llamado liquidaiméglio, que es miscible con el medio
de inclusion. Utilizamos para ello el xilol, quesperiormente sustituimos por parafina.
Finalmente se procedio a la fabricacion del bloglElo que contiene la muestra que se
va a estudiar con el microscopio. Para ello seatidn moldes en los que colocamos la
muestra histologica y rellenamos con parafina tiguipara luego dejar enfriar y

permitir la solidificacion completa del bloque.

A continuacién se realizan los cortes con un migrmt de un grosor de cuatro
micras. Se dejaron los cortes por flotacion en aB¥°C, y se recogieron con un

portaobjetos, dejandose secar en una estufa ateicteeratura.

Mas tarde se procedid a la coloracion de la preparay el primer paso fue la
desparafinacion, es decir, la eliminacién de laafi@a con xilol. Posteriormente, se
procedio a su hidratacion mediante soluciones diegres de etanol y, como paso final,
agua destilada. La tincion se realizé con hemataxiy eosina. La hematoxilina es un

colorante de caracter basico, que colorea lasotstas acidas de las células vy tejidos;
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dichas estructuras se denominan basdfilas (el alo#dular o acumulos de acidos
nucleicos, como los ribosomas). La eosina es wraale de caracter acido y colora las
estructuras llamadas eosindfilas o aciddfilas ifeptasma celular o algunos organelos,
como las mitocondrias). Para realizar esta coléraa@n primer lugar, se introdujeron
los cortes en una cubeta con hematoxilina, sedavamn agua corriente y luego en agua
destilada, y a continuacion con eosina durantexapezlamente un minuto. Finalmente,
se lavaron los cortes en agua destilada, se dasdmoin en soluciones crecientes de
etanol, se aclararon con xilol y se cubrieron cdnpertaobjetos depositando
previamente unas gotas de medio de montaje. Ciimclan de hematoxilina-eosina los

nacleos celulares se ven de color azul y el cissplade color rosa-anaranjado.

Las muestras de higado, una vez fijadas con foah&D%, se incluyeron en

parafina con la misma técnica descrita anteriore)gpdra después realizar su tincion

con hematoxilina-eosina.
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4.2.3 Andlisis histolégico

Las muestras obtenidas se evaluaron en el migimsoptico para determinar la

respuesta pulpar y la hepatica frente a los agent@éeados en las pulpotomias.

La evaluacion histolégica fue realizada por un amatpatologo, que en todos

los casos fue el unico observador.

En la valoracion histoldgica de los dientes seiadall tercio superior, el tercio

medio y el tercio inferior de la pulpa radicular.

Para evaluar la respuesta del tejido pulpar a ledicamentos empleados, se
tuvieron en cuenta los criterios de Horsted y*&9lmodificados por Fuks y cét.que

fueron los siguientes:

A) Grado de inflamacion
0- Ninguna, pulpa vital sin inflamacion.
1- Leve, pocas células inflamatorias.
2- Moderada, inflamacion y trastornos circulatoriose qafectan a la

totalidad de la pulpa.

w
1

Severa, inflamacion y trastornos circulatorios gfectan a la totalidad

de la pulpa, también se incluyen los dientes canasés parcial.
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B) Necrosis pulpar
0- 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 odontoblastica
0- Capa regular de odontoblastos.
1- Capairregular de odontoblastos.

2- Ausencia de la capa de odontoblastos.

La respuesta del tejido hepatico se evalud segugraelo de degeneracion

celular, segun los criterios utilizados por TrJo

0

No degeneracion.

1- Degeneracion leve.

N
1

Degeneracion moderada.

3- Degeneracion severa.
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4.2.4 Método estadistico

Se ha realizado una estadistica descriptiva de cadable, obteniéndose los

parametros descriptivos: media y desviacion tffica

La comparacion entre grupos se ha realizado aplecam andlisis de varianza
con medidas repetidas, relativo a un disefio fadtgrarquizado, considerando como
factores principales los tratamientos, los tiemptss tercios. Asi se pudo determinar si

existian diferencias estadisticamente significatsatre los grupos.

El andlisis de la degeneracion se corresponde m@nélisis de varianza de dos
factores complementados con comparaciones de mplald pares de medias por el
método de la minima diferencia significativa, peoa la correccién de Bonferroni.

Se ha empleado un nivel de significacion del 5%.

Para el andlisis estadistico de los resultadogtikBd el programa estadistico

BMDP.
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5- RESULTADOS

5.1 OBSERVACION HISTOLOGICA

5.1.1 Tejido dentario

Se estudiaron con microscopio Optico las muestiastarias tratadas con

formocresol y hueso liofilizado al cabo de 30, 480ydias de su realizacion (figuras 5.1

y 5.2).

Esmaltt

Dentine

Pulpa coron:

Hueso alveol:

Pulpa radicule

Foramen apic:

Fig. 5.1 Muestra histoldgica de un corte sagital de un prinmeolar superior de rata sin

tratamiento pulpar. Técnica por descalcificacior&i 4X.
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Fig.5.2 Corte histoldgico de la raiz de un primer molar stipr de rata pulpotomizado. Se observa la
exposicion pulpar realizada. Técnica por descataifion. H&E, 4X.

5.1.1.1 Formocresol y base de 6xido de zinc- edgeno

En este grupo experimental, 57 de los 60 diermados fueron evaluados
histologicamente. Los tres dientes restantes shigoen durante el tratamiento. Uno de
los fracasos correspondio al grupo de 60 diascguaa fue la pérdida de la amalgama y
de la base, provocando una destruccion coronargalgsorcion ésea. La valoracién
histologica de este diente mostraba, en el lugda deposicién, una amplia zona de
necrosis, y por debajo un tejido con poca estractetular, asi como calcificaciones

distréficas y ausencia de regularidad en la capaddatoblastos (figura 5.3).
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Fig. 5.3 Microfotografia de la pulpa radicular 60 dias degsudel tratamiento con formocresol. Pérdida

parcial de la restauracion. Calcificaciones disia#s. Técnica por descalcificacién. H&E, 10X.

El segundo y tercer fracaso correspondia al gdg80 dias y fue debido a la

muerte del animal durante la primera semana desfaidésatamiento.

Después de 30 dias de tratamiento con formockesalse de Oxido de zinc-
eugenol, lo mas caracteristico fue encontrar uma zi® necrosis, inmediatamente por
debajo del lugar de amputacion, seguida de unanwation aguda, con presencia de
polimorfonucleares y linfocitos en menor numero. &ntercio medio apareciéo un
proceso inflamatorio moderado, con una zona de petractura celular acompanada,

en algunas de las muestras, con zonas de fibrosis.
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En el tercio inferior, el proceso inflamatorio ede menor intensidad,

manteniéndose la capa odontoblastica regular éigut).

Moy ()
> {

y
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Fig. 5.4 Respuesta histologica de la pulpa radicular 30 ddaspués del tratamiento con formocresol.
Véase el material de obturacién (6xido de zinc-aeofle una zona superficial de fijacién y de necsoyi

finalmente un infiltrado inflamatorio con leucodtgolimorfonucleares. Técnica por descalcificacion.

H&E, 40X.

A los 45 dias, se aprecidé una progresion de lanmdcion hacia el tercio

inferior. La capa odontoblastica era irregular etescio medio y regular en el tercio

inferior (figura 5.5).

