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RESUMEN

Si no se trata, la caries avanzar a traves de la dentina y, finalmente, la infeccion llegara
a la pulpa y como consecuencia, la pieza dentaria sufrira pulpitis y hasta, una posible
necrosis; sin embargo, si la lesion se gestiona de manera conservadora, la recuperacion
pulpar se produce incluso en lesiones cariosas profundas. Una parte importante, y
esencial, del proceso de diagnostico de la enfermedad de pulpa es el uso de pruebas de
sensibilidad pulpar. Sin embargo, una deficiencia importante con estas pruebas es que
solo indirectamente proporcionan una indicacion del estado de la pulpa midiendo una
respuesta neuronal en lugar del suministro vascular, por lo que pueden ocurrir
resultados falsos positivos y falsos negativos.

El desarrollo de nuevos materiales de proteccidn pulpar como el agregado de trioxido
mineral (MTA) o Biodentine™, ha dado lugar a tratamientos mas predecibles tanto
desde una perspectiva histoldgica como clinica.

El objetivo de este trabajo es realizar una revision bibliogréfica de las herramientas de
diagnostico, estrategias de tratamiento de caries profundas, y tratamiento de proteccién
pulpar directa con bioceramicos.

En el presente trabajo se describe un caso clinico en el cual se realiz6 un tratamiento de
pulpa vital en elemento 47, utilizando como material de obturacion MTA REPAIR HP
Angelus® (Brasil), obteniendo como resultado pulpa vital segtn signos y sintomas tanto
clinicos como radiogréaficos, a los 6 meses de haber realizado dicho tratamiento.

El mantenimiento de la vitalidad pulpar y la promocion de estrategias con base
biolégica son el ndcleo en el manejo de la caries profunda, desde una perspectiva
cientifica, por una mayor comprension de los procesos inflamatorios, de reparacién e

interaccion de la pulpa dental con el material.



INTRODUCCION

En salud, una capa mineralizada de esmalte y dentina protege naturalmente la pulpa; sin
embargo, sin tratamiento, la caries puede progresar en lesiones extremadamente
profundas, induciendo reacciones pulpares inflamatorias, que conducen a necrosis,
absceso y eventual pérdida dentaria (Reeves; Stanley, 1966; Bergenholtz et al.,
1982). En experimentos en modelos animales, los productos bacterianos se difunden a
través de los tubulos dentinarios en cavidades de prueba que inducen a pulpitis incluso
antes de que la pulpa quede expuesta (Warfvinge; Bergenholtz, 1986) sin embargo, la
pulpa tiene una capacidad innata de curar si se elimina el estimulo irritante y el diente se
restaura adecuadamente (Mjor; Tronstad, 1974; Cooper; Smith, 2016).

El manejo de la caries profunda ha sido tradicionalmente la eliminacién completa (o0 no
selectiva) de caries y en caso de exposicion pulpar, el tratamiento del conducto radicular
(Bjorndal et al., 2006; Consejo Sueco sobre Health Technology Assessment, 2010), en
lugar de enfoques minimamente invasivos de base bioldgica dirigidos a mantener la
vitalidad de la pulpa (Ricketts et al., 2013; Smith et al., 2016).

Estos cambios provienen de una mejor comprension de la composicion del complejo
dentino-pulpar, la respuesta defensiva y reparadora a la irritacion, con la ventaja de la
liberacion de dentina bioactiva, componentes de la matriz y manejo cuidadoso de la
porcion de tejido afectado considerado critico.

La pulpa dental es un tejido conectivo blando compuesto principalmente, por una gran
cantidad de células, terminaciones nerviosas y vasos sanguineos. Existen varios tipos de
células pulpares que reaccionan inmunolégicamente a las bacterias, inicialmente a
través del reconocimiento de patdgenos por los odontoblastos, y luego por fibroblastos,
células madre (SC) y células inmunes; a partir de entonces, se activan una serie de
respuestas antibacterianas, inmunes, vasculares, e inflamatorias. (Farges et al., 2009;
Soden et al., 2009). Aunque el odontoblasto tiene un papel inmunocompetente (Couve
et al., 2013), su funcidn principal es como secretora celular, formando dentina primaria
durante la dentinogénesis, mas tarde la produccion de dentina secundaria y terciaria.
(Simonet. al.,2009).

El tratamiento de la pulpa vital busca iniciar la formacion de dentina terciaria
reparadora o la formacion de puentes calcificados. Dicho tratamiento se recomienda
para todos los dientes con diagnostico de pulpitis reversible o pulpas parcialmente

inflamadas en lo que el tejido sano restante puede conservarse para generar una barrera
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de tejido que pueda sellar y proteger la pulpa del futuro agente microbiano (Cohen,
2016).

El proceso de reparacion posterior al recubrimiento pulpar se caracteriza por cuatro
etapas: inflamacion moderada, reclutamiento y avance de células madre adultas
(progenitoras) proveniente de la capa rica en células y de la capa subodontoblastica,
proliferacion de celulas progenitoras, y, por ultimo, diferenciacion terminal. Los
fibroblastos, las células perivasculares, las células madres de la médula dsea y las
células madres mesenquimatosas indiferenciadas han sido propuestas como potenciales
células progenitoras. En consecuencia, se forman dos tipos de dentina terciaria
dependiendo de la intensidad de estimulo irritante. Un estimulo irritante leve induce una
regulacion al alza en actividad de odontoblastos existentes para formar dentina
reaccionaria. Mientas mas fuertes son los estimulos, se provoca la muerte del
odontoblasto y se induce el inicio de procesos complejos que involucran el
reclutamiento de células madre de la pulpa dental, que se diferencian en células
parecidas a odontoblastos para formar dentina reparadora (Lesot et al., 1994). Si la
pulpa esta expuesta, la dentina reparadora forma un puente mineralizado, que
generalmente no es en forma de dentina tubular (Nair et al., 2008), pero protege el
tejido pulpar de mayores agresiones. (Glass; Zander, 1949; Nyborg, 1955).

Estudios histoldgicos sugieren que el tejido de reparacion amorfo, calcificado y
atubular, conocido también como “defectos de tiinel”, que se forma debajo de la herida
pulpar en ausencia de odontoblastos es producto de fibroblastos pulpares. Por lo tanto,
este tejido duro mineralizado, no es verdadera dentina y es estrictamente necesario
después de un procedimiento de proteccion pulpar directa o pulpotomia, que se coloque
inmediatamente una restauracion permanente para prevenir la infeccion por
microorganismos invasores.

En resumen, en las partes establecidas y mas avanzadas de la lesion, seria
dentinogénesis reparadora, mientras que, para las partes mas jovenes de la lesion, se
produce dentinogénesis reaccionaria (Bjorndal et al., 1998).

Los eventos celulares asociados con la formacion de dentina reparadora estan
organizados y regulados por moléculas bioactivas, incluidos los factores de crecimiento
(GFs), que estan "fosilizados" en la matriz dentinaria (Cassidy et al., 1997; Smith, 2003;
Grando Mattuella et al., 2007) antes de ser liberados por caries, irrigantes y materiales
dentales (Graham et al., 2006; Tomson et al., 2007; Galler et al., 2016a) (Fig.1).
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Fig. 1. Dentinogénesis reparativa luego de una exposicion pulpar. La formacion de dentina reparadora
implica una secuencia compleja de eventos en los que un estimulo severo (afectacion de dentina,
exposicion de la pulpa) causa la muerte del odontoblasto primario, que se reemplaza después de la
diferenciacion de células progenitoras en células similares a los odontoblastos bajo la regulacion de
moléculas bioactivas, incluida la dentina. Los componentes de la matriz (DCM) se liberan de la matriz de
dentina. Aunqgue es probable que la naturaleza de la respuesta celular sea dependiente del ambiente de la
pulpa, el tejido mineralizado depositado en el sitio de la herida pulpar probablemente mostrara un

espectro de displasia.
Tomado de: Bjorndal, Simon, Tomson, Duncan. Management of deep caries and the exposed pulp.
International Endodontic Journal, 52, 949-973, 2019.

