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INTRODUCCIÓN 
 

Los avances de la Bacteriología, Inmunidad y Biología Molecular han generado 

conductas preventivas y terapéuticas de gran cobertura sanitaria.  

A pesar de la aplicación de estrategias preventivas, aún es alta la incidencia de caries 

en Uruguay, según el primer Relevamiento Nacional de Salud Bucal en población 

joven y adulta uruguaya realizado en 2013 por Olmos y cols (1). 

Solucionar los problemas de salud de la comunidad y del individuo con un enfoque 

preventivo e integral es uno de los objetivos de la enseñanza y la asistencia. 

El gran potencial de mecanismos protectores del complejo dentino-pulpar permite 

realizar tratamientos de Endodoncia Conservadora que mantienen total o parcialmente 

el mismo, evitando su eliminación con técnicas sencillas y eficientes. 

El objetivo de esta presentación es analizar los eventos celulares, moleculares y 

clínicos relacionados con la Endodoncia Conservadora, y transmitir la importancia de 

estos tratamientos de amplia cobertura, bajo costo y de gran valor biológico a través 

de una revisión bibliográfica y casos clínicos solucionados en Clínica Integrada II 

Facultad de Odontología Universidad de la República (UdelaR). 

 

 

1. HISTOFISIOLOGÍA DENTINO-PULPAR 

 

La caries dental es el nombre de una enfermedad, donde un cambio ecológico dentro 

del entorno del biofilm producido por frecuentes consumos de carbohidratos en la dieta 

conducen a un movimiento de una población microbiana de baja cariogenicidad a otra 

de alta cariogenicidad y aumento de ácidos orgánicos, lo que promueve pérdida de 

minerales de tejidos duros, resultando en lesión cariosa (2). 

Bjørndal y cols (1998) han encontrado cambios morfológicos en los odontoblastos en 

lesiones de esmalte.  La pulpa puede reaccionar a señales que pasan a través del 

esmalte, antes de que se observen reacciones histológicas en dentina (3). 

Cuando la lesión cariosa involucra la dentina, se generan cambios dinámicos a nivel 

del complejo dentino-pulpar (4,5). El dominio de la Histofisiología y la Biología molecular 

ayudará a seleccionar las acciones terapéuticas más adecuadas y comprender los 

eventos relacionados con la reparación. 

Se considera al complejo dentino-pulpar una unidad (6,7). 

a) Embriológica - ambos tejidos derivan del ectomesénquima que forma la papila 

dental.   A su vez la dentina es la inductora del esmalte y del cemento. 

b) Topográfica - el tejido pulpar queda formando parte de la dentina a través de la 

prolongación odontoblástica. 



 

c) Fisiológica - al compartir estructuras reaccionan en conjunto. 

d) Funcional - la pulpa produce dentina, y ésta protege a la pulpa. 

e) Fisiopatológica - cualquier agente agresor que afecte a la dentina tendrá su 

inmediata respuesta pulpar. 

Sin embargo dentina y pulpa tienen características diferentes. 

 

DENTINA 

La dentina se compone de 70% de materia inorgánica, 20% de materia orgánica y 

10% de agua (8). Los avances en Biología molecular  han permitido identificar una 

variedad de moléculas. Se considera a la matriz dentinaria un reservorio de moléculas 

bioactivas, que una vez liberadas tienen un rol fundamental en eventos de 

señalización en las reacciones del complejo dentino pulpar (cuadro 1) (9,10,11). 

La liberación de estas moléculas bioactivas puede ocurrir por la desmineralización en 

lesiones cariosas, por la preparación cavitaria y por procedimientos restauradores. 

 

  COMPONENTES de MATRIZ EXTRACELULAR en DENTINA y PULPA 

 DENTINA PULPA 

Colágeno Tipo I (98%) 

Tipo III (2%) 
(10,11)

 

Tipo V(1%) 

Tipo I (56%) 

Tipo III (41%) 

Tipo V (2%) 

Proteínas no colágenas Proteínas fosforiladas de la 

matriz (SIBLINGS) 

DDP, DSP, DSPP, DMP1 

 

 

BSP, OPN 

Proteínas no fosforiladas 

 

osteocalcina,osteonectina 

 

Fibronectina 

osteonectina (en gérmenes 

dentarios) 

 

Proteoglucanos 

decorina, biglucano 

 

 

versicano, decorina, biglucano 

Glucosaminoglucanos 

CS, DS, KS 

 

Ácido hialurónico 

CS, DS 

Amelogenina 
(10,11) 

Factores de crecimiento 

TGF-β, ILGF-1,2, FGF-2, VEGF, 

PDGF 

 

BMP 

TGF-β 

Metaloproteinasas 

Fosfatasa alcalina 

Proteínas derivadas del suero 

Fosfolípidos 

MMPS 

 

Fibronectina 

 

Cuadro 1 modificado de Goldberg & Smith 2004 
(10)

                                            

 

BMP: Proteína morfogenética ósea 



 

BSP: Sialoproteína ósea  

CS: Condroitín sulfato  

DS: Dermatán sulfato 

DPP: Fosforina dentinaria 

DSP: Sialoproteína dentinaria 

DSPP: Sialofosfoproteína dentinaria 

DMP1: Proteína de la matriz dentinaria 1 

FGF: Factor de crecimiento de los fibroblastos 

ILGF-1,2: Factor de crecimiento similar a la insulina 

KS: Keratán sulfato 

MMPS: Metaloproteinasas 

PDGF: Factor de crecimiento derivado de las plaquetas. 

TGF-β: Factor transformador de crecimiento β 

VEGF: Factor de crecimiento endotelial vascular. 

 

Las proteínas fosforiladas denominadas SIBLINGS (Small Integrin-Binding Ligand N-

linked Glycoproteins) son glucoproteínas pequeñas relacionadas con la integrina. 

Estas, junto con los factores de crecimiento tienen un rol importante por su vinculación 

con los procesos de reparación (9,10,11). 

La dentina es un tejido muy permeable por la presencia de túbulos, existiendo 20.000 

por mm2 en la dentina próxima al esmalte y 45.000 por mm2 cerca de la pulpa según 

Garberoglio y Brännström (1976) (8). Esta permeabilidad es un factor determinante de 

la respuesta del complejo dentino-pulpar, reaccionando frente al proceso carioso 

mucho antes de que las bacterias lo invadan (4,5,8). 

Dentro del canalículo hay un contenido celular dado por la prolongación odontoblástica 

y fluido dentinario. Hasta cierta distancia penetran fibras nerviosas amielínicas 

(12).También pueden distinguirse algunas fibras de colágeno, cristales de hidroxiapatita, 

y prolongaciones de células dendríticas  de la pulpa (11). 

 

PULPA 

Es un tejido conectivo formado por 75% de agua y 25% de materia orgánica. 

Podemos diferenciar varias zonas desde el punto de vista histológico y funcional 

(8,13,14). 

 Zona de odontoblastos. 

Los odontoblastos sintetizan, secretan y participan de la mineralización de la  dentina 

durante toda la vida. En la última década se ha puesto énfasis en el rol de los 

odontoblastos como primer línea de defensa contra patógenos, iniciando, 

desarrollando y manteniendo respuestas inmunes e inflamatorias, así como en la 

transmisión de estímulos sensoriales (15,16,17). lo cual se desarrollará en el ítem 

Mecanismos Defensivos. 



 

Sintetizan la matriz orgánica de colágeno tipo I y segregan proteínas no colágenas 

tales como Siblings y proteoglicanos, de especial importancia en la mineralización de 

dicha matriz (16). Transportan activamente iones calcio y fosfato inorgánico al frente de 

mineralización. El odontoblasto diferenciado segrega Factor Transformador de 

Crecimiento B1 (TGF-β1 ) en la matriz dentinaria y expresa receptores en la membrana 

celular.  

El proceso odontoblástico y sus pequeñas ramificaciones laterales son los 

responsables de transportar y liberar al exterior gránulos con glucosaminoglucanos 

(GAG), glucoproteínas y precursores del colágeno, componentes básicos de la matriz 

orgánica de la dentina. Se ha detectado proteína S-100 en el odontoblasto humano, lo 

que se vincula con la actividad biológica intracelular del calcio (11). 

Los odontoblastos segregan dentina primaria a un ritmo de 4 µm/día. Cuando el diente 

erupciona y completa la formación radicular, los odontoblastos reducen su actividad 

secretora, produciendo dentina secundaria, que se forma a un ritmo mucho más 

reducido (0.4 µm/día). Esta es responsable de la progresiva reducción del tamaño de 

la cámara y sistema de conductos a medida que se va depositando (figs. 1a y 1b), 

disminuyendo el número de odontoblastos por un mecanismo de apoptosis (11). 

 

 

                
 

                    Fig. 1 a                                   Fig. 1 b Cátedra de Histología F.O. (UdelaR) 

 

Aunque la dentina primaria y secundaria tienen igual composición química y 

organización estructural, existen grandes modificaciones en el fenotipo de los 

odontoblastos en la dentinogénesis secundaria (16). Son odontoblastos maduros con 

secreción menos activa, que se caracterizan por presentar vacuolas autofágicas. Estas 

permiten degradar componentes celulares afectados, asegurando la renovación de 

organelas y proteínas, manteniéndose así la homeostasis celular. Debido a la autofagia 

de mitocondrias envejecidas o dañadas se produce acumulación de lipofucsina. Son 

pigmentos granulados compuestos de lípidos que contienen residuos de digestión 

lisosomal.  



 

El fenotipo de odontoblastos viejos (60 años) se caracteriza por depósitos grandes y 

apiñados de lipofucsina, que abarcan gran parte del volumen celular. Esta acumulación 

inhibe la actividad autofágica, reduciendo la salud de los odontoblastos (17,18). 

La autofagia es también un mecanismo de supervivencia que asegura la liberación de 

sustratos metabólicos a las células durante inanición, stress o injuria celular (17,19). 

Se cree que la autofagia es un mecanismo alternativo de muerte celular programada por 

el descubrimiento de varios genes que son compartidos por la apoptosis y la autofagia.  

 

 Zona subodontoblástica u oligocelular de Weil (14) 

Es una zona pobre en células. Presenta abundante irrigación por el plexo capilar 

subodontoblástico y abundante inervación. Se encuentran fibroblastos 

subodontoblásticos que están en contacto con los odontoblastos y células de Höhl por 

medio de uniones comunicantes tipo gap (14). 

De acuerdo a la embriología dentaria, en el estado de campana del órgano dental se 

liberan moléculas inductoras del epitelio interno que inducen a las células 

mesenquimáticas a sufrir numerosas mitosis y diferenciarse en odontoblastos (fig. 2 a). 

Durante la última mitosis, su eje es perpendicular a la membrana basal del epitelio 

interno. La célula hija que está en contacto con dicha membrana se  diferencia en 

odontoblasto. La célula subyacente queda como célula subodontoblástica o célula de  

Höhl ( fig.2 b) (4,20,21). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Las células de Höhl quedan como células de reserva. Mantienen el potencial de 

diferenciarse en células similares a odontoblastos, ya que fueron expuestas a todas las 

influencias requeridas para la diferenciación odontoblástica, excepto a la última 

influencia del epitelio (10,22). 

Las células dendríticas  son  la principal población de células inmunes residentes (23). 

Algunas células extienden sus prolongaciones dentro de los túbulos dentinarios (8,14). 

 

 

Fig. 2 a  Fig. 2 b  

Cátedra de Histología F.O. (UdelaR) 



 

 Zona rica en células 

Se destacan las células ectomesenquimáticas o células madre de la pulpa. Es la 

población de reserva pulpar por su capacidad de diferenciarse en nuevos odontoblastos 

productores de dentina o en fibroblastos productores de matriz pulpar, según el estímulo 

que actúe sobre ellas. Según Carlile y cols.(2000), Murray y cols (2004) (24) están 

estrechamente vinculadas a la microvascularización pulpar. Los fibroblastos son células 

multifuncionales. Segregan fibras colágenas, forman y mantienen la sustancia 

fundamental. 

 

 Zona central de la pulpa 

Formada por sustancia fundamental, células, fibras, vasos y nervios. La población 

celular está representada por fibroblastos, células ectomesenquimáticas, células 

dendríticas perivasculares, macrófagos, linfocitos (14). Los macrófagos tienen actividad 

fagocítica. Las células dendríticas son potentes presentadoras de antígenos a los 

linfocitos T, que son los que se encuentran con más frecuencia en la pulpa (25). 

Estas capas de la pulpa están inmersas en la matriz extracelular pulpar o sustancia 

fundamental que es diferente a la dentinaria tanto en su componente colágeno como 

no colágeno (ver cuadro 1). 

Está constituida principalmente por proteoglucanos que contribuyen a la consistencia 

viscosa que presenta, sirviendo de barrera a la diseminación de microorganismos y 

productos tóxicos.  

La fibronectina es una glucoproteína prevalente en la pulpa asociada a la adhesión, 

ubicándose en la parte central cerca de los capilares sanguíneos. En la capa de 

odontoblastos está en forma de espiral (14). 

Se han detectado proteínas fosforiladas, no fosforiladas, proteínas morfogenéticas 

óseas, metaloproteinasas y factores de crecimiento (14). 

La función de estas moléculas será descripta en el desarrollo de esta presentación. 

Con la edad disminuyen los fibroblastos, la fibronectina y aumentan las fibras. 

Este análisis histofisiológico fundamenta nuestras acciones terapéuticas. Es muy 

importante tener en cuenta que una pulpa joven donde hay abundancia celular y 

escasez en fibras tiene mayor capacidad de defensa y reparación que una pulpa 

adulta fibrosa. 

 

 

 

MECANISMOS DEFENSIVOS DEL COMPLEJO DENTINO PULPAR 



 

El primer cambio histológico visible en la dentina subyacente a la lesión cariosa de 

esmalte es la hipermineralización  de los túbulos dentinarios: esclerosis dentinaria. 

Esta reacción se produce antes que la desmineralización dentinaria, la que se inicia 

cuando la lesión cariosa alcanza el límite amelo dentinario. Esta desmineralización 

comienza en esa área hipermineralizada (26). Si la lesión de esmalte aún no está 

cavitada, no se produce expansión lateral a lo largo del límite amelo dentinario y la 

extensión de la desmineralización en dentina se restringe a la lesión de esmalte no 

cavitada.  

Sólo se produce expansión lateral en el límite amelo dentinario en lesiones cariosas de 

esmalte cavitadas (26). 

Según estudio de Couve y cols(23) de molares extraídos (15 molares sanos y 28 con 

lesiones cariosas) demuestra que una vez que los patógenos inician la invasión de los 

túbulos dentinarios, la capa odontoblástica debajo de la lesión cariosa es reducida en 

espesor y se modifican los complejos de unión, afectando los patrones de uniones gap.  

Además de las actividades dentinogénicas fundamentales, los odontoblastos 

constituyen la primer línea de defensa. Detectan la invasión bacteriana, iniciando 

y amplificando respuestas inmunes e inflamatorias. Y por estar equipados en 

canales iónicos implicados en  nocicepción, son candidatos a captar estímulos 

externos y ser mediadores en la sensación de dolor dentinario (16). 

Se destaca el rol protector del fluido dentinario. Es considerado un ultrafiltrado de la 

sangre de los capilares pulpares. Contiene glucosaminoglucanos, proteínas de la matriz 

dentinaria, proteínas plasmáticas como fibrinógeno, y está saturado de calcio y fósforo. 

Se destaca su función inmunológica por presentar inmunoglobulinas (27). Contiene beta-

defensinas con propiedades antimicrobianas (28). 

Se pueden encontrar citoquinas, quimiocinas y factor de necrosis tumora l α (TNFα). Las 

sustancias encontradas no se corresponden totalmente con las del plasma, por lo que la 

composición del fluido parece estar regulada por los odontoblastos (28). Estos últimos 

funcionan como una capa protectora de la pulpa ya que se comunican por complejos de 

unión. Esto limita la difusión de componentes tóxicos hacia el tejido pulpar, y el plexo 

capilar subodontoblástico ayuda a diluir las toxinas. Hay que tener en cuenta que el 

vasoconstrictor de la anestesia disminuye la circulación pulpar y la presión del fluido 

dentinario, con lo que se enlentece la remoción de toxinas y se reduce la capacidad 

defensiva del complejo dentino-pulpar según Pashley (1979) y Kim (1984) (29), por lo que 

si se da anestesia terminal, se aconseja que sea sin vasoconstrictor. 

La esclerosis dentinaria que se produce frente a la lesión cariosa, disminuye la 

permeabilidad a la agresión. Puede ocurrir en varias formas: 



 

a) Según Sloan (1999) (29) por aumento de la deposición de dentina intratubular, 

señalando al TFG-β como principal responsable  al interactuar con receptores de 

membrana de los odontoblastos. 

b) Según Linde (1984) y Tsatsas (1972) (29) por depósitos de cristales de whitlockita 

en la luz tubular, lo que se debe a una estimulación de los odontoblastos en 

combinación con la reprecipitación de minerales disueltos en el proceso de 

desmineralización (21,30). 

c) Por mineralización difusa que ocurre con los procesos odontoblásticos vitales 

aún presentes (21). 

d) Por mineralización del proceso odontoblástico y del contenido tubular, 

incluyendo las fibrillas de colágeno (11,21). 

La evidencia actual sugiere que el bajo pH de los ácidos liberados por las bacterias 

cariogénicas tales como acético o láctico, además de desmineralizar los tejidos duros, 

activa metaloproteinasas (proteinasas endógenas de la dentina), lo que provoca la 

degradación de la matriz dentinaria, liberando moléculas bioactivas secuestradas 

durante la dentinogénesis (31,32). Una vez liberadas, envían señales moleculares 

estimulando así la formación de dentina terciaria, la cual puede ser reactiva o 

reparadora.  

Si la injuria es moderada, los odontoblastos responsables de la dentina primaria 

sobreviven y segregan una matriz de dentina reactiva debajo del sitio de la injuria (5,9,33). 

La dentina resultante es similar a la fisiológica y sólo se distingue por un cambio en la 

dirección de los nuevos túbulos dentinarios (29). 

Cuando el proceso carioso alcanza la dentina, los odontoblastos responden al estímulo 

depositando fibronectina sobre la superficie de la pared de los túbulos y de su propio 

proceso odontoblástico. Se considera que la fibronectina regula la formación de dentina 

terciaria reactiva, desempeñando un rol similar al que realiza en la dentinogénesis  (11). 