Fig. 5.5 Respuesta histolégica de la pulpa radicular 45 diaspués del tratamiento con formocresol

Véase la irregularidad de la capa de odontoblasts el tercio medio radicular. Técnica por

descalcificacion. H&E, 20X
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A los 60 dias, aparecid mas inflamacion en etideinferior y la capa
odontoblastica era irregular. En pocas muestrasvigela formacion de dentina

reparativa junto con calcificaciones distréficagyfa 5.6).

Fig. 5.6 Respuesta histologica de la pulpa radicular 60 diaspués del tratamiento con formocresol.
Necrosis parcial del tercio inferior y calcificagies distroficas. Técnica por descalcificacion. HBX.

5.1.1.2 Hueso liofilizado y base de 6xido de zngenol

De los 60 dientes que se disponian para el eshigiolégico, tres dientes se
perdieron. Uno de ellos, correspondiente al grupdsidias, fue debido a un fallo en el
procesado de la muestra para su histologia. Los dirs, pertenecientes al grupo de 60

dias, fueron debidos a la muerte del animal dulargemana siguiente al tratamiento.
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A los 30 dias, la mayoria de los cortes, aunque peguenias variaciones,
presentaban por debajo del lugar de amputaciorejidotcon inicio de calcificacién,
ligera inflamacion en el tercio medio, con prolideidn de fibroblastos y un entramado
de fibras de colageno. Esta inflamacién moderadadisminuyendo hacia el tercio

inferior, siendo la capa odontoblastica regulayufa 5.7).

| SEEa -» i

Fig. 5.7 Microfotografia de la pulpa radicular 30 dias degsudel tratamiento con hueso liofilizado.
Tercio medio e inferior de la pulpa radicular simflamacion y capa de odontoblastos regular. Técnica

por descalcificacion. H&E10X.
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A los 45 dias, aparecio una barrera calcica compleparcial por debajo del
lugar de la exposicion. La capa de odontoblastasirezgular en el tercio medio. El
tercio inferior permanece vital, con ocasionalaniacion celular visible y presencia de

dentina reparativa a lo largo de las paredes delwio radicular (figura 5.8).

Fig. 5.8 Microfotografia de la pulpa radicular 45 dias desgudel tratamiento con hueso liofilizado.

Reaccidn inflamatoria y dentina reparativa en lasgales. Técnica por descalcificaciongH, 20X.
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A los 60 dias, el patrén que nos encontramos fuecjp al anterior, con
formacion de dentina reparativa a lo largo del tgrmesencia de puente dentinario en

algunas de las muestras (figura 5.9).

Fig. 5.9 Microfotografia de la pulpa radicular 60 dias deggudel tratamiento con hueso liofilizado.
Formacion de puente dentinario en el tercio supefl@&cnica por descalcificacion. H&E, 20X.
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5.1.2 Tejido hepatico

Posteriormente, se procedié al estudio histologleolas muestras de tejido
hepatico de los diferentes grupos. La evaluacionlade muestras la realizd un
anatomopatélogo, que en todos los casos fue eb hiservador.

No se aprecid ninguna lesion caracteristica quiicana dafio hepatico en
ninguno de los grupos estudiados. Unicamente secigprun ligero grado de

degeneracion celular, con presencia de agua datoplasma del hepatocito, aunque se

puede considerar una alteracion inespecifica @g6r10, 5.11 y 5.12).

Fig. 5.10 Corte histolégico del higado de una rata sin tratamto dental. H&E, 10X.
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Fig. 5.11 Corte histolégico de una muestra del grupo de famasol de 45 dias. Obsérvese la presencia
de degeneracion leve en el citoplasma de los hejtaso H&E, 10X.

5

Fig. 5.12 Corte histolégico del higado de una muestra depgrde hueso liofilizado de 45 dias.
No se observan cambios indicativos de lesion epatocito ni de degeneracion. H&E, 10X.

No se observaron diferencias histolégicas ensegtapos de estudio frente al

grupo control.
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5.2 ESTADISTICA DESCRIPTIVA

5.2.1 Grado de inflamaciéon

En la tabla 5.1 se muestran los valores de inftaimaen el 1/3
superior medio e inferior de los seis grupos eatlaB, en los cuales se
realizo el tratamiento con formocresol (FMC) y ¢wreso liofilizado (HL).
Esta variable viene expresada segun su media. Héeneordar la escala
de valoracion para el grado de inflamacion ya nerada en el apartado

de material y método:

0- Ninguna, pulpa vital sin inflamacion.

1- Leve, pocas células inflamatorias.

2- Moderada, inflamacion y trastornos circulatoriose qu
afectan la totalidad de la pulpa.

3- Severa, inflamacion y trastornos circulatorios gfextan la
totalidad de la pulpa, también se incluyen los tigrcon

necrosis parcial.
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MEDIA DE

Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL MARGINALES

Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60

Inflamacion 1/3 superiar 2 50000 | 1,95000( 1,73684| 1,75000| 1,565556| 1,61111 1,84956
Inflamacion 1/3 medio | 1,72222| 1,40000( 1,68421| 1,65000| 1,72222| 1,72222 1,64602

Inflamacion 1/3 inferior| 0,72222 | 1,85000| 2,68421| 1,80000| 1,66667| 1,72222 | 1,75221

MEDIA 1,64815| 1,73333 2,03500 1,73383 1,64815 116885 1,74926

CASOS 18 20 19 20 19 18 113

TABLA 5.1 Inflamacién segun localizacién y tiempo de lospgside tratamiento. Media.

Se observa mas inflamacion en el grupo del foresmdr siendo mayor en el
tercio superior en el lugar de la amputacion, canvalor de 2,5 a los 30 dias de
tratamiento, asociado a inflamacion moderada, yomen el tercio inferior, con una
puntuacion de 0,7 también a los 30 dias del traatmj presentando una inflamacion
leve. A los 45 y 60 dias, la inflamacion se mamtiéeve, con valores altos, lo que
indica una zona mayormente asociada a una infléamamoderada en todas las
localizaciones, presentando asi un valor de 2& grupo de 60 dias en la localizaciéon

inferior, con inflamacién moderada.

En el grupo del hueso liofilizado la inflamaciénlege a los 30, 45 y 60 dias en

todas las localizaciones, con valores comprendihd® 1,5 en el tercio superior a los

45 dias y 1,8 en el tercio inferior a los 30 diagrdtamiento.
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En el grafico 5.1, se observan las medias de gagm.

GRAFICO 5.1
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La tabla 5.2 representa los valores de inflamad#ifos seis grupos estudiados.

Esta variable viene expresada segun su desvidpiéa.t

Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL

Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60

Inflamacion 1/3 superior |0,61835 |0,39403 |0,45241 |0,44426 |0,51131 |0,50163
Inflamacion 1/3 medio 0,46089 |0,50262 |0,47757 |0,48936 |0,46089 |0,46089

Inflamacion 1/3 inferior | 0,46089 |0,36635 |0,47757 |0,41039 |0,68599 |0,46089

TABLA 5.2 Inflamacién segun localizacion y tiempo de los guge tratamiento. Desviacion tipica.
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Se procedi6 al estudio comparativo mediante elisigale datos apareados de

las diferencias. En la tabla 5.3 se muestra elaasd@e varianza..