El proceso carioso desmineralizara progresivamente la dentina a medida que avanza
hacia la pulpa, liberando componentes de la matriz de dentina (DCM), almacenados
dentro de la matriz durante el desarrollo (Dung et al., 1995). Metaloproteinasas de la
matriz seleccionada(MMP), una familia de proteasas tisulares, contenida con los DCM
propagara la descomposicién de la matriz de dentina (Mazzoni et al., 2015), al tiempo
que libera otras moléculas bioactivas que migran por los tibulos dentinarios y estimulan
la formacion de dentina terciaria y otros procesos de reparacion pulpar. (Finkelman et
al., 1990; Begue — Kirn et al., 1992; Smith et al., 1994).

Los DCM contienen multiples componentes bioactivos, incluyendo GFs, quimioquinas,
citoquinas, MMP y proteinas bioactivas (Smithet al., 2016), que modulan una serie de

procesos criticos para reparar, incluyendo quimiotaxis (Smith et al., 2012; Galler et al.,
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2016a; Tomson et al.,, 2017), angiogenesis (Roberts — Clark; Smith, 2000),
mineralizacion (Tomson et al., 2013), reclutamiento de células madre (SC) (Fayazi et
al., 2017)y neurogénesis (Marquardt et al., 2015). Los GF, en particular, orquestan y
modulan la regeneracion pulpar con varios miembros de la superfamilia GF
transformadora (Cassidy et al., 1997; Galler et al., 2015) y los GFs similares a la
insulina (Finkelman et al., 1990) presentes en los extractos de DMC. Otros GFs,
incluyendo moléculas angiogénicas, como el fibroblasto GF 2 (FGF-2), el factor
neurotrofico endotelial (VEGF) (Roberts —Clark; Smith, 2000; Tomson et al., 2013), los
factores neurogénicos del factor neurotrofico derivado del cerebro (BDNF) y el factor
de crecimiento/diferenciacion 15 (GDF-15) (Duncan et al., 2017) también se
identificaron en extractos de dentina. El aprovechamiento de moléculas bioactivas en
DCM para beneficio terapéutico ha sido el foco de una considerable actividad de
recientes investigaciones (Smith et al., 2016). La capacidad del acido
etilendiaminotetraacético (EDTA) (Graham et al., 2006; Galler et al., 2016a), cementos
de silicato de calcio (Tomson et al., 2007), hidréxido de calcio (Graham et al., 2006),
resinas dentales (Ferracane et al., 2013), agitacién ultrasonica (Widbiller et al. 2017) y
agentes modificadores epigenéticos (Duncan et al., 2017), para secuestrar DCM y
aumentar la respuesta regenerativa.

Las estrategias de irrigacién dirigidas a la respuesta bioldgica, en lugar de la capacidad
de desinfeccion, han demostrado liberar miembros de la familia TGF-b de la matriz
extracelular de la dentina (Galler et al., 2016a).

Las células pulpares dentales (DPC) en presencia de una biopelicula microbiana
responden expresando una variedad de genes y proteinas, promoviendo procesos
celulares defensivos como la migracién celular, la proliferacion y la diferenciacion
(Farges et al., 2015). Aunque la mayor parte de la atencion se ha centrado en el papel
del odontoblasto (Simon et al., 2009) o las poblaciones de SC en reparacion (Frozoni et
al., 2012), los fibroblastos, la célula principal de la pulpa, también son capaces de
secretar fragmentos de complemento y GFs importantes para la mineralizacion y
reclutamiento de SC (Jeanneau et al., 2017). Ademas, los fibrocitos de la médula dsea
migran al sitio de la pulpa lesionada para participar en la cicatrizacion temprana de
heridas (Yoshiba et al., 2018). Las células progenitoras migran y se diferencian para
formar células similares a odontoblastos durante la dentinogénesis reparadora. Varias
poblaciones de células progenitoras pueden contribuir incluyendo DPSCs (Gronthos et

al., 2002), células mesenquimales indiferenciadas de regiones perivasculares, de la
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pulpa central y de la zona rica en células, es decir, pericitos (Fitzgerald et al., 1990;
Machado et al., 2016), y SCss que migran desde fuera del diente (Feng et al.,
2011;Frozoni et al., 2012). En la actualidad, existe una falta de consenso con respecto a
la poblacion progenitora responsable de la formacion de dentina reparadora, aunque el
analisis de marcadores de superficie generalmente confirma un origen mesenquimatoso
(Simon; Smith, 2014). La influencia relativa de los factores derivados de la dentina y la
pulpa en el proceso de reparacion es imposible de cuantificar y esté influenciada por la
biodisponibilidad temporal corta de la expresion en las células (Smith et al., 2016);
basta decir que esta claro que ambos son propensos a contribuir significativamente de
manera complementaria y posiblemente simbiética al proceso de reparacion.

A medida que la lesién cariosa cavitada de dentina progresa, las bacterias Gram-
negativas liberan LPS, que difunden por los tubulos dentinarios y es reconocida por los
receptores “Toll — Like4” (TLR-4) que se expresan en los nociceptores de la pulpa.
Estos nociceptores pueden extenderse 0,16 mm dentro de los tubulos dentinarios y
actuar como una sefial de alerta temprana sobre la pulpa y, de hecho, al paciente
(Buyers, 1980). Los lipopolisacaridos tiende a avanzar mas rapidamente que las
bacterias a través de la zona de desmineralizacion del complejo dentino-pulpar, y
cuando los niveles de LPS son altos, la gravedad de la inflamacion pulpar aumenta.

La dentina y la pulpa son una entidad funcional, el complejo dentino-pulpar (Pashley,
1996); sin embargo, con fines diagnosticos debe considerarse por separado la
enfermedad de los tejidos duros como caries, y la enfermedad de los tejidos blandos,
como pulpitis. Aunque la caries es una enfermedad comun, hacer un diagndstico preciso
del estado pulpar resulta un desafio hasta para el clinico mas experto. Identificar
lesiones cariosas profundas por medios visuales y radiograficos debe ser sencillo (Pitts,
1996), pero hacer un diagndstico preciso del estado pulpar es un proceso dificil de llevar
a cabo. La condicion de la pulpa en los dientes con lesion por caries, traumatismos o0
procedimientos dentales es crucial para llegar a una decision de tratamiento adecuada,
pudiendo distinguir si la pulpa es vital o necrotica. Siendo igualmente importante poder
determinar si la pulpa vital esta inflamada de forma reversible o irreversible.

La informacion para el diagndstico se obtiene del historial de dolor o sintomatologia del
paciente, experiencia de traumatismos o procedimientos restaurativos, examenes
clinicos, resultados de pruebas clinicas y examen radiografico de los elementos

dentarios y tejidos circundantes. La situacién clinica puede ser tan compleja que la



decision de tratamiento requiere un proceso de diagnostico que consta de varios pasos
(Cohen, 2016).