La dentina reactiva es segregada por los odontoblastos, estimulados por señales 

moleculares de factores de crecimiento y biomoléculas como TGF-β, Proteínas 

morfogenéticas óseas (BMPs), Factor de crecimiento similar a la insulina (IGF), y  

factores angiogénicos liberados desde la matriz dentinaria. 

Para que se forme dentina terciaria es necesaria una interacción de los factores de 

crecimiento de la dentina con odontoblastos existentes. 

Los factores de crecimiento actúan como moléculas señalizadoras activando receptores 

de superficie de los odontoblastos. Estos últimos adquieren actividad enzimática y 

disparan vías de transducción de señales, causando la fosforilación de factores de 

transcripción en el citoplasma o en el núcleo, lo que conduce a una hiperregulación de 

la actividad génica (34) (cuadro 2). 



 

 

Factores de crecimiento y moléculas bioactivas 

 (TGF-βs, BMPs, IGF, factores de crecimiento angiogénicos)  

liberados desde la matriz dentinaria 

 

Odontoblastos 

 

Hiperregulación de la actividad génica 

 

Formación de dentina reactiva 

 

 Cuadro 2 modificado de Lin & Rosenberg 2011 
(34)

 

 

En los últimos años se le ha dado mucho interés a la regulación de la actividad 

secretora de los odontoblastos para identificar los mecanismos involucrados en la 

formación de dentina terciaria. Esta actividad está relacionada con los genes y las vías 

de regulación (18,35,36). 

La vía p38 MAPK (Mitogen-Activated  Protein Kinases) une respuestas intracelulares a 

los factores de crecimiento a nivel de los receptores de la superficie celular. Esta vía es 

activada durante la dentinogénesis terciaria, por fosforilación del gen p38. Este es 

expresado por odontoblastos en la dentinogénesis primaria. Disminuye drásticamente 

en la dentinogénesis secundaria. Se produce una hiperregulación del mismo durante la 

formación de dentina terciaria, probablemente por una combinación de estímulos 

bacterianos y la liberación de factores de crecimiento y moléculas bioactivas inmersas 

en la dentina (18,19). 

Estudios indican que TGF-β1 regula la actividad MAPK  implicada en la diferenciación 

celular y apoptosis (18,35,36). 

En las lesiones cariosas de avance rápido algunos odontoblastos primarios son 

destruidos y se forma dentina de reparación. Sus túbulos son irregulares y están en 

menor cantidad en combinación con fibrodentina, que es un área atubular. 

La cantidad y calidad de la dentina terciaria que se produce está relacionada con la 

duración e intensidad del estímulo. Cuanto más acentuados sean esos factores, más 

rápida e irregular será su aposición. En estos casos se depositan hasta 3.5 µm diarios 

de dentina (11) . 

En las injurias más severas donde las lesiones cariosas son de avance muy rápido, con 

disbalance del control placa-dieta, la destrucción de esmalte y dentina puede ocurrir en 

meses, incluyendo muerte de odontoblastos primarios. Se forma fibrodentina, que es 

una dentina calcificada, amorfa y atubular y contiene inclusiones celulares (4). 

Para que se forme dentina de reparación, se requiere una serie de eventos que implican 

diferenciación, proliferación y migración de células madres pulpares en células tipo 



 

odontoblásticas, inducidos por factores de crecimiento de la matriz dentinaria (10). Estos 

factores de crecimiento pueden activar o suprimir genes de transcripción y cambiar la 

expresión genética de células madre. 

Se considera que la dentina de reparación es depositada por odontoblastos 

recientemente diferenciados de los subodontoblastos o células de Höhl (34). Según 

Ricucci y cols (19)  en un estudio histológico realizado en 96 dientes, cuestiona que las 

células madre sean reclutadas y formen una nueva generación de odontoblastos. Según 

los autores, la dentinogénesis reparativa no puede considerarse como un proceso de 

regeneración, ya que el tejido formado carece de las estructuras tubulares de la dentina. 

Siendo los fibroblastos el tipo celular más predominante de la matriz extracelular, es 

posible que proliferen más rápidamente que las células madre influenciados por factores 

de crecimiento y citoquinas. Esto conduce a un aumento en la síntesis de colágeno y 

formación cicatrizal que luego se mineraliza formando un tejido calcificado amorfo y 

atubular. 

Las proteínas fosforiladas (SIBLINGS) están vinculadas con los procesos de 

mineralización. La sialofosfoproteína dentinaria (DSPP) es clivada en sialoproteína 

dentinaria (DSP) que regula el inicio de la mineralización (37) y en fosforina dentinaria 

(DPP) que regula la maduración de la dentina mineralizada  (38). 

Las proteínas no fosforiladas participan en diferentes fases de la dentinogénesis 

reparativa (11). 

Dentro de los glucosaminoglucanos, el ácido hialurónico facilita calcio en la 

mineralización de la dentina por su capacidad de conectarse al mismo (11) 

. Otros glucosaminoglucanos como el Condroitín Sulfato (CS) Dermatán Sulfato (DS), 

Keratán Sulfato (KS), poseen afinidad por el colágeno e influyen en la fibrinogénesis 

que ocurre previamente a la mineralización. También participan en la polarización de los 

odontoblastos (11). 

Los proteoglucanos están relacionados con la hidratación, regulación de la producción 

del colágeno, adhesión y diferenciación celular (25). 

Simultáneamente, desde el inicio de la injuria se desencadena a nivel pulpar un 

mecanismo defensivo inflamatorio inmunitario. Las bacterias cariogénicas liberan 

PAMPs (Pathogen-Associated Molecular Patterns). La posición de los odontoblastos les 

permite detectar rápidamente componentes bacterianos a través de receptores de 

reconocimiento (PPRs – Pattern Recognition Receptors), como los Tool-like Receptors 

(TLRs). Se activan así vías específicas intracelulares que conducen a la liberación de 

quimiocinas y citoquinas  proinflamatorias (15,16,17). Estas sustancias difunden en el área 

subodontoblástica y reclutan células dendríticas que aseguran la inmunovigilancia (39). 



 

Se liberan también beta-defensinas que son pequeños péptidos antimicrobianos que 

destruyen microorganismos por disrupción de la integridad de su membrana 

(15,16,17,27,29,40). Las beta-defensinas también tienen actividad quimiotáctica a una 

concentración inferior a la antimicrobiana. Y pueden inducir a células a expresar 

quimiocinas (16). Dentro de las quimiocinas liberadas está la Interleuquina 8 (IL-8), que 

actúa junto con TGF-β1 liberado desde la matriz dentinaria, lo que produce aumento del 

número de células dendríticas, con liberación de mediadores quimiotáticos  (29). El 

siguiente flujo de células del sistema inmune está compuesto por  macrófagos, linfocitos 

y células plasmáticas. A medida que progresa la lesión de caries, aumenta la densidad 

de células dendríticas. Se distribuyen preferentemente en la región perivascular de la 

pulpa central y en la región subodontoblástica. Después se extienden dentro de la capa 

odontoblástica y algunas extienden sus prolongaciones dentro de los túbulos. Capturan 

los antígenos y luego los presentan a los linfocitos T (14). 

La estrecha relación entre odontoblastos y células dendríticas bajo la lesión cariosa 

hace pensar que pueden tener un papel en la diferenciación de los odontoblastos y/o 

actividad secretora en la dentinogénesis y mecanismo inmunitario  (29) Los odontoblastos 

son células clave en el inicio y desarrollo de respuestas inmunes innatas e inflamatorias, 

incluyendo la producción de péptidos antimicrobianos(16). Se detectaron 

inmunoglobulinas (IgG, IgM, IgA) en el citoplasma y prolongamiento celular como las 

descritas en el fluido dentinario (29). 

Estudios in vivo de Silva y cols (2004) han demostrado que moléculas importantes en la 

mineralización como DSP son capaces de promover la migración y activación de células 

inmunes cuando son liberados de la matriz (41). Por lo que parece probable que 

moléculas degradadas de la matriz dentinaria sean capaces de modular el proceso 

inflamatorio. 

Según estudios recientes de Serhan y Petasis (2011) (15) mediadores lipídicos 

endógenos tales como lipoxinas y resolvinas, sintetizados durante la inflamación 

estimulan eventos celulares y moleculares que resuelven la inflamación y conducen a la 

reparación.  

Frente a la injuria del proceso carioso, existen varios mecanismos que regulan la 

microcirculación pulpar: 

a) el rápido intercambio de nutrientes y productos de deshecho en el plexo capilar 

subodontoblástico debido a las fenestraciones que presentan los capilares (14,42) 

b) normalmente muchos capilares están inactivos. Frente a un proceso inflamatorio 

entran en actividad, permitiendo la recuperación de la presión intrapulpar (14,42). 

c) las anastomosis arterio-venosas son muy importantes porque frente a una 

inflamación local leve se abren, permitiendo desviar la sangre de la zona 



 

lesionada, disminuyendo así la presión intrapulpar y restableciendo el flujo 

sanguíneo (14,32). 

d) los vasos linfáticos transportan el fluido fuera de la pulpa, ayudando a mantener 

el balance del flujo sanguíneo (14,42,43,44,45). 

Durante la formación de dentina terciaria se observan focos de angiogénesis en los 

tejidos en formación. Se destaca la liberación de factores pro-angiogénicos desde la 

matriz dentinaria como el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), factor de 

crecimiento derivado de las plaquetas A y B (PGDF-AB), que proveen mecanismos de 

señalización angiogénicos(18). Se especula que VEGF tiene un rol clave en la promoción 

de la dentinogénesis, induciendo la vascularización necesaria para las altas demandas 

metabólicas de células odontoblásticas con activa secreción de matriz dentinaria  (46). 

 Algunas moléculas son multifuncionales. TGF-β1 tiene propiedades antiinflamatorias 

así como IL-10, ambas detectadas  en la matriz dentinaria. Por lo tanto la modulación y 

resolución de la respuesta inflamatoria-inmunitaria por estas moléculas puede ser clave 

para facilitar los procesos de reparación (47). 

Además, por la acción de los antígenos bacterianos,  hay una respuesta neurogénica 

que comprende brote de fibras nerviosas dentro de la matriz de dentina reactiva (23). Las 

terminaciones nerviosas asociadas a los vasos sanguíneos, como se ve en los 

preparados de la Cátedra de Histología (figs 3 a, b), se activan liberando neuropéptidos 

vasoactivos como sustancia P (SP), péptido relacionado con el gen de la calcitonina 

(CGRP), péptido intestinal vasoactivo (VIP), lo que pone en marcha la inflamación 

neurogénica. Esta forma parte  del mecanismo defensivo inmunitario. Estos 

neuropéptidos regulan el flujo sanguíneo aumentando el volumen y permeabilidad 

vascular en el área afectada. Modulan la respuesta inmune pulpar reclutando células 

inmunitarias, facilitando los procesos de reparación tisular (14). Se ha demostrado que la 

SP actúa como quimiotáctico y estimulador de macrófagos y linfocitos T (18). SP, CGRP, 

VIP regulan eventos angiogénicos. CGRP estimula la producción de BMP induciendo la 

formación de dentina terciaria. 

 

Fig. 3 a                    Fig. 3 b 

                                                   Cátedra de Histología F.O. (UdelaR) 

 



 

La correlación entre el remodelado de la capa odontoblástica, el brote de fibras 

nerviosas y la activación de células dendríticas parece formar una respuesta 

neuroinmune coordinada para la defensa contra los patógenos (23). 

Los odontoblastos expresan varias clases de canales iónicos involucrados en 

nocicepción y propagación de señales. La cercana relación de los odontoblastos a las 

terminaciones nerviosas, los convierte en candidatos a captar estímulos externos y ser 

mediadores en la sensación de dolor dentario (16). 

 

 

2. ¿QUÉ SE DEBE VALORAR EN EL DIAGNÓSTICO DE LESIÓN CARIOSA 

PROFUNDA? 

 

En la enfermedad caries, en primer lugar se debe determinar su etiología, identificando 

los factores de riesgo de cada paciente y analizando las lesiones cariosas.  

El interrogatorio puede orientar sobre el diagnóstico dentino-pulpar, pero no es 

concluyente. Se sabe que hay lesiones que permanecen asintomáticas en la mayor 

parte de su desarrollo y aunque sean profundas pueden ser estados reversibles. 

El análisis radiográfico nos permite evaluar su profundidad y  diferenciar tres grupos de 

dientes para planificar un tratamiento: 

 

1)  Dientes permanentes inmaduros (48,49) (fig. 4 a) 

No han completado su apexogénesis. Presentan abundantes células, aporte 

vascular y nervioso. Los vasos sanguíneos en el centro de la pulpa oscilan entre 

100 a 150 micrones de diámetro, lo cual da amplia capacidad de reparación (14). 

 

2) Dientes permanentes maduros con pulpa joven (50,51) (fig. 4b) 

Han completado su apexogénesis. Presentan cavidad pulpar amplia, gran 

cantidad de células y capacidad de reparación.  

 

3) Dientes permanentes maduros con pulpa envejecida (51) (fig. 4c) 

Apexogénesis completa. Aumentan las fibras y disminuyen las células, irrigación 

e inervación. Se ha descrito obliteración de vasos sanguíneos en pulpas 

envejecidas. Presentan poca capacidad de reparación, lo que limita los 

tratamientos conservadores (14). 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

                 Fig. 4: a) Rx dientes permanentes inmaduros.  b) Rx dientes permanentes maduros con pulpa joven. 

     c) Rx dientes maduros con pulpa envejecida    

  

Varias causas pueden acelerar el proceso de envejecimiento pulpar Por lo que un 

diente joven puede presentar una pulpa envejecida y un diente adulto puede presentar 

una pulpa activa si sus estructuras se mantienen normales. No es tan importante 

establecer un límite de edad cronológico para los tratamientos de Endodoncia 

Conservadora, sino que se debe evaluar la edad pulpar, lo que se visualiza 

radiográficamente (7). 

Es importante valorar el grado de progresión de la lesión, si es de avance rápido o lento 

y su ecosistema para guiar la remoción de caries (5,52,53). El entorno abierto representa 

una lesión donde el esmalte se ha desmoronado, cambiando las condiciones de 

crecimiento para bacterias cariogénicas. La coloración es amarronada, la progresión es 

lenta y la dentina terciaria es más tubular. Pueden también coexistir diferentes grados 

de progresión dentro de un diente: zonas abiertas de caries dentinaria lenta con 

coloración marrón y partes que están protegidas por esmalte aun no desmoronado de 

rápida progresión. Esto se refleja dentro de la pulpa como diferentes tipos de dentina 

terciaria coexistiendo (54). En lesiones cariosas de avance rápido, algunos odontoblastos 

primarios son destruidos y los odontoblastos primarios sobrevivientes son estimulados a 

hiperregular la producción de matriz dentinaria. Por lo que hay menos túbulos 

dentinarios e incompleta mineralización de la dentina reactiva (19). 

Si la superficie es dura y oscura, la lesión cariosa se tornó inactiva. La dentina se 

remineralizó y está menos contaminada. Es más resistente a la disolución por ácidos 

(fig. 5 a). 

En cambio, una lesión cariosa de avance rápido puede darse en un ecosistema cerrado 

o abierto. El ecosistema cerrado (fig. 5 b) y la coloración clara, textura blanda (fig. 5 c) 

muestran que es una caries muy activa, donde hay que actuar rápidamente. 

c a b 



 

 

 

Según Bjørndal y cols (55) antes de indicar un tratamiento, sería beneficioso señalar la 

profundidad de la lesión cariosa y la actividad de la misma. 

El análisis de profundidad, color, consistencia y textura refleja diferencias en las 

moléculas bioactivas de la dentina cariada y en el potencial de reparación pulpar. 

Los tratamientos de Endodoncia conservadora en lesiones cariosas cavitadas profundas 

sin exposición pulpar se indican en estados inflamatorios reversibles actualmente 

denominados pulpitis reversibles por la Asociación Americana de Endodoncia (56): 

Caries profunda  pulpa  asintomática (CPPA) e Hiperemia (7,57,58,59) (cuadro 3). 

 

         

Cuadro 3 modificado de Calibración Interdisciplinaria 2005 

 

En la CPPA la Rx  muestra una lesión cariosa profunda pero la pulpa es amplia, lo que 

indica buena capacidad de reparación (fig. 6). El test de fresado es el que confirma el 

diagnóstico (7,58,59,60). 

 

Fig. 6.   Rx  profunda en molar 38. No confundir la imagen del saco dentario con una lesión periapical.  

Fig. 5 a Fig. 5 b Fig. 5 c 



 

 

Es un proceso reversible, ya que eliminando la lesión cariosa desaparece la 

respuesta inflamatoria inmunitaria debido a la acción de los linfocitos T 

supresores (7) . 

 

 

3. CRITERIOS EN EL MANEJO DE LESIÓN CARIOSA PROFUNDA 

 

Remover lesiones cariosas cavitadas profundas resulta un desafío para evitar eliminar 

tejido dentinario sano y exponer la pulpa innecesariamente. 

Fusayama en 1972(61) describe 2 zonas en la dentina cariada: la zona externa o dentina 

infectada imposible de remineralizar y la zona interna o dentina afectada que puede ser 

remineralizada. 

Actualmente no se ha logrado aún consenso, coexistiendo varios criterios en cuanto a 

cómo se puede identificar el límite entre el tejido cariado a remover y el tejido a 

conservar. 

Los métodos físicos de diagnóstico o sea el color y la dureza del tejido si bien se usan 

actualmente, son muy subjetivos (62,63). La dureza de la dentina varía según la zona, 

siendo menor en la profundidad. Por lo que la dentina circumpulpar sana puede ser más 

blanda que algunos valores de la dentina cariada (61). 

En lesiones cavitadas de avance rápido la dentina blanda precede a la invasión 

bacteriana, lo que puede provocar un desgaste innecesario de tejido sano (64). 

Con respecto al color no hay clara correlación con el grado de infección. La dentina 

oscura puede corresponder a una infección detenida con bacterias inviables. La dentina 

desmineralizada puede tornarse oscura por acción extrínseca de la dieta (62). 