FUENTE SUMA DE GRADOS DE MEDIA F P
CUADRADOS | LIBERTAD | CUADRATICA

Tratamiento 1,15032 1 1,15032 4,15 0,0442 *
Tiempo 2,13922 2 1,06961 3,86 0,0241 *
Tratamiento-tiempo 2,69431 2 1,34716 4,86 0,0096 *
1 error 29,67427 107 0,27733

Localizacion 2,27160 2 1,13580 5,37 0,0053 *
Localizacion — tratamiento | 4,17654 2 2,08827 9,87 0,0001 *
Localizacion- tiempo 19,31904 4 4,82976 22,82 |0,00005 *
Localizacion-tratamiento- | 19,79781 4 4,94945 23,38 |0,00005 *
tiempo

2 error 45,29825 214 0,21167

TABLA 5.3 Andlisis de varianza para el grado de inflamacion.

* = diferencias significativas €0.05)

Se observan diferencias significativas entre los dpos de tratamiento
(p=0,0442), con variaciones segun el tiempo deuewah (p=0,0096).
También se aprecian diferencias significativaseelos 30, 45 y 60 dias (p=0,0241). Por
otra parte, también distinguimos diferencias sigaiivas entre las distintas
localizaciones; superior, media e inferior, cona@ones para cada tratamiento y segun

el tiempo de evolucién (p=0,00005).
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5.2.2 Necrosis

En la tabla 5.4 se muestran los valores de neceosel tercio superior, medio e
inferior de los seis grupos estudiados tratados foomocresol (FMC) y con hueso
liofilizado (HL). Esta variable viene expresadalsegu media. La escala de valoracion

gue se tuvo en cuenta para el grado de necrogiardule:

0- Ausencia de necrosis.

1- Necrosis total.

MEDIA DE

Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL MARGINALES

Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60

Necrosis 1/3 superior | 0,94444| 0,75000| 0,42105| 0,500® | 0,78947| 0,44444 0,64035
Necrosis 1/3 medio 0,44444 0,50000| 0,57895| 0,60000| 0,89474| 0,94444 0,65789

Necrosis 1/3 inferior | 0,22222 | 0,35000/ 0,26316| 0,30000| 0,10526| 0,00000 | 0,21053

MEDIA 0,53704| 0,53333 0,421060 0,46667 0,59649 (9462 0,50292

CASOS 18 20 19 20 19 18 114

TABLA 5.4 Necrosis segun localizacion y tiempo de los grigmtatamiento. Media.
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La media para el grupo de formocresol alcanza lor d& 0,9 en la localizacién
superior a los 30 dias de tratamiento, lo que &ndita zona mayormente asociada a la
aparicion de necrosis. En el grupo de hueso lafilo, el valor en la localizacion

superior es menor, siendo de 0,4 a los 60 diastigrtiento en su localizacion superior.

En el grafico 5.2, se observan las medias de cageng
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En la tabla 5.5 se muestran los valores de neadesiss seis grupos estudiados.

Esta variable viene expresada segun su desvidpiéa.t

Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL

Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60

Necrosis 1/ 3 superior| 0,23570 0,44426 |0,50726 |0,51299 |0,41885 |0,51131
Necrosis 1/3 medio |0,51131 0,51299 |0,50726 |0,50262 |0,31530 |0,23570

Necrosis 1/3 inferior |0,42779 0,48936 |0,45241 |0,47016 |0,31530 |0,00000

TABLA 5.5 Necrosis segun localizacion y tiempo de los grigstadiados. Desviacion tipica.
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Se procedié al estudio comparativo mediante elisie@le las diferencias. En la

tabla 5.6 se muestra el andlisis de varianza.

FUENTE SUMA DE GRADOS DE MEDIA F P
CUADRADOS | LIBERTAD | CUADRATICA

Tratamiento 0,01142 1 0,01142 0,06 0,8028
Tiempo 0,86061 2 0,43031 2,36 0,0990
Tratamiento-tiempo 0,29414 2 0,14707 0,81 0,4486
1 error 19,66589 108 0,18209
Localizacion 14,99005 2 7,49502 39,29 |0,00005 *
Localizacion — tratamiento | 3,68444 2 1,84222 9,66 0,0001 *
Localizacion- tiempo 3,13137 4 0,78284 4,10 0,0032 *
Localizacion-tratamiento- | 2,15956 4 0,53989 2,83 0,0256 *
tiempo
2 error 41,20721 216 0,19077

TABLA 5.6 Andlisis de varianza para el grado de necrosis.

Si distinguimos diferencias significativas entre Ildiferentes localizaciones

superior, media e inferior para cada tratamientgsegun el tiempo de evolucion

(p=0,0256).

* = diferencias significativas €0,05)
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5.2.3 Fibrosis

En la tabla 5.7 se muestran los valores de fibresiel tercio superior, medio e
inferior de los seis grupos estudiados tratados foomocresol (FMC) y con hueso
liofilizado (HL). Esta variable viene expresadalsegu media. La escala de valoracion

para el grado de fibrosis fue:

0- Ausencia de fibrosis.

1- Presencia de fibrosis en la pulpa.

MEDIA DE

Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL MARGINALES

Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60

Fibrosis 1/3 superior | (0,00000| 0,25000| 0,84211| 0,70000| 0,68421| 0,77778 0,54386
Fibrosis 1/3 medio 0,00000| 0,10000| 0,47368| 0,85000| 0,78947| 0,72222 0,49123

Fibrosis 1/3 inferior | 0,00000 | 0,05000| 0,57895| 0,75000| 0,63158| 0,83333 | 0.47368

MEDIA 0,00000| 0,13333 0,63158 0,76667 0,70175 07877) 0.50292

CASOS 18 20 19 20 19 18 114

TABLA 5.7 Fibrosis segun localizacién y tiempo de los grug@sratamiento. Media.
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El grupo de tratamiento con formocresol recogent@nores proporciones de
presencia de fibrosis, resultando mas elevado egruglo de tratamiento con hueso
liofilizado. Asi, para el grupo de tratamiento dormocresol, a los 30 dias aparece un
valor de 0,00000 para todas las localizacionesrsupenedia e inferior. Por otra parte,
el grupo de tratamiento con hueso liofilizado akzann valor de 0,85 en su localizacion

media a los 30 dias de tratamiento.

En el grafico 5.3, se observan las medias de cageg
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En la tabla 5.8 se muestran los valores de fibaesies seis grupos

estudiados. Esta variable viene expresada segdessiacion tipica.

