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RESUMEN

Para evaluar certeza en los diagnésticos del estado pulpar, se desarrolléd un
estudio descriptivo sobre 64 dientes anteriores integros con historia de traumatismo,
distribuidos en Grupo I: 9 casos de emergencias traumaticas (Estudio prospectivo);
Grupo II: 32 casos con historia traumatica mediata (Estudio retrospectivo y
prospectivo) y Grupo lll: 23 casos de archivo (Estudio retrospectivo). Los métodos
diagnésticos se basaron en indicadores visuales y exploratorios, los que se
complementaron con estudios macroscopicos, radiograficos e histopatoldgicos. Los
datos fueron sometidos a tests de Chi cuadrado, Exacto de Fisher y Analisis de
Correspondencias. Los resultados mostraron que el 62,75% de los pacientes
concurrié a la consulta por cambio de color coronario (p<0,001). El 49,02% refirié
como causa el accidente doméstico (p<0,001), con un predominio significativo
(p=0,004) en el sexo femenino. EI 60,93% correspondié a incisivos centrales
superiores (p<0,001) y en el 75% actuaron fuerzas de accién directa (p<0,001). El
cambio de color coronario se detecté en el 68,75% de los dientes estudiados:
45,31% al amarillo mate; 12,50% al marron rojizo, 9,39% al grisaceo y 1,56% al
rosado, con predominio significativo del amarillo mate (p<0,001). El 67,2% mostrd
una significativa ausencia de movilidad (p=0,006) y el 28,12% no presentd
patologias asociadas (p<0,001). Se diagnosticé metamorfosis calcificante (39,06% -
p<0,001) sélo en los Grupos Il y Ill. Dos incisivos superiores con diagnéstico de
metamorfosis  calcificante  asociada a resorcion, fueron estudiados
histométricamente. En ellos, la lesién del conducto superod a la de la camara, tanto
en cantidad (28,75% y 5,47% respectivamente) como en calidad (s6lo en la camara
se detectd tejido metaplasico compensatorio), lo que establecié diferencias
topograficas en la respuesta celular pulpar. El estimulo mecanico dentinario
confirmé vitalidad pulpar en un 20% de dientes con metamorfosis calcificante con
respuesta negativa previa a las pruebas térmicas. Los analisis de correspondencias
permitieron asociar la opacidad generalizada con la metamorfosis calcificante, y la
opacidad localizada con la necrosis pulpar, comprobaciones éstas logradas
mediante la transiluminacion. Se concluye que dada Ia complejidad diagnostica del
estado pulpar en dientes traumatizados, la eleccion y aplicacion de adecuados
métodos para determinar la vitalidad, evitaria tratamientos radicales innecesarios.
En estos casos de muy dificil diagnéstico, Ia transiluminacién y el estimulo meca
dentinario ofrecieron una alternativa de invalorable utilidad semioldgica.




SUMMARY

A descriptive research of 64 anterior unbroken and untreated teeth with
history of traumatism was performed to evaluate the reliability of methods of
assessing dental pulp vitality. Cases were discriminated in three Groups: |. 9 cases
with first dental aid because of trauma (Prospective study); Il. 32 cases with distant
history of dental trauma (Retrospective and prospective study), and Ill. 23 cases of
archive (Retrospective study). The diagnosis was based on visual and exploratory
patterns and they were complemented with macroscopical, radiographical and
histopathological studies. Statistical analysis was performed by Chi-square test,
Fisher's exact test and Correspondence Analysis. Results for the studied variables
show that 62,75% of the patients assisted to consult because of the crown colour
change (p<0,001). About a 49,02% indicated domestic causes of the accident
(p<0,001), with a significative predominance (p=0,004) in females. About a 60,93%
of the cases were maxillary central incisors (p<0,001) and 75% were direct force
traumatized (p<0,001). The crown colour change was detected in 68,75%: mat-
yellowish in 45,31%, brown—reddiéh in 12,50%, greyish in 9,39% and pinkish in
1,56%. Mat-yellowish was the more significative colour (p<0,001). There was a
significative absence of mobility (p=0,008) in a 67,2% of the cases, and 28,12% did
not show associated pathologies (p<0,001). Calcific metamorphosis was detected
only in Groups Il and Il in the 39,06% of the cases (p<0,001). Two maxillary incisors
with calcific metamorphosis related to resorption were processed to histometric
analyses. The lesion of the root canal was larger than the pulp chamber’s in area
(28,75% and 5,47% respectively) and quality (a metaplastic-compensated tissue was
detected only in the pulp chamber). These findings are interpreted as topographic
differences in the response of pulp cells. Mechanical stimulation of dentin showed
vitality in 20% of teeth with calcific metamorphosis and negative response to thermal
tests. Correspondence analysis of the transillumination showed the association of
the generalized opaqueness to calcific metamorphosis and the localized opaqueness
to pulpal necrosis. This thesis concludes that the selection and application of
appropriated methods of assessing dental pulp vitality avoid unnecessary
procedures because of the complexity of diagnosis of pulpal state in traumatized
teeth. Transillumination and mechanical stimulation of dentin were invaluable
semiological alternatives to resolve cases of problematic diagnosis.




“Que jamas vea yo en el paciente otra cosa
que un comparniero en el dolor”

JURAMENTO DE MAIMONIDES
Médico cabecera del sultan Saladino,
Ciudad de Cérdoba, Peninsula Ibérica. Afio
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INTRODUCCION

La traumatologia ha sido parte histérica de la medicina con referencias de
quienes se dedicaron a tratarla; la cavidad bucal, sea por su participacion en casi la
totalidad de la biologia humana, su vinculacién con las relaciones interpersonales o
su ubicacién mas anterior en el cuerpo humano erguido, se ha mostrado como un
sector anatémico de alta frecuencia como punto de accién traumatica. La literatura
ha vinculado significativamente su incidencia a la edad, el sexo, caracteristicas
dentomaxilares predisponentes, el tipo de actividad desarrollada o la fuerza recibida
(directa o indirecta, elasticidad y forma del objeto contundente, angulo de accion,
etc)', todos ellos con patrones especificos lesivos tanto en tejidos dentarios como

en el periodonto de insercion.

En 1977, y basado en el sistema adoptado por la Organizacion Mundial de la
Salud en su Clasificacién Internacional de Enfermedades, aplicaciones a Ia
odontologia y estomatologia de 1969’, Andreasen' clasifico a las injurias en el
aparato de sostén dentario como: Concusién, lesion sin movilidad pero con reaccion
a maniobras de percusién, producida por golpes leves donde la pulpa puede verse
afectada al absorber la totalidad del impacto, aun sin pérdida de sustancia®®;
Subluxacién, aflojamiento sin desplazamiento dentario, producida por golpes de
mediana intensidad, donde la ligera movilidad inicial puede cesar al desaparecer la
inflamacion periodontal®®; Luxacion intrusiva, consecuente a un impacto axial
generalmente indirecto (contragolpe)*® con desplazamiento del diente en el hueso
alveolar; Luxacion extrusiva, evidente por el desplazamiento parcial del diente hacia
incisal’; Luxacién lateral, con desplazamiento tangencial por golpes de gran
intensidad y fractura de la cavidad alveolar*®; Avulsién, la de peor pronéstico por el
desplazamiento completo del diente fuera del alvéolo?®.

La observacién inmediata permite detectar la movilidad, evidencia de un casi
siempre irrecuperable desgarro vasculo-nervioso®': |a percusion determina si existe
lesion pulpar, periodontal o mixta'. El examen radiografico inicial es un
complemento de gran importancia y debe considerar el desarrollo apical y la
presencia de desplazamientos y/o fracturas éseas?. El tratamiento y pronéstico d
estos dientes traumatizados varia considerablemente seguin los dafios sufridos 4 los

12




cambios observados a corto, mediano y largo plazo, relacion que se establece por la
capacidad circulatoria y la respuesta pulpo periodontal® 123,

La respuesta inmediata puede manifestarse con edema pulpar y hemorragia
periapical, luego sera factible encontrar desorganizacion de la capa odontoblastica y
picnosis nuclear, signos que se acentGan en dias posteriores como evidencia

histolégica de necrosis pulpar’.

La falta inicial de respuesta positiva a pruebas térmicas de vitalidad
(gutapercha caliente, cloruro de etilo, hielo, etc.)'' no ha sido considerada evidencia
de necrosis, ya que porcentajes superiores al 50 %' de dientes luxados, suelen no
responder a las mismas, aun conservando éstos su vitalidad. Este fendmeno,
denominado Shock Pulpar, ha sido descrito como una interrupcion transitoria en la
irrigacion de las fibras sensitivas pulpares A3, con lo que la pulpa se encuentra
inicialmente incapacitada para responder a las pruebas de vitalidad™. La reaccion
originalmente negativa puede convertirse en positiva en un minimo de 36 dias'® y
hasta un maximo de diez meses post traumatismo®.

Si la pulpa ha sobrevivido al trauma, a mediano y largo plazo podra
evidenciar el depdsito de un tejido neoformado similar morfolégicamente al hueso y
cemento, con inclusién de vasos sanguineos y células'™®, la Dentina Celular
originaimente denominada por Blackwood (1959)'. Este término ha sido
reemplazado por el de Mefamorfosis Calcificante (Calcific Metamorphosis en el
original inglés), denominacién practicamente ausente en referencias de habla
hispana. Se la ha descrito como una obliteracion parcial o total de la camara ylo
conducto pulpar en forma mediata al traumatismo, con decoloracién amarillenta y
pérdida del brillo coronario’**°. Su primera sefial radiografica suele ser la reduccién
de la camara pulpar, seguida de un estrechamiento gradual de todo el conducto.
Aun asi, el examen histologico siempre muestra la persistencia de un conducto
pulpar estrecho’. Se ha sugerido su potencial evolucion a necrosis pulpar y cambios
periapicales (7%), razon por la que se ha propuesto profilacticamente la intervencion
endoddntica de estos dientes?®?’.

Se ha aceptado que elementos vitales con metamorfosis calcificante no
reaccionan a las pruebas térmicas de vitalidad %, aun cuando si lo hacen corf el
taladrado de una cavidad en cara lingual o palatina'® Esta falta de objetividad/en las
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respuestas vitales aumenta alun mas si se considera que las pruebas térmicas no
graddan intensidad (una pulpa normal puede ofrecer respuesta negativa)® o que
una reaccion positiva al calor puede darse en una pulpa necrética en casos de
gangrena (por expansion térmica de los fluidos en la zona pulpar y presiéon en los
tejidos periodontales inflamados)®. Similares consideraciones se han referido
respecto a los cambios de color coronarios'*'®*°: sumadas a la tonalidad amarillenta
de la mencionada Metamorfosis Calcificante, la penetracion y descomposicién de la
hemoglobina en los conductillos dentinarios viraria el color de la corona a una

secuencia rojo-azulado-grisaceo" ', fenémeno verificable incluso en pulpas vitales®'.

Otra complicacion tardia de las luxaciones son las resorciones radiculares,
complejas reacciones celulares y tisulares de tipo expulsivas. Han sido clasificadas
en externas e infermnas, ambas con formas inflamatorias (activas y con formacién de
tejido de granulacion) 6 compensadas (por sustitucién del tejido resorbido con la
formacion de un tejido calcificado) "*'®. Las diferentes formas de reaccion se
correlacionan tanto con el grado de lesién periodontal como con el intervalo de
Bempo respecto de la reduccién de los dientes desplazados (en las exteras) o la
celeridad con que se realice el tratamiento del conducto (en las intemnas) para
favorecer un mejor pronostico’.

Si bien se ha asociado a la necrosis pulpar con dolor espontaneo o al
contacto de oclusion, la ausencia de sintomas suele ser elemento comin, pudiendo
solo en algunos casos evidenciarse una tonalidad grisacea coronaria’. La
radiolucidez periapical puede detectarse 2 a 3 semanas post traumatismo, pero se
na descrito una no necesaria relaciéon entre afeccién periodontal y manifestacion

-adiografica’*?. Esta evolucion a necrosis puede verse fuertemente influida por el
og

2433 1,16,25

“po de lesion o por el grado de desarrollo radicular , pudiendo contaminarse

sacterianamente incluso sin comunicacion directa entre pulpa y cavidad bucal®?.

La consulta inmediata posterior al trauma dentario, establece la relacion
—ausa-efecto de manera sencilla; sin embargo, no son raras las ocasiones en las
Jue la ausencia o sutil presencia de signos sensibles (dolor, fractura, hematomas,
=vulsion dentaria), hacen que el paciente minimice las consecuencias de estos
Taumatismos abandonando controles posteriores o simplemente evitando la primer.

sonsulta profesional. La deteccidon de alteraciones a largo plazo suele ser azarg$a o

|



causa traumatica. El objeto de este trabajo es facilitar el diagnéstico del estado
pulpar a través del reconocimiento de estas manifestaciones dentoperiodontales
mediatas, con métodos clinicos, radiograficos o histologicos, evaluar todas sus
posibilidades diagnoésticas y pronésticas, favorecer la identificacion de sus probables
factores traumaticos remotos y presentar algunas de sus opciones preventivas y/o

terapéuticas.




OBJETIVOS e HIPOTESIS




OBJETIVOS

Objetivo General

Evaluar el grado de certeza de los métodos diagnésticos clinicos (principales
y alternativos) en el diagnéstico del estado de salud pulpar de dientes con historia

traumatica.

Objetivos Especificos

e Establecer el valor diagnéstico de las pruebas de vitalidad térmicas en
dientes con alteraciones inmediatas (movilidad dentaria, ensanchamiento de
ligamento periodontal, entre otras) o mediatas (cambios de color coronario,
presencia de procesos apicales, etc) consecuentes a traumatismo.

* Establecer el valor diagnéstico de la transiluminacion y la estimulacién
mecanica dentinaria como métodos complementarios para el diagnéstico de
vitalidad pulpar cuando las pruebas térmicas han resultado negativas.

» Establecer el valor diagndstico del cambio de color coronario en necrosis
pulpar, metamorfosis calcificante, exiravasacién hemorragica y resorcién
dentinaria interna.

e Establecer el valor diagnéstico de la radiografia en necrosis pulpar,
metamorfosis calcificante y resorcion radicular interna/externa.

e Determinar criterios de seleccion de las diferentes maniobras semiologicas
para obtener una mayor certeza diagndstica de salud pulpar.

» Determinar esquemas de diagnoéstico y seguimiento en las diferentes
patologias que pueden afectar la salud pulpar.

1z



HIPOTESIS DE LA INVESTIGACION

“LOS METODOS CLINICOS DE VALORACION DEL ESTADO DE SALUD
PULPAR EN DIENTES CON HISTORIA DE TRAUMATISMO NO
PRESENTAN SUFICIENTE CERTEZA DIAGNOSTICA CUANDO SON
EMPLEADOS EN FORMA AISLADA Y CON BASES INCONSISTENTES.”




MATERIALES Y METODOS /
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MATERIALES Y METODOS

Teniendo en cuenta la necesidad de identificar las variables traumatismo e
indicadores clinicos y/o radiograficos como respuesta reciente o remota a éstos, se
estudiaron piezas dentarias anteriores permanentes in situ y ex situ con integridad
tisular, de concurrentes a la Clinica de Recepcion de Pacientes de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Nacional de Cordoba, como asi también las
existentes en el archivo de la Catedra de Anatomia Patol6gica B de la mencionada
facultad, las que, consideradas como casos, se distribuyeron en tres grupos:

e GRUPO . n= 9 casos en pacientes con demanda urgente (Estudio
Prospectivo).

e GRUPO II: n= 32 casos en pacientes con demanda no urgente (Estudio
Retrospectivo-Prospectivo).

* GRUPO llIl: n= 23 casos en pacientes de archivo (Estudio Retrospectivo)

Sobre los tres grupos se busco identificar las siguientes variables clinicas y/o
radiograficas como indicadores diagnésticos:

Variables Clinicas:

¢ Cambios de color {en relacion a las piezas dentarias vecinas): Grisaceo,
amarillento opaco, amarronado, rosado (por traslucidez adamantina).

e Movilidad dentaria: Segtn Genco y col.®: grado 1 (dientes que pueden ser
movidos 1 mm. bucolingualmente), grado 2 (dientes que pueden ser movidos
mas de 1 mm. bucolingualmente) y grado 3 (dientes que pueden ser movidos
bucolingual y oclusoapicalmente);

e Dolor: Provocado é Espontaneo. A cambios térmicos, al contacto de
oclusion, a la percusion horizontal y/o vertical, a la palpacion apical;

* Respuesta a pruebas de vitalidad: Reaccion disminuida, estimulada,
sobreestimulada, negativa.

e Presencia de entidades secundarias: Fistulas, tumoraciones {pro

edematosos), fracturas en elementos vecinos, etc.




Variables Radiograficas:

e Aumento de la radiopacidad cameral;

e Achicamiento de camara y/o conducto pulpares;

e Desaparicion de la camara pulpar;

e Aumento de tamafio de la camara pulpar;

e Ensanchamiento del espacio periodontal:

* Radiolucidez o pérdida de continuidad de la cortical alveolar a nivel apical;
¢ Procesos periapicales;

e Desaparicion del espacio periodontal (anquilosis alvéolo-dental);

CRITERIOS DE MUESTREO

LOS INDIVIDUOS INCLUIDOS EN LA MUESTRA FUERON ASIGNADOS
CON UN NUMERO DE HISTORIA CLINICA (HC).

LOS DIENTES MUESTREADOS FUERON CONSIGNADOS COMO
“CASOS” (n), INDEPENDIENTEMENTE DE QUE UN MISMO INDIVIDUO
(HC) PRESENTARA MAS DE UN DIENTE ESTUDIADO.

Se excluyeron de la muestra: piezas temporarias, permanentes fracturadas o
con lesiones cariosas, casos de awvulsion (N° 873.78 segun Clasificacion
Internacional de Enfermedades, aplicaciones a fa odontologia y estomatologia de
1969°), reimplantadas, piezas dentarias con grandes obturaciones o
reconstrucciones o con signos de traumas pre-eruptivos. También fueron
descartados aquellos casos donde los pacientes presentaban patologias sistémicas

de consideracion, para evitar enmascaramientos sintomatoldgicos.
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Estimadas las variables mencionadas, se tuvieron en cuenta aspectos de

importancia diagnéstica tales como:

¢ Edad del paciente al momento del suceso traumatico;

e Edad del paciente al descubrimiento de las alteraciones;

¢ Tipo de respuesta en piezas vecinas (si hubieran estado afectadas);

e Tratamiento inmediato de la pieza (si lo hubiera tenido);

e Sintomatologia al momento del suceso traumatico (si la hubiera

manifestado);

Considerando las variables, se realizé un estudio de tipo observacional
descriptivo transversal retrospectivo-prospectivo, encarado segin el grupo de
estudio, a saber:

GRUPO |: Demanda Urgente
ESTUDIO PROSPECTIVO

Comprendié a aquellos pacientes que ingresaron a la consulta por una
situacion de emergencia traumatica, con signos de dolor provocado o espontaneo,
movilidad dentaria incrementada, laceracion de tejidos blandos o por simple
demanda espontanea y consuita.

Al ser los casos de mas facil identificacion por su reciente historia traumatica,
se plantearon diagndsticos diferenciales.

En primer lugar se orient6 hacia la solucién de la emergencia desde lo mas a
lo menos urgente.

En la anamnesis, las preguntas relativas al ;como?, ;dénde?, ;cuéndo?,
¢lraumatismos previos?, etc., tomaron importancia fundamental para conocer la
naturaleza, tipo de fuerza y direccion del impacto, probables complicaciones
infecciosas y tiempo transcurrido .

Una vez solucionada la emergencia, se realizaron controles inmediatos y en
plazos variables de tiempo que fueron desde los 7 dias a los 6 meses (estudio

prospectivo).
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GRUPO lI: Demanda no Urgente
ESTUDIO RETROSPECTIVO-PROSPECTIVO

Comprendi6 a aquellos pacientes en los que, por demanda no
emergentologica, se identificaron los siguientes signos clinicos:

e Cambio de coloracion coronaria no vinculada a tratamientos endodénticos
previos.

e Movilidad dentaria incrementada no vinculada a periodontitis marginal.

* Dolor apical, radiolucidez periapical, ensanchamiento del espacio
periodontal, etc.

e Desaparicién de espacio periodontal.

La identificacion de una probable etiologia traumatica remota no fue de facil
realizacion por lo que debié recurrirse a la ficha del historial clinico del paciente, a la
anamnesis, material de archivo, etc. (estudio retrospectivo). Datos tales como: edad
del paciente al momento del trauma, tratamiento inmediato (si lo hubo), respuesta a
las preguntas ;se realizaron controles periédicos?, ;hubo cambios progresivos
desde el momento del trauma al momento de la presente consulta?, fueron de gran
importancia para la realizacion de los correspondientes diagnésticos diferenciales.

Se realizé inicialmente una determinacion del estado actual y posteriormente
controles a distancia en periodos variables de tiempo segun diagnéstico y
tratamiento (estudio prospectivo) consignando las modificaciones de estos

parametros que fueron surgiendo.