Los métodos químicos son cuestionados por su falta de especificidad. En el año 1963 

Turell (65) propone el uso de fucsina básica en solución hidroalcohólica que se fue 

modificando hasta llegar a 0,2% por 5 segundos. 

Fusayama (61) propone el uso de fucsina básica 0,5% en propilenglicol. Por la amenaza 

de carcinogenicidad de la fucsina, reformula el detector de caries empleando rojo ácido 

al 1% en propilenglicol (66). Fusayama en 1972 (61) demuestra que en lesiones cavitadas 

de avance rápido el colorante puede extenderse a dentina sana, ya que el frente de 

tinción es más profundo que el de invasión bacteriana. En lesiones crónicas, la tinción 

es superficial con respecto al frente de invasión bacteriano, quedando tejido infectado 

sin teñir. 

O sea que no habría correlación entre la dentina teñida y la presencia de 

bacterias. Serían fenómenos independientes.  



 

Estudios de Yip y Kidd (1994, 1996) demuestran que los test colorimétricos tienden a 

sobreextender la cavidad, especialmente a nivel del límite amelo dentinario y dentina 

circumpulpar, que son zonas de menor mineralización(67,68). Las ramificaciones 

terminales que conforman el plexo de Fish a nivel del límite amelo dentinario (fig. 7 a,b) 

y el mayor diámetro de los túbulos de la dentina circumpulpar, conjuntamente con la 

presencia de dentina interglobular (espacios interglobulares de Czermack) (fig. 7 c) 

hacen que sea una dentina mucho más permeable y menos mineralizada (11). 

 

     Fig. 7 a   Fig. 7 b    Fig. 7 c 

Cátedra de Histología FO. UdelaR 

 

Múltiples investigaciones bacteriológicas han demostrado permanencia de bacterias en 

los túbulos luego de eliminación de lesiones cariosas con colorantes. (69,70,71).  

Con la finalidad de mejorar la detección de lesiones cariosas, se desarrollaron otras 

técnicas como la fluorescencia laser del equipo DIAGNOdent. Sin embargo factores 

potenciales pueden complicar la interpretación: la tinción de la dentina y la relación con 

color y dureza, ya que la dentina más oscura y dura muestra valores más altos (72). 

Las fresas autolimitantes de polímero surgieron para cavidades profundas, con el 

fundamento de que al tener dureza superior a la dentina infectada, pero inferior a la 

afectada, les permitiría respetar esta última. Sin embargo su dureza parece excesiva (73). 

Mertz-Fairhurst y cols. en 1998(74) realizaron un seguimiento de restauraciones 

oclusales de 131 pares de molares y 25 pares de premolares, colocadas sobre lesiones 

cariosas cavitadas con dentina blanda y húmeda que se extendían en dentina, no más 

allá de la mitad de su espesor. Comprobaron luego de 10 años de seguimiento que al 

sellar las lesiones cariosas, se detuvo la progresión de las mismas. 

Maltz y cols(75) realizaron un estudio clínico en 82 pacientes (entre 12 y 50 años de 

edad) con lesiones cariosas activas en dientes posteriores que involucraban el tercio 

interno de la dentina. En el mismo comprobaron que el nivel bacteriano observado luego 

de la remoción incompleta de dentina cariada y sellada por 6 meses fue más bajo que 

en el grupo en que se realizó remoción convencional de caries. Concluyeron que: 

 

a. los métodos tradicionalmente recomendados no eliminan microorganismos. 



 

 Técnica de desactivación o control de caries (Massler) 

 Técnica de Restauración Atraumática (TRA) 

 

 Remoción selectiva del tejido cariado 

 

  Remoción Stepwise 

 

b. no es necesario remover toda la dentina blanda contaminada antes de colocar 

una restauración. 

Teniendo en cuenta las limitaciones de los métodos de diagnóstico y en base a 

múltiples estudios que han mostrado que las lesiones cariosas selladas presentan 

inactivación y detención de su progresión, han cambiado los paradigmas en el manejo 

de lesiones cariosas profundas (76-79). 

 

 

4. ACCIONES TERAPÉUTICAS EN LESIONES CARIOSAS PROFUNDAS 

 

Las acciones terapéuticas en lesiones cariosas profundas se muestran en cuadro 4 

 

 

 

 

 

 

 

Cuadro 4 

 

En 1938 Anderson (80) demuestra la inactivación del proceso carioso en un estudio 

clínico al remover la dentina reblandecida en cavidades profundas y proteger las 

mismas con sellado temporario. Lo atribuye a la remoción mecánica de las porciones 

que favorecen la acumulación de detritus y a la función masticatoria. 

Massler (1965, 1966) (81,82) realiza múltiples estudios sobre la microestructura y 

características físico-químicas de las lesiones cariosas detenidas en dientes extraídos. 

La técnica de desactivación de caries de Massler es fundamental en programas 

preventivos comunitarios, siendo en ocasiones el único recurso sanitario posible. 

 

TÉCNICA DE RESTAURACIÓN ATRAUMÁTICA (TRA) 

La técnica TRA es un procedimiento preventivo terapéutico de mínima intervención y un 

método de alternativa en el manejo de lesiones cariosas  profunda desarrollada en 1987 

en Tanzania. Consiste en la remoción de dentina blanda y húmeda con instrumentos 

manuales, sin anestesia y luego de la toilette de la cavidad, la obturación con un 

material adhesivo y liberador de fluoruro (83). Si bien surgió para beneficiar a poblaciones 

con dificultad de acceso a la asistencia odontológica convencional, actualmente se ha 

expandido a varios países siendo parte del plan de estudios de los mismos  y se enfatiza 

hasta dentina firme 

hasta dentina blanda 



 

la importancia de la técnica TRA como complemento de las actividades educativas y 

preventivas realizadas en proyectos de salud bucal (84,85). 

Los ionómeros de vidrio de alta densidad surgidos en 1990 son hasta ahora los más 

usados en la técnica TRA (85). 

En seguimientos a 2, 5 y 10 años se comprueba que el porcentaje de éxitos es alto en 

piezas posteriores que abarcan una superficie, pero disminuye considerablemente en 

piezas con múltiples superficies restauradas (85,86,87). 

 

ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS ANTERIORES AL CONSENSO ACTUAL SOBRE 

TERMINOLOGÍA Y MANEJO DE LESIONES CARIOSAS. 

En las últimas décadas se han propuesto diferentes estrategias para el tratamiento de 

lesiones cariosas, con gran confusión en la terminología y manejo de las mismas:  

 Protección Pulpar Indirecta 

 Stepwise Excavation 

 Remoción Parcial de Caries 

La Protección Pulpar Indirecta es la protección dentinaria después de una excavación 

profunda dejando una fina capa de dentina cariada, que de eliminarse se produciría 

exposición pulpar.  

En la bibliografía consultada ha recibido diferentes denominaciones: Protección Pulpar 

Indirecta (88-91), Recubrimiento Pulpar Indirecto (57,90,92,93), Terapia Pulpar Indirecta (92,94), 

Tratamiento Expectante (90), Tratamiento Pulpar Indirecto (50,95). 

Según las escuelas la Protección Pulpar Indirecta de una fina capa residual de dentina 

cariada se puede realizar en 1 sesión sin reabrir o en 2 sesiones reabriendo en 6 a 8 

semanas (88-90). 

Petrou (95) lo denomina Tratamiento Pulpar Indirecto en 1 paso o Tratamiento Pulpar 

Indirecto en 2 pasos.  

En suma Protección Pulpar Indirecta y Tratamiento Pulpar Indirecto son 

sinónimos, pudiendo realizarse en una o dos sesiones. 

Varios autores se cuestionaron como definir cuál es el límite para dejar una fina capa de 

dentina cariada sin correr riesgo de exposición pulpar. Por lo que surgió la técnica 

Stepwise Excavation, cuya intención en la primera sesión no es eliminar la mayor 

cantidad de dentina cariada, sino cambiar el entorno cariogénico y la actividad de la 

lesión (76,96).  

En la literatura se lo encuentra como Excavación Seriada  (50), Técnica de eliminación de  

caries en etapas (97), Excavación escalonada de la caries (98), Excavación progresiva (90).  



 

Se realiza en dos etapas clínicas. En la primera se elimina la dentina necrótica 

superficial y se hace eliminación total de caries de las paredes laterales, sin actuar 

sobre la pared pulpar, quedando ésta cubierta por dentina blanda, húmeda y altamente 

infectada. Se coloca hidróxido de calcio y se sella la cavidad. De dos a doce meses, en 

la segunda sesión se realiza reevaluación dentinaria, eliminación total de caries y 

reconstrucción definitiva.  

Teniendo el gran porcentaje de éxito de la técnica Stepwise, basados en estudios que 

muestran que al sellar la cavidad se logra detener el proceso carioso, varios autores se 

cuestionaron la necesidad de reingresar a la lesión cariosa (77,79,99,100). Proponen la 

Remoción Parcial de Caries. Se realiza en una sola sesión. Consiste en la eliminación 

total de caries de paredes laterales sin tocar la pared pulpar o axial, quedando ésta 

cubierta por dentina blanda, húmeda, altamente infectada. Se reconstruye en forma 

inmediata.  

Señalan que realizar el tratamiento en dos sesiones aumenta el riesgo de exposición 

pulpar, el costo del tratamiento y es menos confortable. Principalmente si son períodos 

prolongados hay riesgo de microfiltración, de que el paciente no retorne para terminar el 

tratamiento y de fractura dentaria, lo que puede hacer fracasar el mismo (75,101,102,103). 

 

Caso clínico 1 

En 2011 concurre paciente de sexo masculino de 22 años por lesión cariosa profunda 

en pieza 38. Radiográficamente se destaca la cercanía de la cavidad cariosa con 

respecto a la amplia cámara pulpar (fig. 8). A la exploración no se constata 

comunicación. El diagnóstico es pulpitis reversible, verificado con test de fresado. En la 

evaluación dentinaria se constata dentina de color marrón, consistencia blanda y textura 

húmeda. Se decide hacer Técnica Stepwise en Clínica Integrada II de Facultad de 

Odontología UdelaR. En la primera sesión se remueve dentina necrótica superficial y se 

hace eliminación total de caries de paredes laterales con test colorimétrico (Detector, 

Pharma Dent, Uruguay), sin tocar la pared pulpar (fig. 9) 

 

                     Fig. 8 (27/06/2011)           Fig. 9  

 



 

Siguiendo a Hasse y cols (88) se coloca mezcla de Ca(OH)2 puro con suero fisiológico 

para inactivar a las bacterias de la pared pulpar. El vehículo acuoso libera más 

rápidamente iones hidroxilo, logrando un pH muy alcalino que le da propiedades 

antimicrobianas. Se recubre con Ca(OH)2 fraguable (Lyfe, Kerr, USA) que actúa como 

barrera para que el pH del ionómero vítreo con el que se sella toda la cavidad no 

neutralice la acción beneficiosa del Ca(OH)2 puro, inactivando las bacterias y creando 

un ambiente favorable para la reparación.  

Al año, en fig. 10, se aprecia en Rx remineralización dentinaria. La pieza está 

asintomática y al test eléctrico responde positivamente. En esta segunda sesión clínica 

se realiza  reevaluación del piso cavitario. La dentina se presenta más amarronada, 

dura y seca (fig. 11). 

 

Fig. 10 (23/07/2012)                                        Fig. 11  (20/10/2012) 

 

Luego de la reevaluación dentinaria se repite test colorimétrico con rojo ácido y se 

elimina la dentina teñida sin constatar exposición pulpar (fig. 12 a). Se rellena la cavidad 

con Ionómero vítreo Fuji I Plus (Tokyo, Japan) (fig. 12 b).  

 

 

                Fig. 12 a (20/10/2012)                                                            Fig. 12 b 

 

Controles en 2014 y 2015. Responde positivamente al test eléctrico. Normalidad de 

tejidos perirradiculares e integridad de la restauración (figs. 13 a, b  y 14 a, b).  



 

 

 

          

 

 

Control en 2016. En fig. 15 a los tejidos perirradiculares se ven normales. La 

restauración se muestra en fig. 15 b, respondiendo en forma positiva al test eléctrico. 

           

                      Fig. 15 a (02/05/2016)                                                     Fig. 15 b (02/05/2016) 

 

 

CONSENSO ACTUAL SOBRE TERMINOLOGÍA Y MANEJO DE LESIONES 

CARIOSAS 

Teniendo en cuenta la gran cantidad de estudios que cuestionan la remoción 

convencional del tejido cariado, las diferentes estrategias para manejar las lesiones 

cariosas y la confusión en la terminología, se reunió la ICCC (Colaboración 

Internacional de Consenso de Caries) en Lovaina, Bélgica, en febrero 2015. En ese 

Fig. 13 a (2014) Fig. 13 b (2014) 

Fig. 14 a (2015)  Fig. 14 b (2015) 



 

encuentro concurrieron 21 expertos en Cariología de 12 países, incluyendo América, 

Europa, Asia y Australia. El objetivo fue lograr un consenso sobre terminología y manejo 

de lesiones cariosas (104). 

 

REMOCIÓN SELECTIVA DEL TEJIDO CARIADO 

El grupo estuvo de acuerdo en el término “Remoción Selectiva” del tejido cariado. 

Las estrategias de Remoción Selectiva están basadas en el nivel de dureza del 

remanente dentinario y serán guiadas por la profundidad de la lesión (105). 

Teniendo en cuenta que los criterios para evaluar la remoción de tejido cariado tienen 

insuficiente validación clínica, la ICCC recomienda basarse en una guía que describe 

las propiedades físicas de diferentes estados de la dentina (106): 

 

Dentina blanda se deforma cuando se presiona con la cucharita de 

dentina, pudiendo ser fácilmente removida con leve 

esfuerzo. 

 

Dentina semifirme puede aún ser fácilmente removida con cucharita de 

dentina sin requerir mucha fuerza. Es una transición entre 

blanda y firme.  

 

Dentina firme es físicamente resistente a la excavación con cucharita de 

dentina y requiere cierta presión para levantarla. 

 

Dentina dura sólo puede removerse con fresas. Cuando se pasa la 

sonda se puede sentir el “grito dentinario” 

 

REMOCIÓN NO SELECTIVA HASTA DENTINA DURA 

Es conocida como Remoción completa de caries. Usa el mismo criterio para todos los 

sectores de la cavidad (periféricos y pared pulpar). La idea es dejar dentina dura, “libre 

de bacterias”, lo cual es imposible de lograr. Para lesiones cariosas profundas resulta 

en detrimento por la posibilidad de exponer la pulpa, provocar daño indirecto por 

irritantes que pasan a través del delgado remanente dentinario, o por debilitar la 

integridad estructural del diente innecesariamente. Este procedimiento no es más 

recomendado. 

 

 

(“leathery”) 



 

Indicaciones 

• Dientes permanentes inmaduros  

• Dientes permanentes maduros con pulpa joven  

• Rx preoperatoria con lesiones cariosas profundas que  involucran el tercio 

interno dentinario. 

• Evidencia de salud perirradicular  

• Pulpitis reversibles 

Contraindicaciones 

• Estados inflamatorios irreversibles  

• Cambios regresivos pulpares (atrofia, cálculos pulpares)  

• Cuando es necesario anclaje radicular  

REMOCIÓN SELECTIVA HASTA DENTINA FIRME  

Este es el tratamiento de elección en lesiones superficiales o moderadas que no 

involucran el tercio interno dentinario. Se realiza en una sesión.  

Las paredes laterales (dentina periférica) se remueven con fresa hasta dentina dura, 

quedando rechinantes después de la remoción. En la pared pulpar se remueve con 

cucharita de dentina hasta dentina semifirme (leathery) o firme (105) 

 

REMOCIÓN SELECTIVA HASTA DENTINA BLANDA  

Se recomienda en lesiones profundas (que se extienden en el tercio interno de la 

dentina). Se realiza en una sesión. El esmalte y dentina periféricos se preparan con 

fresa hasta dentina dura para asegurar el mejor sellado posible. La pared pulpar se 

remueve con cucharita de dentina hasta dentina blanda (siempre que no exista pulpitis 

irreversible), lo que reduce el riesgo de exposición pulpar (105) 

 

Indicaciones y contraindicaciones (cuadro 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                  Cuadro 4 

 

REMOCIÓN STEPWISE 

Es otra opción para lesiones profundas, que se realiza en dos etapas. En el primer paso 

se deja tejido blando sobre la pared pulpar, mientras que la dentina periférica es 

preparada con fresa hasta dentina dura. Se coloca restauración provisoria que se deja 

de 6 a 12 meses para permitir cambios en el complejo dentino-pulpar. Al reentrar es 

posible reevaluar cambios en color y dureza de la lesión. Se realiza Remoción selectiva 

hasta dentina firme y colocación de restauración.  



 

 

Indicaciones y contraindicaciones (cuadro 5) 

 

 

 

                          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cuadro 5 

 

Técnica Operatoria (cuadro 6) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cuadro 6 

Técnica 

Primera sesión 

• Diagnóstico clínico-Rx de pieza motivo de consulta 

• Anestesia (sin vasoconstrictor cuando es terminal) 

• Aislación absoluta 

• Eliminación de dentina necrótica superficial con cucharita de dentina 

• Evaluación dentinaria (color, consistencia y textura) 

• Remoción hasta dentina dura con fresa en paredes laterales. 

• Remoción selectiva hasta dentina blanda con cucharita de dentina en pared pulpar. 

• Colocación del protector dentino-pulpar.  

• Restauración provisoria 

• Rx control 

• Controles clínicos 

 

 

Segunda sesión (6 a 12 meses) 

• Control clínico-Rx 

• Anestesia 

• Aislación absoluta 

• Retiro de sellado temporario y protector. 

• Reevaluación dentinaria (color, consistencia y textura) 

• Remoción selectiva hasta dentina firme con cucharita de dentina en pared pulpar. 

• Biomaterial como base cavitaria 

• Reconstrucción definitiva. 

• Seguimiento clínico-Rx 

Indicaciones 

• Dientes permanentes inmaduros  

• Dientes permanentes maduros con pulpa joven  

• Rx preoperatoria con lesiones cariosas profundas que  involucran el tercio 

interno dentinario. 

• Evidencia de salud perirradicular  

• Pulpitis reversibles 

Contraindicaciones 

• Estados inflamatorios irreversibles  

• Cambios regresivos pulpares (atrofia, cálculos pulpares)  

• Cuando es necesario anclaje radicular  



 

Los diferentes autores coinciden en la eliminación total de caries de paredes laterales.  