La imagen radiografica en general solo da una aproximacion del nivel de contenido
mineral dentro del tejido investigado y esta limitado por el hecho de que no puede
informar con respecto a la actividad de la lesion ni al estado de la pulpa dentro del
complejo dentino- pulpar (Bjorndal, 2019). Es necesario obtener radiografias
intraorales, de calidad diagnostica aceptable, para poder evaluar con precision el grado
de formacion radicular y los cambios perirradiculares o de la furca asociados al
ligamento periodontal y al hueso de soporte (McDonald, 2011).

Se debe tomar nota del sondaje periodontal, movilidad y presencia de cualquier
inflamacién localizada o tracto sinusal (Cohen, 2016). Estos datos se pueden usar en
conjunto con otras pruebas clinicas como percusion, palpacién, transiluminacion y
pruebas anestésicas para ayudar al proceso de diagnostico (Jafarzadeh et al.,2008, 2009,
Jafarzadeh; Rosenberg 2009, Udoye; Jafarzadeh 2010). Una vez que la evaluacion
clinica y radiografica haya excluido la presencia de enfermedad pulpar irreversible, se
podra revisar la sintomatologia subjetiva.

Existen diversas pruebas para determinar el estado pulpar, y éstas se pueden agrupar
como pruebas de sensibilidad o vitalidad.

La sensibilidad se define como la capacidad de responder a un estimulo. Las pruebas de
sensibilidad pulpar incluyen pruebas térmicas (calor y frio), pruebas eléctricas (EPT) y
prueba de la cavidad (Jafarzadeh, 2009), que sirven para evaluar si las fibras nerviosas
de la pulpa pueden responder a un estimulo cuando éste es aplicado sobre un elemento
dentario. Por lo tanto, estas pruebas de sensibilidad se utilizan para determinar si es
probable que una pulpa esté vital (con respuesta) o necrotica (sin respuesta).

En consecuencia, no cuantifican enfermedad o salud y no debe usarse para juzgar el
grado de enfermedad pulpar. Sélo son pruebas de sensibilidad y no indican la vitalidad
de la pulpa, es decir, si existe una circulacion vascular adecuada (Noblett et al., 1996;
Radhakrishnan et al., 2002).

Al realizar una prueba, el clinico debera evaluar la inmediatez, intensidad y duracion de
la respuesta.

Con respecto a la inmediatez e intensidad de una respuesta, estas podran variar
sustancialmente dependiendo de numerosos factores incluyendo la respuesta individual

del paciente a cualquier forma de estimulo, profundidad de caries, colocacion de una
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nueva restauracion, cirugia periodontal reciente, etc. (Ingle; Bakland, 2002; Cohen;
Hargreaves, 2006).

Es de importancia clinica, destacar que no es recomendable realizar pruebas de
sensibilidad en pacientes que han sido pre medicados con sedantes, tranquilizantes,
medicamentos analgésicos o antiinflamatorios (Degering, 1962; Grossman et al., 1988;
Ruddle, 2002), cuando el diente ha estado involucrado en un episodio reciente de
traumatismo o tiene apice inmaduro (Mumford, 1976, Grossman et al 1988), ya que
pueden no responder a las mismas.

La pulpa dental es un tejido altamente vascularizado e inervado. Las fibras sensitivas
pertenecen segun su didmetro, velocidad de conduccién y funcion, a dos grupos: fibras
A delta (mielinicas) y las fibras C (amielinicas) (Ingle, 2002). Los axones mielinicos de
rapida velocidad de conduccion, bajo umbral de estimulacion, transmiten un dolor de
tipo agudo y punzante, y son superficiales (se ubican en la zona de unién entre la pulpa
y la dentina). Estas caracteristicas las posicionan como las primeras fibras nerviosas en
reaccionar y transmitir el impulso doloroso cuando aln no existe dafio tisular
irreversible. Los estimulos que las excitan son mecanicos, térmicos (frio) y quimicos.
Las fibras C son amielinicas, tienen baja velocidad de conduccion y alto umbral de
excitacion, se ubican en una zona mas profunda que las fibras mielinicas y se activan
principalmente por calor, produciendo dolor lento, difuso y duradero (Bergenholtz,
2007).

Una pulpa clinicamente normal es asintomatica y responde forma transitoria y leve
produce al frio y a los estimulos eléctricos (Cohen; Hargreaves 2006). Cuando el
estimulo es eliminado, la respuesta desaparece en unos segundos (Berman y Hartwell,
2006). La pulpa clinicamente normal no suele no responder a las pruebas de calor
(Cohen; Hargreaves, 2016).

El frio estimula las fibras A delta, que produce un dolor agudo localizado (Ingle;
Bakland, 2002), que dura de 1 a 2 segundos. (Cohen, 2016). La aplicacion continua de
calor, por otro lado, probablemente estimulard a las fibras C, localizadas mas
profundamente en la pulpa, resultando en dolor sordo y de mayor duracion (Bender,
2000). Cuando estas fibras C reaccionan, denota que el dafio pulpar es irreversible
(Bircher, et al., 2009).

Existen puntos técnicos importantes sobre las pruebas térmicas, estas se consideran mas
precisas cuando se aplican en el tercio cervical y lo mas cerca posible del margen

gingival. Estos lugares representan las zonas mas delgadas del esmalte o de una
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restauracion y la distancia mas cercana a la camara pulpar (Peters et al., 1994; Ruddle,
2002).

En contraste, otros autores proponen que, para los dientes anteriores, el estimulo frio
deberia colocarse en el tercio incisal y para dientes posteriores en la porcion oclusal de
la cispide mesio — vestibular ya que estas areas se encuentran proximas a los cuernos
pulpares, region donde se encuentra una abundante inervacion pulpar (Trope; Debelian,
2005).

La secuencia aconsejada para la utilizacion de estas pruebas es realizarlas en primera
instancia en el diente homologo sin enfermedad, en segundo lugar, en dientes sin
enfermedad en el mismo cuadrante, y finalmente, el diente mas sospechoso. Esta
estrategia permite al clinico apreciar el rango de respuestas normales exhibidas por
dientes asintomaticos en un paciente en particular. También le permite al paciente
aprender qué esperar con la prueba. (Jafarzadeh, 2009).

Otro método de diagnostico de sensibilidad pulpar, son las pruebas eléctricas en la
pulpa (EPT), que suministran una cantidad suficiente de corriente eléctrica para superar
la resistencia de la dentina y el esmalte y estimular las fibras nerviosas de tipo A delta.
Los EPT evalGan brevemente la integridad de estas fibras aplicando el estimulo a la
superficie externa del diente. Si las fibras A delta son estimuladas con éxito, el paciente
respondera reconociendo una breve sensacion aguda. Si no hay flujo sanguineo en el
tejido pulpar, se volvera andxico y las fibras dejaran de funcionar (Pitt Ford; Patel,
2004).

Por ultimo, dentro de los métodos de diagndstico de sensibilidad pulpar encontramos la
prueba de la cavidad. Algunos autores han sugerido que la cavidad debe ser preparada
en el diente en cuestion sin colocar anestesia. El paciente debe estar adecuadamente
informado de qué esperar y como responder si se siente alguna molestia durante el
procedimiento.

Cuando se aborda la union amelo-dentinaria durante la preparacion de la cavidad, o
cuando la pulpa esta expuesta, se espera que el paciente sienta dolor si el tejido pulpar
esta vital y tiene un suministro nervioso sensorial viable. Por otro lado, si no se evoca
respuesta, entonces se puede continuar la preparacion de la cavidad de acceso
endoddntico y comenzar la terapia endoddntica propiamente dicha. Sin embargo, la
respuesta que siente el paciente no puede ser realmente una indicacion precisa del grado

de inflamacion o del estado de la pulpa.
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Por lo tanto, la prueba de la cavidad no esta justificada en la practica moderna de
endodoncia, ya que el paciente puede dar una respuesta, aunque la pulpa sea necrética
porque las fibras nerviosas pueden continuar llevando a cabo impulsos durante algun
tiempo en ausencia de circulacion sanguinea (Cohen; Hargreaves, 2006).