Tratamiento F F F HL HL HL
Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60
Fibrosis 1/3 superior| 0,00000 |0,44426 0,37463 |0,47016 0,47757 0,42779
Fibrosis 1/3 medio |0,00000 |0,30779 0,51299 |0,36635 0,41885 0,46089
Fibrosis 1/3 inferior | 0,00000 |0,22361 0,50726 |0,44426 0,49559 0,38348

TABLA 5.8 Fibrosis segun localizacion y tiempo de los grupesratamiento. Desviacion tipica.
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Se procedio al estudio comparativo mediante dissnée datos

apareados de las diferencias. En la tabla 5.9 sstraLel andlisis de

varianza.
FUENTE SUMA DE GRADOS DE MEDIA S P
CUADRADOS LIBERTAD CUADRATICA

Tratamiento 20,80646 1 20,80646 133,28 |0,00005 *
Tiempo 6,98896 2 3,49448 22,39 0,00005 *
Tratamiento-tiempo 5,62834 2 2,81417 18,03 |0,00005 *
1 error 16,85965 108 0,15611
Localizaciéon 0,29316 2 0,14658 0,96 0,3841
Localizacién — tratamiento | 0,86698 2 0,43349 2,84 0,0605
Localizacion- tiempo 1,00492 4 0,25123 1,65 0,1635
Localizacién-tratamiento- 0,18316 4 0,04579 0,30 0,8776
tiempo
2 error 32,94152 216 0,15251

TABLA 5.9 Analisis de varianza para el grado de fibrosis.

Se observan diferencias significativas entre |astghms de tratamiento y segun

el tiempo de evolucién (p=0,00005). Por otra parte, se observan diferencias

* = diferencias significadiy (3<0,05)

significativas entre las diferentes localizaciopasa cada tratamiento.
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5.2.4 Puente dentinario y dentina reparativa

En la tabla 5.10 se muestran los valores del pueentinario y dentina
reparativa en el tercio superior, medio e infederlos seis grupos estudiados tratados
con formocresol (FMC) y con hueso liofilizado (HIBsta variable viene expresada

segun su media. La escala de valoracién para atgdentinario fue el siguiente:

0- Presencia de puente dentinario y dentina reparativa

1- Ausencia de puente dentinario y dentina reparativa.

La formacion del puente dentinario la podemos olaseen la localizacion
superior coincidiendo con el lugar de exposiciéanyputacion del tejido pulpar. Esta
variable la hemos incluido con la presencia de identeparativa, pudiendo estar

presente en la localizacion media e inferior.
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MEDIA DE
Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL MARGINALES
Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60
Puerjte dentingrio y
SSSEH; reparativa 130,00000 0,00000 | 0,10526| 0,00000| 0,63158| 0,66667 0,22807
Puente dentinario 0,00000 | 0,00000 | 0,00000| 0,00000| 0,57895| 0,66667 0,20175
dentina reparativa 1/3
medio
Puente dentinario
dentina reparativa 1/30,11111|0,25000 | 0,05263|0,10000 | 0,26316| 0,77778 0,25439
inferior
MEDIA 0,03704| 0,08333 0,05268 0,76667 0,49123 07003 0,22807
CASOS 18 20 19 20 19 18 114

TABLA 5.10 Puente dentinario y dentina reparativa segun ilca@bn y tiempo de los grupos de

tratamiento. Media.

En el grupo de tratamiento de hueso liofilizadabeerva mayor presencia de
puente dentinario a los 45 y 60 dias en la localimasuperior que en el grupo del

formocresol, destacando, asi, un valor de 0,6&dochlizacion superior a los 60 dias

de tratamiento con hueso liofilizado.

La variable dentina reparativa alcanza un valor elésado en el grupo de

tratamiento de hueso liofilizado, siendo 0,66 elotalizacion media a los 60 dias de

tratamiento, mientras que el grupo de formocresetgnta un valor de 0,00 a los 30 y

45 dias de tratamiento también en la localizaciédiam
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En el grafico 5.4, se observan las medias de cageng

GRAFICO 5.4
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En la tabla 5.11 se muestran los valores del pudstdinario y dentina
reparativa de los seis grupos estudiados. Establariviene expresada segun su

desviacion tipica.

Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL

Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60

Puente dentinario y

Comeno P40 00000 |0,00000  |0,31530  |0,00000  |0,49559 | 0,48507

Puente dentinario ¥0,00000 0,00000 0,00000 0,00000 0,50726 0,48507

dentina  reparativa
1/3 medio

Puente dentinario

dentina  reparativaQ,32338 0,44426 0,22942 0,30779 0,45241 0,42779
1/3 inferior

TABLA 5.11 Fibrosis segun localizacién y tiempo de los grupes$ratamiento. Desviacion tipica.
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Se procedi6 al estudio comparativo mediante elisigale datos apareados de

las diferencias. En la tabla 5.12 se muestra disiside varianza.

FUENTE SUMA DE GRADOS DE MEDIA F P
CUADRADOS | LIBERTAD | CUADRATICA

Tratamiento 10,55946 1 10,55946 70,73 | 0,00005 *
Tiempo 7,13051 2 3,56525 23,88 | 0,00005 *
Tratamiento-tiempo 6,16717 2 3,08359 20,66 |0,00005 *
1 error 16,12290 108 0,14929
Localizacion 0,15099 2 0,07549 0,92 0,4014
Localizacion — tratamiento | 0,51468 2 0,25734 3,12 0,0459 *
Localizacion- tiempo 0,33235 4 0,08309 1,01 0,4038
Localizacion-tratamiento- | 1,86475 4 0,46619 5,66 0,0002 *
tiempo
2 error 17,78967 216 0,08236

TABLA 5.12 Andlisis de varianza para el grado de puentdrtai y dentina reparativa.

Se observan diferencias significativas entre los tijpos de tratamiento con

* = diferencias significativas g,05)

variaciones segun el tiempo de evolucion (p=0,0R005

Las diferencias entre las localizaciones variarirsegl tipo de tratamiento

(p=0,0459), y segun el tiempo de evolucion (p=0200
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5.2.5 Capa de odontoblastos

En la tabla 5.13 se muestran los valores de la dapodontoblastos en el tercio
superior, medio e inferior de los seis grupos eatlas. Esta variable viene expresada

segun su media. La escala de valoracion para lablarcapa de odontoblastos es la

siguiente:
0- Capa regular de odontoblastos.
1- Capairregular de odontoblastos.
2- Ausencia de la capa de odontoblastos.
MEDIA DE
Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL MARGINALES
Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60

Capa de odontoblast{ o 56667 | 0,35000 | 0,00000| 0,00000| 0,84211 | 0,55556 | 0,39474

1/3 superior

Capa de odontoblast¢ 1,11111|1,25000 | 0,47368| 0,35000| 0,73684 | 0,44444 0,72807
1/3 medio

Capa de odontoblast

1/3 inferior 1,00000 |1,30000 | 0,47368|0,40000| 0,73193 | 0,55556 0,74561
MEDIA 0,92593| 0,96667 0,31579 0,25000 0,49123 (B218 0,62281
CASOS 18 20 19 20 19 18 114

TABLA 5.13 Capa de odontoblastos segun localizacién y tiedeplos grupos de tratamiento. Media.
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En la localizacion inferior, los valores de la naedeflejan una capa de
odontoblastos irregular para el grupo del formauyesendo de 1y 1,3 a los 30 y 45
dias respectivamente, mientras que el grupo deohtlieflizado se encuentra
mayormente asociado a una capa de odontoblastosiregresentando un valor de 0,4

a los 30 dias y de 0,73 a los 45 dias, también célizacion inferior..

En el grafico 5.5, se observan las medias de cageng
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CAPA DE ODONTOBLASTOS

3
2,5
—e— Formocresol
n 2
(@)
° 15
o —=— Hueso
o 1 - o
05 5 k liofilizado
] ./
0 T T
30 45 60
dias

136



RESULTADOS

En la tabla 5.14 se muestran los valores de la dapedontoblastos de los seis

grupos estudiados. Esta variable viene expresayle Se1 desviacion tipica.