Así se logra mejor acción de los adhesivos, asegurando buen sellado para evitar 

penetración de nutrientes a las bacterias residuales deteniendo la lesión (107). 

En la reevaluación del piso cavitario en la segunda sesión, la dentina se presenta más 

oscura, dura y seca (93,96,97,98). Según Graham y cols (108) esta remineralización se explica 

por el efecto solubilizador de los cementos de Ca(OH)2. Al ser aplicados sobre dentina 

estimulan la liberación de moléculas bioactivas desde la matriz dentinaria, induciendo a 

los odontoblastos a producir dentina esclerótica y reactiva.  

Sin embargo múltiples factores pueden causar la liberación de estas moléculas 

bioactivas: ácidos bacterianos (Sloan 2000), grabado ácido empleado en odontología 

adhesiva (Zhao 2000, Ferracane 2010), disolución alcalina del Ca(OH)2 y de cementos a 

base de silicato de calcio (19). 

Duque y cols (99), en un estudio clínico comparando la acción del Ca(OH)2  y del 

ionómero vítreo modificado con resina en lesiones cariosas profundas, logran 

significativa reducción bacteriana y remineralización con ambos materiales.  

Cuando se sella la capa de dentina infectada, se eliminan los nutrientes desde el 

exterior, quedando las glicoproteínas séricas del fluido dentinario, las que disminuyen 

con la formación de dentina esclerótica y terciaria, eliminando así también los nutrientes 

desde el interior (52,109,110). 

El análisis microbiológico en estudios clínicos de 9 piezas (Bjørndal 2000), y en 32 

dientes con lesiones cariosas profundas (Maltz 2002) muestra reducción de la flora 

cariogénica de lactobacilos y estreptococos (78,79).  Los microorganismos predominantes 

son Estreptococos Oralis y Actinomyces Naeslundi, los que no están asociados con las 

lesiones cariosas activas, confirmando la detención del progreso de la lesión (52,78).  

Alves y cols (111) realizaron un seguimiento a 10 años de 32 dientes posteriores en 

pacientes entre 12 y 23 años, a los que realizaron Remoción Stepwise. Reabrieron a los 

6 meses y luego controlaron por medio de Radiografía de Sustracción Digital durante 10 

años. Este método no invasivo permite detectar cambios minerales en tejidos duros más 

tempranamente que las técnicas radiográficas convencionales. Hallaron deposición de 

dentina terciaria en 10 casos a los 10 años, comparado con 5 casos a los 6 meses y 7 

casos a los 3 años. Estos datos demuestran que la reacción dentinogénica es un 

proceso lento y crónico, que puede llevar años para hacerse visible radiográficamente. 

En su estudio muestran que aislar microorganismos sellando la lesión es suficiente para 

detener la lesión cariosa.  

El tiempo de espera antes de reintervenir ha variado entre 1 a 12 meses según los 

diferentes autores (112) . Los partidarios de un tiempo de espera más largo (de 6 meses o 



 

mayor) opinan que permite inducir más dentina terciaria y reducir el riesgo de 

exposición pulpar (113). 

Leksel y cols (114) en un estudio clínico en 116 pacientes no encontraron diferencias en 

la frecuencia de exposiciones entre un grupo reabierto a los dos meses y otro a los seis 

meses  

El éxito de la técnica Stepwise depende del sellado. El seguimiento es esencial. Si la 

restauración fracasa y no es detectada a tiempo, la lesión se reactiva y puede llegar a 

un estado muy avanzado (115). 

Bjiørndal  y cols (2010) en un estudio clínico multicéntrico al azar entre 114 pacientes, 

reabrieron a los dos o tres meses observando significativa reducción en las 

exposiciones pulpares en la técnica Stepwise, con un año de seguimiento (116). 

Lima y cols (117) presentan un caso clínico de técnica Stepwise realizado en primer molar 

inferior de una paciente de 24 años. La segunda sesión se realizó a los 45 días. A los 

17 años de seguimiento la pieza presenta respuesta positiva a test de sensibilidad con 

imagen radiográfica normal.  

Según el último Consenso sobre manejo de lesiones cariosas (106) la segunda etapa 

para reentrar debe realizarse de 6 a 12 meses después de la primera. 

Según Torabinejad y Walton (98) el seguimiento posterior debe incluir pruebas de 

sensibilidad y radiografías, ya que puede producirse necrosis pulpar, incluso varios años 

después.  

Usando la técnica Stepwise, disminuye significativamente el número de exposiciones 

pulpares comparándola con la remoción de caries convencional (116). Este concepto ha 

sido constatado en los casos clínicos realizados en Clínica Integrada II. 

 

¿ES NECESARIO REABRIR? 

Algunos autores describen aspectos favorables a la reintervención como ser: 

 realizar un control clínico de la reacción del complejo dentino-pulpar verificando 

la detención de la lesión (54,93,113). 

 remover la lesión cariosa de progresión lenta aún infectada antes de colocar la 

restauración permanente (54,93,113).  

 después de sellar la cavidad en la primera sesión, la dentina se endurece, se 

torna más oscura y más seca. Como resultado hay una contracción del tejido, 

descrita por Ricketts y cols en 2001, dejando un vacío debajo de la restauración 

(115). Sin embargo el propio autor en 2006 señala que no hay evidencias claras a 

favor de la reintervención (118).  



 

Maltz y cols en un estudio clínico de 299 tratamientos, comparan la Remoción parcial de 

caries con la técnica Stepwise. Luego de 3 años de seguimiento es menor la 

supervivencia pulpar en la segunda técnica, posiblemente porque los pacientes no 

retornaron para la segunda sesión (103). 

Maltz y cols. en 2011 (102) publican un seguimiento clínico de 10 años en 32 dientes 

posteriores con Remoción parcial de caries. A los 3 años de control se obtiene un índice 

de supervivencia del 90%. A los 5 años desciende a 82% y entre los 5 y 10 años de 

seguimiento baja a 63%. La mayoría de los fracasos ocurrió en dientes con múltiples 

superficies restauradas.  

Opdam (119) en un meta-análisis concluye que los factores que tienen rol preponderante 

en la duración de las resinas a nivel posterior son: el riesgo de caries, la localización de 

la cavidad (proximal u oclusal) y el número de superficies restauradas, desde que cada 

superficie extra incluida en la restauración aumenta 30 a 40% el riesgo de fracaso. 

Maltz y cols (75), Schwendicke y cols (120) se pronuncian a favor de la Remoción 

incompleta de caries y colocación de restauración inmediata en lugar de Remoción 

Stepwise. Sostienen que el tratamiento de lesiones cariosas profundas en una sesión 

reduce el riesgo de exposición pulpar al reentrar y disminuye los costos del tratamiento. 

En períodos prolongados se agrega el riesgo de microfiltración, fractura dentaria y que 

el paciente no vuelva para finalizar el tratamiento (75,101,102,103). 

Existen dudas sobre el reducido módulo elástico de la dentina cariada remanente y su 

influencia en la integridad de la restauración. Debido a la incrementada porosidad de la 

dentina intertubular, se forma una capa híbrida de mayor espesor. Sin embargo la 

dentina afectada por caries presenta menor fuerza adhesiva. Esto se debe a la mayor 

humedad de la dentina cariada, a la reducción del contenido mineral y desorganización 

de la matriz de colágeno. Resultando en un sustrato  con menor dureza y módulo 

elástico que la dentina sana, disminuyendo las propiedades mecánicas (121).  

Estos factores pueden resultar en mayor deformación y reducción de la resistencia a la 

fractura (122).  

Se recomienda por lo tanto realizar Remoción selectiva hasta dentina dura y sana en las 

paredes laterales de la cavidad, para lograr la mejor acción de los adhesivos (105). 

Hevinga y cols (122) en un estudio in vitro en molares extraídos, concluyen que la 

resistencia a la fractura de dientes restaurados sobre Remoción incompleta de caries 

resultó significativamente reducida. Señalan que lo que queda por investigar es la 

cantidad de tejido cariado que puede quedar debajo de la restauración sin perjudicar la 

resistencia del diente.  Agregan que sería más prudente elegir la técnica Stepwise para 

el tratamiento de lesiones cariosas profundas. Por un lado esta técnica evita daño 



 

pulpar, y por otro lado, al reabrir y remover mayor cantidad de dentina afectada por 

caries, aumentará la resistencia a la fractura. 

Los factores que influyen en la decisión de reabrir son: ausencia de dolor previo (pulpitis 

reversible), evaluación dentinaria y del remanente dentario. Si se retiró la mayor parte 

de dentina afectada por caries y los bordes cavitarios están en esmalte, lo que es muy 

favorable para la adhesión, es innecesario reabrir, ya que correctamente sellada se va a 

remineralizar (figs. 16 a y b) 

Si hay dudas en cuanto a la actividad de la lesión, abarca múltiples superficies y/o 

presenta margen gingival en dentina, que compromete el sellado a largo plazo pudiendo 

reactivarse, es conveniente reintervenir (fig. 17) 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                   Fig. 16 a                                                                                              Fig. 16 b         

 

  

 

 

 

 

 

 

                                                                                                         Fig. 17  

 

MANEJO DE LA CAVIDAD Y RESTAURACIÓN 

En las últimas décadas se ha recomendado la desinfección de la cavidad con 

clorhexidina por sus propiedades antibacterianas y por inhibir las metaloproteinasas, 

contribuyendo así con la longevidad de las restauraciones (123,124).  

Actualmente se considera que el número de bacterias remanentes tiene importancia 

relativa si se logra un sellado lo más hermético posible y no hay evidencia suficiente en 

cuanto a la inhibición de las metaloproteinasas. Por lo que no se aconseja la 

desinfección cavitaria (105). 



 

Según la revisión bibliográfica, el revestimiento tradicionalmente usado ha sido el 

hidróxido de calcio en distintas formulaciones, por sus propiedades antimicrobianas y 

remineralizantes (112) . 

Actualmente se sabe que la remineralización se produce por la liberación de moléculas 

bioactivas. Si bien algunos materiales de base pueden estimular esta liberación, la 

remineralización se puede inducir por múltiples factores, independientemente del uso o 

no de un material de base (19). 

Actualmente se considera que si bien los materiales de base no son necesarios para 

controlar el sellado de la lesión, pueden ser beneficiosos para impedir la penetración de 

monómeros y evitar la fractura de la dentina remanente cuando se realiza odontología 

adhesiva. La dentina afectada por caries tiene menor módulo elástico y es menos 

resistente a las fuerzas de tracción. Puede no ser capaz de resistir la fuerzas de 

contracción durante la adhesión, produciéndose líneas de fractura dentro de la dentina y 

facilitando el daño pulpar (105). 

Actualmente en los casos en que se realiza el tratamiento en una sesión, se proponen 

como protectores materiales bioactivos como ionómero vítreo, MTA, Biodentine. La 

bioactividad de estos materiales produce remineralización con el sustrato dentinario 

subyacente (125,126). Se evita la disolución que se produce al colocar Ca(OH)2 y la 

ausencia de adhesión del mismo, pudiendo quedar hendiduras (127).  

El MTA es un cemento de silicato de calcio biocompatible con excelente sellado (95). 

Para mejorar algunos inconvenientes como propiedades mecánicas, manipulación, 

extenso tiempo de fraguado y tinción de los tejidos, se desarrolló otro material basado 

en silicato de calcio: Biodentine. 

Al colocar ionómero vítreo sobre dentina a medida que se disuelve por el ácido 

poliacrílico, se libera fluor y otros iones como aluminio y calcio, mientras que de la 

dentina se liberan iones calcio y fosfato, produciéndose así intercambio iónico, 

estimulando respuestas dentinogénicas.  

En lesiones cariosas muy profundas cuando se hacen Remoción selectiva hasta dentina 

blanda, se debe tener cuidado de no producir irritación pulpar con el ionómero vítreo. 

Puede ser más seguro aplicar cementos de silicato de calcio. 

En los cementos de silicato de calcio como Biodentine, el efecto cáustico alcalino que 

se produce al hidratarse degrada el colágeno, quedando una estructura porosa que 

favorece el pasaje de iones Ca+2, OH-, CO3
-2, formándose una “zona de infiltración 

mineral” que favorece la remineralización (125,126). 

Según el último Consenso(105) la elección de los materiales restauradores debe guiarse 

por la localización y extensión de la lesión, el riesgo de caries, la actividad de la lesión 

cariosa y las condiciones específicas del paciente. No hay evidencia definitiva que 



 

apoye materiales como los más adecuados para restaurar después de Remoción 

selectiva del tejido cariado hasta dentina blanda o firme. 

Schwendicke y cols(128) mencionan las resinas reforzadas con fibra como Ever X para 

aumentar la resistencia a la fractura. 

Se pueden usar restauraciones indirectas metálicas o cerámicas. Sin embargo éstas 

suelen requerir una preparación dentaria más invasiva y sacrificar tejido sano.  

Se recomienda  ser lo más conservador posible con respecto a la preservación de tejido 

sano(121). 

Los clínicos que no están familiarizados con la Remoción selectiva podrían detectar una 

radiolucidez bajo una restauración y retratarla (120) .  

Actualmente se considera que la detección de una radiolucidez bajo una 

restauración donde hay un sellado intacto y sin síntomas pulpares, no justifica la 

sustitución de la restauración. Lo más adecuado sería su control. 

Cuando se decide retratar, se deben mantener los tejidos sanos para preservar la salud 

pulpar. Por lo que siempre que sea posible se debe tener como objetivo reparar a través 

del remarginado, remodelado y pulido. El reemplazo debería ser el último recurso (105) . 

 

 

5. ENDODONCIA CONSERVADORA EN PULPA EXPUESTA 

 

Por diferentes causas se puede producir exposición pulpar, que es algo no deseado ya 

que pone en riesgo la integridad del complejo dentino-pulpar, con consecuencias 

adversas para el futuro funcional de la pieza dental. El tejido pulpar puede quedar 

expuesto: a) al eliminar caries, b) durante la preparación cavitaria en forma accidental, 

c) por fractura a causa de un traumatismo 

Es fundamental el conocimiento de la Histofisiología dentino-pulpar y su respuesta a 

injurias en diferentes edades dentarias y situaciones clínicas. 

Se debe tener en cuenta que la calidad de la dentina que rodea la exposición y de la 

pulpa subyacente será variable en cada caso, por lo que se debe analizar la situación 

para decidir el tratamiento oportuno que asegure el mejor pronóstico de la pieza. 

 

IMPORTANCIA DE  MANTENER LA PULPA EXPUESTA 

a) Permite apexogénesis adecuada. Como órgano productor de dentina, la pulpa 

sana asegura la aposición fisiológica de la dentina a lo largo de las paredes del 

conducto, además de la complementación del cierre del ápice radicular. 



 

Si por cualquiera de las causas citadas se pierde la vitalidad en piezas con ápice 

abierto, la situación será más desfavorable según el grado de desarrollo que 

presente la pieza. Si la pulpa claudica cuando la pieza erupciona, la 

desfavorable relación corono-radicular pone en riesgo la permanencia de la 

pieza en boca (fig. 18). En un grado más avanzado como muestra la fig. 19, si 

bien la relación corono-radicular es favorable, la remoción total de la pulpa deja 

las paredes radiculares finas, aumentando el riesgo de futuras fracturas 

radiculares en la región cervical (129,130). 

                

                                                   Fig. 18                                                              Fig. 19 

 

b) Frente a agresiones la pulpa desencadena una respuesta defensiva inflamatoria  

inmunitaria. 

c) Da nutrición, sensibilidad y elasticidad necesaria a la dentina (funciones nutritiva 

y sensitiva). 

d) Preserva la salud del área perirradicular 

Si por traumatismo o caries se expone la pulpa en un diente permanente joven, debe 

hacerse el máximo esfuerzo para conservar la mayor parte posible de la pulpa sin 

contaminación. Con respecto a los dientes con ápice maduro, cámara y conductos 

amplios, presentan una respuesta favorable a los tratamientos conservadores, 

Hay controversias respecto al límite de edad para recomendar el tratamiento 

conservador. Se ampliará este concepto más adelante. 

Los tratamientos conservadores cuando hay pulpa expuesta tienen como objetivo 

preservar el tejido pulpar y promover su cicatrización por el cierre de la brecha con 

tejido calcificado, manteniendo a la pulpa vital en forma parcial o total, evitando así el 

tratamiento radical (130,131).  

Para estimular este proceso de reparación existen actualmente dos tendencias. Una 

trata de encontrar materiales sintéticos que provean un buen sellado. Otra, explora la 

biología celular y molecular para lograr la regeneración del tejido pulpar con el deseo de 

identificar estrategias biológicas para el tratamiento de exposiciones pulpares  (10,132) . 



 

MATERIALES DE RECUBRIMIENTO PULPAR 

Se describirán los materiales más importantes y más investigados, los más 

controvertidos y los más prometedores para el futuro. 

 

Óxido de Zn-Eugenol (ZOE) 

El óxido de zinc-eugenol fue uno de los primeros medicamentos propuestos para 

recubrir la pulpa expuesta, con resultados controvertidos. Numerosos autores 

encontraron que el ZOE en contacto directo con el tejido pulpar producía diferentes 

grados de inflamación crónica y ausencia de barrera calcificada (133,134). 

Otros autores como Costa (135) verifican que el ZOE estimula la formación de puentes de 

dentina en la pulpa expuesta. En su estudio concluye que si el engenol es nuevo y la 

mezcla con consistencia densa, este cemento puede usarse directamente sobre el 

tejido pulpar. 

Actualmente este material prácticamente no se usa por lo controversial de sus 

resultados y posibilidad de efectos negativos. 

 

Hidróxido de Calcio  

El Ca(OH)2
 es uno de los materiales de recubrimiento más exitosos para inducir la 

formación del puente dentinario y es el material de referencia para probar nuevos 

materiales. Herman en 1920(136) introdujo el Ca(OH)2
  en la Odontología. Teuscher y 

Zander en 1938(50) confirmaron la formación de puentes dentinarios al aplicarlos sobre 

pulpa sana. 