Finalmente, una vez que se haya reunido y evaluado toda la informacién clinica, a
través de historia clinica, sintomas, observaciones clinicas y radiograficas, y se haya
arribado a un diagndstico de pulpa vital, se podré poner en marcha técnicas para evitar
exposiciones pulpares o si se producen, como tratarlas.

Tanto la eliminacion completa de la caries como el clasico concepto de proteccién
pulpar indirecta, defendido en la década de 1960, eran estrategias invasivas, dejando
gran cantidad de dentina cariosa residual, lo que resulté en un mayor riesgo de
exposicion pulpar (Kerkhove et al., 1967). De hecho, investigaciones recientes han
declarado un sobretratamiento a la eliminacion cariosa completa o no selectiva (Innes et
al., 2016, Schwendicke et al., 2016b).

En la actualidad, se propone la técnica de eliminacion escalonada y selectiva para la
extirpacion de tejido cariado, la cual se lleva a cabo en dos visitas. El objetivo de la
primera etapa es cambiar el entorno cariogénico. La eliminacion selectiva de dentina
cariosa a la dentina blanda se realiza en la medida en que se puede colocar
correctamente una restauracion temporal. El entorno carioso activo inicial se puede
identificar clinicamente como un tejido suave, descolorido y humedo, que se convierte
en mas oscuro, mas duro y mas seco después de la primera etapa. La dentina blanda se
puede excavar con una resistencia minima, con un instrumento de mano, desde la
periferia hacia adentro de la cavidad (European Society of Endodontology, 2019). La
excavacion de la segunda etapa varios meses después (6 a 12 meses mas tarde;
European Society of Endodontology, 2019) se lleva a cabo en la dentina firme
siguiendo la recomendacion de la eliminacion de tejido carioso (Schwendicke et al.,
2016b). Es mas facil de realizar, ya que la consistencia de la dentina retenida ha
cambiado. Esta dentina debe ser dura, solida y resistente a la penetracion de una sonda y
al rascado (European Society of Endodontology, 2019). En la cavidad, de base y entre
visitas se coloca un material a base de hidréxido de calcio o un cemento de silicato de
calcio y, por ultimo, se rellena la misma con un cemento de iondémero vitreo.

Sobre la base de un seguimiento de 5 afios de un ensayo clinico aleatorizado, un
enfoque de extirpacion escalonada para el manejo de lesiones cariosas profundas fue

superior a un procedimiento completo de extraccion cariosa llevado a cabo en una sola
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visita, con menos exposicion pulpar, menos dolor y mas dientes con pulpas vitales en el
grupo escalonado (Bjorndal et al., 2017). Si la dentina cariosa residual permanece in
situ, puede contraerse y potencialmente perjudicar la restauracion coronal, lo que podria
conducir a complicaciones pulpares (Bjorndal, 2018). Se acepta que una restauracion
temporal inadecuada y la falta de un sellado coronal permanente durante las estrategias
de eliminacion cariosa menos invasivas conduciran a un fracaso, incluyendo patologia
pulpar y apical (Bjorndal; Thylstrup, 1998;Maltz et al., 2012).

Es fundamental resaltar el uso de un campo de trabajo aséptico utilizando aislamiento
absoluto, con goma dique, para un mantenimiento 6ptimo de la vitalidad pulpar, desde
el primer momento en el que se comienza con la extirpacion del tejido carioso.

La dentina debe manipularse cuidadosamente utilizando fresas estériles e instrumentos
afilados, utilizando una fresa de alta velocidad y refrigeracion para la eliminacion de
tejido pulpar, antes de la desinfeccion y el control del sangrado pulpar (Granath;
Hagman, 1971).

En caso de producirse una exposicion pulpar, homeostasis y desinfeccion son un
requisito previo para un resultado exitoso. Practicamente, es dificil colocar un material
de recubrimiento sobre una superficie himeda como un coédgulo de sangre, mientras que
su presencia se ha relacionado con un mayor riesgo de infeccion postoperatoria
(Schroder; Granath, 1972; Schroder, 1985). Si no se observa hemorragia alguna, es méas
probable que esta area de tejido esté necrotica, y debera eliminarse con fresa redonda a
alta velocidad hasta que la hemorragia sea evidente. Un ensayo clinico investigd
diferentes métodos para lograr homeostasis utilizando, NaOCI o clorhexidina, antes de
proteger la pulpa con Ca(OH). (Baldissera et al., 2013). Se demostré que los diversos
enfoques no afectaban a la expresion de glicoproteinas bioactivas relacionadas con la
reparacion (Baldissera et al., 2013). El hipoclorito de sodio en concentraciones del 1.5%
al 6% se considera actualmente la solucion hemostatica mas eficaz, segura y economica.
Entrar en contacto directo con la pulpa no parece alterar negativamente el reclutamiento
de células de la pulpa, la citodiferenciacion ni el depdsito de tejido duro (Cohen, 2016).
Refuerza el concepto, un ensayo clinico aleatorizado reportando mejores resultados, si
un agente de desinfeccién como NaOCI se aplica en el protocolo hemostatico antes de la
aplicacion de un material de recubrimiento (Tuzuner et al., 2012). Los coagulos
sanguineos también contienen numerosas moléculas bioactivas (por ejemplo, GF), que
potencialmente podrian contribuir y aumentar un proceso de reparacion, como los

protocolos de revitalizacion actuales que abogan por una secuencia de sangrado y la
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formacion de un coagulo para la respuesta curativa (Galler, 2016b). Si no se consigue
controlar la hemorragia tras 10 minutos de contacto directo con NaOCI entre el 3% y
6%, es posible que la pulpa se encuentre afectada de manera irreversible, en cuyo caso
se recomienda la pulpotomia completa (Cohen, 2016).

Como consecuencia de la variacion en el éxito reportado en el recubrimiento pulpar
después de la exposicion por caries (Bogen et al., 2008, Marques et al., 2015), se ha
propuesto una clasificacion, con el fin de ayudar durante la préctica clinica (Bjorndal,
2018).

La exposicion pulpar clase 1, es el procedimiento de recubrimiento pulpar convencional
(Schroder, 1985) que se indica después de una fractura traumatica complicada con
exposicion superficial de la pulpa o después de una perforacion accidental (Bjorndal,
2018). Clinicamente, la pulpa se consideraria saludable y relativamente libre de
inflamacion. Otros factores que probablemente sean importantes antes de someterse a
un recubrimiento pulpar de clase | son pequefias exposiciones (preferiblemente de <1
mm de didmetro), ubicadas en el tercio coronal de la camara de pulpa idealmente
correspondientes a un cuerno pulpar.

En contraparte, el recubrimiento pulpar clase 1, se caracteriza por la presencia de una
lesion cariosa profunda o extremadamente profunda (Bjorndal, 2018), la exposicion
pulpar se juzga clinicamente a través de una zona de contaminacién bacteriana con la
expectativa de que el tejido pulpar subyacente esté inflamado. Los sintomas pueden
estar presentes, pero no son indicativos de pulpitis irreversible. La clase de prefijo Il
indica que se requiere un protocolo de tratamiento alterado, porque se espera un desafio
microbiano grave.

El protocolo propuesto deberia incluir idealmente la eliminacién cariosa guiada por el
uso del microscopio, la homeostasis alcanzada en un plazo de 5 minutos, el uso de
NaOCI al 5,25% y la restauracion con un cemento de silicato de calcio (Bogen et al.,
2008).