Tratamiento FMC FMC FMC HL HL HL
Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60
Capa de| 0,48507 0,48936 0,00000 0,00000 |0,37463 |0,51131
odontoblastos 1/3

superior 0,32338 0,55012 0,51299 0,48936 |0,45241 |0,51131
Capa de odontoblast 0,48507 0,47016 0,51299 0,50262 |0,45241 |0,51131
1/3 medio

Capa de odontoblast

1/3 inferior

TABLA 5.14 Capa de odontoblastos segun localizacion y tiedeplos grupos de tratamiento.

Desviacion tipica.
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Se procedi6 al estudio comparativo mediante elisigale datos apareados de

las diferencias. En la tabla 5.15 se muestra disiside varianza.

FUENTE SUMA DE GRADOS DE MEDIA F P
CUADRADOS | LIBERTAD | CUADRATICA

Tratamiento 4,23045 1 4,23045 9,38 0,0028 *

Tiempo 11,92085 2 5,96043 13.,21 |0,00005 *

Tratamiento-tiempo 10,87890 2 5,43945 12,06 |0,00005 *

1 error 48,71940 108 0,45111

Localizacion 8,45943 2 4,22972 51,88 |0,00005 *

Localizacion — tratamiento | 5,29457 2 2,64729 32,47 |0,00005 *

Localizacion- tiempo 0,66379 4 0,16595 2,04 0,0905

Localizacion-tratamiento- | 3,42517 4 0,85629 10,50 |0,00005 *

tiempo

2 error 17,61014 216 0,08153

TABLA 5.15 Analisis de varianza para el grado de capa detobtastos.

* = diferencias significadiy (3<0,05)

Se observan diferencias significativas entre tstgos de tratamiento, segun el
tiempo de evolucion (p=0,00005).

Por otra parte, también distinguimos diferencigsificativas entre las distintas
localizaciones, con variaciones para cada tipora&rhiento, y segun el tiempo de

evolucion (p=0,00005).
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5.2.6 Degeneracion hepéatica

En la tabla 5.16 se muestran los valores de deggba hepatica de los doce
grupos estudiados. Esta variable viene expresaplm s media y desviacion tipica. La

escala de valoracion para el grado de degenerhejidtica es el siguiente:

0- No degeneracion.
1- Degeneracion leve.
2- Degeneracion moderada.

3- Degeneracion severa.

Tratamiento FMC |FMC |FMC | HL HL HL control| control| control
Tiempo (dias) 30 45 60 30 45 60 30 45 60
Media 1,000 1,600 | 0,400 |0,600 |2,400 |1,100 |1,000 |0,800 |0,800

Desviacion tipica | 0,943 |0,843 |0,699 |0,516 [0,699 |0,568 |0,707 | 0,837 |0,837

Error estandar 0,298 |0,267 |0,221 |0,163 (0,221 |0,180 |0,316 |0,374 |0,374

Maximo 2,000 |3,000 |2,000 |1,000 |3,000 |2,000 |2,000 (2,000 |2,000
Minimo 0,000 |1,000 |0,000 |0,000 |1,000 (0,000 |0,000 |0,000 |0,000
Casos 10 10 10 10 10 10 5 5 5

TABLA 5.16 Degeneracion hepatica segun tiempo de los gruposatemiento. Media y desviacion

tipica.

139



RESULTADOS

Se observa ligero grado de degeneracion en todesgidopos estudiados,

incluido el grupo control, presentando tambiénigerb grado de degeneracion.

En el grafico 5.6, se observan las medias de gagm.
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En la tabla 5.17 se muestra el andlisis de varianza

FUENTE SUMA DE| GRADOS DE| MEDIA F P

CAUADRADOS | LIBERTAD CUADRATICA

Tratamiento 3,2200 2 1,6100 2,94 10,0596
Tiempo 9,3167 2 4,6583 8,52 |0,0005 *
Interaccion 9,1600 4 2,2900 4,19 |0,0044 *
Error 36,1000 66 0,5470

TABLA 5.17Andlisis de varianza para el grado de degenerdmpatica.

* = diferencias significaaiv (p<0,05)

Se puede decir que no hay casi diferencias stgtifas entre los dos
tratamientos, (p=0,0596).
Se observan diferencias significativas al consideréiempo de evolucién para

cada uno de los tratamientos (p=0,0044).
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6- DISCUSION

El principal objetivo del tratamiento de pulpotonga denticion primaria es
preservar el diente hasta su normal exfoliacidoiu&lmente, son muchos los farmacos
que se utilizan para la realizacion de pulpotoreiaslientes primarios. En algunos, su
accion y efectos son bien conocidos, asi como isutationes. El agente ideal de
pulpotomia deberia ser inocuo al tejido pulpar, esimo a estructuras de su
alrededot®* El objetivo de este trabajo ha sido estudiaefpuesta histoldgica que en
los niveles dental y hepatico pueden producir ghéresol y el hueso liofilizado, tras

la realizacion de pulpotomias, empleando dichostageen dientes de rata.

El formocresol es, en la practica, el agente nifisado y aceptado’ Muchos
estudios demuestran que el formocresol tiene pledes adecuadas de fijacion, y
resulta efectivo en concentraciones diluidas, aoralto éxito clinico y radiol6gico.

No obstante, su utilizacion esta siendo discutdihido al potencial mutagénico y
carcinogénico de los productos que contienen fatefdtl§, sus efectos citotoxicBsy

la posible distribucién dentro de los tejidos cirdante$ °

Todo esto ha dado lugar a la busqueda de otrasalias, entre las que

podemos destacar agentes que conservan el tejicm el glutaraldehidd ** o sulfato

férrica**** y materiales biocompatibles del tipo de huestliiado™ *® proteinas

morfogenética® *° hidroxido de calcit" **°y colagend™ *°
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El modelo animal que utilizamos en este estudiotata Sprague-Dawley, a
pesar de las ventajas de su facil disponibilidadtecy manejo, presenta limitaciones
que debemos tener en cuenta. El medio bucal, ¢étmioilo bacteriano de la placa, las
caracteristicas y comportamiento biolégico pulparson iguales en los humanos. Por
tanto, los datos obtenidos no siempre pueden &g al hombre como conclusiones
firmes. Ademas, hemos de afiadir que las muestaas dientes de rata sin patologia
previa diagnosticada que indicase la pulpotomiacctatamiento de eleccién, es decir,

no existia en estos dientes inflamacion previa.

La realizacion de pulpotomias en dientes de dathido a su reducido tamafio y
dificil acceso, no permite una remocion total deplapa cameral, pues en la
observacién histoldgica tras el tratamiento, alwisealizan restos de pulpa cameral
remanente. Unicamente permite realizar una gransésipn pulpar, tal como describen
Yamasaki y col®. No obstante, teniendo en cuenta las observacideeBerman y
Masslel?, el acceso siempre se hizo desde la superficisalclya que permitia mejor
control sobre el tamafio y la profundidad. Debidoque los primeros molares
mandibulares quedan al final del suelo de la b&¢@cceso es practicamente imposible,
por lo que nos vemos limitados a trabajar Unicaeestt los primeros molares

maxilares.