Cuando se coloca sobre la pulpa vital, el Ca(OH)2
  puro causa por su alcalinidad una 

necrosis superficial del tejido de 1 a 1.5 mm de profundidad que consiste en varias 

capas, incluyendo una capa profunda de necrosis por coagulación. Este tejido 

necrosado produce una leve irritación de la pulpa vital adyacente que induce  

reacciones de defensa en la pulpa (50,130,137,138). Se inicia una respuesta inflamatoria 

causando liberación de factores de crecimiento y moléculas bioactivas de la matriz 

dentinaria (34). La relación entre la inflamación inicial y el reclutamiento de células madre 

aún no está bien establecida, pero parece ser un factor clave en el proceso de 

reparación. Puede ser que la liberación de citoquinas por el proceso inflamatorio active 

células madre o que células inflamatorias o fibroblastos pulpares sufran una conversión 

fenotípica en células similares a odontoblastos/osteoblastos implicados en la formación 

de dentina de reparación. Puede ser que la activación de células dendríticas promueva 

la diferenciación celular y la expresión de moléculas implicadas en la mineralización. 

Las células madre  reclutadas proliferan  y se diferencian en células similares a 



 

odontoblastos/osteoblastos que producen una matriz extracelular, que actúa como un 

andamio para la mineralización del puente de dentina de reparación o de osteodentina  

(22). Las moléculas bioactivas liberadas y su función fueron desarrolladas en el ítem 

“Mecanismos Defensivos”. 

Holland en 1966(139) analizó el proceso de reparación pulpar con Ca(OH)2. A los 7 días, 

las células odontogénicas son pocas y están dispuestas en forma irregular. A los 15 

días ya forman una hilera completa y se registra depósito de dentina. A los 30 días se 

observa al microscopio una definida barrera de tejido duro, constituida en su superficie 

por las zonas granulares cálcicas superficial y profunda y en profundidad por dentina 

tubular (90,139). 

El Ca(OH)2 puro con vehículo acuoso, por su pH más alcalino es más activo y la 

respuesta pulpar es más rápida(139). Holland(140) demostró la importancia de una 

temprana deposición del puente calcificado, lo cual puede demorar la posterior 

contaminación, actuando como barrera frente a futuras injurias. 

Con el  Ca(OH)2
   fraguable, se produce una reacción pulpar más lenta y una respuesta 

más biológica, ya que la zona de necrosis que produce es mínima (141). El puente pulpar 

se produce inmediatamente subyacente al Ca(OH)2, no quedando una solución de 

continuidad susceptible a la filtración bacteriana (141). 

 

Factores cuestionados  

Si bien el Ca(OH)2 ha sido el material más usado ya que  proporciona altos índices de 

reparación por estimular y crear las condiciones biológicas para el tejido pulpar, tanto al 

Ca(OH)2  puro como al fraguable  se le han cuestionado una serie de factores (142). 

Necrosis del tejido pulpar- El Ca(OH)2  puro por su pH más alcalino puede causar 

necrosis de más tejido sano que el estrictamente necesario. Este tejido se reabsorbe, 

dejando una solución de continuidad. 

Múltiples defectos en los puentes dentinarios- Los puentes son porosos, lo cual 

puede conducir a filtraciones. Se han observado múltiples defectos “en túnel” (143). Esos 

defectos son consecuencia del grado de trauma a la pulpa y el número de vasos 

injuriados durante la exposición mecánica. La mayoría de los defectos están asociados 

a la incorporación de partículas dentinarias o del material de recubrimiento  (144,145). Se ha 

observado que dentro de esos túneles hay vasos sanguíneos que mantienen la fuente 

de calcio al tejido necrótico (146). 

Otro tipo de defectos en los puentes se debe a inclusiones celulares, generalmente 

situadas entre la capa de necrosis por coagulación y la zona calcificada (147). 



 

Degradación y solubilización de los cementos a base de Ca(OH)2- Se ha constatado 

que los recubrimientos de Ca(OH)2 tienden a desintegrarse con el tiempo y pueden 

desaparecer en 1 o 2 años (148,149). Dycal y Life pueden ser degradados por el grabado 

ácido. En Ca(OH)2 de fotocurado mejora la resistencia a la disolución ácida (150). 

Ausencia de adhesión y poca resistencia mecánica del material- No se adhiere a la 

dentina. Mecánicamente el Ca(OH)2  fraguable es muy poco rígido. Comparado con el 

módulo elástico de la dentina, el módulo del Ca(OH)2 es muy bajo (148). 

El tejido pulpar puede presentar reabsorción dentinaria interna y calcificaciones 

distróficas- El daño causado por procedimientos de Operatoria puede causar estos 

fenómenos después del revestimiento de la pulpa con Ca(OH)2
 (138). 

Efecto del Ca(OH)2  sobre dentina- La dentina expuesta al Ca(OH)2 por un período 

extenso (6 meses a 1 año) reduce la resistencia a la fractura cervical en dientes jóvenes 

(151,152). Si bien ésto es perjudicial fundamentalmente en dientes que necesitan 

apexificación, Andreasen(138) señala también que es nocivo en dientes permanentes 

jóvenes con fracturas dentales en las que el tejido pulpar coronal se deteriora e infecta. 

 

Teniendo en cuenta la importancia de evitar la microfiltración y que el Ca(OH)2   

no logra un buen sellado, se remarca la importancia de usar un cemento de 

ionómero vítreo como base para asegurar que las bacterias no lleguen a la pulpa 

dental, en especial durante la fase de cicatrización. 

Cvek (151) recomienda volver a penetrar el sitio de recubrimiento después de la formación 

de tejido duro para eliminar la combinación de tejido necrótico y remanentes de Ca(OH)2 

y prevenir la microfiltración bacteriana. 

 

Resinas Compuestas 

Cox y Suzuki (153) defienden la aplicación de adhesivos en exposiciones pulpares, 

señalando que la cicatrización está relacionada con la capacidad del material de 

recubrimiento y de la restauración definitiva de lograr un sellado biológico contra la 

microfiltración bacteriana. Sin embargo otros investigadores proporcionaron pruebas 

que no apoyan el uso de resinas como recubrimiento pulpar. Es un material muy 

controvertido. 

Pereira y cols (154) comprueban que después de la aplicación de agentes de adhesión a 

dentina sobre exposiciones pulpares tiene lugar una leve exudación pulpar que puede 

desplazar la capa de adhesivo antes de la polimerización creando hendiduras que son 

rellenadas con exudado del tejido pulpar. Además a veces ocurre sangrado después de 

la aplicación del adhesivo, lo cual compromete el sellado. El entorno húmedo interfiere 



 

MTA Composición 

 

Silicato de Calcio ……………………… (Ca Si O4) 

Óxido de Bismuto……………………… (Bi2 O3) 

Carbonato de Calcio…………………... (Ca CO3) 

Sulfato de Calcio.……………………… (Ca SO4) 

Aluminato de Calcio……………..….… (Ca AL2 O4) 

con la polimerización de los materiales resinosos. Consecuentemente, una alta cantidad 

de monómeros sin reaccionar pueden ser liberados de los materiales como radicales 

libres. La pulpa presenta componentes de resina con macrófagos y células gigantes 

próximas a esos fragmentos. 

La unión a dentina se deteriora con el tiempo, disminuyendo un 50%, existiendo 

nanofiltración. Si el adhesivo no infiltra el ancho total de la dentina desmineralizada, las 

bacterias o sus toxinas pueden invadir la capa de colágeno (155,156,157).  

Pereira y cols(154) consideran que a pesar de que el Ca(OH)2 aplicado sobre 

exposiciones pulpares puede causar pérdida de una gran cantidad de tejido pulpar 

debido a la necrosis por coagulación, es el mejor material para ser usado porque es fácil 

de aplicar, no necesita una técnica sensible, provee un entorno pulpar favorable para la 

curación y permite la formación del puente. 

 

Agregado de Trióxido Mineral (MTA) 

Teniendo en cuenta las desventajas del Ca(OH)2 se investigaron nuevos materiales. El 

MTA se presenta como una alternativa con muy buena evaluación y excelente 

capacidad de sellado. Fue desarrollado y evaluado por Torabinejad (158) en la 

Universidad de Loma Linda (EE.UU). Es un polvo de finas partículas hidrofílicas 

compuesto principalmente por óxidos minerales y cuando se mezcla con agua se 

convierte en un gel coloidal que se cristaliza. Posteriormente se expande promoviendo 

excelente acción selladora (159) (fig. 20). 

La composición se muestra en cuadro 7 (158). 

 
Fig. 20                                                                                                Cuadro 7 

 

Propiedades y mecanismos de acción.   

Una vez mezclado con agua genera un alto pH de 10,2 a 12,5 (160) durante las primeras 

3 horas de tiempo de estabilización, después de lo que permanece constante (161). Su 

biocompatibilidad permite la reparación tisular, induciendo formación del puente 

dentinario (162-166).  



 

El mecanismo de acción del MTA es similar al del Ca(OH)2 (cuadro 8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Cuadro 8. Extraído de Leonardo 2009 

(159)
 

 

El alto pH produce la liberación de factores de crecimiento y otras moléculas bioactivas 

responsables de promover la formación del puente dentinario (167). 

El MTA produce hiperregulación activa de los niveles de osteocalcina (OCN), fosfatasa 

alcalina (ALP) y sialoproteína dentinaria (DSP), que tienen un rol importante en el 

proceso de diferenciación de las células madre pulpares en células tipo odontoblastos y 

en la mineralización de la dentina de reparación (167). 

Numerosos estudios muestran ventajas del MTA al compararlo con  el Ca(OH)2    con 

respecto a la formación del puente dentinario: 

Excelente capacidad de sellado (164,167)- Parece estar relacionado con su adaptación a 

la dentina adyacente que incluye la penetración de MTA en los túbulos dentinarios, 

evitando así la microfiltración (161). 

Endurecimiento- Endurece en un entorno húmedo sin sufrir cambios dimensionales.  

No necesita un campo totalmente seco- El MTA puede ser colocado sobre tejido 

pulpar que aún sangra levemente, a diferencia del Ca(OH)2, ya que el MTA requiere 

presencia de fluidos para el proceso de endurecimiento. El excedente de humedad no 

permite el fraguado completo del material, por lo que se retira fácilmente con una  

torunda (161). 

Menor inflamación de tejido (161,165,168,169)- Aunque el mecanismo de acción sea similar 

al del Ca(OH)2, la respuesta inflamatoria del tejido es menor. Podría atribuirse a que 

inmediatamente de preparado el MTA tiene pH menor (10,2) que el Ca(OH)2. Durante el 



 

período de fraguado de aproximadamente 4 hs el pH del MTA aumenta a 12,5. La 

diferencia entre el pH inicial del Ca(OH)2 y el MTA sería lo que justificaría una mayor 

respuesta inflamatoria cuando se usa Ca(OH)2
 (170). 

Menor  cantidad de tejido necrótico (169,171) 

Formación más rápida del puente (49,172)- La actividad reparadora de la pulpa ocurre 

más rápidamente con materiales que previenen la microfiltración, característica que 

favorece el uso de MTA (173). 

Puente dentinario completo- El puente formado con MTA se presenta completo, 

tubular, sin imperfecciones, similar a la dentina normal (162,163,170,174).  

Mayor espesor del puente (169,171) 

Carece de efecto nocivo sobre dentina- A diferencia del Ca(OH)2   no disminuye la 

resistencia a la fractura, por lo que se considera adecuado en fracturas dentales de 

dientes en que el tejido pulpar coronal se deteriora e infecta (161). 

 

Factores cuestionados - Dificultades en su uso  

Tiempo de fraguado y manipulación- Las dificultades con su uso se relacionan con el 

tiempo de fraguado que es muy prolongado y con la manipulación por su consistencia 

arenosa. Para mejorarlas se realizaron investigaciones por lo que entre los productos 

disponibles en el mercado existen algunas diferencias entre sus componentes. La 

disminución o eliminación del sulfato de calcio tiene como finalidad acelerar su tiempo 

de fraguado. También se agrega cloruro de calcio con el mismo objetivo y para hacerlo 

más maleable, así como el uso de diferentes vehículos para facilitar su manipulación 

(159) (fig. 21). 

 

 
Fig. 21 

 

Puede alterar el color de la corona en dientes anteriores- Cuando se desarrolló por 

primera vez el MTA era un  polvo gris. En el año 2002 se introdujo el MTA blanco por 

razones estéticas. Los componentes son los mismos, excepto que el MTA gris contiene 



 

aluminio ferrito tetracalcio (compuesto químico a base de hierro). La remoción de este 

componente tiene como objetivo disminuir el riesgo de coloración dentaria observada 

cuando se usa MTA gris en dientes anteriores, posiblemente por desprenderse de la 

mezcla y penetrar en lo túbulos dentinarios (164). Sin embargo varios autores señalaron 

cierta decoloración grisácea al usar MTA blanco(175,176). Entre las diferentes 

posibilidades las principales causas que se plantean son la interacción del óxido de 

bismuto con el colágeno presente en el tejido dentario(177) y con el hipoclorito de sodio, 

usado por su efecto antibacteriano en las pulpotomías(178,179). Esta decoloración dentaria 

podría contraindicar el uso de MTA a pesar de los beneficios que tiene con respecto al 

Ca(OH)2. Teniendo ésto en cuenta, ha surgido un nuevo material, Neo MTA Plus, en 

que el óxido de bismuto es reemplazado por óxido de tantalio, sin producir decoloración 

(180).  

Resistencia mecánica- Presenta resistencia a la compresión (70mPa) comparable a la 

del IRM (57). 

Alto costo- El MTA es una mezcla de cemento Portland refinado y óxido de bismuto 

que es agregado para dar radiopacidad. Algunos estudios comparan el MTA y el 

cemento Portland. Si bien el MTA es esterilizado por radiación gamma para conservar 

las características del material, creen que no es necesario debido al alto pH del material 

en el que es poco probable que los microorganismos sobrevivan. Muestran que el 

mecanismo de acción del MTA y el cemento Portland es igual. Consideran que como 

ambos materiales tienen similar composición excepto por el óxido de bismuto en el 

MTA, el cemento Portland puede ser una alternativa al MTA por su bajo costo y fácil 

disponibilidad (162,164). Sin embargo los dos materiales no son idénticos. MTA tiene menor 

tamaño de partículas, contiene menos productos tóxicos, su tiempo de trabajo es más 

prolongado, además de sufrir un proceso de purificación (146). 

MTA gris vs MTA blanco- Ambos presentan actividad antimicrobiana y antifúngica 

debido presumiblemente a su pH (146). 

Parirokh y cols (181) en una investigación compararon el MTA blanco con el MTA gris sin 

hallar diferencias significativas en la respuesta reparativa. Sin embargo, otros estudios 

muestran que el MTA gris presenta menor filtración que el MTA blanco  (182,183). 

Koh y cols (184) notaron que el MTA estimula la formación de interleuquinas y brinda 

sustrato para los osteoblastos. Pérez y cols(185)  observaron que los osteoblastos no 

sobrevivían tanto en el MTA blanco como en el gris. 

 



 

Biodentine 

Este cemento a base de silicato de calcio fue introducido por Septodont para mejorar 

algunos inconvenientes del MTA (fig. 22). La composición puede verse en el cuadro 9. 

            

                              Fig. 22                                                                                 Cuadro 9 

 

El silicato tricalcio es el principal componente del polvo (70%) similar al MTA blanco y al 

cemento Portland.  

El óxido de zirconio da radiopacidad al cemento. 

El cloruro de calcio es el acelerador. 

El policarboxilato modificado reduce la cantidad de agua que requiere la mezcla, 

manteniendo su fácil manipulación(125). 

Similar al cemento Portland, fragua por una reacción de hidratación del silicato tricálcico 

formándose un gel de silicato de calcio hidratado e Ca(OH)2 
(125), generando un alto pH 

de 12,5 con acción antibacteriana. Al igual que el MTA es biocompatible, endurece y 

presenta excelente capacidad de sellado. 

El Ca(OH)2 , así como MTA y Biodentine pueden solubilizar TGF-β1. Este factor actúa 

como modulador en respuestas reparativas promoviendo migración, diferenciación 

celular y mineralización(186,187). Por lo que cualquiera de estos materiales puede inducir 

la formación de puente dentinario en tratamientos de Endodoncia Conservadora con 

pulpa expuesta. 

Se le atribuyen las siguientes ventajas con respecto al MTA: 

Menor tiempo de fraguado- El tiempo de trabajo es de 6 minutos y el de fraguado final 

de 12 minutos. Esta disminución en el tiempo de trabajo se debe a (126): 

Control en el tamaño de las partículas 

Adición de cloruro de calcio al líquido, actuando como acelerador 

Ausencia de sulfato de calcio que actúa como retardador. 

Propiedades mecánicas- La baja resistencia compresiva del MTA se debe a 

componentes como los aluminatos que determinan su fragilidad. El control de la pureza 

en Biodentine, logrando disminuir la porosidad, determina una mayor resistencia 

mecánica. El policarboxilato modificado del líquido reduce la cantidad de agua logrando 

 



 

una alta resistencia. Tanto el módulo elástico como la resistencia a la compresión son 

similares a la dentina (188). 

Manipulación- El policarboxilato modificado que contiene el líquido reduce la 

viscosidad del cemento, manteniendo su fácil manipulación (189). 

Adhesión y sellado- En MTA y Biodentine se constató penetración del cemento dentro 

de los túbulos dentinarios, logrando adhesión. Además en Biodentine su efecto cáustico 

alcalino degrada el colágeno quedando una estructura porosa que favorece el pasaje de 

iones, formándose una “zona de infiltración mineral”.  

No produce decoloración dentaria- En Biodentine el óxido de bismuto 

(radiopacificador del MTA) se ha sustituido por óxido de zirconio, sin producir 

decoloración (180). 

Acido resistente- En comparación con los cementos de ionómero vítreo, Biodentine 

mostró menor disolución en saliva artificial (190). 

Espesor del puente- Algunos autores comprueban igual espesor del puente dentinario 

con MTA o Biodentine (191). Otros constatan mayor espesor del puente dentinario con 

Biodentine que con MTA (192,193). 

 

Factores cuestionados 

Radiopacidad- Es menor que la del MTA (194) por lo que no es adecuadamente visible 

en la Rx. 

Muy alto costo y aparatología especial- Su excesivo costo y necesidad de 

amalgamador limitan su uso en la práctica diaria 

Evidencia científica- Actualmente es poca la evidencia científica del Biodentine, por lo 

que se necesitan más estudios a largo plazo. 