Sobre la base de datos observacionales a un afio (Marques et al.,, 2015), el
procedimiento parece prometedor en etapas avanzadas de penetracion de la caries; sin
embargo, en la actualidad los datos clinicos aleatorios estan ausentes.

En particular, en los procedimientos de clase Il se recomienda el uso de alta
concentracion de desinfeccion antes de colocar el material de restauracion, asi como de

magnificacion para mejorar el control del procedimiento de extirpacion de caries. Sin
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embargo, los resultados del recubrimiento pulpar s6lo pueden evaluarse clinica y
radiograficamente (Woehrlen 1977, Fuks et al., 1982).

Existen diversos materiales utilizados en las terapias pulpares que buscan una respuesta
reparativa, cada vez mas conservadora y bioldgica.

Durante décadas el hidroxido de calcio Ca(OH). ha sido considerado el estandar de oro
en el tratamiento de la pulpa vital. Las caracteristicas favorables de este material son un
elevado pH alcalino inicial, responsable de estimular los fibroblastos y los sistemas
enzimaticos. Ademas, el Ca(OH). neutraliza el pH bajo de los &cidos resultantes del
metabolismo bacteriano, por lo tanto, muestra propiedades antibacterianas. Sus
limitaciones son, débil adaptacién marginal a la dentina, elevada solubilidad y
disolucion con el tiempo y la formacion de puentes reparadores subyacentes al
Ca(OH)que se caracterizan asimismo por defectos de tanel (Andelin, 2003).

Por lo tanto, el actual conocimiento de los mecanismos moleculares que modulan la
dentinogénesis durante la reparacion del tejido pulpar ha originado la busqueda de
materiales con caracteristicas bioestimulantes que no s6lo sean mecénicamente estables
(buena adhesion y sellado), sino también potencialmente bactericidas, biocompatibles y
cicatrizantes. En este punto, se produce la introduccién en el mercado de los cementos
bioceramicos. Estos materiales presentan caracteristicas fisico quimicas favorables, que
estimulan la dentinogénesis reparadora por reclutamiento y activacion de células
formadoras de tejido duro, contribuyendo a la formacion y a la mineralizacion de la
matriz. (OKiji et al., 2009).

Para ello hay disponible una gama de cementos de silicato de calcio, como el agregado
de trioxido mineral (MTA) y Biodentine™, que han demostrado resultados histologicos
(Aeinehchi et al. 2003, Nair et al., 2008) y clinicos superiores en comparacién con el
hidroxido de calcio en el tratamiento de la pulpa expuesta (Cho et al. 2013, Hilton et al.
2013, Mente et al., 2014, Kundzina et al. 2017).

Se han considerado regenerativos aquellos materiales cuya base es el hidroxido de
calcio, como el agregado de trioxido mineral (MTA), y el Biodentine ™; y de potencial
inductivo, como el vidrio bioactivo, las proteinas morfogenéticas dseas, solucién de
colageno enriquecido, matriz derivada del esmalte, acido hialurénico, yodoformo y
hueso liofilizado (Teichner et. al, 2019).

El objetivo serd, luego de una exposicion pulpar, inducir la respuesta fisioldgica de la

pulpa hacia la formacion de dentina reparadora por medio de células similares al
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odontoblasto, donde la formacién de tejido duro (puente mineralizado) debe reemplazar
la dentina perdida.

Por lo tanto, el objetivo de este trabajo es realizar una revision bibliografica de las
herramientas de diagndstico y estrategias de tratamiento de caries profundas, y la
presentacion de un caso clinico con diagndstico de pulpitis reversible y tratamiento de

proteccion pulpar directa.
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CASO CLINICO

Paciente masculino de 19 afios de edad concurri6 al servicio de Guardia de la Facultad
de Odontologia de la Universidad Nacional de Cuyo. En donde, luego del examen
clinico fue derivado a la carrera de Especializacion en Endodoncia de dicha facultad por
presentar caries macropenetrante ocluso - vestibular (OV) en elemento 47.

En primer lugar, se confecciono la historia clinica médica completa, el paciente no
presentaba enfermedades sistémicas relevantes ni antecedentes de alergias.

Al realizar el examen clinico odontoldgico, se constatd la presencia de caries en el

elemento 47 y se procedio a realizar la radiografia periapical (Fig. 2).

Fig. 2 Radiografia pre operatoria de
elemento 47, en donde se observa caries
macropenetrante

El paciente no manifestd sintomatologia en dicho elemento antes de haber concurrido a
la consulta.

Para determinar el estado pulpar se procedio a realizar pruebas de sensibilidad pulpar.
La prueba con frio se realizd con Kleep® ICE, (Argentina), aplicado con microbrush a
nivel del tercio cervico-lingual de elemento, ya que su cara vestibular se encontraba
afectada por caries. El paciente refirié molestia que ceso al retirar el estimulo.

La prueba de calor se realizd con barra de gutapercha caliente (Meta Biomed,
Corea),colocada también sobre la zona cervico-lingual del elemento dentario. La

respuesta del paciente fue negativa.
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La prueba de la cavidad se llevd a cabo con fresa redonda N° 6 (Jota. Suiza) a baja
velocidad, el paciente refirid en este caso molestias a los poco segundos de comenzar
con la prueba.

Tomando todos estos datos como referencia, se determin6 un diagndstico de pulpitis
reversible, por lo que se procedid a anestesiar con Anescart Forte® (Carticaina
Clorhidrato al 4%, L -Adrenalina Base 1:100.000) (SIDUS, Argentina) y realizar

aislamiento absoluto (Fig. 3).

Fig. 3. Imagen clinica del elemento 47 con aislamiento
absoluto, en donde se observa presencia de caries
macropenetrante OV.

Se continuo con la eliminacion de caries a baja velocidad con fresa redonda FG N°6 y
con excavador 127/28 Hu - Friedy® (Chicago. EE. UU) (Fig. 4).

19



Fig. 4. Imagen clinica del elemento 46
con aislamiento absoluto, en donde se
observa la cavidad luego de Ila
eliminacion del tejido infectado.

Al eliminar el tejido infectado, se produjo una micro exposicion del cuerno mesio
vestibular, por lo cual se decidid realizar una proteccién pulpar directa.

Se procedié a limpiar la cavidad con microbrush y Tubulicid® Dental Therapeutic
(Suiza) (Fig. 5y 6), con el objetivo de descontaminar y acondicionar la misma para
colocar material restaurador.

Tubulex Tubulex' Tubulex

IWEDE %

O > Jro O £ » 1

Fig. 5. Tubulicid® Dental Therapeutic (Suiza)material
antibacteriano para acondicionamiento dentinario.
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Fig. 6 Aplicacion de Tubulicid® Dental
Therapeutic con microbrush.

La exposicion pulpar fue recubierta con MTA REPAIR HP Angelus® (Brasil) (Fig. 7 y
8).

Lzugo  025nd
Quncelus

Fig. 7. Presentacién comercial MTA REPAIR HP Angelus®(Brasil)

Fig. 8. Recubrimiento con MTA REPAIR HP Angelus®
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Se completd la obturacion coronaria con iondémero vitreo de restauracion ChemFil®
Superior (Dentsply. Alemania). Se retird aislamiento absoluto, se ajustd oclusion y se
tomd radiografia postoperatoria (Fig. 9 y 10).

Fig. 9. Obturacion coronaria con ionémero vitreo
de restauracion

Fig. 10. Radiografia postoperatoria elemento 47.
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Una vez finalizado el tratamiento se le indico al paciente realizar la restauracion
coronaria definitiva.