\ 3

-



GRUPO lli: Material de archivo
ESTUDIO RETROSPECTIVO

Comprendié material macroscopico, radioldgico, fotografico e historias
clinicas de pacientes con imposibilidad de seguimiento a distancia por causas tales
como: fallecimiento, extraccién de elemento problema, etc. Las piezas dentarias
extraidas fueron radiografiadas y estudiadas histopatolégicamente en preparaciones
por desgate y descalcificacion. Todos los datos iniciales y de control fueron
consignados en ficha disefiada para tal fin (Figs. 1 a 5, pags. 25 a 29).




HC No Tesis Doctoral DIA MES ANO
Od. Gabriel M. Fonseca / /
APELLIDO Y NOMBRE DEL PACIENTE
Domicilio:
Localidad: Tel. Cddigo Postal NO:
Fecha de Nacimiento Edad DNI No
Médico de Cabecera:
15. ¢Tiene Ud. buena salud? SI NO 1. {Lofla han operado? ST NO
16. (Estd tomando medicinas? SI NO 2. {Tiene problemas nerviosos? SI NO
17. éEnfermedades del corazén? SI NO 3. ¢Ha tenido tratamiento radiante? SI NO
18. ¢Alta o baja presion arterial? SI NO 4. éiSangra prolongadamente? SI NO
19. ¢Enfermedades respiratorias? SI NO 5. éAlergias a todo medicamento?  SI NO
20. ¢Diabetes? SI NO 6. ¢le gustan sus dientes? SI NO
21. ¢Fiebre reumatica? SI NO 7. éEssensible cuando come? SI NO
22. ¢Reumatismo o artritis? SI NO 8. ¢Ha tenido tratamiento de encias? SI NO
23. ¢Enfermedades de la sangre? SI NO 9. ¢Se ha lastimado boca o dientes? SI NO
24, (Tiene alergia a la penicilina? SI NO 10. éETiene dolor de oidos? SI NO
25. ¢Enfermedades contagiosas? SI NO 11. ¢Tiene ampollas en la boca? SI NO
26. ¢Enfermedades del rifion? SI NO 12. ¢Rechina los dientes? SI NO
27. ¢éAlergias? SI NO 13. élesangran las encias? SI NO
28. (Esta embarazada? SI NO 14, éUldma visita al dentista? f
ESTADO BUCAL ACTUAL
18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
DERECHA
. IZQUIERDA
85 8 8 8 81 71 72 73 74 75
FIRMA DEL PACIENTE, TUTOR O FAMILIAR DIRECTO ACLARACION N°¢ DE DOCYMENTO
_&
/

Lo




MOTIVO DE LA CONSULTA:

ANTECEDENTES PERSONALES: (materno infantiles, fisiolégicos, patolégicos y quirirgicos)

ANAMNESIS SISTEMICA: (estado de las principales funciones)

ANTECEDENTES DE LA ENFERMEDAD ACTUAL:
Caracteristicas del traumatismo:

e <Como?

e <Dénde?

e ¢Cuando?

e <{Traumatismos previos?

e ¢ERecibié atencion inmediata de algiin tipo?
ANTECEDENTES PERSONALES:

¢ Habitos posturales

e Otros

ESTADO ACTUAL:
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EXAMEN CLINICO

¢ Lesiones en tejidos duros:

e Lesiones en tejidos blandos:

e <¢Dolor? éProvocado? éEspontaneo?

e Presencia de entidades secundarias (fistulas, celulitis, flemén):

e Cambios en la coloracion coronaria:

e Movilidad:

e Pruebas de Vitalidad:

Pieza Afectada Pieza homdloga/vecina
Frio
Calor
Fresado

EXAMEN RADIOGRAFICO (ADJUNTAR RX)

¢ Fecha toma radiografica: ! ]
¢ Elemento centralizado:
e Observaciones:

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

TRATAMIENTO INDICADO:

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:




RADIOGRAFIA PANORAMICA:

Fecha toma radiografica: / /
Derivada por:

Observaciones:

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO:
Fecha toma del material: / /

Tipo de preparacion, técnica y coloracién:

Observaciones:

OTROS ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:
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Tesis Doctoral
Od. Gabriel M. Fonseca

FICHA DE EXAMEN CONTROL N9 (se adjunta a HC N° )

e Fecha: /I |/ (inicio: / ! )
e EXAMEN CLINICO

o Coloracion coronaria:

o <Edema, fistulas, flemones, etc.?:
o Otros (especificar):

o Respuesta a pruebas de vitalidad:

Pieza Afectada Pieza homéloga/vecina
Frio
Calor
Fresado

¢ EXAMEN RADIOGRAFICO

e [Fecha toma radiografica: !/ [/
¢ Elemento centralizado:
e Observaciones:

EVOLUCION:

'(t

TRATAMIENTO INDICADO:

.29



—os protocolos de trabajo fueron establecidos de la siguiente manera:

a. Maniobras clinicas: en Grupos | y II. Se incluyeron las realizadas en Grupo

Ill, como registro de la primera consulta.

b. Estudio radioldgico:
e In situ; Grupos I, Il y lll; en este ultimo se consideraron placas
radiograficas de archivo.
e Ex situ: Grupo Il en dientes extraidos como parte del tratamiento por
incompatibilidad de permanencia en boca (movilidad de grado 3) y Grupo
Il sobre piezas dentarias extraidas y conservadas en archivo.

c. Estudio Anatomopatol6gico: piezas dentarias extirpadas tanto de Grupo I
como de Grupo llI.

MANIOBRAS CLINICAS

Anamnesis y confeccion de historias clinicas (Figs. 1 a 5, pags. 25 a 29)

Se consignaron absolutamente todas las variables, antecedentes sistémicos
s de la enfermedad actual como asi también historia y cronologia de la/las lesiones
oresentes. De igual manera, se dejaron establecidos signos paralelos a supuestos
raumatismos tales como cicatrices (Fig. 6) o segln lo expuesto por la literatura
como predisponentes: malposiciones (Fig. 7), actividades deportivas frecuentes,

accidentes previos, etc.

s



Fig. 6: Cicatriz en semimucosa labial superior (HC N° 20)

Fig. 7: Malposiciones como factor predisponente (HC N° 20)
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Reconocimiento visual de indicadores

La visualizacion directa permitié abordar los primeros signos de anormalidad
tanto en tejidos duros como blandos: la identificacién de cambios de color (Fig. 8) o
patologias secundarias (Figs. 9 y 10) inici6 la secuencia de pasos diagnosticos

complementarios.

Fig. 8: Cambio de color dentario como indicador visible (HC N° 11)
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Fig. 9: Asimetria labial superior (HC N° 35)

Fig. 10: Proceso inflamatorio a nivel del dpice elemento 21 (HC N° 35

33



Transiluminacion

Se utilizaron Lampara de luz halégena Ventura™ modelo multilux/lux — serie
5986 y Unidad de Fotocurado Ultrablue IS - KAVO™, alimentada por conversor de
energia (Fig. 11) mediante la colocacién de la fibra 6ptica sobre cara palatina/lingual
en ambiente oscuro (sin iluminacién incidente) para reconocer opacidades
coronarias parciales o totales y poner de manifiesto lesiones traumaticas a primera
vista invisibles tales como fisuras, cracks adamantinos (comtnmente denominadas

1,37

infracciones adamantinas'~’), debido a que las lineas de fractura impiden gque se

transmita luz de manera similar a los tejidos indemnes 6%,

Fig. 11: Unidad de Fotocurado
Ultrablue IS de la firma KAVO™




Palpacién apical

Las maniobras de palpacion se realizaron digitalmente en fondo de surco
vestibular a nivel de apice de elemento sospechado para identificar procesos

marbidos dolorosos incluso sin manifestaciones visibles de agrandamiento o edema.

Percusion

Se realizé con la aplicacion sutil de golpes en tono percusivo sobre la corona
del diente afectado, en sentido horizontal y/o vertical para la identificacion de
sensibilidad aumentada a nivel pulpar o periodontal respectivamente®. Se consigné
en este item el dolor referido por el mismo paciente a la masticacion (sensacion de
diente alongado), signo igualmente considerado como de percusion vertical y por

consiguiente de probable patologia inflamatoria periapical.

Pruebas de vitalidad

Fueron realizadas siguiendo las protocolizadas normas de Mumford®,
tomando como parametro de normalidad a la o las piezas dentarias homélogas del
lado opuesto o a piezas vecinas, las cuales también fueron sometidas a estas

pruebas.

o Frio: aplicacion de cilindro de hielo en la superficie vestibular del
diente en periodos de 5 a 8 segundos (Fig. 12);

o Calor: calentamiento a la llama de los 5 mm. extremos de la longitud
de una barra de gutapercha, la que se aplico en la parte media de la

cara vestibular del diente durante 2 segundos (Fig. 13).

Las variables consideradas fueron las siguientes:

e Normal: reaccion positiva similar en tiempo a la del homoélogo/vecino sano

segundos +1 segundo).




e Estimulada: reaccion positiva mas rapida (-2 segundos) respecto del
homdélogo/vecino sano.

e Sobreestimulada: reaccién positiva inmediata a la prueba.

e Disminuida: reacciéon positiva mas lenta (+2 segundos) respecto del
homologo/vecino sano.

¢ Negativa: no existe respuesta positiva a la prueba.

Fig. 12: Prueba de frio, colocacion de hielo en elemento problema (HC N° 40).
Obsérvese el contacto puntiforme para evitar confusiones con dientes vecinos
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Fig. 13: Prueba de calor, colocacion puntiforme de barra de gutapercha
caliente (HC N° 40)

Prueba de Estimulacién Mecanica Dentinaria (Fresado)

Se realizé exclusivamente en dientes con diagndstico presuntivo de necrosis
por respuesta negativa a ambas pruebas térmicas, y consistié en el estimulo
dentinario con piedra esférica de diamante e instrumental rotatorio de ultra alta
velocidad (turbina) a través del tallado de una pequefia cavidad en cara palatina
(Figs. 14 y 15); ESTA PRUEBA NO SE REALIZO EN PIEZAS DENTARIAS
HOMOLOGAS Y/O VECINAS (TESTIGOS). La ausencia de sensibilidad a la
estimulacion mecanica dentinaria (negatividad de la prueba) permitiria la exposicion
de camara pulpar con la confirmacion del diagnéstico inicial de necrosis.

Otras pruebas
Cuando se sospeché la presencia de trauma oclusal, se realizd palpacion

vestibular con maniobra digital, evaluando vibracién coronaria al acto de mordida
(Fig. 16), y utilizacion de papel de articular para la deteccion de conta

prematuros (Fig. 17).




Fig. 14: Tallado de cavidad para estimulo mecéanico dentinario (HC N° 3)

Fig. 15: Visualizacion de la cavidad (HC N° 3)

f(
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Fig. 16: Maniobra de palpacién digital para deteccion de trauma
oclusal (HC N° 11)

Fig. 17: Evaluacion de contactos prematuros y trauma oclusal con papel d
articular (HC N° 21)

|
|




ESTUDIO RADIOLOGICO

Todas las placas radiograficas fueron tomadas con técnica de Dick (con rayo
central perpendicular a la bisectriz del angulo formado entre pelicula y objeto)’ y
estudiadas apropiadamente con lupa sobre negatoscopio.

In situ (clinico): Grupos | y li

Se implement6é a través de la toma de radiografias periapicales mediante

aparato:

o Heliodent de Siemens — Reiniger — Werke Fabrik NR — PTB 08011;
o Armix — No. 4079 — Mod. 88.

En algunos casos se utilizaron placas panoramicas (ortopantomografias), en

las que pudo valorarse la relaciéon topografica entre las estructuras anatémicas.

Ex situ: Grupos Il y il

Los elementos dentarios extraidos fueron radiografiados en tomas frontales y
ateralizadas (Figs. 18 y 19) ubicandolos paralelamente a la pelicula con la ayuda de
cera utility. La posicién del tubo fue vertical (0°), para que la incidencia del rayo
central fuera perpendicular al diente y con una distancia focal de unos 20 cm. para
disminuir distorsiones. La exposicién fue de 4 segundos en todos los casos.




Fig. 18: Ubicacion de pieza macroscopica en pelicula y
posicionamiento de tubo roentgen (HC N° 39)

Fig. 19: Registro radiogréfico ex situ (HC N° 39)
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EXTRACCIONES DENTARIAS

Fueron realizadas en todos aquellos casos donde no existia posible
compatibilidad con su permanencia en boca, ante procesos resortivos expulsivos y
gran movilidad dentaria. Las maniobras de extirpacion fueron realizadas de manera
extremadamente cuidadosa y los elementos extraidos fueron lavados en solucion
fisiologica (para eliminar componente hemorragico) y radiografiados ex situ segin
se explicd precedentemente. Sobre las piezas seleccionadas para procesamiento
con técnica de descalcificacion y estudio histopatélogico se realizaron cortes del
tercio apical con pinza gubia ¢ disco de grano fino a alta velocidad (con abundante
irrigacion acuosa) y colocaciéon en formol al 10% para permitir la penetracion
adecuada del fijador y evitar defectos técnicos en la misma.

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

El material obtenido fue procesado en el laboratorio de Anatomia Patologica
de la Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional de Coérdoba, con técnicas

de descalcificacién 6 desgaste para microscopia optica.

A. Técnica de Descalcificacion

Con una fijacion en formol al 10% de no menos de 96 hs., se utilizé solucion
de acido nitrico al 7,5% para la eliminacién de sales minerales. La solucion
descalcificante fue renovada diariamente y durante 36 hs. hasta comprobar
consistencia blanda y flexible (evidencia macroscopica de la descalcificacién).
Inmediatamente después, se realizé abundante lavado del material en agua
corriente durante 1 hora y posteriormente se colocaron las muestras en una solucién
saturada de bicarbonato de sodio por 48 hs. Luego se lavaron en agua corriente
nuevamente durante 1 hora. Después se continué con los procedimientos para

nclusiéon en parafina.
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Deshidratacién: Se realizé en forma progresiva con sucesivos barios de alcohol,
cada vez menos hidratados 70°-80°-90°-96°-100° (alcohol absoluto). Las piezas
fueron envueltas en gasa a manera de bolsitas suspendidas en frascos anchos y de
cierre hermético.

Aclaramiento o desalcoholizacién: Los dientes se sumergieron en xilol, a los
efectos de que éste reemplazara al alcohol y permitiera una mejor inclusién en
parafina.

Inclusién en Parafina: Se liber6 a las piezas de la envoltura de gasa y se las ubicé
en el fondo de la rejilla o molde, orientadas segln el posterior corte. Se vertio la
parafina fundida y luego se llevo a superficie plana y fria. Con esto se obtuvieron los
blogues para el ensamblado de los tacos.

Seccién con micrétomo, extendido de los cortes y pegado: Se realizaron con
micrétomo de deslizamiento en espesores de 4 a 6 micras. Los cortes fueron
recogidos con pincel humedo y depositados en superficie de agua tibia para ser
alisados. Estos cortes fueron extendidos sobre portaobjeto seco con la colocacién
de albumina de Mayer. Los portaobjetos fueron llevados a estufa a 37° C durante un

minimo de 30 minutos.

Coloracion de hematoxilina y eosina: Se desparafinaron los cortes con dos bafios
de xileno de 10 a 15 min. c/u. Posteriormente se eliminé el solvente con alcohol de
100°, 96° 70° de 1 a 2 min. c/u. Se realizo la hidrataciéon de los cortes en agua
Jestilada durante 1 a 2 min. Para elementos acidos se realizé tincidon de
nematoxilina durante 2 a 12 min. de acuerdo a la férmula utilizada con viraje
dosterior en agua corriente hasta desprendimiento total del color (3 a 5 min.). Se
=alizé lavado en agua destilada y luego coloracién de estructuras basicas con
=osina al 0.5% durante 15 a 30 seg. Se realiz6 lavado en agua destilada y
sosteriormente nueva deshidratacion, aclaramiento y montaje con Balsamo de
Zanada.
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B. Técnica de Desgaste

Maceracion y cortes: Se realizé en primer lugar el desecamiento del diente (para la
maceracion del material organico) a temperatura ambiente durante 30 a 90 dias.
Posteriormente se realizé seccionamiento en cortes longitudinales y/o transversales
(seglin las muestras y elementos a visualizar) con discos diamantados de 7/8 de
pulgada, montado en mandril a baja velocidad, y en espesores de aproximadamente

1 mm. con sumergimiento en agua corriente para evitar ralladuras, microfracturas,

sobrecalentamiento o quemaduras.

Desgaste v pulimentado: Se realiz6 gradualmente sobre lijas de esmeril nUmeros
80, 100, 240, 500, 600 y 1200, lijandose ambos lados (humedeciéndolas), para
mantener la uniformidad y con lo que se obtuvieron cortes de aproximadamente 12
micras de espesor. Se realizaron lavajes con agua corriente y luego con alcohol 96°
con el objeto de arrastrar todo el polvo depositado en su superficie. Se dejo secar a

temperatura ambiente.

Montaje vy observacién: Las laminillas obtenidas se colocaron directamente entre

portaobjetos y cubreobjetos sobre una gota de balsamo de Canada.

MICROFOTOGRAFIA

Las tomas fotograficas en una primera fase fueron realizadas con Camara
Orthomat en microscopio Orthoplan Leitz y en una ultima fase en el Area de Biologia
Oral -A.B.O.- de la Facultad de Odontologia, Universidad Nacional de Cdrdoba,

Argentina.
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ESTUDIO HISTOMETRICO

Se seleccionaron los cortes histolégicos mas representativos, de los que se
obtuvieron microfotografias con Camara Digital Sony adaptada a microscopio
Olympus CH30. Las imagenes fueron captadas en secuencias horizontales y
verticales usando software Pinnacle Studio 9.4® (Pinnacle Systems Inc.) con un
aumento de 56,7 X. Se realizd el procesado de unidén de las mismas con software
Adobe® Photoshop® CS version 8.0.1 (Adobe Systems Inc.) hasta obtener una
imagen de mapeo total de los dientes seleccionados. Las mediciones se realizaron
con software analizador de imagenes Image J®. (National Institute of Health,
Bethesda, MD -USA). Se seleccionaron los siguientes parametros: dentina
adventicia, dentina resorbida, dentina compensadora, tejido de granulacién, tejido
pulpar y artefactos técnicos. Estos estudios fueron realizados en el Laboratorio de
Patologia Experimental de la Catedra de Anatomia Patolégica de la Universidad
Nacional de Tucuman.

DIAGNOSTICOS CLINICOS DEL ESTADO PULPAR

En todos los grupos y segun las condiciones para inclusién en la muestra, se

establecié para cada caso (n) solo uno de los siguientes parametros diagnosticos:

e PULPA NORMAL: diente con respuesta inicial positiva a las pruebas de vitalidad en
forma idéntica o muy similar a la del diente homdlogo testigo, sin pérdidas de
sustancia ni alteracién en la coloracién coronaria y en ausencia de signos anormales
en la imagen radiografica.

e SHOCK PULPAR: falta de respuesta a pruebas de vitalidad en dientes
recientemente traumatizados y recuperacion de la misma en controles posteriores.
Por definicién, sélo cotejable en estudio prospectivo (Grupo I).

o HIPEREMIA PULPAR: también denominada como PULPITIS REVERSIBLE®
donde la pulpa pudo recuperarse totalmente si el agente inflamatorio fue eliminado.
Su diagnoéstico se bas6é en una respuesta estimulada o sobreestimulada al frio,
independientemente de la recuperacion de la respuesta normal o evolucion ia

una pulpitis y aun a una necrosis en controles posteriores.
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PULPITIS: puede ser denominada también como PULPITIS IRREVERSIBLE™ y fue
diagnostica por presencia de dolor pulpar espontaneo de intensidad variada y
creciente, que se incrementa con estimulos térmicos. Respuestas estimuladas o
sobreestimuladas a las pruebas de vitalidad.

EXTRAVASACION HEMORRAGICA PULPO-DENTINARIA: coloracion coronaria
rojiza-amarronada, con respuestas positivas a pruebas de vitalidad pulpar, opacidad
coronaria a la transiluminacién, sin alteraciones radiograficas.

NECROSIS PULPAR SIN COMPROMISO PERIAPICAL. falta de sintomas clinicos.
Respuesta negativa irreversible a todas las pruebas diagnoésticas utilizadas,
asintomatica, con ausencia de manifestacion radiolégica periapical.

NECROSIS PULPAR CON COMPROMISO PERIAPICAL: respuesta negativa
irreversible a todas las pruebas diagnosticas utilizadas. Dolor a la oclusion y/o
percusion. En la imagen radiografica, area periapical normal o ensanchamiento
periodontal o sombra radioliicida segin antigiiedad de la lesion.
HIPERCALCIFICACION: leve coloracion coronaria amarillenta, camara y/o conducto
pulpar normales en sus dimensiones o con leve achicamiento, opacidad coronaria a
la transiluminacién. Respuesta pulpar positiva o desconocida (si no fueron
realizadas) a las pruebas.

METAMORFOSIS CALCIFICANTE CON PULPA VITAL: leve o intensa coloracion
amarillenta mate, importante achicamiento o desaparicion total de camara/conducto
pulpar, opacidad coronaria a la transiluminacién, signos de positiva vitalidad pulpar a
cualquiera de las pruebas diagnosticas utilizadas.

METAMORFOSIS CALCIFICANTE CON PULPA NECROTICA: leve o intensa
coloracién amarillenta mate, importante achicamiento o desaparicion total de
camara/conducto pulpar, opacidad coronaria a la transiluminacion, signos negativos
de vitalidad pulpar a todas las pruebas diagnésticas utilizadas.