La anestesia utilizada en este estudio fue Kenmtramuscular, a dosis de
30mgr/kg. Esto da un tiempo de trabajo limitadoppe animal tiene una recuperacion
rapida y resulta una técnica de facil aplicati®nEn otros estudios en ratas se han

utilizado para la anestesia el pentobarlfitglel étet®®. En animales como los monos y
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los perros, es mas frecuente la induccidon con Ketny pentobarbital, y, a
continuacion, la intubacion endotragueal y mantémto con halotano y 6xido

nitrosg® 4%t

En cuanto al material utilizado, se precisa wiriimental adecuado en tamaiio,
asi como conseguir un acceso visual que se pugdeametilizando lentes binoculares.
En nuestro estudio, el hueso liofilizado se aptiod una pequefia espatula, ya que al
mezclarlo con suero fisiolégico se obtuvo una csipacia en forma de pasta. Hemos de

destacar la dificultad que se tuvo en la colocadérhueso liofilizado.

En caso de agentes liquidos, como el formocreaotéd¢nica mas frecuente
conlleva la aplicacién mediante una punta de ptgtalmente impregnada, tal y como
describieron Massler y Mansukh&hipues asi se evita el exceso de la solucién sdbre

tejido pulpar que se produciria con una jerthiga

También hemos de considerar que, debido al pequzfiafio del molar, tiene
dificultad la aplicacion de la restauracion de ayaala, pero resulta imprescindible para
evitar microfiltraciones. Hay que afadir el dificdntrol de la saliva con la consiguiente

posibilidad de contaminacién bacteriana.

En la técnica histolégica, debemos resaltar la ptejidad del proceso de
descalcificacion, al tratarse de muestras de tgjidiaros calcificados. Este proceso
supone la utilizaciébn de sustancias acidas que gouathfiar los tejidos, si nos

excedemos en su aplicacidon. En este estudio mitzauna solucion de acido férmico y
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acido clorhidrico, aunque otros autores también ttlizado soluciones de acido
férmico y citrato de sodf8 ' o bien EDTA al 109" *> Otro problema que contribuye
a la dificil interpretacion de la histopatologialgar es la pérdida de la
tridimensionalidad por parte del observador. Aegusm el corte histoldgico, podemos
encontrar en algunas ocasiones una exageracioréldiasc que es sélo una falsa
impresién que desaparecera con cortes mas proftiid@ambién resulta dificil la

realizacion de cortes sagitales que incluyan |lpauhdicular y coronal, debido al

reducido tamafo de las muestras, resultando agilicata su preparacion histologica.

Se sabe que la pulpa dental tiene el potencia¢clgerarse de una herida bajo
condiciones favorables. La curacion como tal, a&lnhistolégico, puede evidenciarse
con la reduccion o resolucion de la inflamacionppul a través de un proceso que
transcurre por una fase de inflamacién aguda @rirdkion crénica y reparacion o
cicatrizacion. La formacion de un puente dentinadbre la pulpa expuesta es sefial de
reparacion; sin embargo, hay ocasiones en las Quem@anente pulpar persiste con
inflamacién crénica, y finalmente, puede fracaagsesar de la formacién del puétte
Se puede considerar, por tanto, que el grado tariation pulpar del tejido remanente
es mas indicativo de su estado, tras la pulpotogu@,la presencia o no de un puente
dentinario, no significando siempre éxito de tratamo cuando esté presente. Del
mismo modo, la presencia de dentina reparativa lartg del conducto refleja una
respuesta defensiva de la pulpa, aunque tambiériagpadompafar a un estado de

inflamacioén en el tejido pulpar.

146



DISCIISN

Para la evaluacion histolégica de los dientesugeron en cuenta los criterios
de Horsted y cal®’, modificados posteriormente por Fuks y tolSe observé el grado
de inflamacién, necrosis pulpar, fibrosis, presenciausencia de puente dentinario y
dentina reparativa, asi como la presencia y reigaldrde la capa odontoblastica. Estos
criterios también se consideraron en el estudilizeet por Cortés y cdf. En nuestro
estudio hemos evaluado conjuntamente la formad#puente dentinario y presencia
de dentina reparativa, indicando ambos la existedeiun proceso de reparacion. Asi,
el puente dentinario es frecuente encontrarlo elodalizacién superior, justo en el
lugar de exposicion y amputacion del tejido pulpaientras que la dentina reparativa la
podemos encontrar a lo largo de las paredes deluctm radicular, en su localizacién

media e inferior.

Otros criterios, como los que refleja Stanfordque recopila la Federacion
Dental Internacional, resaltan la importancia geae la microfiltracion bacteriana en
patologia pulpar, destacando las técnicas de tinzagteriana mediante el tricromico de
Masson para el control de la preparacion cavitariel método de Brown and Brenn
para reconocer las bactefids Estos criterios también tienen en cuenta lossotro
hallazgos para estudiar la severidad de la respyedpar, destacando asi la presencia
de bacterias a lo largo del suelo y paredes c@stasiendo evidente la contaminacion y
filtracion marginal; margen oscuro del suelo dedsaidad; nucleos de odontoblastos en
la pulpa final, indicando la destruccién de odofdstwos; eritrocitos que reflejan posible
hemorragia; leucocitos neutréfilos a lo largo depledentina y en la capa de
odontoblastos hasta los tubulos dentinarios; aagsildlenos de sangre en la zona de

tubulos dentinarios y pulpa, debido a éxtasis stor@os circulatorios, y, por ultimo,
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aumento del nimero de leucocitos neutréfilos en Vasos aferentes, como una

evidencia de quimiotaxis.

Actualmente, se consideran los criterios histadgide Stanléy’, que resaltan
la importancia de valorar mas factores que determei éxito o fracaso del tratamiento

pulpar, ademas de la presencia o ausencia de mgariemos. Asi podemos destacar:

- Evaluaciéon de la respuesta inflamatoria celular.d&tinguen diferentes
grados de inflamacion, enfatizando el tipo de edéluinflamatorias que
predominan.

- Impactacion de particulas de los agentes de piiéteea el tejido pulpar.

- Control del sangrado (hemorragia) y plasma. El sggdre proteccién no se
debe colocar sobre una pulpa sangrante; es unoosiefattores mas
importantes que hay que tener en cuenta.

- Tamafio de exposicion pulpar.

- Localizacion del puente dentinario - vertical/horital.

- Presencia de barrillo dentinario - superficial/prafo.

- Calidad del puente de dentina.

En cuanto al tiempo de evolucién, estudios antegibobservaron la respuesta
del tejido pulpar en periodos de una, dos, tresagroc semanas, y Berman y Maskter
comprobaron que a los 21-28 dias se observabafgaiacion de un puente dentinario

en los dientes tratados.
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Ranly y Fulton”™ percibieron signos de reparacién con la formaaénun
puente a las cuatro semanas. Del mismo modo, Gamday y cof? observaron, al
cabo de un mes, una linea calcificada con dentgalar e irregular e inclusiones
celulares. En otro estudio Ber§emprecié en dientes humanos que, a partir de la
séptima semana, habia un crecimiento del tejidgrdaulacion que reemplazaba el
tejido necrotico y, cuanto mayor era el periodoedaluacion, mejor era la respuesta

observada.