Luego de 6 meses el paciente concurridé para un control en donde se observo que no
realizé el sellado coronario definitivo, se tomd una radiografia de control y se hicieron
las pruebas de sensibilidad, a las cuales se obtuvo respuesta positiva dentro de los

pardmetros de normalidad (Fig. 11y 12)

Fig. 11. Radiografia de control de elemento 47
a los 6 meses, en donde se observan pardmetros
de normalidad.

Fig. 12. Imagen clinica tomada durante el control a los 6
meses, en donde se observa que el paciente no ha
realizado el sellado coronal definitivo

23



DISCUSION

Idealmente, el material de recubrimiento pulpar debe tener tres caracteristicas: crear un
sellado inmediato de la cavidad dental para proteger a la pulpa, como minimo, en las
primeras semanas, mientras se esta formando el puente mineralizado, ser biocompatible
y no citotéxico, y, por ultimo, poseer propiedades bioactivas, es decir, ser capaz de
desencadenar procesos bioldgicos involucrados en la formacién de una barrera
mineralizada en la interfaz tejido/material.

El material méas utilizado para el tratamiento de la pulpa vital es el hidroxido de calcio
(Ca(OH).), que se introdujo en la profesion dental en 1921 y ha sido considerado el
"estandar de oro" dentro los materiales en el tratamiento de lesiones pulpares directas
durante varias décadas (Baume; Holz, 1981; Pereira, 2000). Es sabido que el hidroxido
de calcio tiene propiedades antibacterianas sobresalientes, que pueden minimizar o
eliminar la penetracion bacteriana y la posterior irritacion del tejido pulpar (Barthelet
al., 1997). Sin embargo, el hidroxido de calcio exhibe algunas desventajas incluyendo
inflamacién de la superficie de la pulpa y necrosis después del recubrimiento pulpar,
presencia de “defectos del tanel” en el puente de dentina, que, por lo tanto, no
proporciona un sellado hermético a la pulpa subyacente contra la infeccion recurrente,
alta solubilidad en fluidos orales, déficit de adhesion y degradacion con el tiempo
(Hilton, 2009; Cox et al., 2001; Prosser et al., 1982).

Por otra parte, se han investigado compuestos a base de resina y agentes de union a la
dentina en el tratamiento de la pulpa expuesta, pero estan contraindicados debido a su
elevada citotoxicidad (Krifka et al., 2012), ausencia de formacion de dentina sobre el
sitio de la herida y un mal resultado clinico (De Souza al., 2000).

En consecuencia, durante las ultimas dos décadas han sido probados nuevos materiales
para ser utilizados en tratamientos de pulpa vital, materiales con caracteristicas
bioactivas, buena adhesion, sellado, y con propiedades de fraguado que no se vean
afectadas por la presencia de liquidos tisulares o de sangre (Tomson et al., 2013); lo que
les confiere la caracteristica de poseer baja o nula solubilidad en presencia de liquidos
tisulares.

Un estadndar de oro alternativo al hidroxido de calcio, es el cemento bioceramico
denominado agregado de trioxido mineral (MTA), como material de recubrimiento
pulpar directo (Parirokh; Torabinejad, 2010; Witherspoon, 2008).
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El MTA fue presentado como un material de recubrimiento pulpar por Torabinejad et
al., a mediados de los afios noventa (Ford, 1996). EI cemento se compone de polvo de
silicato célcico hidratado que contiene varios oxidos, entre ellos 6xidos de calcio,
hierro, silicio, sodio, potasio, magnesio y aluminio (Camilleri, 2008). EIl hidroxido de
calcio y el silicato de calcio, principales subproductos formados durante la hidratacion
de la mezcla de MTA, contribuyen a mantener un pH alcalino sostenido. Ademas de ser
utilizado en VPT (tratamiento de pulpa vital), el MTA, tiene amplias aplicaciones
clinicas como sellado quirargico de la raiz, reparacion de perforaciones radiculares y de
furca, formacion de una barrera apical para dientes con apices abiertos, apexificacion,
pulpotomia en dientes primarios y permanentes, y obturacion de los dientes primarios
(Torabinejad et al., 2010). Sin embargo, éste es dificil de usar debido a su tiempo de
fraguado prolongado, propiedades de manejo deficientes (mezclado y dosificacién
manual), costo y la posible decoloracion de piezas dentarias y tejidos blandos (Chang et
al., 2011; Kang et al., 2013). Para superar algunos de estas limitaciones, se ha
introducido en el mercado un nuevo material: el cemento de silicato tricalcico bioactivo,
llamado Biodentine™. Se compone de un polvo y un liquido. El polvo contiene
principalmente silicato tricalcico (CasO-SiO2) y silicato dicalcico (Cax0-Si0O.) y
carbonato de calcio (CaCOs). El didxido de circonio (ZrO>) es un medio de contraste. El
liquido consiste en cloruro de calcio (CaCl2-H202), que se utiliza como acelerador de
fraguado y agente reductor de agua en solucién acuosa con una mezcla de
policarboxilato (es decir, un agente stper plastificado). La mezcla se logra usando un
amalgamador durante 30 segundos a 4000-4200 rpm. El fabricante especifica la
relacion exacta polvo a liquido, y esto permite lograr un material reproducible con
Optimas propiedades. El tiempo de fraguado inicial segun el fabricante es de 12 minutos
y, segun Kaup et al., (2015) el tiempo de fraguado final sera de 85 minutos segun
Normas I1SO 6876: 2001.

En un estudio realizado por Yaemkleebbua et al., (2019), que consistid en exposiciones
pulpares de treinta y dos pulpas de molares de rata que fueron expuestas mecanicamente
y asignadas a 4 grupos de acuerdo con los materiales de recubrimiento pulpar utilizados;
Ca(OH)., agregado de trioxido mineral (MTA), Biodentine ™ y un grupo de control no
tratado. Despues de 4 semanas, los dientes fueron analizados con tomografia
microcomputarizada para cuantificar la formacion de dentina reparadora, y se realizo el
analisis histoldgico para evaluar la calidad de dicha dentina, del tejido inflamatorio de la

pulpa dental y la reaccion con los materiales basados en silicato de calcio, como MTA y
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Biodentine ™, Los resultados mostraron en el grupo control una inflamacion severa con
infiltrado celular inflamatorio que involucré mas del 75% de la pulpa coronal. Ademas,
se observaron micro abscesos en algunas muestras del grupo de control. Los grupos
tratados con MTA y Biodentine™ exhibieron solamente dilatacion de los vasos
sanguineos con inflamacion minima a leve involucrada en <50% de los tejidos de la
pulpa coronal. Una inflamacidn severa y micro abscesos sélo fueron observados en una
sola muestra en los grupos tratados con MTA y Ca(OH)z, respectivamente. Por lo tanto,
los grupos tratados con MTA y Biodentine ™ causaron menos inflamacion en
comparacion con el hidroxido de calcio segun los anélisis histolégicos y produjeron
dentina reparadora de mayor calidad, como se demostré usando la tomografia micro
computarizada.

Resultados similares a los reportados previamente (Shayegan et al., 2012; Tran et al.,
2012) se encontraron utilizando cemento a base de silicato de calcio (MTA y Biodentine
™) que estimularon la mineralizacion y la formacion de puentes de dentina después del
recubrimiento pulpar directo. El tejido duro reparador formado en el grupo con
hidroxido de calcio contenia porosidades y los grupos con materiales basados en silicato
de calcio demostraron menos inflamacion. El tratamiento con Biodentine™ demostro
una menor inflamacion y una mejor respuesta pulpar.