METAMORFOSIS CALCIFICANTE CON VITALIDAD PULPAR DESCONOCIDA :
leve o intensa coloracion amarillenta mate, importante achicamiento o desaparicién
total de camara/conducto pulpar, opacidad coronaria a la transiluminacion,
imposibilidad de corroborar vitalidad pulpar por negativa expresa del paciente a la
realizacién de las pruebas diagnoésticas, ausencia de manifestacion radiolégica
periapical.

METAMORFOSIS CALCIFICANTE ASOCIADA A RESORCION Y/O EXPULSION:
leve o intensa coloracién amarillenta mate, importante achicamiento o desaparicion
total de camara/conducto pulpar, opacidad coronaria a la transiluminacion, signo
resorcion éseo/cemento/dentinaria y movilidad incrementada de grados 1/2 6 3.

Pulpa vital, necroética o vitalidad desconocida.




RESORCION RADICULAR EXPULSIVA: procesos de resorcion
Oseo/cemento/dentinaria radicular externa 6 externa-interna, con movilidad
incrementada de grados 1, 2 6 3, o fenémenos de compensacion o reemplazo
(anquilosis), pero que justifiquen su extraccion e incompatibilidad de permanencia en
boca. Pulpa vital, necrética o vitalidad desconocida.

RESORCION DENTINARIA INTERNA: proceso resortivo con aumento de volumen
de la camara pulpar, con pulpa vital o necrética, compatible con la permanencia del

elemento dentario en boca (terapéutica: tratamiento endodéntico).

VITALIDAD PULPAR:

Una vez realizados los diagnésticos clinicos de estado pulpar, se realizé una

segunda categorizacion de estos estados en:

PULPA VIVA: estados de Pulpa normal, Shock pulpar, Hiperemia pulpar,
Pulpitis, Extravasacion hemorragica pulpo-dentinaria, Metamorfosis calcificante y
Resorcion dentinaria interna ambas con pulpa vital. Fueron incluidos en esta
categoria los estados de Hipercalcificacion, Metamorfosis calcificante asociada a
resorcion y/o expulsion y Resorcién radicular expulsiva sélo cuando se
establecieron suficientes elementos diagnésticos que comprobaran la vitalidad.
PULPA NECROTICA: estados de Necrosis pulpar con 6 sin compromiso
periapical y Metamorfosis calcificante con pulpa necrética. Fueron incluidos en
esta categoria los estados de Metamorfosis calcificante asociada a resorcién y/o
expulsion y Resorcién radicular expulsiva soélo cuando se establecieron
suficientes elementos diagnésticos que comprobaran la ausencia de vitalidad.
VITALIDAD PULPAR DESCONQCIDA: estado de Metamorfosis calcificante con
vitalidad pulpar desconocida y los estados de Extravasacion hemorragica pulpo-
dentinaria, Hipercalcificacion, Metamorfosis calcificante asociada a resorcion y/o
expulsion y Resorcién radicular expulsiva cuando existié negativa expresa del

paciente a la realizacion de pruebas para corroborar la vitalidad.

47



PRUEBAS ESTADISTICAS

Se realizaron pruebas Chi cuadrado (X?) de uniformidad (Agresti, 1992)%
con el objeto de probar diferencias entre frecuencias de distintas categorias para las
diferentes variables. Para el caso de tablas de contingencia, la asociacion entre
variables se probé mediante el Test Exacto de Fisher (Mehta y Patel, 1983)*

(ambos con a=0,05).

Con el fin de presentar una asociacién grafica entre distintas variables
tomadas, se realizaron Analisis de Correspondencia. En estos analisis, se
ordenaron las caracteristicas en un grafico de bidimensional donde, aquellas que
eran similares o compartian informacion, se presentaban cercanas, mientras gue las
disimiles se graficaron separadas (Mangeaud, 2004)*.
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RESULTADOS

Se analizaron 51 individuos (HC= Historia Clinica) los que presentaron 64
casos (n) incluidos en la muestra.

A. DISTRIBUCION DE VARIABLES INDIVIDUALES: Total 51 individuos (HC)
segun:

A1. Sexo

A2. Motivo de la consulta

A3. Causas del traumatismo

A4. Distribucion de causas por sexo
A5.  Distribucion de causas por edad

A1.  Sexo (Grafico N° 1)

51 individuos=100%

Grafico N° 1: Distribucion
de individuos por sexo.
No se observaron

® Masculinos: 31 individuos diferencias significativas
(x2=2,37,; p=0,123)

" Femeninos: 20 individuos




A2. Motivo de la consulta (Grafico N° 2)

En este item se considerdo la premisa del disparador de la consulta,
independientemente del/los elementos involucrados en el presente trabajo. Los
casos denominados de Demanda Espontanea fueron aquellos donde la causa de
consulta no comprendia a los dientes problema y la identificacion de indicadores
clinicos fue casual. Los casos denominados de Malposicién dentaria comprendieron
a aquellos de consulta ortoddntica/protética con relevancia estética. Casos incluidos
como Movilidad dentaria y Tumefaccion dolorosa involucraron a aquellos de

demanda emergentolégica propia.

51individuos= 100%

3,92% - 1,96%

Grafico N° 2: Distribucion
de individuos por motivo de
la consulta. Frecuencia

# Cambio de color: 32 indiv. (62,75%)

® Demanda espontanea: 10 indiv. (19,61%) significativamente mayor de
H Tumoracion dolorosa: 6 indiv. (11,76%) i 3

“Movilidad dentaria: 2 indiv. (3,92%) variable Gambio de color

® Malposicion dentaria: 1 (1,96%) (x2=63,22; p<0,001)
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A3. Causas del traumatismo (Grafico N° 3)
51 individuos=100%

3,92%

e g Gréfico N° 3: Distribucion por
. - causas del traumatismo.

% Doméstico: 25 indiv. (49,02%) Frecuencia significativamente

# Deportivo: 9 indiv. (17,64%) mayor de variable Trauma
# Transito: 9indiv. (17,64%) Domeéstico
#Indeterminado: 6 indiv. (11,76%) (X2=3O 1 P<0, 001)

# Ortodoncia: 2 (3,92%)

A4. Distribucién de causas por sexo (Grafico N° 4)

51 individuos= 100%
14

Domeéstico !
Deportivo L

Transito
Indeterminado

Ortodoncia

# Masculino = Femenino

Grafico N° 4: Asociacion entre sexo y causas con maxima
desviacion en Mujeres y Trauma doméstico (p=0,004).
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A5. Distribucidon causas por edad al momento del trauma

(Grafico N° 5)

26,00
23,00 -
21,78
Edad T 21,00
B
20,00
1
17,00
17,00 -1 16,50 ﬁi
14,00 r . . :
Ortodoncia Domeéstico Transito Deportivo
Causas

Grafico N° 5:
Distribucién de
causas, rango y
media de edades
al momento del
trauma.
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Las fuerzas ortoddnticas como generadoras de trauma

En relacién a esta probable causa, se detectaron dos casos:

HC N° 5

Paciente de 19 afos derivada a la consulta por gran area radiolucida
delimitada con halo radiopaco compatible con el diagnéstico de periodontitis apical
crénica en relacion al elemento 22 (Fig. 20). No se observaron aparentes signos del
causal de morbilidad pulpar ni sintomatologia dolorosa alguna. El diagnéstico previo
realizado fue de Quiste Marginal®* con recomendacién de extraccién por el
profesional actuante ante la posibilidad de que el mismo “se extienda a los
elementos vecinos” (sic). En la anamnesis, la paciente refiri6 importante dolor
inmediato a la colocacion de los bracketts en el diente problema y durante
aproximadamente 1 semana, al momento de iniciar su tratamiento ortodéntico 1 afio
atras. Segun Lo referido en la historia clinica, el diente problema, ubicado
originalmente en malposicién con gran vestibularizacion, alcanzé en sélo 2 meses la
posicion normal buscada (presente al momento de la consulta). Se procedié a la
realizacion de pruebas de frio-calor con respuesta negativa en diente problema,
positiva en homélogo, vecinos y antagonistas y posteriormente a prueba de
estimulacion mecanica dentinaria con igual negatividad. Se estableci6 el diagnostico
de necrosis pulpar, se realizé el tratamiento endodoéntico corroborandose al afio la
desaparicion practicamente total de la periodontitis periapical cronica (Figs. 21 a y

b).

= Denominacién utilizada por el profesional ortodoncista actuante. Este diagnéstico no pudo
ser corroborado al no existir esta denominacion en la nomenclatura reconocida

internacionalmente.




Fig. 20: Radiografia panoramica (HC N° 5)

Figs. 21: Radiografias periapicales Pre (a) y Post (b) operatorias,
evidenciando desaparicion del proceso al afio de realizado el
tratamiento endodontico (HC N° 5)




HC N°1

Paciente de 40 afos cuyo canino superior izquierdo presentaba en su corona
coloracion amarronada-rojiza, signos de vitalidad positiva a las pruebas y ausencia
de anormalidad radiografica dentoperiodontal. La historia clinica refirié inicial
posicion andémala y potencial retencién, razones por la que se desarrollé terapéutica
de reposicionamiento con tunelizacion y posterior traccionamiento ortodéntico a
edad de 18 afios. Este tratamiento duré aproximadamente un afio y medio, con
intensos dolores cada vez que se activaba semanalmente el alambre de traccion
(Fig. 22).

Fig. 22: Canino Superior Izquierdo con coloracién amarronada (HC N° 1)
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DISTRIBUCION DE VARIABLES POR DIENTE:
Total 64 casos problema (n)

B1.
B2.

B3.
B4.

B5.

B6.

Distribucién por grupos

Diente problema

B2a. Distribuciéon por cuadrantes

B2b. Distribucion por hemimaxilar
B2c. Distribucion por grupo de dientes

Accion de la fuerza
Indicadores clinicos

B4a. Color de la corona

B4b. Movilidad dentaria

B4c. Patologias asociadas
B4d. Signos paratraumaticos
B4e. Transiluminacion

Indicadores radiograficos
B5a. Radiolucidez apical
BSb. Aumento de tamafio cameral

B5c. Disminucion de tamafio cameral

Pruebas de Vitalidad
B5a. Prueba térmica frio
B5b. Prueba térmica calor

B5c. Estimulacion mecanica dentinaria
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B1. Distribucion por grupos (Grafico N° 6)

n= 64 casos (100%)

. 5 y . ®mGrupo |: 9 casos (14,06%)
Grafico N° 6: Distribucion de

m Grupo ll: 32 casos (50,00%)
casos (n) por Grupos. “Grupo lll: 23 casos (35,94% )

B2. Diente problema (Grafico N° 7)

1= 64 casos (100%)

40%
35,94% .

— Grafico N° 7: Distribucion por
diente problema.

30% Se destaca la frecuencia
significativamente mayor del

i Incisivo Central Superior lzquierdo

_ (x2=52,0; p<0,001)
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10%
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B2a. Distribucion por cuadrantes (Grafico N° 8)

n= 64 casos (100%)

34 n=53,13%

20 n=31,25%

Derecho

Izquierdo

= Mandibula = Maxilar

Grafico N° 8: Distribucion de casos por cuadrantes

B2b. Distribucion por hemimaxilar (Grafico N° 9)

n= 64 casos (100%)

70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10.00% |~ . : : ~ Grafico N° 9: Distribucion de
0,00% casos por hemimaxilar.
® Derecho: 25 casos (39,10%) R SRR e

significativas (x2=3,06;
# Izquierdo: 39 casos (60,90% ) p=0,08)




B2c. Distribucion por grupo de dientes (Grafico N° 10)

=64 casos (100%)

70%
60,93%

650%

| 20,31%

Grafico N° 10: Distribucion de casos por grupo de dientes. Se destaca
la frecuencia significativamente mayor de fos Incisivos centrales superiores
(x2=47,25; p<0,001)

B3. Accion de la fuerza (Grafico N° 11)

n= 64 casos (100%)

80%
70%
80% | Grafico N° 11:

# Distribucion
ek | segun accién de
40% la fuerza.
30% Frecuencia

significativamente

20% mayor de la fuerza
0% 7 ' 5 Directa (x2=50.38;
oo R s e p<0,001)

Directa: 48 casos Indirecta: 10 casos Indeterminada: 6 casos
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B4, Indicadores clinicos

Bd4a. Color de la corona (Grafico N° 12)

r=64 casos (100%)

0% 1 4531%
45% -

40% -

35% 31,25%
30%
25% -
20%

15%

- 12,50%

10%
5%

0% -

Grafico N° 12: Distribucién de variable Color de la corona.
Se observa la frecuencia significativamente mayor del color
Amarillo mate (x2= 40,84, p<0,001)
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Fig. 23: Indicador color amarillo mate (HC N° 31)

Fig. 24: Indicador color grisaceo (HC N° 12)
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Fig. 25: Indicador color marrén rojizo (HC N° 1 )

En el caso N° 3, el diente 21 (Figs. 26 a 28) desarrollé un progresivo cambio
en su coloracion: amarronado (junio de 2002), amarillo mate (octubre de 2003) y
grisaceo (noviembre de 2004), coincidentemente con una evolucién progresiva a
necrosis en el Ultimo de los estados (Tabla N° 15, pag. 128). A la anamnesis, la
paciente reveld encontrarse en tratamiento sistémico por hipotiroidismo
diagnosticado y tratado con Levotiroxina (T4) 50 mcg en dosis de 1 comprimido
diario desde Noviembre de 2002.

Fig. 26: Color amarronado fecha 28/06/02 (HC N° 3)
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Fig. 27: Virado a tonalidad amariflo mate fecha 02/10/03 (HC N° 3)
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B4b. Movilidad Dentaria (Grafico N° 13)

21 casos (32,81%) presentaron signos de movilidad incrementada en

diferentes grados:

n= 64 casos (100%)

70% -
60%
50% -
40%
30%
20%
10% -

0% e = oea N o

Sin movilidad: 43 casos Con movilidad: 21 casos
(67,19%) (32,81%)

M Sinmovilidad

" Movilidad Grado 1: 16 casos (25,00%)
"Movilidad Grado 2: 3 casos (4,69%)

™ Movilidad Grado 3: 2 casos (3,12%)

Causa de movilidad (Grafico N° 14)

n= 64 casos (100%)

™ Periodontitis periapical: 8 casos (38,10%)

" Proceso expulsivo: 7 casos (33,33%)
*Trauma agudo: 6 casos (28,57%)

Grafico N° 13: Distribucion
de casos segiin movilidad
dentaria. Es significativamente
mayor la ausencia (43 casos:
67,2%) respecto de la
presencia de movilidad (21
casos: 32,8%) (x2=7,56;
p=0,006)

Grafico N° 14: Distribucion
de casos por causa de
movilidad. No se observaron
diferencias significativas
(x2=0,29; p=0,86)
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Distribucion segtin tipo de movilidad (Tabla N° 1)

Periodontitis
periapical 8 (38,10%) - -
Trauma agudo 5 (23,81%) 1 (4,76%) :
Proceso
expulsivo 3 (14,28%) 2 (9,52%) 2 (9,52%)

Tabla N° 1: Distribucion segdn tipo de movilidad

B4c. Patologias asociadas (Grafico N° 15)

=64 casos (100%)

30% - 28.12%
- Grafico N° 15: Distribucion de
casos segun Patologias
Asociadas. Se observa a la
ausencia de patologias asociadas
como significativamente mas
frecuente (x2=40,69; p<0,001)
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Infracciones y microfracturas

En muchos casos dificilmente detectables a la sola inspeccién directa. La

transiluminacién permitié su revelado (Figs. 29 y 30).

Fig. 29: Tonalidad amarillenta mate en 21, pérdidas de sustancia
minimas y de dificil deteccion (HC N° 11)

Fig. 30: Transiluminacién e infracciones (HC N° 11)




Trauma de oclusién

El trauma de oclusién originado por la presencia de contactos prematuros y
malposiciones (Figs. 31 a 33) fue detectado por las importantes abrasiones, las
manifiestas facetas de contacto con papel de articular y la sensacion de vibracion
por palpacién digital vestibular.

Fig. 31: Cierre oclusal traumatico (HC N° 11)

Fig. 32: Revelado de contactos prematuros con papel de articular,
mismo caso figura anterior (HC N° 11)
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Fig. 33: Contactos anémalos revelados con papel de articular
(HC N° 21)

Procesos resortivos

Sobre 8 casos con deteccion de procesos resortivos en diferentes grados
(Tabla N° 2), en 6 de ellos se indico la extraccion ante el evidente aumento de la
movilidad e incompatibilidad de permanencia en boca (Fig. 34).

Metamorfosis calcificante asociada

0, 0,
a resorcion y/o expulsion 1 (12,500) 4150)
Resorcion dentinaria interna 1(12,50%) -
Resorcion radicular expulsiva - 2 (25%)

Tabla N° 2: Distribucion de procesos resortivos y tratamiento
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Junio 2002 I = Mayo 2004 Marzo 2006

Fig. 34: Trauma doméstico con luxaciones de 11y 12 a los 9 afios de edad
(1989). En Junio de 2002, fecha en que se observa al 12 con signos de
metamorfosis calcificante asociada a proceso resortivo, vitalidad negativa a las
pruebas frio-calor, vitalidad positiva al fresado. Conducta expectante hasta
Marzo de 2006, fecha en que se indica extraccion por aumento inequivoco de
la movilidad e incompatibilidad de la pieza en boca. Obsérvese resorcion
dentinaria interna en el incisivo central superior derecho (HC N° 2).
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Malposiciones dentarias

Sobre 7 casos con evidentes posiciones andémalas vinculantes al proceso

traumatico, 5 presentaban vestibuloversiones (Fig. 35) y 2 giroversiones (Grafico N°
16).

Fig. 35: Vestibuloversién de incisivos centrales inferiores, afectados por traumatismo en
accidente de transito en Agosto de 2002. Hacia julio de 2005 ambos elementos
cambiaron su coloracion a amarillo mate. En la primera consulta en Octubre de 2006, se
observé disminucion del volumen cameral en ambas piezas y proceso periapical en 31.
Las pruebas de vitalidad fueron para ambos negativas a frio-calor, pruebas de fresado
negativa para 31, positiva para 41. Se realizé obturacion definitiva y conducta
expectante en 41 y tratamiento endodéntico en 31 (HC N°45)

n=7 casos (100%)

80,00%
70,00% |
60,00% |
50,00% |
40,00% ;
30,00%
20,00% | . T
1000% Grafico N° 16: Distribucién de
e T casos con malposiciones.
’ No se observan diferencias
" Vestibuloversion: 5 casos (71,83%) significativas entre ambas
= Giroversion: 2 casos (28,57%) variables (x2=1,28; p=0,25)
B /
/
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Patologia periapical inflamatoria exclusiva

Cuatro casos presentaron exclusivamente periodontitis periapical crénica, 3
de ellos con reagudizacion y tumoracién dolorosa como indicador clinico, sin
evidencias a nivel coronario (Figs. 36 y 37).

Fig. 36: Asimetria facial inflamatoria (HC N° 6)

Fig. 37: Proceso inflamatorio apical en 21 (HC N° 35)




Apexogénesis incompletas

En 3 casos pudo observarse desarrollo incompleto radicular, dos de ellos
correspondientes al mismo individuo (Fig. 38). Los resultados de las pruebas
pulpares se muestran en Tabla N° 3.

Fig. 38: Apexogénesis incompletas en 11 y
21 (HC N° 51). Obsérvese metamorfosis
calcificante en 21

Diagnostico pulpar

: " NO

o

11 (HC N°51) Estimulada Estimulada REALIZADA Pulpa Normal

Metamorfosis

21 (HC N° 51) Negativa Negativa Negativa calcificante con

Pulpa Necrotica
Necrosis pulpar sin
21 (HC N° 2) Negativa Negativa Negativa compromiso

periapical

Tabla N° 3: Distribucion de pruebas de vitalidad en casos
de Apexogénesis Incompletas y Diagnésticos Pulpares




Ensanchamiento periodontal

El individuo HC N° 9 (Fig. 39) presento los elementos 31 y 32 con signos de
ensanchamiento periodontal, movilidad de grado 1y dolor a la percusion vertical por
traumatismo deportivo (Grupo 1). El diente 31 no mostré sefales de respuesta pulpar
inflamatoria en primer consulta (a las 24 hs. del suceso traumatico) ni en controles
posteriores (7,15, 30 y 180 dias, diagnostico de Pulpa Normal). El diente 32
respondié negativamente a las pruebas de frio y calor en primera consulta,
reapareciendo la positividad en control a los 180 dias (diagnéstico de Shock Pulpar).
La movilidad de ambas piezas desaparecio a los 15 dias.

Fig. 39: Ensanchamiento del espacio periodontal en 31 y 32 (flechas) por
suceso traumético deportivo. Si bien los dientes 41 y 33 también
evidenciaban este signo radiografico no fueron incluidos en la muestra por
pérdidas de sustancia coronaria (HC N° 9)

B4d. Signos paratraumaticos

Identificados en elementos o regiones vecinas, en muchos casos permitieron
identificar una etiologia traumatica cuando el elemento problema no evidenciaba
mayores indicadores (Figs. 40 a 42).
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Fig. 40: Elementos problema, 31 y 41 (HC N° 45). Obsérvense las
restauraciones coronarias en 11 y 21 por mismo evento traumaético.