 

INGENIERÍA TISULAR 

Los avances en Biología celular y molecular permiten identificar estrategias biológicas 

para el tratamiento de exposiciones pulpares  con el objetivo de lograr la regeneración 

del tejido pulpar (132). Se basan en los principios de Ingeniería Tisular,  que es un área 

multidisciplinaria en expansión, cuyo objetivo es la construcción de un tejido igual o lo 

más parecido posible al tejido original dañado, para restaurar una función alterada (195). 

La generación de tejidos artificiales mediante Ingeniería Tisular requiere aislar y cultivar 

células en laboratorio y disponer de biomateriales capaces de sustituir a las matrices 

extracelulares. 

La Ingeniería tisular se puede realizar por tres tipos de estrategias diferentes: 

 Terapia celular 



 

 Inducción 

 Elaboración de constructos 

En la construcción de nuevo tejido dentinario la Ingeniería Tisular por Inducción es una 

de las estrategias más usadas. Se usan factores inductores como moléculas 

señalizadoras, biomateriales o la combinación de ambos, para estimular la actividad de 

las células adultas o la proliferación y diferenciación de las células madre existentes (195). 

Se han usado factores de crecimiento entre los que se destacan proteínas 

morfogenéticas óseas (BMP) (46) , factor transformador de crecimiento β (TGF-β) y factor 

de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) (195). 

Recientemente se ha usado la Ingeniería Tisular por elaboración de constructos. Se 

trata de reproducir artificialmente in vitro una estructura semejante a la dentina para 

luego implantarla sobre la pulpa expuesta. Los constructos resultan de la asociación en 

un dispositivo denominado bioreactor de 3 elementos básicos: 

 Células madre 

 Andamios biológicos o biomateriales 

 Moléculas señalizadoras 

 

Células madre 

Las células madre mesenquimáticas de la pulpa están en la región perivascular y 

adyacente a la capa de odontoblastos como células Höhl  (14,20,21,24,196). 

La capacidad de una célula de diferenciarse en distintos tipos celulares se denomina 

potencialidad. Durante la diferenciación ciertos genes se activan y otros se inactivan de 

forma regulada por lo que la célula desarrolla estructuras específicas y ciertas funciones 

(24). 

En la pulpa de dientes temporarios y permanentes se describen:  

 células pluripotentes- tienen gran plasticidad. Pueden diferenciarse en 

cualquier tipo celular, pero no pueden formar un organismo completo (196). Son 

las células embrionarias en fase de blastocito, el que se desarrolla a los 4 días 

de la división celular (24).   

 células multipotentes- tienen menor plasticidad. Son células madre adultas o 

postnatales que pueden diferenciarse hacia células de distinto tipo (196).  Las 

células mesenquimáticas indiferenciadas son multipotentes. De ella derivan 

fibroblastos, odontoblastos, condroblastos, osteoblastos, etc (24). La evidencia 

sugiere que presentan un potencial de desarrollo mayor al que se creía 

anteriormente. Pueden también diferenciarse a neuronas, adipocitos (24), células 

endoteliales (197). 



 

Se han descrito distintos tipos de células madre mesenquimáticas postnatales que se 

pueden diferenciar en células similares a odontoblastos (37,196): 

 Células madre de la pulpa dental (DPSC, dental pulp stem cells) 

 Células madre de la pulpa de dientes temporarios (SHED, stem cells of human 

exfoliated  deciduous  teeth) 

 Células madre de la  papila apical (SCAP, stem cell of the apical papilla) 

 Células progenitoras de los folículos dentales (DFPC, dental follicle progenitor 

cells) 

 Células madre mesenquimáticas derivadas de la médula ósea (BMMSC, bone 

marrow derived  mesenchymal stem cells) 

Aunque muchos estudios están basados en muestras de pacientes menores de 25 

años, se han extraído células multipotentes de pulpas de pacientes de hasta 41 años 

(198). 

Por la evaluación de una o dos características no es fácil identificar si la célula se va a 

diferenciar en un verdadero odontoblasto ya que es similar al osteoblasto en la 

formación de nódulos mineralizados y en la expresión de proteínas como sialoproteína 

dentinaria (DSP), aunque sus concentraciones sean casi 400 veces mayores en los 

odontoblastos que en los osteoblastos (196). Para detectar células madre se están 

desarrollando métodos de detección de marcadores específicos y producción de 

anticuerpos específicos (24). 

En estudio realizado por Dandan y cols (199) comparan células madre de pulpas normales 

con células madre en lesiones cariosas profundas de 10 pacientes entre 18 y 28 años. 

Muestran aumentada diferenciación osteogénica, elevada actividad de fosfatasa 

alcalina, mayor capacidad de mineralización y de DSPP en células madre de pulpas con 

lesiones cariosas profundas en comparación con las de pulpas normales. El autor 

concluye de este estudio que la lesión cariosa puede afectar las características de las 

células madre. 

Como alternativa en circunstancias en que es difícil acceder a células madre, se pueden 

reprogramar células somáticas introduciendo genes por medio de vectores virales 

usados como factores de transcripción. De esta forma se crean células madre 

pluripotentes inducidas (iPS) con similares características a las células madre 

embrionarias. Sin embargo existen riesgos con el uso de iPS ya que se pueden producir 

aberraciones genéticas, pudiendo adquirir propiedades típicas de las células 

cancerosas (197). 

 



 

Andamios Biológicos y Biomateriales 

Los andamios biológicos son compuestos de origen natural o sintético que proveen un 

microambiente tridimensional físico y químicamente apto para que las células puedan 

expresarse en sus funciones: adhesión, crecimiento y diferenciación. 

La estructura física o molecular es importante. Funciona como un andamio (scaffold) 

para la formación de nuevo tejido, contribuyendo a la orientación celular y facilitando la 

regeneración o el proceso de reparación. 

Entre los de origen natural los más usados son el colágeno y la fibrina. Sharma y cols 

(200) proponen hidrogel inyectable de keratina como polímero natural para la 

regeneración dentino-pulpar. En su estudio la keratina promovió proliferación y 

diferenciación de células tipo odontoblásticas. Este ensayo se realizó durante 96 hs. 

Sería interesante evaluar en períodos más prolongados. 

Entre los sintéticos los más usados son el ácido poliláctico o el ácido poliglicólico (37,195). 

Hidrogeles péptidos son una opción interesante para construir tejido dentino-pulpar (197). 

Existen otros materiales que se seleccionan según el tejido que se quiera formar. Con la 

nanotecnología están tratando de hacer el andamio biológico ideal. 

Deben cumplir con determinados requisitos (195,201). Los más importantes son: 

No generar respuestas inmunológicas en el huésped 

Ser gradualmente degradados y reemplazados por el tejido en regeneración 

Ser suficientemente porosos para permitir crecimiento y migración celular, difusión de 

nutrientes  y deshechos. 

Tener adecuado comportamiento mecánico. 

 

Moléculas Señalizadoras 

El progreso en los años recientes en cuanto a la comprensión de la naturaleza 

molecular de las señales que regulan la diferenciación de los odontoblastos en la 

dentinogénesis y su aplicación en la formación de dentina de reparación, ha resultado 

en numerosos estudios experimentales que exploran el potencial dentinogénico de una 

variedad de moléculas bioactivas que son activas durante diferentes fases del desarrollo 

dentario. 

Las moléculas señalizadoras son proteínas sintetizadas y segregadas por un grupo de 

células que inducen reacciones químicas, provocando cambios en otro tipo de células  

(202). Esas proteínas se pueden transmitir por: 

 moléculas liberadas al medio intercelular 



 

 comunicación yuxtácrina o célula-célula. La señal queda pegada a la membrana 

de la célula que la segrega y el receptor que la recibe debe estar pegado a esa 

señal 

 uniones gap por donde las señales pasan de una célula a otra 

No cualquier célula puede responder a una señal sino que tiene que expresar por medio 

de receptores de membrana que es competente para esa señal. Esos receptores 

denominados integrinas, son proteínas transmembrana porque la atraviesan. Tienen 

una zona de dominio extracitoplasmático y otra zona de dominio intracitoplasmático. La 

molécula señal encaja en el dominio extracitoplasmático y produce cambios en el 

dominio intracitoplasmático, haciendo que enzimas desencadenen una cascada de 

reacciones químicas que llegan al núcleo,  afectando su transcripción. 

Además de un apropiado andamio biológico, la implantación de células madre en el 

diente requiere de un arsenal de factores de transcripción, factores de crecimiento y 

otras biomoléculas que introduzcan vías de diferenciación y mantengan el fenotipo 

odontoblástico (37). 

El factor transformador de crecimiento (TGFβ) (197), las proteínas morfogenéticas óseas 

(BMP) (46,201,203), la proteína de la matriz dentinaria 1 (DMP1) (204), tienen un rol 

fundamental durante el desarrollo, reparación y regeneración tisular, induciendo 

proliferación y/o diferenciación de células madre pulpares, así como también 

estimulando la formación de matriz mineralizada. 

El factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento  de 

fibroblastos (FGF), y el factor de crecimiento similar a la insulina (ILGF) aumentan el 

número de células madre (201). La implantación de amelogeninas también ha mostrado 

promover la diferenciación de odontoblastos (22). Las proteínas fosforiladas (Siblings) y 

las proteínas no fosforiladas actúan en diferentes fases de la mineralización (11). El factor 

de crecimiento endotelial vascular (VEGF) regula la angiogénesis (201). 

La aplicación de moléculas de señalización exógenas aún requiere mucho estudio. La 

investigación debe considerar una serie de factores: 

a. comprender cómo controlar el proceso de curación de modo que la barrera de 

tejido formada ocupe una limitada porción de la cámara pulpar, y evitar la 

obliteración incontrolable por la deposición de dentina de reparación 

b. desarrollar una estrategia que permita la liberación controlada de moléculas 

señalizadoras específicas en momentos específicos (197). 

c. considerar los posibles problemas inmunológicos que se pueden producir debido 

a las repetidas implantaciones de moléculas bioactivas (10,132). 

 

 



 

6. ACCIONES TERAPÉUTICAS SOBRE PULPA EXPUESTA (cuadro 10) 

 

 

 

                    
 

Cuadro 10 

 

RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO 

Se define como el tratamiento que conserva íntegra una pulpa vital sana, expuesta 

accidentalmente mediante la protección o recubrimiento con materiales que estimulen el 

cierre de la herida con tejido calcificado, preservando así la vitalidad del complejo 

dentino-pulpar. 

Se le denomina  Recubrimiento Pulpar Directo (49,50,57,90,98,130,205), Protección Pulpar 

Directa (91,130,137,159,206,207) o Cofiado (7,208,209). 

Si se produce exposición pulpar, se destruyen  odontoblastos y las células de Höhl 

serán reclutadas y diferenciadas. Estas células madre presentan división asimétrica en 

la que la activación de genes como la vía de señalización celular Notch se inhibe en una 

de las dos células hijas y se activa en la otra, regulando a través de interacciones 

dinámicas el destino de las células madre. Por lo tanto, cada una de las dos células 

hijas posee un fenotipo diferente. Una célula hija permanecerá indiferenciada (como 

célula madre idéntica a la que le dio origen) y la otra célula hija se diferenciará hacia un 

tipo celular específico, pudiendo así reemplazar a las células lesionadas o muertas  

(24,195,210) (fig. 23). 

 
Fig. 23 modificado de Andreasen 2010 

(24)
 

 

Factores de crecimiento como TGF-β, BMP, IGF-1 y moléculas bioactivas liberadas de 

la matriz son importantes en los procesos de señalización para el reclutamiento y 

diferenciación de células madre pulpares. Se unen a glicoproteínas como la fibronectina 

que conecta las células al colágeno, causa la migración de células embrionarias, regula 

 Recubrimiento Pulpar Directo 

 Pulpotomía de Cvek 

 Pulpotomía  

 Pulpotomía alta 

 



 

el crecimiento celular y la expresión genética. Está relacionada con el proceso de 

reparación del tejido conjuntivo pulpar, así como la formación de la dentina de 

reparación. La fibronectina es reconocida por la mayoría de las células a través de 

integrinas que son receptores de proteínas de la matriz. Están dispuestas en las 

membranas celulares, teniendo una porción corta en el citoplasma celular que cruza la 

membrana citoplasmática,  extendiendo una porción larga en el espacio extracelular. 

Intermediada por iones como calcio y magnesio, la señalización a través de las 

integrinas favorece una serie de eventos como adhesión fibroblástica, diapédesis y 

migración de leucocitos, interacciones macrófagos-célulasT, coagulación, formación de 

tejido mineralizado entre otros (10,25). 

 

Indicaciones  y Contraindicaciones (cuadro 11) 

 

 

Cuadro 11 

 

Con respecto a las contraindicaciones citadas en cuadro 11, la literatura nos muestra 

diferentes puntos de vista entre los autores. 

Haskell y cols (211) en un estudio clínico en 356 pacientes con edad promedio de 35 

años, realizaron Protecciones directas en dientes asintomáticos expuestos al eliminar 

lesiones cariosas. Resultaron exitosos 130 casos durante un seguimiento de 12 años. 

Stanley (212) señala que si el diente está asintomático antes de la exposición por caries, 

el tejido pulpar tiene suficiente vitalidad para responder al  Recubrimiento Directo, 

independientemente de la edad del paciente. 

Horsted, Thylstrup y cols (213) en un estudio clínico, evaluaron el resultado de 510  

protecciones pulpares directas con Dycal durante un período de 5 años. La protección 

pulpar fue hecha después de la exposición cuando esta ocurrió accidentalmente en 

dentina no cariada o durante la excavación final de la caries. Las exposiciones no 

Indicaciones 

 Dientes permanentes inmaduros 

 Dientes permanentes maduros con pulpa joven 

 Traumatismos con exposición (antes de 24 hs) 

 Exposición accidental con aislación absoluta sobre dentina sana 

 Pulpa sana 

 Hiperemia 

Contraindicaciones 

 Exposición por lesiones cariosas 

 Estados inflamatorios irreversibles 

 Cambios regresivos pulpares (atrofia, cálculos pulpares) 



 

excedieron de 1 mm de extensión. La supervivencia de 5 años fue 82%. Los individuos 

mayores tuvieron menos supervivencia pulpar. Concluyen que la Protección pulpar 

directa puede ser una alternativa   al tratamiento más radical si la dentina está intacta o 

cariada. La edad del paciente debe ser considerada pero no excluye el tratamiento. 

Bogen y cols (214) en un estudio clínico, un único operador con técnica cuidadosamente 

estandarizada realiza Recubrimiento pulpar directo en 49 dientes cariados de pacientes 

entre 7 y 45 años con MTA. Después de 9 años de seguimiento obtienen un 97 % de 

éxitos. Lo atribuyen a un diagnóstico y técnica operatoria muy cuidadosas y al sellado 

logrado con el MTA. 

Baume y Holtz (1981)(57) basados en un significativo número de casos clínicos, 

concluyen que el Recubrimiento directo no debe hacerse en pulpas expuestas por 

caries. 

Langeland (215) señala que en los dientes expuestos durante la remoción de lesiones 

cariosas, queda una cantidad suficiente de productos tóxicos como para prolongar la 

inflamación, aunque no es posible predecir la extensión de la misma. Se debe recordar 

que las endotoxinas liberadas por los microorganismos pueden penetrar a distancia en 

el tejido pulpar. 

Bergenholtz y Spangberg (216) consideran que si la carga bacteriana se ha eliminado 

durante la remoción de lesiones cariosas, aumentaría el potencial de recuperación. 

Similar a cualquier herida infectada, la curación de la misma sería posible si la 

exposición bacteriana es controlada. No obstante, en la eliminación de lesiones cariosas  

profundas se corre gran riesgo de desplazar partículas dentinarias infectadas dentro del 

tejido pulpar, lo cual exacerba la lesión o actúa como fuente de irritación bacteriana. Por 

lo que la excavación de lesiones cariosas puede aumentar el riesgo de una inflamación 

irreversible pulpar. 

Miles y cols (217) estiman la vitalidad de 51 Recubrimientos pulpares realizados con MTA 

por estudiantes en pacientes entre 21 y 85 años expuestos al eliminar lesiones cariosas. 

Al año el índice de supervivencia pulpar es de 67 % y a los  2 años de 56 %, que es 

muy bajo. 

Se puede concluir de la literatura publicada que realizar Protección directa para 

preservar pulpas expuestas por lesiones cariosas, conduce a un fracaso en 

mantener la vitalidad de la pulpa en un significativo número de casos. 

En Clínica de Facultad de Odontología UdelaR se contraindica la Protección 

pulpar directa cuando la exposición se produjo durante la eliminación de lesiones 

cariosas, aunque la pulpa esté asintomática. Por eso en caso de lesiones cariosas 

profundas se recomienda la Remoción selectiva hasta dentina blanda y la 

Remoción Stepwise a fin de no correr el riesgo de exponer la pulpa. Si se produce 



 

la exposición por lesiones cariosas en dientes permanentes inmaduros, se 

prefiere la Pulpotomía superficial o la Pulpotomía. En dientes permanentes 

maduros la Biopulpectomía es el tratamiento más seguro.  En casos muy 

cuidadosamente seleccionados se puede intentar Pulpotomía superficial, lo que 

se desarrollará en el ítem correspondiente. 

 

 

Selección del caso- Factores a Considerar (cuadro 12) 

 

 

Cuadro 12 

 

Edad pulpar 

¿Cuál es el límite de edad hasta el cual se puede realizar el Recubrimiento pulpar 

directo? Más que poner un límite cronológico de edad, es fundamental evaluar la edad 

pulpar por medio de la Rx para asegurar que exista buen aporte sanguíneo y células 

madre que permitan a la pulpa organizar su defensa y reparación en óptimas 

condiciones. 

 

Injuria Sufrida 

Conjuntamente con la madurez del diente debe considerarse la lesión del ligamento 

periodontal en un traumatismo. Una luxación puede alterar el aporte nutricional a la 

pulpa y contraindicar el tratamiento conservador en dientes permanentes maduros. Sin 

embargo, en dientes permanentes inmaduros, las posibilidades de que la pulpa 

sobreviva son considerables (138). 