La induccidn de la formacion de dentina reparadora depende de varios factores que se
ven afectados por las propiedades de los materiales de recubrimiento pulpar. El
ambiente apropiado en el sitio de exposicion debe ser creado para que ocurra el proceso
de curacién. Un ambiente alcalino es Optimo para inhibir bacterias, crecimiento y
promocion de la diferenciacion de odontoblastos y la formacion de tejido duro
(Janebodin et al., 2010, Song et al., 2017). Los materiales utilizados para recubrimiento
pulpar directo a base de calcio tienen un pH de 8 a 12, siendo el hidroxido de calcio el
mas alcalino. La pasta de hidroxido de calcio, o Dycal® (Dentsply, Nueva York,
EE.UU.), disuelve y libera iones hidroxilo (OH") después de contactar con el liquido
tisular, aumentando su pH a 12 o0 13 (Song et al., 2017). Esta condicion alcalina severa
puede causar irritacion y dafio a los odontoblastos, causando necrosis tisular local donde
entran en contacto el hidréxido de calcio y el tejido pulpar. En contraste, los materiales
a base de silicato de calcio (MTA y Biodentine™) con un pH de 8 a 9 causaron menor
inflamacion en el tejido pulpar como lo demuestran datos histologicos (Rajasekharan et
al., 2014).
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Camargo et al., (2009) informaron resultados similares a los de otros estudios que
revelaron que el hidroxido de calcio era citotdxico para las células de la pulpa dental y
mostraba una disminucion de la viabilidad celular en comparacion con el MTA. Se
inform6 que el MTA estimula un cito protector con un mayor efecto después del
recubrimiento pulpar directo a través de la hemo oxigenasa-1 (HO™) en comparacion
con el Dycal® (Min et al. 2008).

Aunque el MTA y Biodentine ™ son materiales de recubrimiento a base de silicato de
calcio, estos materiales generaron diferentes resultados. Curiosamente, el tratamiento
con Biodentine ™ resulté ser mas eficaz en comparacion con el MTA. Los resultados
fueron similares a los encontrados por Nowick et al., (2013), quienes, ademas, no
encontraron fallas clinicas o radiograficas después de recubrimiento pulpar con
Biodentine ™, Su andlisis histologico reveld la formacion completa de un puente de
dentina después del recubrimiento pulpar directo con Biodentine ™ en comparacion con
MTA, y que no se produjo inflamacion post tratamiento.

Los resultados pueden explicarse por las diferentes propiedades fisicas de estos
materiales. Aunque ambos materiales estdn compuestos de silicato tricalcico sintético, el
Biodentine ™ esta en la forma triclinica con un tamaio de particula mas fino, mientras
que el MTA estd en forma monoclinica. EI manejo de los materiales también puede
afectar sus propiedades mecanicas, el Biodentine ™ se presenta en una capsula pre
dosificada que se mezcla con un amalgamador, a diferencia, del MTA que viene polvo y
liguido y se miden y mezclan manualmente. Después del fraguado, Biodentine ™
mostré una micro estructura mas densa y de menor porosidad en comparacion con el
MTA (Camilleri et al, 2013). Biodentine ™ liber6 mas iones de calcio en comparacion
con MTA vy, en consecuencia, se produjo una mayor formacion de tejido duro
(Rajasekharan et al., 2014).

Por lo tanto, Biodentine ™ se ha utilizado en muchas situaciones clinicas para la terapia
pulpar vital tanto en dientes primarios, dientes permanentes inmaduros y dientes
permanentes con apice radicular maduro (Bogen; Chandler, 2010; Jung Wei; Monserrat;
2010).

En el caso clinico presentado en este trabajo la eleccién del material para el
recubrimiento pulpar fue un bioceramico, el MTA Repair HP (Angelus®, por sus
excelentes propiedades fisicas y bioldgicas en coincidencia con Yaemkleebbuaet al.,
2019; Min et al., 2008; Rajasekharan et al., 2014; Shayeganet al., 2012; Tranet al.,
2012; Parirokh; Torabinejad, 2010; Witherspoon, 2008; Nowicket al., 2013.
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Un inconveniente potencial del uso de MTA para la terapia en pulpas vitales es la
posible decoloracién de la corona posterior al tratamiento. La decoloracién se produjo
en el 60% de los dientes tratados cuando se utilizé el MTA gris como material de
pulpotomia en los dientes primarios (Naik; Hegde, 2005) y en el 13,6% de los dientes
permanentes después con MTA blanco (Marques et al., 2015). Ademas, tanto el MTA
gris y blanco se oscurecen cuando se irradian con una luz haldégena o ldmpara
fluorescente en un ambiente libre de oxigeno y después del contacto con hipoclorito de
sodio o gluconato de clorhexidina (Vallés et al., 2015). Los autores sugieren que el
componente de oxido de bismuto del MTA gris o blanco es el responsable de la
decoloracion.

En una investigacion realizada por Mariusz et al., (2017), se utilizé Biodentine™ que
contiene como radiopacificador didxido de zirconio, para el tratamiento de exposiciones
pulpares directas, obteniendo una tasa de decoloracion del 8%. En todos los pacientes,
la observacion mostré decoloracion amarilla de las coronas (es decir, sin gris) en
comparacion con los dientes adyacentes. Por otra parte, cinco dientes (83,3%)
descoloridos exhibieron una obliteracion sustancial de la pulpa. Este hallazgo sugirio
que la decoloracion amarilla de una corona se asocia con la deposicion de dentina
resultante de la estimulacion de los odontoblastos después del procedimiento de
recubrimiento pulpar directo en lugar de los componentes de Biodentine™. Esto se
confirmado en estudio in vitro con Biodentine™ aplicado en la cdmara pulpar durante 6
meses, en donde, no se produjo un cambio de color perceptible en la estructura dental
(Vallés et al., 2015).

En nuestro tratamiento no se observaron cambios de coloracion debido que utilizamos
como material de recubrimiento el MTA Repair HP (Angelus®), cuya diferencia con el
MTA (Angelus®) radica en el reemplazo del agua destilada con un liquido que contiene
agua y otro plastificante organico que le da al producto una gran plasticidad y la
sustitucion del radiopacificador (del 6xido de bismuto al tungstato de calcio),
asegurando la ausencia de decoloracién dental (Zafar et al., 2020).

Los procedimientos en pulpas vitales deben evaluarse 6 y 12 meses posteriores al
tratamiento y a intervalos anuales (si es necesario) durante 4 afios. El diente debe
responder positivamente a las pruebas de sensibilidad pulpar dentro de los limites
normales. Cabe sefialar que los dientes pueden no responder como, por ejemplo, en

pacientes mayores, presencia de restauraciones compuestas o ceramicas a base de resina
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multisuperficie. El paciente debe estar libre de dolor y otros sintomas; debe haber una
ausencia de periodontitis apical y signos de reabsorcion interna o externa de la raiz;
ausencia de signos radiograficos de fracaso, mientras que, en los dientes inmaduros,
deberad haber evidencia radiologica de una formacion continua de las raices (Sociedad
Europea de Endodoncia, 2006). El éxito, definido como ausencia de sintomas y
mantenimiento de la vitalidad pulpar después de al menos 1 afio, se encuentra entre un
70% a 90% para los procedimientos selectivos, de una y dos etapas de remocion cariosa
(Bjorndal et al., 2010, Maltz et al., 2012, Hashem et al., 2015; Bjorndal et al., 2017; Ali
et al., 2018; Hashem et al., 2018).