Fig. 41: Cicatriz en mucosa y semimucosa labial superior (HC N° 20)
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Fig. 42: Elemento problema 12. Reconstrucciones operatorias en
11, 21 y 22 consecuentes al mismo evento traumético. (HC N° 12)

B4e. Transiluminacion (Grafico N° 17)

Las maniobras de transiluminacion dejaron entrever translucidez normal
(Figs. 43 y 45), formas de opacidad generalizada (Figs. 44 y 46) 6 localizada (Fig.
47). Estas imagenes se interpretaron como relativas al tipo de precipitacion de
componentes a nivel dentinario. En algunos casos, reveld infracciones a simple vista

invisibles (Fig. 46).

n= 64 casos (100%)

Grafico N° 17: Distribucion de

variables por

transiluminacion. Se observa
# Opacidad generalizada: 27 casos (42,19%) la frecuencia signiﬁcativamente
# Traslucidez normal: 25 casos (39,06%) menor de la Opacidad

localizada (¥2=6.22: p<0.0

“ Opacidad localizada: 12 casos (18,75%)




Fig. 43: Translucidez normal en elemento control (HC N° 13).

Fig. 44: Opacidad generalizada en elemento problema, mismo caso figuy,
anterior (HC N° 13)




Fig. 45: Translucidez normal en elemento control (HC N° 11)

Fig. 46: Opacidad generalizada e infracciones en elemento
problema, mismo caso figura anterior (HC N° 11)
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BS.

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

Fig. 47: Opacidad localizada (HC N° 3).

Indicadores radiograficos

Nota: El diente no presentaba restauracion palatina de ningun tipo.

B5a. Radiolucidez periapical (Grafico N° 18, Fig. 48)

n= 64 casos (100%)

M Ausente: 52 casos (81,25%)
" Presente: 12 casos (18,75%)

Grafico N° 18:
Distribucion de casos
segun Radiolucidez
Apical. Presencia
significativa de variable
radiolucidez ausente

(x2=25,00; p<0,001) b(
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Fig. 48: Radiolucidez periapical en
diente 31 (HC N° 45)

Asociacién de radiolucidez periapical con diagnostico pulpar (Grafico N° 19)

=12 casos {100%)

Grafico N° 19: Distribucion de

58,33% radiolucidez periapical segun

s diagnéstico de estado pulpar.
Resorcion radicular expulsiva y

0% 1 resorcion dentinaria interna (*),
‘ pertenecientes ambos al
40% - individuo HC N° 32, evidenciaron
| B respuestas positivas a pruebas
30% - de frio-calor y radiolucidez
'1 l asociada a fenomenos resortivos.
20% | |
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HC N° 32
n=2

3 L . . = = - oo Leas 5 s ZEesy sy ALt ResorCio'n
11 Disminuida Estlmulada NO REALIZADA dentinaria interna
. . o Resorcidn radicular
21 Negativa Dlsmm.unda NO REALIZADA Eocifelin

Tabla N° 4: Distribucién de pruebas de vitalidad y fenémenos resortivos

B5b. Camaras pulpares aumentadas de tamaifio (Grafico N° 20, Fig. 49)
n= 64 casos (100%)

100,00%

80,00% |
60,00%
40,00% '

20,00% |

0,00%

® Ausente: 58 casos (90,63%)
" Presente: 6 casos (9,37%)

Grafico N° 20: Distribucién de casos segun aumento
del tamaifio cameral. Presencia significativa de 58 casos
de variable Ausente (x2=42,25; p<0,001)
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B5c.

60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%

10,00%

0,00% -

Fig. 49: Aumento del tamario
cameral en elemento 11, HC N° 2.

Camaras pulpares disminuidas de tamafio (Grafico N° 21, Fig. 50)

n= 64 casos (100%)

M Ausente: 37 casos (57,81%)
" Presente: 27 casos (42,19%)

Grafico N° 21: Distribucion
de la disminucién del
tamaino cameral.

No se observan diferencias
significativas entre ambas
variables (v2=1.56: p=0.2




Fig. 50: Disminucién del espacio
de camara y conducto en
elemento 11, HC N° 37.

B6. Pruebas de vitalidad: en 3 casos los pacientes no desearon someterse a

pruebas de vitalidad frio-calor (5%).

B6a. Respuesta a prueba térmica frio (Grafico N° 22)

n=64 casos (100%)

70%

60% =
50%
40%

30%

20%
10%

0% |

Negativa: 40 Positiva: 21 casos No realizada: 3
casos casos

" Negativa: 40 casos

# Estimulada: 10 casos
* Disminuida: 9 casos
¥ Sobreestimulada: 2 casos
“‘No realizada: 3 casos

Grafico N° 22:
Distribucion de casos
segun respuesta a
prueba térmica frio.
Frecuencia
significativamente mayor
de variable “Respuesta
Negativa” respecto a
“Estimulada”,
“Disminuida” y
“Sobreestimulada® (x2
=56,05; p<0,001) y
respecto a “Respuesta
Positiva” (x2 =5,92;
p=0,015)*

*No fue incluida la variable
“No realizada™ en Ias
pruebas estadisticas




B6b. Respuesta a prueba térmica calor (Grafico N° 23)

n=64 casos (100%)

— S P Grafico N° 23:
— Distribucion de casos
J segun respuesta a prueba
50% térmica calor.
: Frecuencia
40% significativamente mayor de
20% variable “Respuesta
. Negativa” respecto a
20% “Estimulada”, “Disminuida”
P y “Sobreestimulada” (x2=
10% 45,95; p<0,001). Respecto
0% - n— a “Respuesta Positiva” no
Negativa: 38 Positiva: 23 casos  No realizada: 3 se encontraron diferencias
casos sk significativas (x2=3,69;
# Negativa: 38 casos p=0,055)".

® Estimulada: 9 casos

“ Disminuida: 9 casos

" Sobreestimulada: 5 casos
‘No realizada: 3 casos

*No fue incluida la variable
“No realizada” en las pruebas
estadisticas

B6c. Prueba de Estimulacién mecanica dentinaria

Sobre una n=61 casos (3 no fueron incluidos en pruebas frio-calor por
negativa de los pacientes), 35 (57,37%) fueron negativos en estas pruebas,
indicandose exclusivamente en éstos, prueba de estimulacién mecanica dentinaria.
Tal como se disefid en Materiales y Métodos, esta prueba se realizé sélo con la
autorizacion expresa de estos pacientes explicandoles las consecuencias directas
del tallado cavitario palatino y la necesidad de tratamiento endodéntico si la
negatividad persistia (diagnéstico presuntivo de necrosis pulpar).

De esta n=35, la prueba de estimulacién mecanica dentinaria se realizé solo
en 25 casos (71,43%) ante la negativa expresa de 10 pacientes (28,57%) a ser
sometidos a la misma. Sus resultados se expresan en Grafico N° 24:
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n= 35 casos (100%)

60,00% | Grafico N° 24:
| Distribucién de casos
50,00% | segiin respuesta a
| prueba a estimulacion
40,00% mecanica dentinaria. Se
’ destaca la frecuencia
30,00% significativamente mayor
& de Respuesta Negativa
xR0 (x2=9,00; p=0,002)*
0,
B e . N *No fue incluida la variable
0,00% “—— o i “No realizada” en las

pruebas estadisticas
" Negativa: 20 casos (57,14%)

M Positiva: 5 casos (14,29%)

"No realizada: 10 casos (28,57%)

En Tabla N° 5 se observa la relacién entre las pruebas de vitalidad frio, calor

y estimulacién mecanica dentinaria:

304,

n= 61 (100%)*

FRIO + 18 (29,51%)

25l = eptier

92%)

FRIO - 5 (8,20%) 35 (57,37%)**
n= 25 (100%)**
Estimulacién mecanica W
dentinaria 5(20'%) 20 (80%)

* Sobre una n=64, no se realizaron pruebas frio-calor en 3 casos.
** Sobre una n=35, no se realizé estimulacion mecanica dentinaria en 10 casos.

Tabla N° 5: Relacion pruebas de vitalidad
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n=43 casos

35 |
30
25
20 ¢t
15

10

Grafico N° 25:
Distribucion de falsos
S~ S S ——t ' negativos en pruebas
Frio+ Calor- Frio- Calor+ Frio- Calor- de vitalidad frio-calor.
(3 casos) (5 casos) (35 casos) La vitalidad pulpar fue
puesta en evidencia con

A Falsos negativos (8 casos) la estimulacion
mecanica dentinaria

sobre cinco casos de
“ Estimulacion mecanicadentaria- (20 casos) respuesta neg ativa a

# Falsos negativos, Estimulacion mecanica dentinaria+ (5 casos)

B Estimulacion mecanicadentinaria no realizada (10 casos) frio-calor.
En Graficos N° 24 y 25 y Tabla N° 6 se observa:

I. Sobre 61 casos testeados con pruebas frio-calor (3 individuos se
negaron a esas pruebas), 18 casos respondieron en forma positiva
a ambas pruebas (29,51%).

Il. De estos 61 casos, 5 (desplegados en Tabla N° 6) respondieron en
forma positiva a la prueba calor y negativa a la prueba frio
(8,20% de falsa negatividad). Esta positividad al calor fue
disminuida en 4 y sobreestimulada en 1 caso (HC N° 18). En
ninguno de ellos se corroboré falsa positividad al no encontrar
evidencias de necrosis pulpar. En la HC N° 32, el elemento
problema debié ser extirpado por incremento de la movilidad e
incompatibilidad de la pieza en boca. Los casos HC N° 18, 19 y 36
(pertenecientes al Grupo Il) no presentaron cambios en confroles

e

posteriores.




Hc R =2 _ PATOLOGIA RADIOLUCIDEZ OPAC. -
Ne [}fgnte 2 MOVILID&D 1 CDL_{)R, ~ ASOCIADA  APICAL TRANSILUMIN DIAGNOSTICO
Extravasacién
18 , 23 NO Amarronado NO NO Normal hemorragica
2 Extravasacion
19 1 NO Amarronado Microfisuras NO Normal hemorragica
Resorcion
32 21 G°2 Araa;;ﬂlo Resorcion Si Localizada radicular
expulsiva
- Metamorfosis
33 2 NO Ararillo microfisuras NO Homogénea calcific. con
pulpa vital
. Metamorfosis
36 1 NO A';Z';To Microfisuras NO Homogénea calcific. con
pulpa vital
Tabla N° 6

lll. De estos 61 casos, 3 (desplegados en Tabla N° 7) respondieron en
forma positiva a la prueba frio y negativa a la prueba calor
(4,92% de falsa negatividad). En ninguno de ellos se corrobord
falsa positividad al no encontrar evidencias de necrosis pulpar. La
positividad al frio fue disminuida en HC N° 1 y 26. El caso HC N° 9
pertenecio al Grupo |, el que respondié en forma estimulada al frio
en la consulta inicial a las pocas horas del suceso traumatico. La
movilidad desaparecié una vez retirada la férula aproximadamente
a los 15 dias, recuperando ademas las respuestas normales a las
pruebas de vitalidad.

Diente  MOVILIDAD ~ coLor - PATOLOGIA  RADIOLUCIDEZ

__OPAC. ;

ASOCIADA =~ APICAL
1 23 NO Amarronado NO NO Localizada E;;:ﬁ;f;a;;"
9 31 G°1 NO P e i) NO Normal Pulpa normal
% 1 No ~ Amarilo  Malposicisn NO Homogénea  calcific. con
pulpa vital
Tabla N° 7

IV. De los 61 casos, 35 presentaron respuestas negativas a ambas
pruebas (57,37%). SOLO EN ESTOS CASOS SE INDICO
ESTIMULACION MECANICA DENTINARIA POR OFREZER
SIGNOS PRESUNTIVOS DE NECROSIS PULPAR.
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NU

2

23
28

45

Pruebas de Vitalidad, Shock Pulpar y Falsos Negativos

Diente  MOVILIDAD

12

1

21

41

41

V. De los 25 casos testeados con esta Ultima prueba (10 individuos se

negaron a ella), 5 (desplegados en Tabla N° 8) evidenciaron
respuesta positiva (20% de falsa negatividad), EVIDENCIANDO
SIGNOS DE VITALIDAD PULPAR DONDE LAS PRUEBAS FRIO-
CALOR HABIAN RESULTADO NEGATIVAS.

NO

NO

NO

G°2

NO

COLOR
NO

Amarillo
Mate

Amarillo
Mate

Amarilio
Mate

Amarillo
Mate

PATOLOGIA

ASOCIADA

Resorcion

Microfisuras

Microfisuras

Resorcion

NO

RADIOLUCIDEZ =~ OPAC.

APICAL. TRANSILUMIN
NO* Normal

NO Homogénea

NO Homogénea

S Homogénea

NO Homogénea

DIAGNOSTICO

Metamorfosis
calcific. asoc.
aresorcion

Metamorfosis
calcific. con
pulpa vital

Metamorfosis
calcific. con
pulpa vital

Metamorfosis
caicific. asoc.
a resorcion

Metamorfosis
calcific. con
pulipa vital

Tabla N° 8: Positivos a estimulacién mecénica dentinaria. *HC N° 2 aumenté su
radiolucidez apical por fenémeno resortivo progresivo posterior.

Incluido en el Grupo |, el caso HC N° 9 (Tabla N° 9), presenté inicialmente

respuesta negativa a las pruebas de frio y calor pero por su caracter agudo se

establecié una conducta expectante. La respuesta positiva se corroboré a los 180

dias (calor) y a los 210 dias (frio-calor) con un diagnéstico de Shock Pulpar. No

pudo inferirse falsa positividad al no encontrar evidencias de necrosis pulpar.

HC N° 9 1'. Otiltsaitar CONTROL CONTROL =~ CONTROL  CONTROL = CONTROL
Pieza § "'('Dl'ir\:‘ o et ot S ¥ et g S e ey e

32 rSas S {DIAT)y (BIA15) (DIA 30) ~ (DIA 180} (DIA 210)
PrFl:,?:a Negativa Negativa Negativa Negativa Negativa Disminuida
Pé:fia Negativa Negativa Negativa Negativa Disminuida Disminuida

Tabla N° 9: Evolucion de la respuesta a pruebas de vitalidad térmica
frio-calor en controles a 7, 15, 30, 180 y 210 dias (HC N° 9, pieza 3




DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Realizado sobre las 6 piezas extraidas, confirmandose los hallazgos clinico-

macroscopicos de los procesos expulsivos (Tabla N° 10, Figs. 51 a 63):

BT - Grupo | | Diente' [

HC N° 2

HC N° 4

HC N° 28

HC N° 32

HC N° 34

HC N° 39

1]

12

a1

21

21

11

- Diagnéstico

Metamorfosis
calcificante asociada a
Resorcion

Resorcién Radicular
Expulsiva

Metamorfosis
calcificante asociada a
Resorcion

Resorcién Radicular
Expulsiva

Metamorfosis
calcificante asociada a
Resorcion

Metamorfosis
calcificante asociada a
Resorcion

Descalcificacion H/E

Descalcificaciéon H/E

Descalcificacion HIE

Desgaste

Desgaste

Descalcificacién H/E

casos de dientes extraidos.

= Histopatologia

Resorcion Radicular
Externa e interna con
Metamorfosis
calcificante en
patrones Celular y
Compacto

Resorcién Radicular
Externa compensada,
se alternan lagunas de

Howship con
fenémenos de
anquilosis.

Resorcién Radicular
Externa e Interna
compensada con

Metamorfosis
calcificante en
patrones Celular,
Compacto y Trabecular

Resorcion Radicular
Externa e Interna,
areas en sacabocado

Resorcion Radicular
Externa e Interna
compensada con tejido
pseudoosteo-
cemento-dentinario

Resorcién Radicular
Externa e Interna en
sectores con presencia
de Tejido de
Granulacion
compensada con
Metamorfosis
calcificante en
patrones Celular,
Compacto y Trabecular

Tabla N° 10: Caracteres morfolégicos histopatolégicos sobre n=6




Fig. 51: Técnica de Desgaste, 45 X. HC N° 34. Diagnéstico:
Metamorfosis calcificante asociada a Resorcién. Obsérvense
areas de resorcién en sacabocado en superficie cementaria.

En los casos de Metamorfosis calcificantes, fueron distinguidos los sectores
(Figs. 52 a 63):

e Areas de Resorcion (R): en la dentina en contacto con el tejido
metaplasico, lagunas de Howship o areas en sacabocado. Estas areas se
encontraron abarcadas por tejido de granulacién y por los diferentes
patrones de la Metamorfosis calcificante (Celular u Compacto).

* Metamorfosis calcificante, Patrén Celular (Ce): detectable por la

presencia de fibras colagenas en diferentes orientaciones e insercié
cuerpos celulares.




Metamorfosis calcificante, Patron Compacto (Co): diferenciable de la
anterior por su mayor basofilia (calcificacion similar a la dentina) y
disposicién morfolégica laminar muy comparable a la de un hueso
haversiano.

Metamorfosis calcificante, Patron Trabecular (T): Similar a la anterior
pero en disposicion de trabéculas sueltas inmersas en una matriz adiposa.

Fig. 52: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 45 X. HC N°
2. Diagndstico: Metamorfosis calcificante asociada a resorcion.
Pueden observarse diferentes patrones morfolégicos: Celular (Ce) y

Compacto (Co) con gran similitud a tejido éseo. D: Dentina.



Fig. 53: Técnica de Descalcificacién, coloracién de H/E 10 X. HC N°
39. Diagnéstico: Metamorfosis calcificante asociada a resorcion.
Dentina (D) con areas resortivas periféricas (R) y patrones
morfolégicos Celular (Ce), Compacto (Co) y Trabecular (T).




Fig. 54: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 40 X,
HC N° 39. Detalle vista anterior. Obsérvese el Patrén Celular (Ce)
ocupando los espacios dejados por la resorcion dentinaria. D:
Dentina, T: Patrén Trabecular.

Fig. 55: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 10 X. HC N°
39. Otro sector mismo caso anterior. Dentina (D) con areas resortivas
periféricas —lagunas de Howship (R), y metamorfosis calcificante de
patrén Compacto (Co).




Fig. 56: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 10 X. HC N°
39. Lagunas de Howship (R) penetrando en dentina (D) y proceso de
metamorfosis del tejido de granulacién (G) en patron Celular (Ce) y
Trabecular (T).

;},., 52

{i,‘i,(

(Lw

Fig. 57: Técnica de Descalcificacion, coloracién de H/E 40 X. HC N°
39. Detalle imagen anterior. D: Dentina, G: Tejido de Granulacio
Ce: Patron Celular.




Fig. 58: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 10 X. HC N°
39. Detalle de las zonas de resorcion (R) ocupadas en su totalidad
por un patrén Celular (Ce) y uno calcificado -patron Compacto (Co)

caracteristico de la Metamorfosis calcificante. D: Dentina.

Fig. 59: Técnica de Descalcificacion, coloracién de H/E 40 X. HC N° 39.
Detalle de misma figura anterior. Areas de resorcién (R), patron tisular
fibroso con insercién de cuerpos celulares (Ce) y patrén Compacto
calcificado de gran similitud a un tejido haversiano (Co). D: Dentina




Fig. 60: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 40 X. HC N°
39. Detalle de las areas de resorcion (R) y patron Compacto (Co).
Nétese la disposicion de tipo haversiana (flechas). D: Dentina

Fig. 61: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 40 X. HC N° 39.
Detalle de areas de resorcién (R) con tejido de granulacion (G) muy
irrigado (flechas), formacion inicial del patron Celular en la profundidad de
las lagunas de Howship (Ce) y patron Trabecular (T). D: Dentina.




Fig. 62: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 40 X,
HC N° 39. Detalle a mayor aumento de la metamorfosis
calcificante en su patrén morfolégico a predominio Celular (Ce).

Fig. 63: Técnica de Descalcificacion, coloracion de H/E 40 X. HC
N° 39. Ampliacion detalle Metamorfosis calcificante en Patrén
Compacto con similitud morfolégica a un hueso haversiano.