 

 

 

 Edad pulpar 

 Tiempo transcurrido desde el accidente 

 Lesiones del ligamento periodontal 

 Condiciones de la exposición pulpar: 

a) Asepsia 

b) Tamaño 

c) Sangrado 

 Remanente dentinario y tratamiento restaurador 

 Sellado que evite microfiltración 

 Factores de riesgo 

 Mantenimiento 



 

Tamaño de la exposición y tiempo transcurrido 

El Recubrimiento  pulpar se recomienda cuando una pequeña exposición puede tratarse 

rápidamente después de la  lesión, lo que de acuerdo a estudios experimentales se 

determinó dentro de las primeras 24 horas (149). 

En pequeñas exposiciones el daño mecánico y la inflamación son menores que en 

grandes exposiciones, en que aumenta el aplastamiento tisular y la hemorragia, 

intensificando la reacción inflamatoria (137). 

Cvek (129) considera que cuando la exposición es el resultado de una lesión traumática, 

su tamaño no influye sobre la curación. 

 

Asepsia 

Kakehashi en 1965(132), en experimentos efectuados  en animales sin gérmenes ha 

demostrado la importancia de los microorganismos en la recuperación del tejido pulpar 

expuesto, ya que una pulpa lesionada y contaminada con microorganismos no sanará, 

mientras que la pulpa en animales sin gérmenes curará a pesar de la severidad de la 

exposición. Para prevenir la introducción de microorganismos en la pulpa, es esencial  

trabajar con aislación absoluta y que esta situación se mantenga en el tiempo con un 

buen sellado de la restauración. 

 

Sangrado 

Según Schröeder (1973), Matsuo y cols (1996), Stanley (1998) (216) la evaluación clínica 

del sangrado en la zona de exposición ayudará a evaluar el estado pulpar. La ausencia 

de sangrado presume un tejido con poca vitalidad, lo que contraindica el tratamiento. La 

hemorragia no controlable indica un estado inflamatorio más avanzado, 

contraindicándolo también. 

 

Factores de riesgo – mantenimiento. 

Si no se logran controlar los factores de riesgo presentes en pacientes de alto 

riesgo, el tratamiento fracasará por formación de lesiones cariosas en los 

márgenes de la restauración, permitiendo la microfiltración. Es de vital 

importancia realizar controles de mantenimiento. 

 

 

 



 

Técnica operatoria (cuadro 13) 

 

 

Cuadro 13 

 

Lo relacionado a la técnica, algunos factores que influyen en el pronóstico, así como 

también lo relacionado al seguimiento se irá analizando en profundidad conjuntamente 

con la técnica de Pulpotomía. 

 

PULPOTOMÍA DE CVEK 

Es el tratamiento que remueve una capa superficial mínima de una pulpa vital expuesta 

accidentalmente hasta alcanzar el nivel de la pulpa clínicamente sana, protegiendo la 

misma con materiales que estimulen el cierre de la herida con tejido calcificado, 

preservando así la integridad del complejo dentino pulpar.  

Se denomina Pulpotomía de Cvek (7,50,129), Pulpotomía Superficial (7,218,219), Pulpotomía 

Parcial (49,92,138,161), Curetaje Pulpar (91,92), Raspado Pulpar (207). 

Cvek (129)  observó que si una exposición por traumatismo es dejada sin tratamiento por 

un período de una semana, se genera una respuesta proliferativa con una  inflamación 

que se extiende a 2 mms aproximadamente de la pulpa expuesta. Por consiguiente, si 

se elimina la capa superficial de la pulpa, es común encontrar tejido sano que 

responderá a procedimientos conservadores de la pulpa viva. 

 

 

Indicaciones (cuadro 14) 
 

 

Cuadro 14 

 

1. Historia Clínica - Diagnóstico clínico- Rx 

2. Anestesia 

3. Aislación absoluta y campo                                                        

4. Limpieza  de la superficie dañada (lavado y secado) 

5. Colocación del apósito pulpar 

6. Restauración 

7. Mantenimiento – Controles Clínico- Rx 

 Dientes permanentes inmaduros 

 Dientes permanentes maduros con pulpa joven 

 Traumatismos con exposición después de 24 hs, 
 hasta 1 o 2 semanas después del accidente 

 Pulpas sanas y con inflamación superficial. 



 

Autores como Mejàre y Cvek (220) lo indican  también en dientes permanentes inmaduros 

expuestos durante la remoción de lesiones cariosas. Este punto se analizará en el ítem 

Exposición por Caries. 

 

Selección del Caso – Factores a Considerar en Traumatismos 

Edad en exposiciones por traumatismos 

Con respecto al límite de edad en exposición por traumatismo, Cvek (129)  señala que 

si bien la edad es un factor importante, no es crítico para el éxito a largo plazo del 

tratamiento. 

Blanco y Cohen (221)  realizaron un estudio de 36 pacientes entre 6 y 42 años de edad, 

con 40 incisivos vitales y fractura coronal complicada. El período de seguimiento osciló 

entre 1 y 12 años, concluyendo que el tratamiento puede ser exitoso tanto en dientes 

permanentes inmaduros como maduros. 

 

Tiempo transcurrido desde el accidente 

En cuanto al tiempo en que el tejido pulpar puede quedar expuesto y todavía permitir el 

tratamiento de Pulpotomía superficial, Cvek (129) en un estudio realizado en 60 incisivos 

permanentes con fractura complicada de corona, con diferentes intervalos entre el 

accidente y el tratamiento y un seguimiento de 30 meses promedio, demostró que es 

seguro realizarlo hasta 1 semana después de la fractura. Aunque también comprobó 

que un diente permanente inmaduro puede permanecer viable por 3 semanas. 

El tiempo de la exposición es un factor secundario porque el tejido pulpar bien 

vascularizado tiene la capacidad de producir una reacción de defensa para resistir la 

contaminación bacteriana (222). El estado pulpar original y la capacidad inmunológica 

individual son probablemente más importantes que el período exacto de exposición (223). 

Se puede decir que el tratamiento inmediato al accidente aumenta la posibilidad 

de preservar la vitalidad y el estado normal de la pulpa, aunque  los resultados de 

los casos corroborados permiten deducir que el intervalo entre el accidente y el 

tratamiento no es un factor crítico siempre que la pulpa esté vital, sea joven, y se 

remueva el tejido superficial inflamado. 

 

Tamaño de la exposición 

Cvek (129) en un estudio de 40 incisivos con fractura de corona complicada en que la 

superficie de la exposición varío entre 0,5 a 4mm, comprobó que el tamaño de la  

exposición no influye en el éxito o fracaso del tratamiento. 



 

 

Factores a Considerar en Exposición por Caries 

Los seguimientos clínicos a largo plazo de Pulpotomía parcial en exposición por caries 

en dientes permanentes jóvenes con resultado aceptable son limitados. No existen 

datos similares a largo plazo publicados con respecto a dientes maduros  más adultos 

(216). 

Mejàre y Cvek (220) realizaron Pulpotomía parcial en 37 molares permanentes  jóvenes 

con caries profunda, obteniendo 93,5% de éxito después de 56 meses. 

Según la literatura no hay datos concluyentes con respecto al efecto de la edad del 

paciente y al grado de desarrollo apical en el resultado del tratamiento (224). 

Las condiciones que se proponen en dientes permanentes maduros con pulpa joven 

para intentar la Pulpotomía parcial son (225,226): 

a) diente asintomático o con inflamación reversible. 

b) sin signos radiográficos de alteración perirradicular 

c) la exposición por caries se produce al final de la eliminación, o sea que no hay 

más dentina cariada alrededor de la exposición. 

d) exposición de tamaño pequeño 

e) sangrado que se puede controlar. 

No se intenta Pulpotomía parcial en dientes permanentes maduros con pulpa joven si se 

presenta alguna de estas condiciones: 

a) inflamación irreversible 

b) signos radiográficos de alteración perirradicular 

c) la exposición se produce cuando aún queda mucho tejido infectado, o sea que 

hay dentina cariada alrededor de la exposición. 

d) exposición de tamaño grande 

e) sangrado incontrolable. 

Cuanto mayor es la superficie de exposición, más reservado es el pronóstico. Mayor es 

la cantidad de tejido pulpar inflamado y las posibilidades de contaminación por 

microorganismos. 

Estas condiciones señalan que la inflamación es más profunda, optando por una 

Pulpotomía cervical o una Biopulpectomía según el caso clínico.  

Soares y Goldberg (91) enfatizan en la evaluación del estado clínico de la pulpa. La 

coloración y sangrado rojo que se puedan controlar son los primeros datos positivos. 

Hemorragias intensas, coloración oscura o ausencia de sangrado, indican alteraciones 

vasculares severas que contraindican la realización del tratamiento conservador.  

 



 

Técnica operatoria (cuadro 15) 

 

 

Cuadro 15 

 

Al igual que para el Recubrimiento pulpar directo, si se da anestesia terminal se prefiere 

que sea sin vasoconstrictor, por ser más biológica para el complejo dentino-pulpar y 

para no enmascarar la evaluación clínica del sangrado. Es fundamental la aislación 

absoluta ya que la contaminación es una de las principales causas de fracaso de los 

tratamientos conservadores. Según los autores se recomienda hacer campo operatorio 

con Clorhexidina (129,161,222,227), Hipoclorito (143,161,227) o Solución yodada (223). 

Poco tiempo después de un traumatismo clínicamente se puede observar una pulpa 

hiperplásica, como un tejido rojo o rosado que protruye a través de la exposición y que 

puede o no estar sensible, pero que sangra fácilmente cuando se lo toca  (129). 

 

Remoción Superficial de la Pulpa 

Se puede retirar este tejido proliferativo con una cucharita de dentina para determinar 

con mayor exactitud el tamaño y la localización de la exposición (218,219). Si bien algunos 

autores usan cucharita de dentina bien afilada para remover los 2 mms superficiales del 

tejido pulpar (207), o una fresa de carburo de tungsteno (226),  Fuks  y cols (228) comprueban 

que el uso de fresas  de carburo de tungsteno produce torsión del tejido pulpar, 

aconsejando el uso de una piedra diamantada a alta velocidad para reducir al mínimo el 

daño del tejido. Granath y Hagman (229) usan piedra de diamante cilíndrica. La mayoría 

de los autores (49,138,218,219) usa una piedra de diamante redonda estéril, de tamaño 

adecuado a la exposición a alta velocidad con refrigeración que es fundamental para no 

dañar el tejido pulpar con el calor generado. 

El corte del tejido debe hacerse en forma intermitente, con períodos breves y sin presión 

desde el sitio de la exposición hasta una profundidad de 2mms. También se elimina la 

dentina circundante a la exposición, creando una repisa en la dentina (129,218,219). 

 

 

1) Historia clínica – Diagnóstico Clínico- Rx. 

2) Anestesia 

3) Aislación absoluta y campo 

4) Remoción superficial de la pulpa 

5) Control del sangrado 

6) Colocación del apósito pulpar 

7) Restauración 

8) Mantenimiento-controles clínico-Rx 



 

Control de Sangrado 

La literatura sugiere varios métodos  para controlar el sangrado desde la irrigación con 

hipoclorito de sodio o aplicación de torunda humedecida en dicha solución, en 

concentraciones que varían del 1 al 6% (176,214,217,227), suero fisiológico (7,49,91,129,138,159,219), 

agua de cal (7,207) solución anestésica (49). Matsuo  (1996) y Barthel (2000) (224) irrigan con 

peróxido de hidrógeno. 

No debe usarse torunda seca porque la coagulación se produce entre las fibras secas y 

al retirarse se rompe el coágulo(218). Normalmente se puede lograr la hemostasia en 

menos de 5 minutos. No hay datos acerca de cuál de los métodos da mejor resultado.  

En exposiciones por caries es recomendable el hipoclorito de sodio en concentraciones 

del 1% al 6% (224).  La solución al 5 % es un excelente agente hemostático, obtiene 

desinfección adecuada de virutas de dentina contaminadas y otros residuos, inhibe la 

formación del coágulo de fibrina, y desinfecta la interfase dentinaria adyacente con 

mínimo daño del tejido pulpar cuando se usa por períodos de 5 a 10 minutos  (49,50,214). 

Camilleri (179) sugiere que cuando el MTA blanco entra en contacto con el hipoclorito, 

puede causar decoloración. Es importante evitar la formación del coágulo, que podría 

dificultar la reparación al impedir el contacto directo del hidróxido de calcio con el tejido 

pulpar. 

En caso de usar MTA, la presencia de una pequeña cantidad de sangre en la zona de la 

herida no interfiere, ya que se requiere cierta humedad para el fraguado del material. 

En caso de que el sangrado sea incontrolable, se debe realizar un corte más profundo 

del tejido pulpar. 

 

Colocación del apósito pulpar y restauración. 

Se puede colocar una vez controlado el sangrado como apósito Ca(OH)2, MTA o 

Biodentine. En caso de usar Ca(OH)2, una vez controlado el sangrado se coloca una 

mezcla de Ca(OH)2 puro con suero fisiológico sobre la superficie pulpar con ligera 

presión, la que se recubre con Ca(OH)2 fraguable, abarcando la dentina que bordea la 

exposición (7,218). 

Algunos autores realizan un sellado temporario  y a los tres meses abren para verificar 

la barrera de tejido duro y para eliminar el Ca(OH)2 reemplazándolo por un material 

adhesivo que rellene el espacio que se crea por la desintegración del mismo (129,219,222). 

Otros consideran que no es necesario volver a abrir y aplican como material de base 

intermedia ionómero vítreo sobre el Ca(OH)2 fraguable para lograr un buen sellado, y 

luego la resina (49,207,218,223), lo cual es compartido por la Facultad de Odontología 

UdelaR. 



 

En caso de usar MTA como apósito pulpar, no es necesario esperar hasta que el tejido 

deje completamente de sangrar. Este material necesita humedad para fraguar. Se 

mezcla polvo y líquido en proporción 3:1 alrededor de 1 minuto hasta que tenga 

consistencia de arena mojada. Hay que aplicar con mucho cuidado capas sucesivas de 

MTA sobre la pulpa realizando leve presión, y eliminando el exceso de humedad con 

torundas húmedas (172,174,218,219) o con torundas secas (161,227). Se deben extremar las 

precauciones para evitar que el material penetre en la pulpa. Se cubre el sitio de la 

exposición y parte de la dentina circundante (214) hasta obtener un espesor de 2 o 3 mms 

(138,159), asegurándose que quede 1 o 2 mms de dentina y esmalte periféricos para la 

restauración adhesiva (214). 

Las opciones que se manejan una vez colocado el MTA son: 

1) colocar una torunda húmeda sobre el MTA y sellar en forma temporaria hasta su 

fraguado (7,49,161,214,227), lo cual es realizado en Facultad de Odontología UdelaR. 

2) restaurar el diente en forma inmediata. Sobre el MTA se coloca Vitrebond o 

similar como base intermedia y se realiza la restauración definitiva  (166,172,176,217). 

La humedad necesaria para el fraguado proviene del fluido del tejido pulpar 

subyacente (227). 

3) permitir que el MTA fragüe en contacto con la saliva. En caso de traumatismos  si 

un grosor adecuado de MTA está presente (al menos 2mm) no es necesario 

proteger este apósito (161,218,219,227). El ambiente húmedo bucal permite correcto 

fraguado del MTA siempre que no esté expuesto a un flujo abundante. Por lo 

tanto se le indica al paciente no comer ni tomar líquidos por 3 o 4 horas  (227). En 

una segunda sesión se realiza la restauración definitiva. 

No hay suficientes datos disponibles para determinar cuál de estos métodos brinda 

mejor resultado (227). 

 

Caso clínico 2 

En 2013 concurre paciente de sexo femenino de 22 años por lesión cariosa profunda en 

pieza 24 (fig. 24 a). Radiográficamente se corrobora cercanía con cámara pulpar (fig. 24 

b).  

 

 

 



 

                     
                   

 

 

 

 

 

 

 
 

         Fig. 24 a (30/09/2013)                                                  Fig. 24 b (30/09/2013) 

 

Por su maloclusión necesita tratamiento ortodóncico con extracción de primeros 

premolares, pero la paciente por el momento no se realizará Ortodoncia (fig. 25). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Al test de frío (spray Miracold Plus Hager Werken, Germany) responde positivamente 

(fig. 26 a) y a la exploración no se constata comunicación, diagnosticándose pulpitis 

reversible. En la evaluación dentinaria ésta se presenta amarilla, blanda y húmeda (fig. 

26 b).  

 

              

         Fig. 26 a                                                                          Fig. 26 b 

 

Cuando prácticamente se había eliminado la lesión cariosa quedando apenas mínima 

capa teñida hacia vestibular, la estudiante pasó allí la fresa y expuso (fig. 27 a). Se 

Fig. 25 



 

decide hacer Pulpotomía superficial con piedra  redonda de diamante de alta velocidad 

y protección con MTA (Dura-Link, Leduc, Uruguay) (fig. 27 b),colocando torunda 

húmeda sobre el mismo y sellado temporario (Isopack-G, Pharma Dent, Uruguay). 

 

             

                             Fig. 27 a                                                        Fig. 27 b 

 

En siguiente sesión se retira sellado temporario y se corrobora endurecimiento del MTA. 

Se recubre con ionómero vítreo (Gold Label Light-Cured, Tokyo, Japan) y se restaura 

con resina (TPH, Dentsply, Brasil) (fig. 28 a). En fig. 28 b se muestra Rx control 

inmediato. 

                

                             Fig. 28 a (10/10/2013)                                 Fig. 28 b (10/10/2013) 

 

Las figuras 29, 30 y 31 muestran controles realizados en 2014, 2015 y 2016. . 

Responde en forma positiva al test de spray frío, mostrando integridad de la 

restauración y normalidad de los tejidos perirradiculares.  

 



 

 

 

 

 

 

         

Fig. 29 a (2014)                                                   Fig. 29 b (2014) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         

Fig. 30 a (2015)                                                   Fig. 30 b (2015) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              

                             Fig. 31 a (02/05/2016)                                            Fig. 31 b (02/05/2016) 

 

Caso clínico 3   

En 2015 concurre paciente de sexo femenino de 17 años de edad, con maloclusión y 

policaries (fig. 32). 

    

 

 

 

 

 

  Fig. 32 (2015) 



 

En plan de tratamiento se indicó Educación para la salud y eliminación de lesiones 

cariosas, previamente al tratamiento de Ortodoncia.  