Por otra parte, en el estudio de Fadavi y'Gotras la aplicacién de hueso
liofilizado en dientes de mono, se evalud la resfaupulpar al cabo de 12 semanas. En
la mayoria de los dientes se aprecid, por debdjtudar de amputacion, una barrera

calcificada.

En nuestro estudio, se consider6 ampliar el tiem@BD, 45 y 60 dias con la
finalidad de poder desarrollar la respuesta pugpasu totalidad y confirmar que no

existian mas cambios en el tejido pulpar.

Las variables fibrosis, puente dentinario y dentirgparativa debemos
considerarlas como indicadores de la reaccién gmillza frente al agente aplicado, y
ambos procesos reflejan el potencial de reparatiérvariable capa de odontoblastos
refleja el grado de afectacion pulpar que nos enams. Su presencia regular indica
que la pulpa est4 en condiciones de iniciar elggoale reparacion, mientras que su

disposicion irregular o ausencia complican el pstic6 pulpaf’.
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En el grupo de tratamiento con formocresol fue &vie una zona de necrosis en
la localizacion superior y, por debajo, una zonapdea estructura celular con un
infiltrado inflamatorio, observandose en pocas rnrassla formacion de dentina
reparativa, junto con calcificaciones distroficstos resultados coinciden con los de

Magnussott y Alacant?.

Ranly y Fulton™* observaron, en otro estudio, signos de reparacion, la
formacién de un puente a las cuatro semanas. B2ageecié en dientes humanos que,
a partir de la séptima semana, habia un crecimaigittejido necrético y, cuanto mayor
era el periodo de evaluacién, mejor era la respuesservada. Este tejido de
granulacion contenia vasos, linfocitos, macrofagtibroblastos, y se consideré normal
dentro del proceso de reparacién. Coincidimos caks Fy col'” en que existe una
disposicion irregular de la capa odontoblésticdaelocalizacion media, mientras que,

en la localizacién inferior, se mantiene su disgiosiregular.

Con la utilizacién del hueso liofilizado en nuestsiudio, se obtuvo una mejor
respuesta del tejido pulpar con menor grado darmdkion. Los resultados indican que
los grupos tratados con hueso liofilizado estdnamagnte asociados a una capa de
odontoblastos regular, mientras que el grupo dadoresol se asocia a la presencia de
una capa irregular de odontoblastos. La presereidedtina y fibrosis es mayor en el
grupo de hueso liofilizado, al igual que la vareapluente dentinario. Estos resultados
coinciden con el estudio de Fadavi y thlquienes aplicaron hueso liofilizado en
dientes de mono. Al cabo de 12 semanas observarda enayoria de los dientes

tratados, justo por debajo del lugar de amputacida,barrera calcificada, con
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inflamacioén leve en el tercio medio y ausenciasta én el tercio apical. Esta respuesta
mas favorable también podria tener relacion caaplecacion de una delgada capa de
estafio entre el hueso liofilizado y la base de @xié zinc-eugenol, que evitase
cualquier posible inflamacién sobre el tejido pulgabida a ésté®. Posteriormente, en
un estudio con monos realizado por este mismo ,as¢ocorroboraron los resultados

anteriores a las seis semanas del tratamientoussohiofilizad4®,

Hay que tener en cuenta que el 6xido de zinc-eugenes la base ideal para las
pulpotomias, ya que puede provocar una respuefitanatoria afiadida. Tanto los
efectos beneficiosos del 6xido de zinc-eugenol cdémsoadversos son atribuidos al
eugenol. El eugenol tiene actividad germicida yrado de efecto anestésico y sedante.
El fenol, lo mismo que el cresol, es irritante ystico para los tejidos. El eugenol
liberado del 6xido de zinc-eugenol se puede difurditravés de la pulp®. No
obstante, hay que considerar que la utilizaciérpdadiucto comercial IR, debido a
su componente de resina y la formacion de una mdtniante su fraguado, limita la

difusion del eugenol, evitando su accion irritasdbre la pulpa.

Por todo lo anterior, se han realizado distintdgdéss con la utilizacion de otras
bases, con un efecto irritante menor sobre elagiadpaf* *'® Asi, Garcia Goddy®
comparo el efecto del 6xido de zinc-eugenol y eheeto de policarboxilato en las
pulpotomias con formocresol en dientes de perros desultados de este estudio
mostraron a los 30 dias una respuesta leve efjidd flpar previamente tratado con
formocresol y sobre el que se aplicé cemento diegrbbxilato. Sin embargo, el tejido

pulpar, tratado con formocresol seguido de la apiin de 6xido de zinc-eugenol,
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mostré una respuesta inflamatoria moderada-setsta. puede ser debido a que, al
utilizar cemento de policarboxilato, se forman ctejus proteinas-acido poliacrilico,

que limitan la difusion a través del tejido pulpar.

Por otra parte, a pesar de la gran efectividadodelocresol en la realizacién de
pulpotomias y de su amplia utilizacién, ha sidostiveada su inocuidad y su posible

efecto téxico.

Aunque la toxicidad sistémica del formocresol ncit estudiada en humanos
después de la realizacion de pulpotomias, estwdiosanimales si han demostrado su
distribucién sistémica. Myers y cBl.observaron en monos que después de cinco
minutos de exposiciéon de 14 C-formaldehido se &bsdt% de la dosis aplicada,
apareciendo formaldehido marcado en el ligamentogmntal, hueso, dentina y orina.
De igual modo, Pashley y ¢ detectaron seis minutos después de colocar ehtarm
al realizar 16 pulpotomias en dos perros, pequeéatdades en el higado, rifidn,

pulmén, esqueleto muscular y en el fluido cerelsireal.

Wemes y cot’®, valorando la difusién del formocresol marcad@ste caso con
C* en dientes humanos frescos extraidos, concluyguenel formocresol se difundia

1177 usando el mismo

rapidamente dentro de las 72 horas. Por su palbek B/ co
isétopo en perros, demostraron que el formocresmyte una respuesta generalizada
en tejidos de distintos 6rganos, sangre y gangli@s realizar pulpotomias con

formocresol (férmula de Buckley).
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Rusman y Rahiff? realizaron pulpotomias con formocresol diluido/a &n
dientes primarios extraidos de humanos y los cadogaa continuacién, en un medio
colector para poder medir los niveles de formodrgse se difunden a través de la
dentina y del cemento. Los resultados mostraron qu®s 15 minutos de haber
realizado la pulpotomia, existian cantidades dmdaresol apreciables en el medio de
0,119ugr/ml que iban incrementdndose de forma graduédanaaba niveles de 4,4780
pugr/ml a las 4 horas. Existe absorcion sistémicalgque pueden aparecer cambios en

6rganos internos como rifién e higado

Ranly®, en un estudio realizado en ratas para el quetieduel 19% de
formaldehido, concluyé que dos horas después deulpotomia un 30% del
formaldehido que se administraba se distribuy@rsismente. Se observaban niveles
en rifién, higado, plasma, masculo y pulmén. En segunda parte de su estifio
determiné que la dosis que se absorbia sistémidane@nuna sola pulpotomia era de
0,38umoles. Se evaluaron factores urinarios, sanguir@egldgicos, metabdlicos y
hepaticos, y los resultados mostraron que se nexuigveles mas altos de los que se
obtienen en clinica después del tratamiento pulgarobstante, se percibieron signos
de agotamiento fisico en las ratas que no se oglalban con los datos bioquimicos, lo
que indica que las pruebas usadas carecen deibkdadilpara determinar condiciones
de toxicidad aguda. Estos resultados no coinciden los de Myers y col, que
encontraron cambios histolégicos en higado y rifi#fimservaron a las seis horas en la
corteza renal una disminucion del glomérulo enspheio de la capsula de Bowman, y
la red glomerular aparecia difusa, debido a refendie fluido. En la médula renal

también hallaron cambios histoldgicos que podrérdebidos a la preparacion de la
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muestra y a los cortes histolégicos realizados. bi@m podria explicarse por la
utilizaciéon de formocresol y no de formaldehidoos@si como por la metodologia
seguida (16 pulpotomias en un solo animal). De esamera, el formocresol es
absorbido y distribuido rapida y ampliamente aésagiel cuerpo a los pocos minutos de

haber sido efectuada la pulpotomia.