HISTOMETRIAS

Se realizaron sobre 2 de los casos (HC N° 2 y 39), ambos diagnosticados

como Metamorfosis calcificante asociada a resorcion (Figs. 64 y 65):

Resorcién compensada coronaria (RCC): 4,6 mm? (6,70%)

15,7 mm

Area resortiva no compensada (RNC): 7,8 mm? (11,35%)

y

b

Total dentaria: 68,7 mm’ (100%)
) Dentina total intacta: 54,9 mm* (79,91%)
Area total afectada (RCC+RNC+RCA): 13,8 mm* (20,09%)
Area total compensada (RCC+RCA): 6 mm* (8,73%)

Area compensada apical (RCA): 1,4 mm? (2,04%)

AREAS AFECTADAS

SUPERFICIES

ESPESORES TERCIO CORONARIO

Total: 4,3 mm (100%)

Dentina intacta (D): 3,4 mm (79,07%)

Area afectada —resorcién compensada (RCC); 0,9 mm (20,93%)

ESPESORES TERCIO CERVICAL

Total: 4,0 mm (100%)

Dentina intacta (D): 2,9 mm (72,5%)

Area afectada —resorcién no compensada (RNC): 1,1 mm (27,5%)

ESPESORES ZONA DE MAYOR AFECCION

Ancho total radicular: 4,0 mm (100%)

Dentina intacta (D): 1,8 mm (45%)

Area afectada —resorcién no compensada (RNC): 2,2 mm (55%)

ESPESORES TERCIO APICAL
Total: 2,6 mm (100%)

Dentina intacta (D): 2,2 mm (84,62%)
Foramen (F): 0,4 mm (15,38%)

Area afectada. 0 mm (0%)

Figs. 64 a y b: Histometria 56,7X - HC N° 2. Incisivo Lateral Superior Derecho.
Diagnéstico: Metamorfosis calcificante asociada a resorcion. Resorcion intracameral
no compensada (RNC) por debajo de cervical y formacion de tejido compensatorio

nivel coronario (RCC) y apical (RCA). Los mayores espesores de afeccion se,
identificaron a nivel radicular, inmediatamente por debajo de linea cervical
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SUPERFICIES
Total dentaria: 113,2 mm® (100%)

) Dentina total intacta: 88,7 mm? (78,36%)
Area total afectada (RCC+RNC): 24,5 mm?(21,64%)

AREAS AFECTADAS

Resorcién compensada coronaria (RCC): 4,8 mm2 (4,24%)

Area resortiva no compensada (RNC): 19,7 mm2 (17,4%)

ESPESORES TERCIO CORONARIO

| Total: 7,0 mm (100%)

Dentina intacta (D): 6,5 mm (92,86%)

Area afectada —resorcion compensada (RCC): 0,5 mm (7,14%)

18,6 mm ESPESORES TERCIO CERVICAL

Total: 6,9 mm (100%)
Dentina intacta (D): 3,8 mm (55,07%)
Area afectada -resorcién no compensada (RNC): 3,1 mm (44,93%)

ESPESORES ZONA DE MAYOR AFECCION

Ancho total radicular: 6,2 mm (100%)

Dentina intacta (D): 2,4 mm (38,71%)

Area afectada —resorcién no compensada (RNC): 3,8 mm (61,29%)

4 ESPESORES TERCIO APICAL
g Total: 3,9 mm (100%)
7 Dentina intacta (D): 3,9 mm (100%)
: Area afectada. 0 mm (0%)

Fig. 65 a y b: Histometria 56,7X - HC N° 39. Incisivo Central Superior Derecho.
Diagndstico: Metamorfosis calcificante asociada a resorcién. Resorcion intracameral
no compensada (RNC) por debajo de cervical y formacion de tejido compensatorio
exclusivamente a nivel coronario (RCC), a diferencia de lo observado en el caso de
Fig. 64 a y b. Los espesores de mayor afeccion se identificaron a nivel radicular, e
la union del tercio medio y el tercio apical.




DIAGNOSTICOS DE ESTADO PULPAR

Se realizaron en base a la identificacion de los indicadores clinicos,
radiograficos e histopatologicos.

GRUPO | (Graficos N° 26 al 28)

=9 casos (100%)

ow . 66,67%

50%
50%
0% -

30%

| 22,22%

11,11%

Grafico N° 26: Distribucion de diagnésticos de estado pulpar en Grupo .
No se encontraron diferencias significativas (x2=4,67; p=0,09)
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n=9 casos (100%)

100%
80%
60%
40%
20%
0% il o s 3355
Pulpayvital: 9 Pulpanecrotica: 0 Vitalidad
casos (100%) casos (0%) desconocida: 0
casos (0%)

® Hiperemia pulpar: 6 casos (66,67%)
® Pulpa normal: 2 casos (22,22%)
Shock pulpar: 1 casos (11,11%)

® Pulpa necrética: 0 casos (0%)

# Vitalidad pulpar desconocida: 0 casos (0%)

n=9 casos (100%)*

# Pulpa vital: 9 casos (100%)

¥ Pulpanecrética: 0 casos (0%)

Grafico N° 27:
Distribucion de
diagnésticos segun
vitalidad pulpar en
Grupo |.

Grafico N° 28:
Distribucion de
diagnésticos segin
vitalidad pulpar en
Grupo I.

*No hubo exclusién de
casos por vitalidad
desconocida.
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Siguiendo la clasificacion de OMS’, se pudieron establecer mecanismos de

Concusién en 5 casos, y Subluxacién en 4. La distribucion de ellos segin los
estados diagnésticos se ve en Tabla N° 11;

n=9 casos (100%) § @ Fhstics

Pulpa Normal

2 casos (22,22%) 1(11,11%) 1(11,11%)

Hiperemia Pulpar "

6 casos (66,67%) 4 (44,44%) 2 (22,22%)
Shock Pulpar

1 caso (11,11%) 0(0%) 1(11,11%)

Tabla N° 11: Distribucién de diagndsticos de estado pulpar con
mecanismos de traumatismo Concusion y Subluxacién (Grupo |)

GRUPO li (Graficos N° 29 al 32):

=32 casos (100%)

18,75%
0% 18,75%

18% -

‘ 15,62%
16%
4% -
12% ||
10%
8%

6%

D
N
]
o"ao c;.'f"qe
A
A A
-i‘@ o &
& & &
& & & &
00° éc? ‘\e'@ P
éz@ &8 c-;p“ _o,bc}o &
£ s & & F Gréfico N° 29:
2 Gl S S S istri io
s & & o & Distribucién de
O - - -
& < & & 3 diagnésticos de estado
N
3 oF @t @ o K pulpar en Grupo Il. No se
& & & @&@ & encontraron diferencias
¥ T F significativas (x2=7,38;
] é G'@
& & p=0,49)
&0
o
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n= 32 casos (100%)

®MC con pulpa vital: 6 casos (18,75%)

MMC con vitalidad pulpar desconocida: 3 casos (9,37%)
“MC con pulpa necrdtica: 2 casos (6,25%)

“4MC asociadaaresorcion: 2 casos (6,25%)

H Otros

Grafico N° 30: Distribucion de diagnésticos de estado pulpar en Grupo Il
con Metamorfosis calcificantes agrupadas. Frecuencia significativamente
mayor de Metamorfosis calcificante (x2= 16,00; p=0,007)
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n= 32 casos (100%)

- 1562% m

. 18.75% |

Pulpavital: 15 Pulpanecrética: Vitalidad

casos (46,88%) 11casos desconocida: 6
(34,38%) casos (18,74%)

®MC con pulpa vital: 6 casos (18,75%)

HExtravasacién hemorragica: 5 casos (15,62%)

MHipercalcificacién con pulpa vital: 3 casos (9,38%)

"“MC asociada a resorcién con pulpa vital: 1 caso (3,13%)
®Necrosis pulpar con complicacién periapical: 4 casos (12,50%)

M Necrosis pulpar sin complicacién periapical: 3 casos (9,37%)
"MC con pulpa necrética: 2 casos (6,25%)

"*MC asociada a resorcion con pulpa necrética: 1 caso (3,13%)
*‘Resorcién radicular expulsiva con pulpa necrética: 1 caso (3,13%)
MMC con vitalidad pulpar desconocida: 3 casos (9,37%)

“Hipercalcificacion con vitalidad pulpar desconocida: 3 casos (9,37%)

n= 26 casos (100%)*

¥ Pulpa vital: 15 casos (57,69%)

" Pulpanecroética: 11 casos (42,31%)

Gréfico N° 31:
Distribucion de
diagnoésticos
segun vitalidad
pulpar en Grupo Ii.

Grafico N° 32:
Distribucion de
diagnésticos segiin
vitalidad pulpar en
Grupo ll. No se
encontraron diferencias
significativas* (x2=0,62;
p=0,43).

*No fueron incluidos en

las pruebas estadisticas
los 6 casos con vitalidad
desconocida.




GRUPO Il (Graficos N° 33 a 36):

=23 casos (100%)

17,3%%

18% 17,39% 17,39%

i 2 Grafico N° 33: Distribucién de
£ diagnésticos de estado pulpar en
& Grupo . No se encontraron
A\ diferencias significativas (x2=7,87;

p=0,54)
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n= 23 casos (100%)

60%
50%
40%
30%
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B MC con pulpa vital: 4 casos (17,39%)
HMC con vitalidad pulpar necrética: 4 casos (17,39%)
“MC asociadaa resorcion: 3 casos (13,03%)

1{MC con vitalidad pulpar desconocida: 1 caso (4,35%)

" Otros

Grafico N° 34: Distribucion de diagnésticos de estado pulpar en Grupo il
con Metamorfosis calcificantes agrupadas. Frecuencia significativamente
mayor de Metamorfosis calcificante (x2=29,65; p<0,001)
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n= 23 casos (100%)

50%
40% - — 1 - S =SS
30% : '
20% ‘

10% -

0% +~—— : : —
Pulpavital: 8 Pulpanecrética: Vitalidad

€asos (34,78%) 11 casos desconocida: 4
(47,83%) casos (17,39%)

s MC con pulpa vital: 4 casos (17,39%)

MC asociada a resorcién con pulpa vital: 1 caso (4,34%)
m Pulpa normal: 1 caso (4,34%)
1+ Resorcion dentinaria interna: 1 caso (4,34%)
« Resorcion radicular expulsiva con pulpa vital: 1 caso (4,34%)
M MC con pulpa necrética: 4 casos (17,39%)
« Necrosis pulpar sin complicacion periapical: 4 casos (17,39%)
'+ Necrosis pulpar con complicacién periapical: 3 casos (13,04%)
® MC asociada a resorcion con vitalidad desconocida: 2 casos (8,70%)
 Hipercalcificacién con vitalidad desconocida: 1 caso (4,34%)

« MC con vitalidad desconocida: 1 caso (4,34%)

n= 19 casos (100%)*

® Pulpa vital: 8 casos (42,11%)

¥ Pulpa necrdtica: 11 casos (57,89%)

Grafico N° 35:
Distribucién de
diagnésticos segun
vitalidad pulpar en
Grupo lll.

Grafico N° 36: Distribucion
de diagnésticos segun
vitalidad pulpar en Grupo
lli. No se encontraron
diferencias significativas*
(x2=0,47; p=0,49).

*No fueron incluidos los 4
casos con vitalidad
desconocida en las pruebas
estadisticas.
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DIAGNOSTICOS TOTALES DE ESTADO PULPAR (Graficos N° 37 a 40)

=64 casos (100%)

16% - 1561%

12% - 94%  10,94%
10.94%

{\o‘; Grafico N° 37: Distribucién total de
@&° diagnésticos de estado pulpar. No se
X encontraron diferencias significativas

(x2=17,25; p=0,14)
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n= 64 casos (100%)
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®MC con pulpa vital: 10 casos (15,61%)
®MC con vitalidad pulpar necrética: 6 casos (9,38%)
“MC asociada a resorcion: 5 casos (7,81%)

41MC con vitalidad pulpar desconocida: 4 casos (6,25%)
®Otros

Grafico N° 38: Distribucién total de diagnésticos de estado pulpar con
Metamorfosis calcificantes agrupadas. Frecuencia significativamente mayor
de Metamorfosis calcificante (x2=68,50; p<0,001)
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n= 64 casos (100%)

50%
45% - - B
40% -
5 4,69% = -
35%
30% 7.81% — g
25% W
9,38% e e = -
20% -
15% -~ - N . “3.13% a
10% - ——{8i25%
10,94% B - —
5% I* . e
0% ‘,;_ - -
Pulpavital: 32 Pulpanecrotica: Vitalidad
casos (50,00%) 22caso0s(34,38%) desconocida: 10
casos (15,62%)

MC con pulpa vital: 10 casos (15,62%)

Hiperemia pulpar: 6 casos (9,38%)

Extravasaciéon hemorragica: 5 casos (7,81%)

Pulpa normal: 3 casos (4,69%)

Hipercalcificacién con pulpa vital: 3 casos (4,69%)

MC asociada a resorcion con pulpa vital: 2 casos (3,13%)
Resorcién dentinaria interna: 1 caso (1,56%)

Resorcion radicular expulsiva con pulpa vital: 1 caso (1,56%)
Shock pulpar: 1 caso (1,56%)

Necrosis pulpar sin compromiso periapical: 7 casos (10,94%)
Necrosis pulpar con compromiso periapical: 7 casos (10,94%)
Metamorfosis calcificante con pulpa necrética: 6 casos (9,38%)
MC asociada a resorcién con pulpa necrética: 1 caso (1,56%)
Resorcidn radicular expulsiva con pulpa necrética: 1 caso (1,56%)
Hipercalcificacién con vitalidad pulpar desconocida: 4 casos (6,25%)
MC con vitalidad pulpar desconocida: 4 casos (6,25%)

MC asociada a resorcién con vitalidad pulpar desconocida: 2 casos (3,13%)

n=54 casos (100%)*

Grafico N° 39:
Distribucion total de
diagnoésticos segun
vitalidad pulpar

Grafico N° 40: Distribucion de
diagnésticos totales segun
vitalidad pulpar. No se
encontraron diferencias
significativas (x2=1,85; p=0,17)

*No fueron incluidos los 10

casos con vitalidad
desconocida.

® Puipa vital: 32 casos (59,26%)

™ Pulpa necrotica: 22 casos (40,74%)
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Fig. 66: Metamorfosis calcificante con pulpa vital, diente 11. Respuestas
negativas a pruebas frio-calor, respuesta positiva a estimulacion mecénica
dentinaria (HC N° 7)

Fig. 67: Necrosis pulpar sin compromiso periapical, diente 11. Respuestas
negativas a pruebas frio, calor y estimulacién mecéanica dentinaria. Se observa
menor desarrollo radicular y camara de mayor amplitud respecto del 21 (HC N° 21)

{
\
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Fig. 68: Necrosis pulpar con compromiso periapical, diente 12. Respuestas
negativas a pruebas frio, calor y estimulacion mecénica dentinaria. Proceso
inflamatorio periapical y coloracion grisacea coronaria (HC N° 1 2)

Fig. 69: Hipercalcificacion, diente 21. Mayor condensacién mineral con
leve achicamiento cameral, leve coloracién amarillenta coronaria. Trauma
de oclusion (HC N° 46)
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Fig. 70: Metamorfosis calcificante con Pulpa Necroética, diente 21. Notable
coloracién amarillenta mate, importante desaparicion de camara y conducto.
Pruebas frio, calor y estimulacion mecénica dentinaria negativas. Trauma
de oclusion (HC N° 13).

Fig. 71: Extravasacion Hemorragica, diente 23. Coloracion amarronada
rojiza (comparar coloracién con diente 13 —izquierda). Vitalidad positiva al
frio, negativa al calor. Causa, traccionamiento ortoddntico (HC N° 1).
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Fig. 72: Metamorfosis calcificante asociada a resorcion en diente 12, Resorcién
dentinaria interna en diente 11 (HC N° 2).

Fig. 73: Metamorfosis calcificante con vitalidad pulpar desconocida, diente
21. Importante coloracién amarillo mate, desaparicion completa de la
camara pulpar. Vitalidad negativa al frio y calor, el individuo no permitié
prueba de estimulacion mecanica dentinaria. Trauma de Oclusion. Nétese Ia
importante dilaceracion radicular (HC N° 11).

114



Relacién entre estado pulpar y edad del evento traumatico
Sobre n=55 (en 9 casos no pudo establecerse edad al evento traumatico), se

establecio la media en afios de esta edad, para cada estado diagnéstico (Grafico N°
41):

=56 casos (media de edades)”

25

20

18,29 1840 4900

00

Gréafico N° 41: Distribucion de diagnésticos de estado pulpar segiun edad al
momento del traumatismo.
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Relacién entre estado pulpar y distancia del evento traumatico

Sobre n=55 se establecié la media en afios de la distancia evento-primera
consulta, para cada estado diagnéstico (Grafico N° 42):

=55 casos (media en afios)*

25

20

15 4

10,50

Grafico N° 42: Distribucién de diagnésticos de estado pulpar segiin
distancia evento-primera consulta.
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Grupo  Sexo

01
02
03
04
05
06
07
08
09
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
48
47
48
49
50
51

UNNQ’MMN-ﬁ—‘-ﬁﬁdwNMI\JOJGJwwwl\)&3WNb)(ﬁﬂmeMNMMNmmwNNW—INNNNNNNN

Edad trauma

18

9

33

13

15

13

7

23

19
No sabe
No sabe

30
No sabe
No sabe

12

11
20
No sabe
11
11
22
No sabe
14
28
22
11
17

13
No sabe
15
10

25
10
21
25
23
26
31
35
38
10

10
23
23
28

z-n-n-ng-nggzzz-nggg-n-ngzzgggzgzzggmmgmmwﬂz-nz-nggg-n-ngmz-nzﬂ

Motivo de la consulta
Cambio de color
Malposicién dentaria
Cambio de color
Demanda espontanea
Tumoracion dolorosa
Tumoracion dolorosa
Cambio de color
Cambio de color
Demanda espontanea
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Tumoracién dolorosa
Cambio de color
Demanda espontanea
Tumoracién dolorosa
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Movilidad dentaria
Cambio de color
Cambio de color
Tumoracién dolorosa
Cambio de color
Tumoracién dolorosa
Cambio de color
Movilidad dentaria
Demanda espontanea
Demanda espontanea
Demanda espontanea
Demanda espontanea
Demanda espontanea
Cambio de color
Cambio de color
Cambio de color
Demanda espontanea
Cambio de color
Cambio de color
Demanda espontanea

Causa del trauma
Ortodoncia
Doméstico
Doméstico

Transito
Ortodoncia
Domeéstico
Domeéstico
Doméstico

Deportivo

No sabe

No sabe

Transito

No sabe
Doméstico

Transito
Doméstico
Doméstico
Doméstico

No sabe

Deportivo
Doméstico
Transito
No sabe
Deportivo
Deportivo
Deportivo
Doméstico
Deportivo
Doméstico
Doméstico
Deportivo
Doméstico
Transito
Deportivo
Doméstico
Doméstico

Transito

Doméstico

Deportivo
Doméstico
Domeéstico
Domeéstico

Transito
Domeéstico

Transito
Domeéstico

No sabe
Domeéstico
Doméstico

Transito
Doméstico

Tabla N° 12: Distribucién general de dafos por individuo-historia clinica (HC)
para andlisis de correspondencias. n=51 individuos

]
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Vital

NR

-]
z

Mr

Cnt

18

01

MCR

Malp.

MCR

Vital

Si

Resorc.

12

Malp.

Vital

NR

Di

21

33

03

RRE

Resorc.

Tr

Esp

13

NPC

No

Si

Ont

T/Dolor

15

NPC

No

Si

Malp

TiDoler

13

Mcv

Vital

Si

Ne

Infrimicrofr

N

Di

11

Color

2 MCD

NR

Si

Infrimicrofr

Di

21

Color

Vital Sh

NR

No

Ens. Period.

De

Esp
Esp

19

10

PN

Vital

No

Ens. Period.

31

19

1

MCD

Si

Si

Tr. Oclusal

&? Color 21 e? &?

10

12

a7 MCD

NR

S

No

Tr. Oclusal

& Color 21 X o

11

13

NPC

Necr.

No

sl

Tr InDi Gr

12

Color

12

14

MCN

Necr.

Si

No

Tr. Odlusal

7 L?

2

e?

13

15

NPS

Infrimicrofr

Gr

" InDi

&7

14

16

NPS

No

Gr

s

14

7

NPS

NR NR NR

No

No

Mr

Color

12

15

18

Vital HC

NR

No

Infrimicrofr No

N

21

16

19

Vital HC

NR

No

No

Infrimicrofr

Pl

17

Vital

SE

No

18

21

Vital

Infrimicrofr No

N

&?

&?

&7

19

Vital

NR

No

Infrimicrofr
A Incompl

N

1

NPS

No

Si

1

"

21

24

NPS

No

No

Tr InDi

41

T/Dolor

25

MCV

Vital

si

Infr/microfr No

N

¢? &7

21

&7

Vital HP

NR

No

21

14

24

NPC

Periapic.

12

TiDoler

28

MCv

Vital

Si

Malp

1

Color

Vital

NR

Maip

"M

27

MCR

Vital

si

Si

Resorc.

41

Color

17

Vital MCV

NR

Si

No

31

17

28

NPC

No

Si

Periapic.

MCN

Si

Resorc.

b |

13

MCN

Necr,

Si

No

Resorc,

4

13

MCN

Si

No

e?

N

RDI

s

Infrimicrofr Si

1

15

37

Vital RRE

NR

Si

Si

Resorc.

15

Vital MCv

NR

Si

Infrfmicrofr

N

10

L? MCR

NR

No

si

Resorc.

21

40

NPC

No

Periapic.
Infr/microfr

T/Dalor

41

Vital MCV

NR

No Si

No

N

10

42

Vital MCV

NR

si

InDi

1

T/Dolor

21

37

NPC

1

InDi

21

37

HC

Fxd

No si

No

Tr. Odusal

45

HC

&7

si

Tr. Oclusal

&

25

38

2 HC

NR

Si

Tr. Oclusal

25

47

&7 MCR

NR

Si

HP

Vital

No

Di

Esp

49

HP

Vital

No

31

41

NR Vital HP

SE

Malp

31

41

5

Vital PN

NR

No

Malp

No

12

42

Vital HP

NR

No

Malp

No

Tr

53

HP

Vital

10

MCN

Si

Si

k)

45

MCV

Vital

Si

No

41

Vital HC

NR

No

No

Tr. Oclusal

al

12

57

NPS

No

Si

Tr. Oclusal

Fxd

41

10

47

MCV

Vital

8l

Tr. Oclusal

&?