Teniendo en cuenta esto, las evidencias cientificas actuales indicarian que un
procedimiento de proteccion pulpar (exposiciones clase Il) deberia tener éxito en
aproximadamente el 80% a 90% de los casos (Hilton et al., 2013; Marques et al., 2015;
Kundzina et al., 2017).

Un factor que puede afectar en un grado variable el prondstico son los pacientes
jévenes, considerados buenos candidatos para la VPT debido a un mayor suministro de
sangre pulpar, apices inmaduros y pulpas libres de cambios relacionados con la edad
(Goodis et al., 2012). Sin embargo, después de una exposicién pulpar, basado en datos
observacionales, datos retrospectivos (Mente et al.,, 2010; Kunert et al., 2015;
Linsuwanont et al., 2017; Harms et al., 2019) y ensayos clinicos aleatorizados (Asgary
et al., 2015; Kang et al., 2017), se indica una distribucién similar de éxitos y fracasos
independientemente de la edad del paciente, aunque los datos fueron heterogéneos.

Un ensayo aleatorizado, realizado por Bjorndal et al., (2017), se demostrd que la edad
del paciente es una variable muy importante al momento de exponer la exposicion
pulpar durante el tratamiento.

Segun Mariusz et al. (2017) el éxito del tratamiento dependiente de la edad es
estadisticamente significativo. Se produjo una tasa de éxito del 90,9% en pacientes
menores de 40 afios y del 73,8% en pacientes de 40 afios 0 més. Este hallazgo esta de
acuerdo con el encontrado por Cho et al., que informaron que la edad tuvo efectos
significativos en la tasa de supervivencia de los elementos dentarios: los pacientes
menores de 40 afios tuvieron una mejor tasa de éxito que los pacientes mayores
(Dammaschke et al., 2010). La mayor tasa de éxito para pacientes menores de 40 afios
que para pacientes de 40 afios 0 mas puede explicarse por la alta capacidad de

regeneracion del tejido pulpar en pacientes jovenes.
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El paciente tratado en la especialidad de endodoncia tenia 19 afios ubicandose en el
grupo de paciente menores de 40 afios por lo cual se espera un éxito en el tratamiento
por la alta capacidad de regeneracion del tejido.

El tamafio del lugar de exposicion tampoco resulto ser un factor significativo en el éxito
(Mejare; Cvek, 1993; Dammaschke et al. 2010), aunque un estudio sugirié que si la
exposicion era muy grande (>5 mm), serd menos exitosa (Chailertvanitkul et al., 2014).

El sitio de exposicion (oclusal, cervical o proximal) podria afectar la tasa de éxito del
recubrimiento pulpar (Cho et al., 2013). Reportaron una mayor tasa de éxito cuando el
sitio de la exposicion se limitaba a la cara oclusal del elemento dentario que cuando
estaba en la cara proximal.

Jang et al., (2015) observaron que dos tercios de las fallas en el tratamiento implicaban
restauraciones de dientes concavidades de clase V causados por caries radiculares; el
fracaso fue del 50%, comparado con cavidades de clase I, I, o I1l. La calidad de sellado
de una restauracion de clase V puede reducirse debido a un volumen insuficiente de la
cavidad para el material de recubrimiento y la restauracion permanente y por la tension
de traccién de la carga oclusal. Sin embargo, en el estudio realizado por Mariusz et al.,
(2017), no se observé ninguna diferencia estadisticamente significativa entre una
exposicion oclusal, cervical o proximal, y confirmaron los hallazgos de un estudio
realizado por Pereira y Stanley (1981) que no encontré diferencia para el éxito del
tratamiento basado en el sitio de la exposicion.

En el caso clinico de este trabajo la cavidad se presentd exposicion pulpar del cuerno
MV (mesio-vestibular), en la cara oclusal de elemento 47, por lo tanto, su ubicacion es
favorable para el éxito de tratamiento, en concordancia con el estudio de Cho et al.,
2013.

Algunas investigaciones muestran que el lapso de tiempo antes de la colocacion de una
restauracion permanente después del recubrimiento pulpar tiene un impacto importante
en la curacion de la pulpa expuesta; una restauracion permanente protege las estructuras
dentales de manera eficaz ante las microfiltraciones, en comparacién con una
restauracion temporal (Mente et al., 2010).

Barthel et al., (2000), reportaron una tasa de fracaso significativamente mayor en los
dientes con wuna restauracion temporal, en comparacidbn con una restauracion
permanente de amalgama o composite. Diferentes analisis realizados por Mente et al.
(2014) confirmaron un mayor riesgo de fracaso después del recubrimiento pulpar para

todos los dientes en los que se realizd una restauracion permanente con un retraso de 2 0
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méas dias. En el estudio de Mariusz et al. (2017), 49 dientes fueron restaurados
inmediatamente con un material permanente después del recubrimiento pulpar. En 37
dientes, la restauracion final se aplicd después de 2 a 3 meses. La tasa de éxito del
tratamiento fue del 78,4% en el grupo para el que se utilizd6 Biodentine™ como
restauracion temporal y del 85,7% en el grupo con la colocacion inmediata de la
restauracion final (la diferencia no fue estadisticamente significativa). La falta de
diferencias significativas entre los dientes que fueron restaurados inmediatamente
después del recubrimiento pulpar y los dientes restaurados temporalmente con
Biodentine™ durante 2 a 3 meses se puede explicar por las propiedades fisicas
relativamente buenas de este nuevo cemento de silicato tricalcico. Koubi et al., (2013)
determinaron cuanto tiempo puede permanecer el Biodentine™ como material de
restauracion sometido a fuerzas de masticacion oclusal. El resultado fue que se puede
utilizar hasta por 6 meses. La decoloracion de los materiales puede deberse a su menor
resistencia al desgaste abrasivo, a la porosidad del Biodentine™ y a la absorcion de
pigmentos presentes en la saliva.

Algunos autores sugieren retrasar las restauraciones finales después del recubrimiento
pulpar. Segln algunos autores, la colocacion de la restauracion final inmediatamente
después del tratamiento de la pulpa vital podria complicar los procedimientos
posteriores si los dientes necesitan tratamiento de conducto radicular por fracaso de
VPT (Songet al., 2015).

Matsuo et al., (1996) sugieren que 3 meses son suficientes para los prondsticos
tentativos y para determinar la necesidad de una restauracion final. En los estudios
mencionados anteriormente, los materiales de restauracion permanente proporcionaron
un sellado hermético impidiendo la penetracidn bacteriana a largo plazo (cementos de
iondémero vitreo, cemento de 6xido de zinc - eugenol unido a resina o resinas).

En el caso clinico de éste trabajo, se colocé material de restauracion coronaria
provisoria, iondmero vitreo ChemFil® Superior (Dentsply. Alemania), indicandole al
paciente la necesidad e importancia de realizar la restauracién coronaria definitiva.
Desafortunadamente, en el control a los 6 meses, la restauracion coronal definitiva ain

no se realizaba, disminuyendo exponencialmente el éxito del tratamiento.
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CONCLUSIONES

El mantenimiento de la vitalidad pulpar y la promocién de estrategias con base
bioldgica son el nucleo en el manejo de la caries profunda. La exposicion pulpar se
puede evitar en caries radiograficamente profundas y dientes asintomaticos o levemente
sintomaticos mediante la extraccion selectiva de caries y la restauracion en una o dos
visitas.

Desde una perspectiva cientifica, una mayor comprension de los procesos de
inflamacién, reparacion e interaccién con el material son importantes para profundizar
la comprension y desarrollo de nuevas soluciones diagndsticas y terapéuticas.
Clinicamente, es prioritario centrarse en el manejo clinico y tratamiento de la caries

profunda.
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