Haciendo referencia al potencial mutagénico, Lepvishelstef, en un estudio
en ratas, demostraron que, tras largos periodosodtacto con el formocresol, el
epitelio puede pasar a un estado precancerosocercan. En otros estudios en ratas y

conejos también llegaron a la misma conclu¥ién

Sin embargo, Rant{? determina que sélo con multiples pulpotomias,tasal
concentraciones y periodos largos en contacto ttorrealdehido, se podria producir
un dafio sistémico, pero aun asi no cabria espemarbiocs mutagénicos y

carcinogénicos.

Tenemos que sefalar también que, debido a lasewnliés metodologias
empleadas, sujetos de estudio (humanos, ratas,smpeoos...), tiempos de estudio,
multiples concentraciones del farmaco y parameties evaluacién distintos, la
comparacion de resultados entre los diferentesliestuealizados es sumamente dificil

y arriesgada.
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Por otra parte, hay que tener presente también aqoesar de las similitudes de
los 6rganos estudiados entre la rata y el homlm®,datos obtenidos no pueden

extrapolarse al hombre como resultados concluyentes

El andlisis histolégico de las muestras de higadoe®grupos estudiados mostré
gue no habia dafio hepatico con indicio de necersiinguno de ellos. Sin embargo, si
se observaron en las muestras diferentes graddsgdmeracion. Asi podemos observar
presencia de agua en el citoplasma del hepatqumigsentando una zona mas clara
alrededor del nucleo. No se hallaron diferenciagreehos grupos expuestos al
formocresol y el grupo control, ni entre los grupapuestos con hueso liofilizado y el

grupo control.

Los cambios de degeneracion observados en aldhigagdos constituyen una
alteracion inespecifica y pueden ser debidos, hi¢a preparacion histolégica de la
muestra tras la utilizacion del agente fijadornbp®r alteraciones propias de la dieta.

También la muerte del animal con éter puede haloelupido estas alteraciones.

Por tanto, el haber observado estos cambios es tlmd grupos, incluido el

control, nos hace pensar que el agente empleads elocausante de este proceso.

Serian necesarios estudios con marcadores biampspara valorar realmente

si existe toxicidad provocada por el material, comindo asi cualquier lesion en el

tejido hepético.
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De igual manera podemos considerar que, a pesgualson varios los agentes
qgue se han utilizado para las pulpotomias en déntiprimaria, es todavia el
formocresol el mas difundido por su alto éxito ickiny radiolégicé ° Sin embargo, su
uso esta siendo muy discutido por los posibles@faéxicos en 6rganos como el rifién

. 6’ 5 . o] . ,ﬁ. . | z T
y el higad0 °, su potencial mutagénico y carcinogénigasu respuesta inmunologica
asi como la afectacion del desarrollo del germérdidmte permanenteaunque esta

posibilidad hoy en dia parece descartada

Por todas estas razones, han aparecido variasadit@s al uso del formocresol
con distintos resultados clinicos, radiolégicos istadgicos. El agente ideal de

pulpotomia deberia ser inocuo al tejido pulpar]asaestructuras de su alrededbr

El hueso liofilizado es un material biocompatibleegpodria dar resultados
favorables en el tratamiento de las pulpotomiagréblema de la utilizacién del hueso
liofilizado en la realizacién de pulpotomias setideneficio coste-efectividad, ya que
las técnicas utilizadas durante el proceso de sseptacion final son muy laboriosas,
encareciendo su coste final. Por otra parte, sem&eniente la busqueda de técnicas

alternativas que simplifiquen la colocacion delduikofilizado en la cavidad pulpar.

En la actualidad, teniendo en cuenta la importadelaratamiento conservador
de los dientes temporales y su interés cada veomyay parte de la sociedad, la
investigacion dental sobre este tema se centra éddqueda y utilizacion de agentes
gue permitan mantener la pulpa radicular sin infleidn y vital, englobada por un

puente dentinario y sin alteracién sistémica aslacasu aplicacion.
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No hay que olvidar que, por el potencial toxico €mimocresol y ante las
estrictas medidas que a nivel sanitario se detamrdios productos comerciales que
hasta ahora se han utilizado como agentes paraulg®tomias quedan fuera del
alcance para los profesionales, por lo que esqwesstablecer protocolos con nuevos
materiales para la realizacién de estos tratanseptdpares. En este aspecto, con el
desarrollo de nuevas técnicas, tanto para el estudivo comoin vitro, puede agilizar

la obtencidn de resultados y alcanzar estos obgetiv

Segun nuestra opinion, los resultados obtenidos edchueso liofilizado son
favorables y cumplirian los requisitos necesar@s [gu utilizacion en las pulpotomias,
pues se trata de un material biolégico sin potériéidco y con unas condiciones
reparativas y regenerativas. Consideramos, comanteriormente hemos comentado,
que su principal limitaciébn es su coste y es aquidd los laboratorios deberian
simplificar su proceso de obtencion, para comereirlun producto econémicamente
mas asequible. No obstante, existen otros agentesorbpatibles (proteinas
morfogenéticas) que también deberian desarrolfagseen este campo, aunque por el
mismo motivo anterior precisarian de un esfuerza pa uso generalizado. No hay que
olvidar otros materiales con menor potencial toxamque no biocompatibles, como el

sulfato férrico o el agregado de tribxido minena¢ @pfrecen buenas expectativas.
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7- CONCLUSIONES

Con la utilizacion del hueso liofilizado se obtuwoa mejor respuesta del tejido

pulpar con menor grado de inflamacion.

Para las variables fibrosis, puente dentinariontida reparativa, el tratamiento
con hueso liofilizado recogid las mayores propore® de presencia,

observandose diferencias entre los dos tratamientos

Los grupos tratados con hueso liofilizado estan amagnte asociados a una
capa de odontoblastos regular, mientras que ebgiedormocresol se asocia a

la presencia de una capa irregular de odontoblastos

No se hallaron evidencias histolégicas de patoldgipatica con indicio de

necrosis o degeneracion en ninguna de las muekttaigado estudiadas.

No se hallaron diferencias de la variable degem@ndwepatica entre los grupos

expuestos al formocresol y el grupo control, nremds grupos expuestos con

hueso liofilizado y el grupo control.
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