&7

é?

47

NR &7 HC

NR

No

Malp

Si NR NR NR & MCD

No

1

48

81

Si

Si

A. Incompl
A Incompl

N

Esp

51

63

N

Esp

51

I de datos por caso para analisis de correspondencias (n=64).

ucion genera

Distrib

Tabla N° 13
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REFERENCIAS TABLAS 12, 13y 14:

;7. Sedesconoce
EDAD: Edad del traumatismo

CONSULTA (Motivo de la)

Color: Cambio de Color

Esp: Demanda Espontanea
Malp: Malposicion dentaria
Mov: Movilidad Dentaria
T/Dolor: Tumoracion dolorosa

CAUSA (del traumatismo)

Dm: Causa Doméstica

Tr: Accidente de Transito
De: Actividad Deportiva
Ort: Accién Ortoddntica

ACCION DE FUERZA
Di: Directa
In: Indirecta

COLOR (de la corona):

Am: Amarillo mate

Gr: Grisaceo

Mr: Amarronado-rojizo

Ros: Rosado

No: No presenta cambio de coloracién
TRANS: Opacidad a la transiluminacién
G: Generalizada

ks Localizada

N: Traslucidez Normal

MOV: Movilidad

N: Ausencia de movilidad

1: Grado 1

2¢ Grado 2

3: Grado 3

EMD: Estimulacion mecanica dentinaria

3/3: Prueba Positiva/Pruebas
Realizadas

NR: No Realizada

P: Positiva

N: Negativa

PAT. ASOC.: Patologia Asociada

No: Ausencia de Patologia Asociada

Dilac: Dilaceracién radicular

Cement: Cementosis

Resorc.: Proceso resortivo

Infr/Microfr: Infracciones y microfracturas

Tr. Oclusal: Trauma Oclusal

Ens. Period: Ensanchamiento Periodontal
A. Incompl: Apexogénesis Incompleta
Periapic.: Periodontitis periapical

PRUEBAS FRIO-CALOR

N: Negativa

D: Disminuida

E: Estimulada

SE: Sobreestimulada

NR: No Realizada

DIAG.: Diagnéstico de estado pulpar

PN: Pulpa normal

HC: Hipercalcificacion

HP: Hiperemia pulpar

Sh: Shock pulpar

MCV: Metamorfosis calcificante con
pulpa vital

MCN: Metamorfosis calcificante con
pulpa necrética

MCD: Metamorfosis calcificante con
vitalidad desconocida

MCR: Metamorfosis calcificante
asociada a resorcion

NPS: Necrosis pulpar sin compromiso
periapical

NPC: Necrosis pulpar con compromiso
periapical

RRE: Resorcién radicular expulsiva

RDI: Resorcién dentinaria interna
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ANALISIS DE CORRESPONDENCIAS

0,25,
e NoO sabe

0,17
a ™
Desconocida

@
ly o9 indirecta

(=]

Necrética
)

0,004

Directa
(=]

Vital
e

-0,09 T i T ]
0,55 0,21 0,14 0,49 0,84

Grafico N° 43: Analisis gréfico de correspondencia entre
variables VITALIDAD PULPAR y TIPO DE FUERZA. Se observa
una fuerte asociacion entre fuerza Indirecta con Necrosis pulpar y

fuerza Directa con Pulpa Vital.

» Tipo de Fuerza
» Vitalidad Pulpar




Eje 2

3,37-
eRosado

2,244

aDesconocida

No sabe
1,10+ . Grisaceo
]
Amarillo mate B
° Necrética e
° Indirecta
(-]
0,081 % Directa
aAmarronado
Vital
°
Ausente

(=]

'1117‘J | == T T T 1
-1,52 -0,58 0,36 1,30 2,24
Eje 1

Gréfico N° 44: Analisis grafico de correspondencia entre
variables VITALIDAD PULPAR, TIPO DE FUERZA y COLOR. Se
observa asociacion entre color Grisaceo, Pulpa necrética y Fuerza

Indirecta, mientras que el color Amarillo mate se encuentra entre
pulpa vital y vitalidad desconocida. El color Amarronado no presenta
asociacion significativa con estado de vitalidad.

* Tipo de Fuerza
* Vitalidad Pulpar
« Color
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Eje 2

1,19,

©

Ausente
o

Normal
Vital
(<]
0,50-
Directa
© @Amarron ado
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Generalizada - 5
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Grafico N° 45: Andlisis grafico de correspondencia entre
variables VITALIDAD PULPAR, TIPO DE FUERZA, COLOR y
OPACIDAD A TRANSILUMINACION. Se observa una fuerte
asociacion entre opacidad Generalizada, color Amarillo mate y
vitalidad Desconocida, como asi también entre opacidad Localizada y
pulpa Necrotica. Respecto a estas dlfimas variables puede también
establecerse asociacion con los colores Grisaceo y Amarronado.

* Tipo de Fuerza
* Vitalidad Pulpar

» Color

* Opacidad a la Transiluminacién
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Grafico N° 46: Analisis grafico de correspondencia entre
variables PATOLOGIAS ASOCIADAS y COLOR. Se observa una
fuerte asociacion entre el color Amarillo mate, las Infracciones y
microfracturas y el Trauma de la oclusion.

* Patologias asociadas
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Grafico N° 47: Analisis grafico de correspondencia entre
variables PRUEBAS FRIO-CALOR y TRANSILUMINACION. Se
observa una fuerte asociacioén entre opacidades Generalizada y
Localizada con respuestas Negativas o Disminuidas a ambas pruebas
Frio-Calor y entre opacidad Normal con respuestas Estimulada o
Sobreestimulada a ambas pruebas. Esto establece a la
transiluminacion como maniobra diagnéstica complementaria a
débiles reacciones a pruebas térmicas.

* Opacidad a la Transiluminacién
* Respuesta Prueba Frio
» Respuesta Prueba Calor

Referencias: F-No: Prueba frio no realizada; F-Dism: Respuesta disminuida a
prueba frio; F-Estim: Respuesta estimulada a prueba frio; F-Sobre: Respuesta
sobreestimulada a prueba frio; F-Neg: Respuesta negativa a prueba frio; C-No:

Prueba calor no realizada; C-Dism: Respuesta disminuida a prueba calor; C-

Estim: Respuesta estimulada a prueba calor; C-Sobre: Respuesta
sobreestimulada a prueba calor; C-Neg: Respuesta negativa a prueba calor.
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Grafico N° 48: Anélisis grafico de correspondencia entre
variables COLOR, RADIOLUCIDEZ PERIAPICAL (RL) y
DISMINUCION DEL TAMANO CAMERAL (DC). Se observa
asociacion entre color amarillo mate, disminucién del tamario cameral
y ausencia de radiolucidez periapical, como asi también asociacion
entre ausencia de color o color grisaceo con presencia de radiolucidez
periapical y ausencia de disminucion del tamario cameral. No se
observa asociacion de radiolucidez periapical 6 disminucion del
tamario cameral con los colores amarronado y rosado.

* Radiolucidez periapical
- Color
* Disminucion del tamafio cameral
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ESTUDIO PROSPECTIVO

Grupo |

No se observaron a la fecha indicios de respuestas mediatas a Ia etiologia
traumatica. Los casos que presentaban reacciéon sobreestimulada a las pruebas frio-
calor presentaron una evolucién favorable con desaparicion completa de la
sintomatologia dolorosa original y respuestas normales a pruebas de vitalidad. En el
individuo HC N° 9, donde originalmente se determiné una respuesta negativa a las
pruebas frio-calor, se observé una recuperacion de la sensibilidad a partir de los 180
dias.

Grupo Il

En el individuo HC N° 2, diagnosticado originalmente como Iluxacion
lateralizada, se evidencié un importante aumento de la actividad clastica durante el
ultimo afo de este estudio por lo que debid realizarse la extirpaciéon de la pieza
dentaria. En el individuo HC N° 4 diagnosticado originalmente como de resorcién
dentinaria externa, se observé 4 meses después de la primera consulta, un evidente
aumento del proceso expulsivo por lo que debié extirparse la pieza dentaria.

Los individuos HC N° 5 y 6, ambos con diagnéstico de periodontitis periapical y
necrosis pulpar, evidenciaron desaparicion del proceso en controles a uno y dos afios
después de realizados sus respectivos tratamientos endodénticos.

El individuo HC N° 27 cuyo diagnéstico inicial era de metamorfosis calcificante
y reaccién pulpar disminuida al frio-calor, evidencié reaccion negativa al frio y

disminuida al calor 10 afios después.

Quizas el mas representativo de los casos en este grupo por los cambios
evidenciados durante el tiempo de su estudio fue el del individuo HC N° 3 (Tabla N°
15):

127



HC N° 3

Color
Prueba frio
Prueba calor
Estimulac. Mec. Dentinaria
Anamnesis

Tratamiento

Tabia N° 15

2002 : 2003
Amarronado Amarillo mate
Disminuida Estimulada
Disminuida Disminuida

Expectante Expectante

: Evolucién y cambios en caso HC N° 3.

2004
Gris
Negativa
Negativa
Negativa
(Hipotiroidismo)

Endodoncia

al
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DISCUSION

Un muestreo de piezas dentarias con indicadores virtualmente dudosos en
cuanto al estado pulpar y ausencia de signos asociables a una etiologia traumatica,
posibilita una revaloracion y categorizacion de rasgos y maniobras diagnésticas.
Patologias como la Metamorfosis calcificante, los procesos resortivos en todas sus
variantes o el estado de Necrosis de la pulpa son entidades ya descriptas como
vinculantes a una causa lejana de injuria dentoperiodontal’?”**. Esta misma literatura
se ha encargado de ponderar las serias dificultades que existen para precisar los
limites semiolégicos entre ellas y el poder abordarlas eficientemente en sus

tratamientos’".

Algunos autores han relacionado el tipo de fuerza actuante con el grado de
lesién producido: Oginni y Adekoya-Sofowora®, sobre una muestra de 168 dientes
traumatizados, establecieron diferencias en los estados pulpares segin las fuerzas
hubieran producido concusiones, subluxaciones o fracturas. Andreasen’ relacioné el
tipo de fuerza (directa 6 indirecta) con los efectos sobre la pulpa. En nuestra casuistica
se comprobé que las fuerzas de accion directa (75%) fueron significativamente
mayores que las indirectas (p<0,007). Por otra parte, los analisis de correspondencias
asociaron fuertemente las fuerzas de accion directa con los diagnésticos de pulpa vital
mientras que las fuerzas indirectas estuvieron cercanas a las pulpas necréticas, dato
que puede correlacionarse con lo informado por Andreasen' y Oginni y Adekoya-
Sofowora®.

Si bien algunos autores reportan los accidentes de transito como la etiologia
mas frecuente®, coincidimos con Onetto y col®, Caliskan y Turkin® y Rocha y
Cardoso*® en que los accidentes domésticos lideran la distribucién por causas, ya que
en nuestra casuistica alcanzaron el 49,02% de los casos, porcentaje significativamente
mayor que el detectado en otras causas (p<0,007). Sobre este mismo tdpico, nuestras
estadisticas son muy similares a los porcentuales informados por Oginni y Adekoya-
Sofowora®. Estos autores jerarquizan en primer lugar a la causa doméstica (37%), en
segundo la deportiva (21%) y en tercero los accidentes de transito (15%). En nuestra
casuistica los valores fueron 49,02%, 17,64% y 17,64% respectivamente.
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Santiago de Chile, que las agresiones constituyeron el factor causal mas frecuente con
un 38,75% del total de casos, valores muy por encima de los de accidentes de transito
(17,5%), caidas y accidentes en bicicletas (12,5%) y deportes (6,25%). Las lesiones
dentarias por accidentes en el trabajo (11,25%) fueron exclusivas de la poblacion

masculina.

Si bien las diferencias entre sexos no fueron significativas (p=0,723) se observé
un claro predominio de masculinos (60,78%) sobre femeninos (39,22%) en una
distribucion total de 51 individuos, lo que coincide con lo reportado por la literatura®*®.
La asociacion entre las variables sexo y causas mostré una mayor desviacién de la
curva entre femeninos y causa doméstica (p=0,004), con una mayor proporcion
respecto del masculino (14/11), y a una media de edad (17 afios) menor respecto de
las otras dos causas mas frecuentes (deportiva: 21 afios y accidentes de transito:
21,78 afos). Otro detalle no menor comprobado en nuestro estudio fue que las causas
deportivas (17,64%) se encontraron claramente vinculadas al sexo masculino (9/9).
Puede inferirse con esto que la frecuencia de pacientes masculinos afectados

aumentaria en forma directamente proporcional a la edad.

Las respuestas pulpares mas favorables se encontraron en una media de
edades que en el momento de ocurrir el trauma estaba entre los 18 y los 25 afios
(Hipercalcificacién: 18,29 afios; Shock pulpar: 19 afios; Pulpa normal: 20,67 afios;
Hiperemia: 25 afos), mientras que los estados de Metamorfosis calcificante y
resorciones se detectaron entre los 14 y los 18 afios (se excluydé en esta (ltima
distribucion a la Metamorfosis calcificante con vitalidad pulpar desconocida). No se
detectaron asociaciones entre los cuadros necréticos y la variable edad (Metamorfosis
calcificante con pulpa necrética: 14 afios; Necrosis pulpar sin compromiso periapical:
16,60 arios; Necrosis pulpar con compromiso periapical: 19,86 afios), a diferencia de lo
planteado por Oginni y Adekoya Sofowora® quienes vincularon a la Metamorfosis
calcificante con la 1 y 22 décadas y a la Necrosis con la 3? década de vida al
momento del trauma.

Respecto a la distancia evento-primera consulta, se encontraron medias de
8,63 afios en Metamorfosis con pulpa vital, 15,60 afios en Metamorfosis calcificantes
con Resorcion y medias de 25 afios (valor muy por encima de los re

relevante como indicador evolutivo de esta patologia.
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Los procesos resortivos puros fueron identificados en forma temprana (de 2 a
4,5 afos). Oginni y Adekoya Sofowora® informan de 6 a 10 afios como la distancia

post-trauma y evidencias clinicas.

Se coincidi6 con la literatura®*®*’, en el predominio de los dientes superiores
(84,38%) sobre los inferiores (15,62%), y en una mayor incidencia de los incisivos
centrales superiores **“® con un 60,93% de los casos y significacién en esta
frecuencia (p<0,001). Por el contrario, las diferencias no fueron significativas (p=0,08)
entre hemimaxilares, aun cuando el lado izquierdo (60,90%) superd en frecuencia al
derecho (39,10%), y si lo fueron en cuanto a la frecuencia del incisivo central izquierdo
(35,94%) respecto de los otros dientes afectados (p<0,0017) detalle no informado a la
fecha. Sélo dos caninos fueron incluidos en la muestra (3,13%), ambos superiores
izquierdos, uno de ellos por causa ortodéntica.

Si bien se ha destacado la importancia de las malposiciones dentarias como
factor que predispone al traumatismo®, se encontré un porcentaje relativamente bajo
de ellas (10,94%) con evidente vinculacién al proceso traumatico. Los 7 casos
detectados correspondieron a incisivos superiores, y de ellos, 5 presentaron
vestibuloversién (71,83%) y 2 giroversion (28,57%) (p=0,25). Esto acentuaria el
concepto planteado por Hallet® de que la clase Il de Angle (incisivos superiores en

vestibularizacién) favoreceria la injuria traumatica.

Mas frecuentes fueron las microfracturas e infracciones, pequefias lesiones en
los tejidos duros™* con un 17,19% de los casos y la deteccién de Trauma de Ia
Oclusion en un 14,06% de los casos. Coincidimos con Shi y col®® y Yu® en que estos
agentes traumaticos cronicos actuarian como factores de alteracién pulpar. En 1997,
Shiy col*®, sobre 89 elementos dentarios libres de caries y otros procesos patolégicos,
determinaron la participacién de contactos prematuros e interferencias oclusales en el
desarrollo de pulpitis y periodontitis apicales. Yu*® identificé en 2004 dos casos de
trauma de oclusién como iniciador y estimulador de inflamacién pulpar y periapical.

Dado que las metamorfosis calcificantes pueden establecerse dinamicamente
como reacciones pulpares de proceso cronico’, resulta 16gico suponer que el trauma
de oclusién actuaria como elemento vinculante en el desarrollo de esta patologia. En
nuestra casuistica, encontramos que en el 32% de los casos de Metam i




trauma de la oclusion y microfracturas. Los analisis de correspondencias determinaron
ademas una fuerte asociacion entre las infracciones y microfracturas, el trauma de

oclusién y la coloracién amarillo mate (particular de la Metamorfosis calcificante).

En dos casos (3,92%) se establecieron los mecanismos ortodénticos como
agentes causantes de trauma y afeccién pulpar, ambos por utilizacion de fuerzas
continuas de gran intensidad en cortos plazos de tiempo (canino e incisivo lateral
superiores izquierdos). La literatura ya ha sugerido la implicancia del uso de estas
fuerzas como productoras de dafio mecanico, reaccion inflamatoria periodontal, lesién
periapical y resorcion radicular’®>. En 1980, Hamersky y col®® informaron que los
movimientos ortodénticos dentarios causarian reduccion en los niveles de oxigeno
pulpar. En 1994 Woloshyn, Artun y Kennedy®, sobre 32 pacientes tratados
ortodonticamente por retencion de caninos superiores, evaluaron diferencias en los
estados pulpares y periodontales de estos dientes respecto de incisivos laterales y
premolares. Entre sus hallazgos cabe destacar que de los caninos tratados, seis casos
(21%) presentaron obliteracién pulpar, 1 caso (3,13%) evolucioné a necrosis pulpar, 8
casos (25%) evidenciaron respuesta negativa a pruebas de vitalidad y 14 casos (45%)

presentaron cambio en el color de sus coronas®™.

Si bien Derringer y col®’ sugirieron en 1996 que es dificultoso establecer cual
es la fuerza ortoddntica apropiada para aplicar debido a la variabilidad en las
reacciones inflamatorias individuales, en 1998, Acar y col®® demostraron sobre 22
primeros premolares, que la aplicacion de fuerzas discontinuas produce una menor
resorcion radicular en relacion a la aplicacion de fuerzas continuas. Estos hallazgos
fueron confirmados por Konoo y col en 2001%°, quienes sobre un estudio en 144 ratas,
hallaron que fuerzas ortodénticas discontinuas, si bien estimularon osteoclastos en
sitios de compresion, no generaron resorcion radicular en comparacién con fuerzas
continuas que incrementaron los procesos resortivos radiculares a los 5, 7 y 14 dias.

Los parametros mas comunmente explorados en investigaciones de la
respuesta tisular a fuerzas ortodénticas consisten en medir la vasculatura pulpar y los
cambios en la circulacién sanguinea®. McDonald y Pitt Ford en 1994°" utilizando Laser
Doppler, encontraron que la irrigacién pulpar humana disminuye tempranamente
(aproximadamente unos 32 minutos) realizadas aplicaciones continuas de fuerz
suaves ortodonticas en caninos superiores. Esta disminucién es seguida-por un
periodo largo de aumento en la irrigacion sanguinea (aproximadamen
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horas). La magnitud de las fuerzas no necesariamente debe ser excesiva, hasta
pequefias fuerzas de corta duracién (alrededor de 4 horas) pueden originar respuestas

celulares®.

En nuestra casuistica (HC N° 5), la desvinculacién de la probable causa
(tratamiento ortodéntico con fuerzas continuas) con los efectos (morbilidad pulpar) y la
no realizacion de las pruebas de vitalidad correspondientes por parte del profesional
tratante, concluy6é en un claro error diagndstico potencialmente iatrogénico por la
terapéutica indicada (extraccion dentaria). En 2008, Bauss y col®® compararon 269
incisivos superiores traumatizados reubicados ortoddnticamente y 193 sin tratamiento
ortodontico. En ambos grupos categorizaron el grado de obliteracion pulpar,
comprobando que estas complicaciones eran significativamente mas frecuentes en los
dientes que fueron tratados ortodonticamente, lo que confirma el caracter lesivo de

este tratamiento bajo estas condiciones.

Aun cuando 21 dientes (32,81% del total en nuestra casuistica) presentaron
movilidad en diferentes grados, solo en dos casos (3,92%) los pacientes la
consideraron motivo de consulta. Coincidimos con Mc Mullin y col® en que existe una
estrecha vinculacién entre ella y los fenémenos resortivos expulsivos (3 de 7 casos -
14,28%- con movilidad grado 1; 2 -9,52%- con movilidad grado 2 y 2 -9,52%- con
movilidad grado 3). De igual modo, la presencia de movilidad grado 1 asociada en un
38,10% de los casos a periodontitis periapicales y de movilidades grados 1 y 2
consecuentes con traumas agudos detectados en el 23,81% y 4,76% de los casos
respectivamente exigen ajustar convenientemente este indicador. Asi mismo, la
presencia de movilidad respecto de sus causas: Periodontitis periapical (38,10%),
Proceso expulsivo (33,33%) y Trauma agudo (28,57%) no mostré asociacién
significativa (p=0,86), e incluso Ila ausencia de movilidad (67,19%) fue
significativamente mayor que su presencia (p=0,006), con lo que puede inferirse que
este indicador clinico no puede ser considerado en forma aislada como determinante

de diagnostico.

Sobre 3 casos (4,69%) en los que se detectd falta de desarrollo radicular
(apexogeénesis incompleta), uno de ellos evidencié respuesta normal a las pruebas de
vitalidad (HC N° 11), lo que coincide con lo reportado por algunos autores’'®, respecto

a la probabilidad de supervivencia y de recuperacién de la salud pulpar postrauma®.
Por tal motivo, no coincidimos totalmente con lo reportado por Love® quien indica’una /
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intima vinculacién de falta de desarrollo radicular con un estado de necrosis pulpar. El
caso HC N° 3, un incisivo central superior izquierdo levemente traumatizado en marzo
de 2002 (cabezazo directo de su pequefio hijo), fue particularmente curioso por la
serie de modificaciones que present6é tanto en el color como en respuesta a las
pruebas de vitalidad. La paciente, en junio del mismo afio, a raiz de un viraje en la
coloracion coronaria hacia una sutil tonalidad amarronada, realizé la primera consulta
Las pruebas térmicas revelaron respuesta disminuida, por lo que se supuso
extravasacion hemorragica al no encontrar evidencias clinicas o radiolégicas de
calcificacion o necrosis. En octubre de 2003 se observé un evidente cambio en la
coloracion que derivé a un amarillo mate con un importante aumento en la
sensibilidad al frio. La paciente refirié hacia finales del 2002 la aparicion de signos
clinicos generales tales como aumento brusco de peso, sensacién de fatiga, caida del
cabello, descamacioén y piel seca, los que orientaron al diagnéstico de hipotiroidismo. A
partir de esa fecha la paciente fue tratada con Levotiroxina (T4) 50 mcg en dosis de 1
comprimido diario, situacién en la que se encontraba a la fecha de una segunda
consulta. Finalmente, hacia finales del 2004 se observé un notorio cambio en la
tonalidad ya que vird hacia un color grisdceo y coincidentemente, respuestas
negativas a las pruebas de frio, calor y estimulacién mecanica dentinaria, lo que
derivé en el diagnostico de necrosis pulpar sin complicacién periapical y tratamiento

endodontico.

La literatura ha vinculado desde hace mucho tiempo a las alteraciones tiroideas
con mecanismos de calcificacion dentoperiodontal. Ya en 1983, Noren y Alm®
demostraron sobre dientes deciduos de nifios con hipotiroidismo congénito, la
presencia de alteraciones estructurales adamantinas. Loevy y col®® hicieron lo propio
en 1987 y relacionaron el hipotiroidismo congénito con alteraciones dentarias en el
desarrollo y erupcion. Mas tarde, Shaw y Foster®® en 1989 y Mg’ang’a y Chindia en
19907 confirmaron estos hallazgos. En 1994, Poumpros y col’' estudiaron 48 ratas
albinas tratadas con 5 mcg/kg de I-tiroxina durante 12 dias y la aplicacién de fuerzas
ortoddnticas en incisivos superiores, comprobando que la administracioén de la tiroxina
disminuye los efectos de resorcion radicular. Cabe suponer entonces, que la afeccién
pulpar instalada como consecuencia del traumatismo en el caso HC N° 3, se vio
aparentemente incrementada por la aparicion del hipotiroidismo, entendiendo que la
disminucién de I-tiroxina (contencion natural de los fendmenos resortivos
isquémicos) puede afectar la fisiologia del periapice. Estas opiniones, por cie
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mas que suposiciones, necesitan ser convenientemente investigadas utilizando

modelos experimentales elaborados para ese fin.

En nuestro estudio, el cambio de color dentario fue el indicador clinico por
excelencia ya que estuvo presente en 44 de los 64 casos estudiados (68,75%), siendo
incluso el motivo significativamente mas frecuente de consulta (32/51 individuos,
62,75%; p<0,001). Al respecto, Grossman’’, ya en 1973 consideré al cambio de
coloracién dentaria como uno de los signos sugerentes de necrosis pulpar.

Las variantes en la coloracion pueden ser definitivamente hacia la grisacea o
pardusca, principalmente en los casos de necrosis pulpar producidos por traumatismos
o por irritacién quimica provocadas por ciertos materiales de restauracién. Este cambio
puede ser secundaric 2 una hemdlisis de los eritrocitos o a la descomposicién del
tejido pulpar®™. Sin embargo, un efecto traumatico sobre un diente, cualquiera sea su
naturalera, puede ser el factor iniciador de respuestas resortivas o calcificantes por
parte de la pulpa™, originando secuelas tales como la Metamorfosis calcificante,
patologia que se caracteriza no solo por la transformacién y calcificacion pulpar sino
también por la alteracién del color de la pieza dentaria, donde una adecuada
correccidn estética se plantea como una de las premisas solicitadas en un gran
nimero de casos por parte de los pacientes™ .

La literatura ha descrito que estas discoloraciones derivarian en dificultosos
diagndsticos del estado pulpar''*'%1%22 Qginnj y Adekoya-Sofowora® han informado
de una importanie conexidn enire cambios de coloracidn y los diagnédsticos de

Metamorfosis caicificanie o Necrosis.

Del analisis de los casos incluidos en este estudio, surge la necesidad de

categorizar dos tonalidades mas, la amarronada vy la rosada, ambas ya vinculadas
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la literatura a la extravasacién hemorragica® y a la resorcion dentinaria interna
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respectivamente (la rosada no es un auténtica decoloracion, sino un cuadro clinico de
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ha circunscripta 2 nive! coronario). Si bien los casos estudiados fueron escascs
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en ambas tonalidades (6 amarronados -8,38%- y sélo 1 con mancha rosada -1,56%-),
sus particularidades semiolégicas y respuesias a pruebas de vitalidad, hacen
necesario el plantearlas con ejes diferentes. Mientras las extravasaciones
hemerragicas se caracterizaron por una silenciosa normalidad pulpar (sélo un

evoluciondé a un estado de necrosis —caso HC N° 3-), e! Gnico casc de méncha
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coronaria rosada termind en extraccion, luego de un minucioso estudio clinico-
radiologico y posterior histopatolégico se arribé al diagnéstico de Metamorfosis
calcificante asociada a Resorcion (HC N°® 39). El sélo caso de Resorcidon dentinaria
interna diagnosticada (HC N° 2) no present6 decoloracién alguna.

Reconociendo al cambio de color coronario como el motivo principal de
consulta, es de suponer que tanto las Metamorfosis calcificantes, las Necrosis
pulpares, las Extravasaciones hemorragicas y otras situaciones clinicas acompafiadas
con sutiles o infrecuentes alteraciones (Hipercalcificaciones, Resorciones, etc.)
originen situaciones de extrema complejidad diagnéstica®?’, por lo que las
metodologias convencionales necesitan invariablemente de otros métodos alternativos
para lograr certeza en el diagndstico. Por lo visto en parrafos precedentes, las cuatro
tonalidades consideradas (amarillo, marrén, gris, rosado) muestran una alta
variabilidad en lo que a estados pulpares se refiere, todos éstos de tratamiento
diametralmente opuesto.

En cuanto al estudio radiografico, resulta notable que la ausencia de
radiolucidez periapical (detectada en el 81,25% de los casos) fuera significativamente
mas frecuente (p<0,007) que los casos donde ésta se presentaba (sélo en el 18,75%
de los casos), y si bien era vinculante a procesos necréticos en un alto porcentaje de
ellos (58,33% de Necrosis pulpar con compromiso periapical y un 8,33% de
Metamorfosis calcificante con pulpa necrética), la presencia de cuadros resortivos con
pulpas vitales se diagnosticaron en 2 casos (Resorcion radicular expulsiva y Resorcién
dentinaria interna, cada uno con sendos 8,33%), lo que establece la extrema
necesidad de complementar este estudio con la identificacién de todas las variables
clinicas y con las conocidas pruebas de vitalidad. Evidentemente la presencia de
cuadros rescrtivos no se limitaria a afectar exclusivamente a la zona periapical, un
aumento del volumen cameral atestiguaria la pérdida de tejidos duros no
compensada'®. Sin embargo, la combinacién de una Metamorfosis calcificante que
oblitera la totalidad de la camara y del conducto, con presencia de procesos resortivos-
expulsivos y pérdida ésea, hace que los parametros de radiopacidad vy radiolucidez
dificulten ain mas el diagnéstico. En nuestra casuistica, encontramos que un 7,81%
de los casos (n=5) presentaba estos dos fenémenos.

El analisis grafico de correspondencias expuso asociacién entre radioluci
periapical, coloracion grisdcea y ausencia en la disminucion del volumen camefal. En




contraposicion, la disminucion del volumen cameral se encontrd cercana a la tonalidad
amarillo mate y en relativa cercania a la ausencia de radiolucidez. Sumado esto a las
mayores y en ambos casos significativas ausencias (p<0,001) tanto de radiolucidez
periapical (81,25%;) como de aumento en el volumen cameral (90,63%), asi como
también a la mayor, aunque no significativa (p=0,21) ausencia en la disminucién del
volumen cameral (57,81%), esta claro que el estudio radiografico no puede establecer
diagnéstico en forma excluyente.

Es obvio que el estudio histopatolégico no puede formar parte del protocolo de
estudio de piezas dentarias con estos indicadores clinicos (cambios de color, efc.) ya
que sodlo puede ser realizado en las extraidas (en nuestra casuistica fueron extirpados
6 dientes -9,38%-, cuatro con diagnéstico de Metamorfosis calcificante asociada a
resorcién y expulsion y 2 con diagnéstico de Resorcion radicular expulsiva). Estos
cuadros han sido ya convenientemente descriptos por Skieller'® y Andreasen’, en 1960
y 1977 respectivamente, reconociendo al tejido de granulacién y sus componentes
celulares clasticos como los protagonistas esenciales del mismo.

Los preparados por desgaste sélo permitieron confirmar las zonas resortivas a
nivel cemento-dentinario con organizaciones tipicas a nivel de los tejidos remanentes.
Creemos que este tipo de técnica no aporta elementos determinantes en cuanto al
diagnostico ya que no ofrece los caracteres morfolégicos celulares y tisulares blandos
necesarios. Contrariamente, los preparados por descalcificacién y coloracion de
Hematoxilina Eosina, ofrecieron una vasta gama de imagenes coincidentes con las
reportadas por la literatura**’**° donde pudo observarse un patrén eminentemente
fibroso con inclusién de cuerpos celulares que ocupan areas previamente resorbidas
por tejido de granulacion y areas de tejido compacto con disposicion laminar
concéntrica de intensa similitud haversiana.

Los promedios totales del analisis histométrico permitieron evaluar una mayor
afeccion radicular (R) respecto de la coronaria (C), tanto en cantidad (R: 13,75 mm2 -
28,75%- / C: 4,7 mm2 -5,47%-) como en calidad (R: ausencia de tejido metaplasico
compensatorio / C: presencia de tejido metaplasico compensatorio). Esto expresa una
marcada diferencia en la respuesta de las células pulpares a la injuria. Si bien esto no
determina la realizacion o no de la extraccion dentaria (sélo condicionada por la
pérdida de soporte periodontal y la movilidad de grado 3), si establece un pa#6n
morfolégico respecto de la forma y cuidados al abordar endodénticamente la




dentarias con metamorfosis calcificante, debido a que el acceso al conducto se
encuentra dificultado por la presencia coronaria del tejido compensatorio. Estos

resultados histomeétricos deberian ser corroborados con nuevos muestreos.

Holan®' en 1998, describié un inusual patrén de calcificacion pulpar sobre
incisivos temporarios con historial traumatico a través de estudios clinicos,
radiolégicos, histolégicos y de microscopia electrénica. Describié a este patrén como
una estructura de tipo tubular extendida a lo largo del conducto pulpar, separada o
préxima a la dentina, con inclusiones celulares y formaciones concéntricas, similares a
las observadas en este trabajo. Este fendmeno ya habia sido descrito en 1959 por
Blackwood®'. Creemos que la microscopia electrénica de barrido ofrece un aporte

extra al estudio de estas figuras morfolégicas.

LAS PRUEBAS DE VITALIDAD

El Glosario de la Asociacién Americana de Endodoncistas de 1998% sefiala
que ‘las pruebas de vitalidad pulpar son procedimientos de diagnéstico que
determinan la respuesta de la pulpa dental al ser aplicado un estimulo eléctrico,
térmico o mecanico”. Los examenes de conduccion térmica se basan en las teorias de
sensibilidad dentinaria:

1. La conduccién nerviosa se lleva a cabo por la presencia de las fibras nerviosas
dentro de los canaliculos dentinarios.

2. La conduccién nerviosa se realiza porque el odontoblasto acttia directamente
como transmisor nervioso.

3. La teoria hidrodinamica de Brammstron y Astrém, de 1963, habla sobre la
presencia de fluidos dentro de los canaliculos dentinarios, que al ser
comprimidos o expandidos estimulan las fibras nerviosas en el plexo de
Rashkow®.

Sin lugar a dudas, las pruebas frio-calor ofrecen hoy al practico general una
opcion econdmica, accesible y técnicamente simple en su procedimiento®®. Aun

cuando algunos autores prefieren a las pruebas eléctricas sobre las térmicas por ser el

estimulo de incremento gradual’, éstas dltimas han reemplazado lepta e
inexorablemente a las pruebas eléctricas en virtud del grado de agresion y dolor que




pueden significar®®®, por sus contraindicaciones'' y ausencia de ventajas sobre las
pruebas térmicas®®. Sin embargo, es bien sabido que las fibras nerviosas pueden
sobrevivir frente a patologias inflamatorias pulpares protegidas por una vaina de tejido
no inflamado, especialmente las fibras tipo C que las hace mas resistentes a la
hipoxia. Esas fibras podrian no dar respuestas positivas frente a las pruebas de
vitalidad pulpar, pero si podrian reaccionar y producir dolor cuando un instrumento es
introducido en la camara o conducto®®®. Es necesario considerar a la innervacién
dentinopulpar como parte de un aparato sensitivo mas amplio, que incluye también a
la inervacion periodontal, gingival y labial. Por ejemplo, la informacion tactil del
territorio dentario depende principalmente de los mecanoreceptores ubicados en la
encia y en el ligamento periodontal, la informacién térmica proviene mayormente de
receptores ubicados en la encia, y el dolor dentario se puede originar en la pulpa, en la

dentina o en el ligamento periodontal® .

Esta configuraciéon nerviosa hace que las pruebas de vitalidad cobren un cierto
grado de “desconfianza” como indicadores netos y exclusivos de salud pulpar. A pesar
del extraordinario progreso en la ciencia y tecnologia en pro de la endodoncia, el
diagnéstico de la enfermedad pulpar es en ocasiones problematico™'!162>86:90.91
Paradigmatico es el caso del Shock pulpar, donde la ausencia de respuesta ante las
pruebas de vitalidad involucra necesariamente una conducta expectante’ . Uno de
los casos presentados en este trabajo recupero la positividad en sus respuestas 180
dias despues de ocurrido traumatismo. Un diagndstico apresurado y sin evidencias
tangibles hubiera derivado, con toda logica, hacia un tratamiento endodontico mal
indicado. En 1980, Jacobsen® establecié diagnésticos de necrosis basado sélo en
electroestimulacion negativa, cambios radiograficos, alteraciones en el color y
procesos resortivos radiculares, sin que necesariamente todos los signos se

presentaran en forma simultanea.

%8869 realizaron numerosos estudios para establecer

Trabajos posteriores
precision en las condiciones pulpares, acorde a los sintomas y signos clinicos, donde
las pruebas diagnosticas (térmicas, eléctricas, radiograficas) habian resultado
negativas o no concluyentes, confirmando que existe una pobre correlacion entre la
sintomatologia y la histopatologia pulpar. Bernan y col®® consideran que un diente
traumatizado “nunca debe considerarse desvitalizado so6lo por su cambio de color o
una respuesta negativa a las pruebas pulpares” y recomiendan combinar al menogdos

o tres signos o sintomas conducentes a ese diagnéstico. Creemos firmemen
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conclusion de este trabajo, que el utilizar metodologias diagnésticas en forma aislada
aumenta la posibilidad de obtener informacién sesgada.

La transiluminacion, procedimiento ampliamente difundido en la practica diaria
odontolégica para la deteccién de microfracturas y alteraciones estructurales''*
permitid segun nuestra propuesta, determinar tres variables: opacidad generalizada
(42,19% de los casos), traslucidez normal (39,06%) y opacidad localizada (18,75%),
ésta ultima con presencia significativa (p<0,044).

El analisis de correspondencias expuso fuertes asociaciones entre la opacidad
localizada a la transiluminacién, la coloraciéon grisacea y el diagnéstico de pulpa
necroética, por otro lado entre la opacidad generalizada a la transiluminacion y el color
amarillo mate (Metamorfosis calcificante) y en dltimo término a la traslucidez normal y
los dientes vitales. Esto permitié determinar, con un gran margen de seguridad, la
presencia de Metamorfosis calcificante al evidenciar opacidad generalizada en un 90%
de los casos (Metamorfosis calcificante con pulpa vital: 100%; Metamorfosis
calcificante con pulpa necroética: 100%; Metamorfosis calcificante con vitalidad pulpar
desconocida: 100%; Metamorfosis calcificante con resorciones: 60%), seguida sélo por
un 42,86% de Hipercalcificaciones y un 14,29% de Necrosis pulpares sin
manifestaciones periapicales. Asi mismo, la opacidad localizada se encontré asociada
a Necrosis pulpar con manifestacion periapical en un 71,48%, a Resorcion radicular
expulsiva en un 50%, a Necrosis pulpar sin compromiso periapical en un 42,86% y a la
Extravasacion hemorragica en un 40%. Todos los casos de pulpa en estado normal,
hiperémico o de shock presentaron traslucidez normal, evidentemente por la ausencia
de un precipitado de sales minerales como respuesta mediata. De igual manera, y
correspondiendo este procedimiento con las pruebas de vitalidad frio y calor, se
encontro que tanto la opacidad generalizada como la localizada se encontraron
fuertemente asociadas a las reacciones negativas o disminuidas de ambas pruebas, lo
que pondera a la transiluminacién como maniobra diagnéstica complementaria aun
con reacciones débiles a las pruebas térmicas. No se encontraron antecedentes en la

literatura respecto a este procedimiento para tal fin.

La bibliografia abunda en evidencias de que la estimulacion directa a la dentina
es la mas efectiva de las pruebas convencionales. De igual manera, recomienda
enfaticamente que ésta debera emplearse, por su obvio caracter invasivo''®9%

cuando el resto de las pruebas no hayan arrojado resultados convincentes.

141




flagrantemente en una simple enumeracion de recomendaciones del orden de la
odontologia legal, creemos sustancial el hecho de expresar la aparente dicotomia que
existe entre lo que supone la prueba (experimentacion) y la consecuencia, es decir el
dolor producido por ella.

La palabra dolor suele encuadrarse como una evidente condicion de riesgo
consecuente a determinadas pruebas diagndsticas. Igualmente conocemos también el
componente psicolégico de este dolor, y hasta qué punto influyen el desarrollo
intelectual, el conocimiento, los estudios previos, etc. Medirio es extremadamente
dificil, y estas medidas pueden variar ampliamente entre diferentes personas y aun en
una misma persona segun las circunstancias. Debe asi tenerse en cuenta el umbral de
percepcion del dolor, es decir, el punto en el cual el paciente primeramente percibe el
estimulo como sensacion poco placentera y el umbral de reaccién del dolor, es decir,
el punto en el cual el paciente no es capaz de tolerar el estimulo en una magnitud o
duracion mayor®™. Aun asi, la prueba a la cual nos estamos refiriendo no supone una
sensibifidad mayor que la producida, por ejemplo, disfrutando de un helado o bebiendo
un vaso de agua fria, y esto obviamente si la pulpa estuviera vital, situaciéon ya de por
si dudosa.

Sabemos que una prueba diagnéstica ideal deberia ser simple, objetiva,
estandarizada, reproducible, no dolorosa, no dafiina, precisa y econémicamente
accesible y proveer de la informacion exacta necesaria en un momento determinado.
Desafortunadamente tal prueba no existe®® y mas aun, la clinica médica abunda en
maniobras diagnésticas desencadenantes de leves, moderadas o intensas molestias.
Son bien conocidas e indiscutidas por la semiologia como métodos directos de
produccién y recepcion por parte del profesional, pruebas tales como: presionar los
tejidos para reconocer las alteraciones de su consistencia o volumen o ubicacién o
dolor, la purio percusion renal, la maniobra de Murphy para vesicula o la de Blumberg

para valorar irritacion peritoneal, entre otras.

Aun asi, la practica odontolégica adolece de un gran inconveniente: el
componente de sensibilidad se ve claramente aumentado por la carga psicolégica que
arrastra el paciente por experiencias previas, oidas, cultura popular, carga emotiva que

%%  Sumemos a esto las

atenta visiblemente con nuestro desempefio clinico
limitaciones generales que presentan los métodos diagnésticos pulpares disponibles

ya que determinan: a) la presencia de actividad nerviosa cuando /o que regimente




inferesa es la circulacion pulpar, b) la no relacién entre respuesta y condicion
histopatologica real de la pulpa; c) la falta de objetividad; d) la dificultad de
reproduccion; e) la sensacién poco placentera; f) la imposibilidad de examinar cada
conducto por separado en el caso de los dientes multiradiculares, entre otras cosas®.

Tendriamos entonces que partir de una situacién inversa a la planteada
habitualmente: el desencadenante, en estos casos, es precisamente la ausencia total
de sensibilidad, ya que nos encontramos en presencia de un diente con silencio clinico
pero indudables signos que, segin hemos visto, son propios de patologias
cronificadas y potencialmente efectoras a mediano o largo plazo no sélo de dolor
agudo sino también de posible susceptibilidad a extirpacién. ;Hasta qué punto es
antietico el aguzar las medidas diagnésticas con el objeto de efectivizar un tratamiento
adecuado, si con esto evitamos potenciales y mérbidas consecuencias? Si bien es
cierto que la palabra “potencialmente” adquiere un valor relativo si uno refiere a la
estadistica como apoyo terapéutico (nada mas lejos la biologia de las matematicas),
en el mismo marco podriamos encuadrar también las maniobras preventivas, la
vacunacion, la ortodoncia correctiva en nifios... ;debemos esperar hasta que duela un

diente, para tratarlo?

En nuestro estudio, si bien las pruebas de estimulacion mecanica dentinaria
brindaron las mayores respuestas negativas (20/25, p=0,002), permitieron identificar
pulpas vitales en el 20% de los dientes donde las respuestas térmicas fueron
previamente negativas tanto al frio como al calor. Esto significé la deteccién de
vitalidad en § casos que en circunstancias corrientes hubieran sido destinados a
tratamiento endodéntico si el diagndstico se hubiera basado exclusivamente en
pruebas térmicas. Al respecto, debemos remarcar que en esta experiencia, el mayor
porcentaje de falsos negativos se observd con las pruebas al frio (8,20%)
comparandolas con las pruebas al calor (4,92%), aun cuando la literatura atribuye una
mayor certeza a la primera'"*. Confirma esto lo informado por Ohman'® respecto al

poder diagnostico de esta estimulacion directa dentinaria.

La ausencia de sensibilidad espontanealinducida y la falta de expresién
periapical clinica y radiografica (radiolucidez) en dientes con historia traumatica
distante, plantean la necesidad de aplicar la maniobra de estimulo mecani
dentinario. El aletargamiento pulpar, consecuente a una metamorfosis calcifi

permite en una importante cantidad de casos la posibilidad de realizar un
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en forma no invasiva. Es rigurosamente necesario el no proceder al tratamiento
endodéntico si no hay un alto grado de certeza en el reconocimiento de un
cuadro de necrosis pulpar. Si este diagnostico no resulta inmediatamente obvio, el
odontélogo competente debera descartar sistematicamente método tras metodo, hasta
lograr obtener una respuesta al requerimiento clinico y por consiguiente, terapéutico.
Sin lugar a dudas, es por demas importante el plantear el estimulo mecanico
dentinario como el dltimo eslabén de una larga cadena de procedimientos, un UGltimo
recurso, una ultima posibilidad de lograr reaccién pulpar, reaccién que no se deja
esperar cuando nos topamos con una pulpa vital, incluso casi en forma inmediata a la
caida en dentina. Las 5 respuestas positivas obtenidas con la maniobra de estimulo
mecanico dentinario obedecieron a diagnosticos de Metamorfosis calcificantes, tres
con pulpa vital y dos con procesos resortivos asociados.

Aun cuando Gopikrishna y col' citan de un 3,8% a un 24% de dientes
traumatizados con diagnéstico de Metamorfosis calcificante, en nuestro estudio fue la
lesién que se detectdé con mayor frecuencia y en forma significativa (25/64 - 39,06%:
p<0,001), lo que coincidié con los hallazgos de Oginni y Adekoya-Sofowora®, quienes
vinculan a esta patologia con casos de concusion y subluxacién y a las necrosis con
las fracturas. Sin embargo, estos autores no establecen diferencias entre los estados
pulpares de vitalidad/no vitalidad asociados a ella, recomendando incluso los
tratamientos endodénticos preventivos apoyandose en que un 70% de ellas
eventualmente desarrollarian complicacién periapical. En nuestra casuistica, el tipo
denominado “con pulpa vital”, fue el mas frecuente con un 15,61% de la totalidad de
los casos, es decir, un 40% de los dientes diagnosticados con esta forma de
calcificacion pulpar. Particularmente importante es que en este porcentaje no fueron
incluidos los casos de Metamorfosis calcificante asociada a Resorcién (7,81% del
total) ni Metamorfosis calcificante de Vitalidad Pulpar Desconocida (6,25% del total), la
primera con obvia vitalidad pero con fendémenos marbidos pulpares y la segunda con
ausencia de certeza en su estado.

En la XVI edicién de un popular foro interactivo de endodoncia'®' y planteado el

—

siguiente caso:
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“Caso Nro. 16, Mayo-Junio 2001, paciente, de 39 afios de edad referido para
evaluar endodénticamente la zona antero superior, se informé que el paciente habia
sufrido un traumatismo dental a la edad de 10 afos, sin dafio aparente en el momento.
Con el tiempo el diente se fue oscureciendo, hasta hacerse completamente evidente a
los tres afios del accidente. No presentando ningun otro signo y/o sintoma asociado
mas que el oscurecimiento del diente, y no importandole al paciente la apariencia
estética, el caso no recibidé ningln tipo de evaluacion y/o tratamiento odontoldgico
posterior. Veintiocho afios mas tarde (aproximadamente desde 1 afio antes de la
evaluacion que se considera) el paciente refiri6 haber comenzado a sentir molestias en
ese diente, particularmente a la masticacién y cuando desgarraba alimentos. El caso
aumenté su sensibilidad, alcanzando Ia mayor incomodidad al momento de la
evaluacion. El diente responde positivamente a la palpacién apical. También responde
positivamente y de forma exagerada a las pruebas de percusion, tanto horizontal como
vertical. El cambio de color era evidente, asi como Ia presencia de fisuras verticales.
Radiograficamente se pudo evaluar la condicién y las estructuras de soporte. Destacé
la sensible disminucién del espacio pulpar, hasta el punto de hacer pensar en su

ausencia”.

De un total de 132 participantes odontdlogos de Argentina, Bolivia, Brasil,
Colombia, Chile, Costa Rica, Espafia, México, Paraguay, Pert, RepUblica Dominicana
y Venezuela, 21 especialistas de la endodoncia respondieron a las siguientes

preguntas:

¢Cuél cree usted es la condicion diagnéstica del paciente?

Un §7% de los profesionales respondieron con total seguridad que el
caso era un evidente ejemplo de necrosis pulpar posterior a una respuesta de
calcificacién, un 19%, concluyé en una obliteracién del conducto sin arriesgar
un diagnostico de estado pulpar, mientras sendos 70% afirmaron encontrarse
frente a una fractura longitudinal dentaria o a una respuesta con dentina
esclerdtica secundaria a infeccién. Sélo un profesional (4,76%) realizd el

diagnoéstico de metamorfosis calcificante.
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¢Cual considera usted es la mejor forma de tratar esta situacién?

Ante la pauta de establecer una terapéutica, un idéntico 57% establecio
como prioritario el tratamiento endodéntico (de este porcentaje, la mitad aseveré
que la realizacion del mismo era solo protocolar debido al evidente fracaso y
seria necesaria la apicectomia o ulteriormente la extraccién dentaria); un 79%
planteé como Unica solucién la apicectomia, un 14% determind la necesaria
extraccion y so6lo un profesional en cada caso planteé Gnicamente el

blanqueamiento de la pieza dentaria o eliminar al frauma oclusal.

Un estudio prospectivo de la Academia Naval Estadounidense?” encontré sobre
un periodo de seguimiento de cuatro afios, que solamente 3 de 41 casos de
metamorfosis calcificante (7.3%) desarrollaron necrosis pulpar. Jacobsen y Kerekes'®,
sobre un estudio de 122 elementos con trauma previo, encontraron que solo en un
36% de los casos se produjo obliteracion parcial del conducto y en un 64%,
obliteracion total. Solo un 13% desarrollé eventualmente necrosis pulpar. Smith™, en
una revision de la literatura encontré una baja incidencia de patologia apical
desarrollada sobre elementos con metamorfosis calcificante (0-16%). Munley vy
Goodell aseveraron que la metamorfosis calcificante posterior a trauma no justifica
tratamiento endodéntico per se'®.

Un monitoreo respecto a los motivos por los gue se realizaba el tratamiento
endodontico en dientes traumatizados, encontré que la razéon mas habitual de
tratamiento era una respuesta negativa a las pruebas de vitalidad y cambios
radiograficos adversos (73%), o una respuesta pulpar negativa y cambio de coloracion
(41%)*. En nuestro trabajo encontramos sobre 54 casos (en 10 no pudo establecerse
la vitalidad por no contar con los elementos diagndsticos adecuados), 32 (59,26%) con
pulpas vitales y 22 (40,74%) con pulpas necréticas. Las diferencias no significativas
enire ambos grupos (p=0,177) nos demuestran una vez mas la dificultad para la
determinacion de estos estados de vitalidad pulpar y la necesidad de refinamiento
diagnéstico.

Un punto importante a considerar es que se ha impuesto el plantear diferentes
opciones diagnosticas y terapéuticas sobre patologias que eventualmente podrian
presentar complicaciones. Esto, a primera vista, es un sinsentido porque el
eventual no genera una situacion real y concreta actual que necesite respyesta. ;Es
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ético dar hoy solucién a un problema futuro? ¢Es ético ahorrar un mal mayor?'®. En
vistas de lo anteriormente expuesto, un resultado potencial de necrosis pulpar de un 0-
16% no seria éticamente admisible como determinante de terapéutica endoddntica. La
literatura ya ha sido muy clara al plantear el tratamiento endodéntico sélo cuando ya
se encuentra lesion apical con una obvia necrosis pulpar®.

Actualmente la practica odontolégica expresa una clara falencia en Ia
correlacion  clinica-histopatologica y, por ende, terapéutica a nivel pulpar.
Preconceptos evidentemente instalados en el inconsciente profesional han dictado
durante afios la premisa de que el silencio sensible al estimulo térmico sumado a
cambios en la coloracion dentaria, son indicadores netos de necrosis pulpar, donde la
terapéutica apropiada abarca expresiones alin mas invasivas y radicales que la misma
prueba de estimulacién mecanica dentinaria, como son el tratamiento endodédntico, la
apicectomia y la extraccion dentaria. Subrayando esto, la Asociacién Americana de
Endodoncistas —AAE- incluye a la Metamorfosis calcificante en su “Planilla de
Asistencia para Casos de Endodoncias de Dificultosa Realizacion™'®® en la categoria
de Altamente Dificultosas, recomendando la derivacion a especialistas
experimentados. El procedimiento anestésico de estas terapias enmascara
obviamente una probable reaccion pulpar con lo que la evidente latrogenia de estos
tratamientos queda inmaculadamente en el olvido de una cadena de eventos
supuestamente resfaurativos. Podriamos agregar a esto la clara dificultad a la que
termina enfrentandose el especialista cuando, desde una clinica disociada de la
evidencia tangible, cuimina esta cadena de errores con el intento de exposicion de una
camara pulpar inexistente en forma macroscépica y la consiguiente fabricacion de
falsos conductos.

Aun cuando nuevos lineas de investigaciéon en termoestimulacion han abierto
otras posibilidades en las pruebas diagnésticas' '™, se ha establecido que es la
circulacion sanguinea y no la innervacién la mejor determinante de vitalidad pulpar
proveyendo una objetiva diferenciacion entre pulpa viva y necrética'’®. Estudios de
medicion del flujo sanguineo pulpar con laser doppler han permitido obtener
aditamentos extremadamente sensibles que favorecerian el determinar el estado
pulpar con un alto grado de precision y en forma absolutamente no invasiva'"'1-116

La Fotopletismografia (estudio no invasivo basado en la emisién de un haz de
luz sobre el diente a partir de un diodo, que es captado al otro lado def mismo
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determinando una longitud de onda especifica que permitiria evaluar la magnitud del
flujo sanguineo)'"’, la Oximetria de Pulsacién (técnica que determina la concentracion
de oxigeno en la sangre pulpar)'®®, la utilizacién del marcador 3H-misonidazol y del
isétopo radiactivo xen6n133'"® (marcadores para determinar la hipoxia pulpar) son hoy
variantes altamente tecnificadas para establecer no invasivamente el estado de
vitalidad pulpar'’. Sin embargo, a pesar de determinar con altisima precisién el estado
circulatorio pulpar, estos métodos probablemente sigan siendo experimentales durante
mucho tiempo.
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CONCLUSIONES

1. La virtual ausencia de signos tales como fracturas o avulsiones, hace necesaria
la valoracién de aspectos generales como sexo, edad, actividad profesional,
etc., y ademas la consideracion de causas locales tales como malposiciones,
etc., para poder establecer diagnésticos. Deben identificarse de igual modo
patologias paratraumaticas o vinculantes, asi como también piezas dentarias y
estructuras vecinas al diente afectado por la posibilidad de que presenten

lesiones secuelizantes.

2. El tipo de accidente, las fuerzas implicadas en ellos y la distancia cronolégica
de sus diagnosticos inmediatos y mediatos, determinan formas especificas de
lesion pulpar y pronésticos variables segun el grado de lesion.

3. Si bien el diagnéstico de Metamorfosis calcificante se basa en el cambio de
color o en la desaparicion radiolégica de la cavidad pulpar, necesita ademas de
un planteo semiologico mas complejo para poder establecer el estado pulpar y
con ello su pronostico. Se hace indispensable el determinar con adecuadas
pruebas de vitalidad el grado de compromiso pulpo-periodontal y asi establecer

una adecuada conducta terapéutica.

4. Los indicadores clinicos como movilidad y cambios de color ¢ radiologicos
como aumento o disminucion del espacio cameral y presencia de radiolucidez
apical, no deben ser exclusivos para llegar al diagnéstico. Un examen
responsable del estado pulpar exige la aplicacion de procedimientos tales
como la transiluminacion, la palpacién, la percusion y aun la estimulacién

mecanica dentinaria deben ser incluidos.

5. Debe reconocerse ademas el trauma oclusal y las fuerzas ortodonticas

continuas como potenciales agresores pulpares y dentoperiodontales.

6. La deteccion de estados de Apexogénesis Incompletas no siempre indica
mortificacion pulpar, por lo que debe complementarse con adecuadas pradebas
de vitalidad.
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7. Se propone identificar a nivel de la corona dentaria cuatro tonalidades distintas
de las normales: amarillo mate, amarronado, grisaceo y rosado, como asi
también una probable correlacion de ellas con estados pulpares identificados
respectivamente como Metamorfosis calcificante, Extravasacion hemorragica,
Necrosis pulpar y Resorciéon dentinaria intema. No obstante, la sola deteccion
de cambios en la coloracién no siempre se corresponde con dichos estados
pulpares, por lo que siempre se debe complementar con otras pruebas

exploratorias.

8. La extraccion de piezas dentarias en procesos de resorcion y expulsion deberia
complementarse con adecuados estudios histopatolégicos a los efectos de
confirmar el diagnoéstico.

9. Los indices de falsa negatividad en las pruebas térmicas son de peores
consecuencias que los de falsa positividad, ya que inducirian erréneamente al
diagnostico de pulpas necréticas y con ello a una terapéutica endodéntica
inadecuada. El estado de Shock Pulpar en las pruebas inmediatas y el de
Metamorfosis calcificante en las mediatas deben ser considerados en casos de
negatividad en las pruebas térmicas. Se recomienda el cotidiano uso del
transiluminador y/o la estimulacién mecanica dentinaria, ésta ultima en casos
muy precisos, para que el diagnostico pulpar adquiera la certeza requerida.
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Comisiones de Tesis de los cursantes de la Carrera de Doctorado de esta
Casa, para consideracion de este H. Cuerpo; y
CONSIDERANDO:

Atento lo establecido en el Reglamento de la Carrera de Doctorado
(Ord. 5/98 HCD);

EL CONSEJO DIRECTIVO DE LA FACULTAD DE ODONTOLOGIA
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ARTICULO 1°: Aprobar los Directores y Comisiones de Tesis para los
inscriptos en la Carrera de Doctorado de esta Facultad,

que se mencionan en el anexo de la presente.

ARTICULO 2°: Témese nota, comuniquese a quien corresponda y archivese.
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de la expresion de citoqueratinas en ameloblastomas vy germen dentario
fetal humano”.
Director de Tesis: Dra. MARIA ELENA SAMAR
Comision de Tesis: Dra. Gonzdalez de Crosa, Marta (UNC)
Dr. Lenta, Octavio Alberto (UNC)
Dr. Spitale, Luis (Anat. Patoldgica. Hospital de Urgencia.
Fac. Medicina UNC)

Docterando: Od. MARIO GABRIEL FONSECA
Provecto de Tesis: “Estudio descriptivo retrospectivo y prospectivo de
clementos dentarios anteriores permanentes con historia de traumatismo
agudo v luxacion”.
Director de Tesis: Dr. MIGUEL MARIO FONSECA
Comision de Tesis: Dra. Prunes, Nora Rosa (UNC)

Dr. Gani, Omar Abdo (UNC)

Dr. Misana, Liliana (UNT)
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UNIVERSIDAD NACIONAL DE CORDOBA

FACULTAD DE ODONTOLOGI/
e woa i Coérdoba, 28 de febrero de 2005.

Por intermedio de la presente AUTORIZO al Sr. Profesor Encargado
de la Cétedra de Anatomia Patoldgica “B” Od. Gabriel Mario Fonseca
Leg. N° 32075, DNI N° 22.372.250 a utilizar la sala Clinica de
Recepcion de Pacientes de la Facultad de Odontologia para ser
utilizado en la Evaluacion Clinica del Trabajo de Tesis “Traumatismo
scbre piezas dentarias permanentes sin pérdida de sustancias en
pacientes adultos”. La utilizacion del Consultorio Dental sera los dias
Viermnes de 17 a 19 Hs. desde el 1 de marzo hasta el 30 de noviembre
de 2005.-

’V/ ,,,//‘_“;-
OgAMARTA PAZ ADORNO
( AL,

M,P. 6191
RECEPGION DE PACIENTES
Faculiad de Odontologia - UNC
7/ (

—_
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UNIVERSIDAD NACIONAL DE CORDOBA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

VISTO:

El expte. 0007335/2009, por el cual la Comision de Doctorado
solicita se deje sin efecto la designacion de la Dra. Nora Prunés,
efectuada por Res. 91/02 HCD, como miembro de la Comisién de Tesis
del Od. Mario Gabriel Fonseca; y

CONSIDERANDO:

Que el pedido se fundamenta en las reiteradas ausencias de la
Dra. Prunés y en la imposibilidad de localizarla;

Que la Comisiéon de Doctorado propone en su reemplazo a la Dra.
Marta Iris Andrémaco, Profesora de la Catedra de Diagnéstico por
Imagenes de la Facultad de Ciencias Médicas de esta Universidad;

Que la Dra. Andrémaco retine las condiciones necesarias para
integrar la comisién;

Que no hay objeciones que formular,

EL CONSEJO DIRECTIVO DE LA FACULTAD DE ODONTOLOGIA
RESUELVE:

ARTICULO 1°: Dejar sin efecto, a partir de la fecha, la designacion de la
Prof. Dra. Nora Rosa Prunés, efectuada por Res. 91/02
HCD, como integrante de la Comision de Tesis del
Doctorando Od. Mario Gabriel Fonseca.

-

ARTICULO 2°: Designar a la Prof. Dra. Marta ¥ris Andréomaco para
integrar la Comisién de Tesis del Od. Mario Gabriel
Fonseca para el proyecto “Estudio descriptivo
retrospectivo y prospectivo de .elementos dentarios
anteriores permanentes con historia de traumatismo
agudo y luxaciéon”

ARTICULO 3°: Tomese nota, comuniquese y archivese.

DADA EN LA SALA DE SESIONES A VEINTISEIS DIAS DE MARZO DEL
ANO DOS MIL NUEVE.

CBraZMIRTA M. SEADILIERO Ge LUTRI

SECRETARIA ACADEMICA
FACULTAD DE CDONTOLOGIA
UNIVERSIDAD NACIONAL DE CORDOBA

RESOLUCION N°: 53
CF




UNIVERSIDAD NACIONAL DE CORDOBA
FFacultad de Odontologia

COMISION DE DOCTORADO

En la ciudad de Cordoba, a los 26 dias del mes de mayo de dos mil nueve, se
reunio en la Sala de Conferencias de la Escuela de Graduados de la Facultad
de Odontologia de la Universidad Nacional de Cordoba, el jurado de Tesis
integrado por los sefiores Profesores Dres. Liliana Missana, Marta Iris
Andréomaco y Omar Abdo Gani.

Analizada la disertacion, el tribunal se reunio6 a los fines de dictaminar sobre
el trabajo de tesis presentado por el Sr. Od. Gabriel Mario Fonseca y
dirigido por €l Prof. Dr. Miguel Mario Fonseca. |
Acto seguido, en cumplimiento de la Ord. 5/98 del H.C.D. de esta Facultad,
en su articulo 17, se procedidé a la calificacién definitiva, decidiendo el

tribunal por LMANI MDA lade. DISTINGJ DO

Siendo Ias//z/so ...... horas, se da por finalizada la presente firmando de

conformidad los integrantes del jurado.

Prof. Dra. Liliana Missaria mJﬁftﬂ ﬁa;o:'maco

Prof. Dr. Omar Abdo Gani