Cuando la estudiante terminaba de eliminar lesión cariosa en pieza 46 con diagnóstico  

de pulpitis reversible, al intentar eliminar zona apenas teñida hacia mesio vestibular 

realizó exposición de tamaño considerable (fig. 33 a). Según Rx inicial (fig. 33 b) es un 

diente permanente maduro con pulpa joven, por lo que se intenta  Pulpotomía parcial 

 

 

 

 

 

 

 

 

                

                               Fig. 33 a (10/08/2015)                                         Fig. 33 b (10/08/2015) 

 

Se recubre la exposición con MTA (Dura- Link, Leduc, Uruguay), torunda húmeda y 

sellado temporario ( Isopack-G, Pharma Dent, Uruguay) (fig. 34).      

 

 

 

 

 

 

 

      

 

Fig. 34  (10/08/2015) 

En próxima sesión se levanta sellado temporario constatando dureza MTA (fig. 35 a). 

Se coloca base de ionómero vítreo fotocurado y se restaura con resina (TPH, Dentsply, 

Brasil) (fig. 35 b). En fig.35 c  se aprecia Rx control. 



 

                 
 

           Fig. 35 a (28/09/2015)                                        Fig. 35 b (28/09/2015)                                 Fig. 35 c (25/10/2015) 

 

La paciente deja de concurrir dicho año. Retorna en 2016. No relata sintomatología. Al 

examen clínico se constata integridad de la restauración en pieza 46 (fig. 36 a). Al test 

de spray frío responde en forma positiva. Radiográficamente se muestra normalidad de 

tejidos perirradiculares (fig. 36 b).  

 

 

                
 

                           Fig. 36 a (09/05/2016)                                                       Fig. 36 b (09/05/2016) 

 

En caso de usar Biodentine como apósito pulpar, es muy importante seguir 

estrictamente las indicaciones del fabricante en cuanto a la manipulación para obtener 

las mejores propiedades, que son similares a las de la dentina. Se deben agregar 5 

gotas exactas del líquido de la pipeta dentro de la cápsula que contiene el polvo (fig. 37 

a, b). Cerrar la cápsula, colocarla en el amalgamador y mezclar por 30 segundos a una 

velocidad de 4000 a 4200 oscilaciones por minuto (188) (fig. 37 c). 

 



 

      
 

                 Fig. 37 a           Fig. 37 b                                     Fig. 37 c 

 

Correctamente mezclado tiene una consistencia cremosa, similar al del cemento de 

fosfato. Se lleva a la cavidad con condensadores realizando ligera presión, pudiendo 

manipularse hasta 6 minutos. La excesiva presión al condensarlo puede alterar la 

estructura cristalina, produciéndose fracturas en el material.  

 

Las opciones que se manejan al colocar  Biodentine son:  

1. Según Koubi y cols (2013)(188) llenar completamente la cavidad con Biodentine, y 

desgastar la base en una segunda sesión después de una semana para colocar 

la restauración definitiva. De esta forma se deja que culmine el cristalizado 

completo del cemento que puede adquirir el máximo endurecimiento hasta en 28 

días. Durante el ajuste oclusal el Biodentine no debe ser manipulado con 

instrumentos rotatorios ni con agua, para no alterar sus propiedades.  

2. Realizar la restauración con resina compuesta en la misma sesión, para lo cual 

se debe esperar 12 minutos después de colocado el Biodentine. 

 

 

PULPOTOMÍA  

Se define como el tratamiento que elimina la pulpa cameral hasta el inicio de los 

conductos radiculares, protegiendo los remanentes radiculares sanos y libres de 

infección con un material que estimule el cierre de la herida con tejido calcificado, 

manteniendo así la vitalidad pulpar principalmente en dientes permanentes inmaduros, 

para que finalice la formación radicular (91,159). 

Se le denomina Pulpotomía (7,57,91,98,136,137,209), Pulpotomía Cervical (49), Pulpotomía 

Completa (49,224), Pulpotomía Vital (131) o Pulpotomía Cameral (230). 

 

 

 

 

 



 

Indicaciones (cuadro 16) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Cuadro 16 

 

Algunos autores consideran la Pulpotomía como una alternativa viable al tratamiento de 

conductos para dientes maduros con pulpa joven. Simon y cols (230) en un estudio clínico 

de 17 pacientes entre 7 y 54 años con edad promedio de 37 años, en premolares y 

molares con lesión cariosa profunda, realizan Pulpotomías con MTA con un seguimiento 

de 1 a 2 años, obteniendo 82% de supervivencia. Concluyen que la Pulpotomía debería 

ser considerada como tratamiento permanente en ápices maduros en ciertas 

circunstancias, aunque reconocen que actualmente hay insuficiente evidencia clínica 

como para considerar esta técnica como definitiva. 

 Algaderi y cols (231) en un estudio clínico de 25 molares y 2 premolares de  pacientes 

entre 10 a 15 años con exposición por caries realizan pulpotomía con MTA, con un 

seguimiento de 2 a 3 años con 90% de éxito. Consideran que si bien el tamaño de la 

muestra es pequeño, la Pulpotomía puede considerarse como un tratamiento de 

alternativa a la Biopulpectomía en dientes maduros con pulpa joven para mantener la 

vitalidad pulpar y fortalecer la estructura dentaria.  

El remanente dentario dado por la cantidad de paredes comprometidas determina el tipo 

de restauración: ionómeros de alta densidad, ionómero reforzado con resinas, resinas, 

incrustaciones y/o coronas, con el objetivo de prevenir la microfiltración, principal causa 

de fracaso. 

 

 Dientes permanente inmaduros 

 Traumatismos con exposición donde no se dan  

las condiciones para Recubrimiento directo o Pulpotomía de Cvek 

 Exposición por caries 

 Pulpa sana 

 Hiperemia 

 CPPA 

 Pulpitis incipiente 

 Pulpitis crónica hiperplásica 

 Pulpitis crónica ulcerosa 



 

Técnica Operatoria (cuadro 17) 

 

 

Cuadro 17.  * En casos de traumatismos esta etapa se puede realizar posteriormente 

 

Como se mencionó en la Protección Pulpar Directa y en la Pulpotomía de Cvek, es 

fundamental impedir la contaminación bacteriana por medio de la aislación absoluta.  

Berk & Krakow (1972), Maisto (1984)(136) contraindican la anestesia intrapulpar, 

argumentando que puede lesionar la pulpa remanente por la presión ejercida o por la 

probabilidad de contaminación bacteriana.  

La anestesia sin vasoconstrictor permite realizar una correcta evaluación del estado 

clínico de la pulpa. El tejido expuesto de color y sangrado rojo indican que la pieza está 

en condiciones para recibir este tratamiento. En cambio la sangre oscura o la ausencia 

de sangrado lo contraindican (91). 

 

Remoción de la pulpa cameral 

Una vez realizada la apertura cameral de acuerdo a las reglas del acceso, nuevamente 

se analiza el color y la consistencia del tejido en la cámara pulpar. La pulpa pastosa o 

sin consistencia contraindican este tratamiento (91). 

Soares y Holland(232) en 1986 realizaron un estudio para evaluar el efecto de diferentes 

instrumentos propuestos para la remoción del tejido pulpar cameral, con las siguientes 

conclusiones: 

 el uso de fresas de baja velocidad empaqueta gran cantidad de fragmentos de 

dentina sobre la herida. 

 el uso de piedras diamantadas muestra una superficie de corte irregular, aunque 

raramente se observan fragmentos de dentina 

 Historia clínica.  

 Terapia básica  

 Diagnóstico clínico- radiográfico 

 Anestesia 

 Aislación absoluta y campo 

 Preparación coronaria 

 Apertura de la cámara pulpar 

 Remoción de la pulpa cameral 

 Control de sangrado 

 Aplicación de apósito pulpar 

 Restauración 

 Rx Postoperatoria 

 Mantenimiento – Controles clínicos y Rxs 

* 



 

 con fresas de carburo de tungsteno esféricas lisas a alta velocidad la superficie 

de corte resulta irregular 

 con la cucharita de dentina bien afilada el tejido pulpar remanente muestra 

condiciones morfológicas más próximas a las consideradas ideales. 

En la bibliografía consultada hay diferencias entre los autores en cuanto a los 

instrumentos usados para el corte del tejido pulpar: cucharita de dentina (91,136,207,230), 

fresa redonda a baja velocidad (57,131), piedra de diamante a alta velocidad (49,57,231) o 

fresa redonda de tungsteno a alta velocidad (91). 

En Clínica de Facultad de Odontología UdelaR se usa cucharita de dentina bien 

afilada y de cuello largo en dientes posteriores. En dientes anteriores se usa fresa 

redonda bien afilada a baja velocidad, de diámetro ligeramente mayor que el de la 

entrada del conducto, seleccionada a través de la Rx preoperatoria (7). Si la fresa 

es muy pequeña, se corre el riesgo de que la pulpa se enrolle alrededor de la 

misma, provocando la extirpación pulpar. No se usa cucharita de dentina en 

dientes anteriores para no correr riesgo de arrastrar toda la pulpa (131,233). 

 

Control del sangrado 

Se controla el sangrado irrigando con suero fisiológico, agua de cal o hipoclorito (del 1 

al 6 %), hasta cohibir la  hemorragia y secado con torundas estériles humedecidas 

sobre el remanente pulpar con suave presión. La hemostasia es un proceso lento Si la 

torunda se ve embebida en sangre, repetir el procedimiento hasta cohibir el sangrado 

(91).  

Witherspoon y cols (166) realizan un estudio clínico de 23 piezas con pulpitis irreversible y 

exposición pulpar por caries (70 %) o por fractura complicada de corona (30 %). 

Realizan Pulpotomía, logrando hemostasia al irrigar con hipoclorito al 6% durante un 

minuto. 

Después del corte de la pulpa se realiza nuevamente la evaluación clínica del tejido 

pulpar en la entrada de los conductos. Si el sangrado es incontrolable, indica que la 

inflamación es  muy profunda. En dientes con rizogénesis incompleta se debe mantener 

aunque sea una porción de la pulpa para completar el desarrollo radicular. Por lo que se 

realiza una Pulpotomía alta, o Biopulpectomía parcial. Se remueven algunos milímetros 

dentro del conducto con una fresa de tamaño apropiado a la luz del conducto. Si el corte 

debe realizarse más profundamente se puede usar limas Hedstrom con la punta 

cortada. 

La aplicación de una medicación antiinflamatoria sobre el remanente pulpar puede 

ayudar a disminuir la reacción inflamatoria (91). Souza y Holland (234) en 1974 



 

corroboraron en un estudio realizado en 300 dientes anteriores de perro que la 

aplicación de una asociación de corticosteroide-antibiótico sobre el remanente pulpar 

por 48 hs y su posterior sustitución por hidróxido de calcio es la modalidad que logra el 

mayor éxito en el tratamiento. 

Leonardo(159) menciona posibilidad de colocar sobre el remanente pulpar Otosporín 

(asociación de Hidrocortisona, Sulfato de Neomicina y Sulfato de Polimixina B) durante 

5 minutos para disminuir la inflamación de la pulpa derivada del corte.   

 

Colocación del apósito pulpar y sellado 

Se puede colocar Ca(OH)2, MTA o Biodentine con paletilla o condensador, efectuando 

una ligera presión con torundas que permita el contacto con los muñones pulpares sin 

impulsarlo hacia el interior del tejido pulpar. 

En caso de usar Ca(OH)2 se coloca una mezcla de Ca(OH)2 puro con suero fisiológico 

en fina capa, que se recubre con Ca(OH)2 fraguable. Se deben remover los excesos de 

las paredes laterales. Se coloca Ionómero vítreo como material de base intermedio y 

luego la restauración  que asegure el sellado coronal(7). La colocación del MTA o 

Biodentine se describió al analizar la técnica de Cvek. Leonardo (159) extiende sin presión 

una capa de MTA de 3 mm de espesor sobre la que coloca una pasta  de hidróxido de 

calcio bastante consistente y cierra la cavidad con IRM hasta la 2º sesión. 

Si el corte es algo profundo dentro del conducto, se puede llevar con porta amalgamas, 

porta MTA, atacador de gutapercha o conos de papel con su base más amplia, con muy 

leve presión, sólo para que contacte con el tejido pulpar.  

 

 

7. PRONÓSTICO EN ENDODONCIA CONSERVADORA CON PULPA EXPUESTA 

 

Los factores que influyen en el pronóstico se señalan en cuadro 18 

 

 

 

Cuadro 18 

 

 Diagnóstico 

 Técnica aséptica 

 Corte prolijo 

 Irrigación abundante 

 Evitar impactación de partículas dentinarias 

 Control de hemorragia 

 Colocación del material de recubrimiento con precauciones 

 Sellado coronario 



 

El diagnóstico correcto, así como una técnica adecuada aséptica y guiada por los 

principios biológicos de protección del tejido pulpar remanente, son factores decisivos 

para el éxito del tratamiento. 

La irrigación abundante es fundamental para eliminar restos pulpares, partículas 

dentinarias y sangre. La impulsión de partículas dentinarias al interior del tejido pulpar 

puede generar una reacción inflamatoria, actuar como núcleos de calcificación 

distrófica, impedir o retrasar la reparación. La formación incompleta de los puentes 

dentinarios muestra presencia de chips de dentina en el área  (140,143). 

En cuanto al control de la hemorragia, se debe prevenir primero con un corte prolijo.  Si 

existe sangrado debajo del hidróxido de calcio puede desalojar el apósito pulpar, 

formándose un coágulo que actuará como un factor quimiotáctico atrayendo a 

leucocitos polimorfonucleares, prolongando el proceso inflamatorio. El coágulo puede 

actuar también como sustrato bacteriano, atrayendo microorganismos a la herida pulpar  

(235). 

Según Stanley (212) el coágulo va a favorecer  la diferenciación de células similares a 

odontoblastos, que van a formar dentina de reparación ectópica en lugares erróneos. 

En caso de usar MTA el control de sangrado es menos problemático y no incide en el 

pronóstico. 

Se debe evitar impactar partículas del material de recubrimiento. Stanley (212) explica que 

en grandes exposiciones hay vasos sanguíneos seccionados y dilatados, donde pueden 

penetrar partículas impactadas de hidróxido de calcio y viajar hasta alojarse en vasos 

de menor calibre pudiendo ser focos de inflamación y calcificación.  

La presión a ejercer cuando se coloca debe ser suficiente para que el apósito entre en 

contacto con el tejido pulpar, y no debe ser exagerada para que no sea impulsado al 

interior del tejido, insistiendo en el uso de torundas con leve presión. 

 

Del análisis epidemiológico de resultados surge: 

En exposiciones por traumatismo el índice de éxitos del Recubrimiento pulpar (80%) es 

más bajo que el de la Pulpotomía superficial (95%). Esto se explica porque poco 

después de la exposición traumática aparece una inflamación superficial, que si no se 

elimina disminuye el pronóstico (49).  

También en exposiciones por caries es más bajo el índice de éxitos en el Recubrimiento 

pulpar. 

Aguilar (224) en una revisión sistemática de dientes expuestos por caries, muestra que la 

Protección pulpar directa es más exitosa en dientes con ápice inmaduro que en aquellos 

con ápice maduro. Sin embargo no hay diferencias estadísticamente significativas entre 



 

dientes con ápice abierto o cerrado en la Pulpotomía superficial o en la Pulpotomía 

cameral. 

Por lo que  se puede concluir que la remoción completa de tejido inflamado es crítica 

para el éxito de la acción terapéutica de Endodoncia Conservadora  (224). 

Otra causa que explica el menor porcentaje de éxitos del Recubrimiento pulpar directo 

es que el sellado coronario es mucho más difícil de lograr, porque no existe la 

profundidad de la cavidad presente en las Pulpotomías parciales o Técnica de Cvek (49). 

La Pulpotomía parcial presenta ventajas también con respecto a la Pulpotomía. Al 

conservar parte de la pulpa coronal, permite realizar pruebas de sensibilidad durante el 

seguimiento. En la Pulpotomía, al remover el tejido pulpar en profundidad no permite la 

formación de dentina junto a las paredes dentinarias, especialmente en el área crítica 

cervical del diente, lo que las deja finas, frágiles y propensas a fracturas  (49,91). 

Puesto que la Pulpotomía se realiza en pulpas con inflamación profunda y que el nivel 

de corte es arbitrario, se cometen más errores inherentes al tratamiento, propios de la 

pulpa inflamada. El pronóstico (75%) es más bajo que el de la Pulpotomía parcial (49). 

 

 

8. SEGUIMIENTO 

 

El control inmediato de los tratamientos comprende la observación clínica durante los 

primeros siete días. En casos bien seleccionados y con una técnica correcta el 

postoperatorio es asintomático. Puede haber dolor a los cambios térmicos durante 1 o 2 

días. Si se mantiene más de una semana o se agrava, se debe decidir según el grado 

de desarrollo radicular que presente la pieza. 

Los controles a distancia serán clínicos y radiográficos, cada 3 meses el primer año y 

después cada 6 meses hasta 3 o 4 años (91), según el grado inicial de desarrollo 

radicular. 

Los test de sensibilidad pulpar: test térmico al frío y eléctrico son útiles para el control 

del Recubrimiento pulpar directo y la Pulpotomía parcial, ya que estas acciones 

terapéuticas conservan el tejido pulpar coronario. 

Radiográficamente como datos positivos se observa que la pieza va edificando su raiz, 

o que acompaña en el desarrollo a su homólogo y el estado normal de los tejidos 

perirradiculares, por la presencia de lámina dura sin solución de continuidad. 

Es imprescindible que las radiografías se tomen y se revelen en forma correcta e 

idéntica. 

La barrera de tejido sobre la pulpa se puede observar a los 2 o 3 meses, aunque la 

presencia de la misma no asegura éxito, pues puede formarla una pulpa que esté 



 

lesionada irreversiblemente y con el tiempo se necrose. La ausencia del puente en la 

radiografía no significa fracaso pues puede haber reparación fibrosa. O puede pasar 

inadvertida en función de su grosor y del ángulo de incidencia de los rayos X (91). 

 En dientes anteriores con antecedentes de traumatismo donde se hizo un tratamiento 

conservador, se puede constatar en los controles una calcificación rápida de la cavidad 

pulpar, determinada por el efecto del traumatismo sobre la pulpa  (91). 

Si se visualizan reabsorciones internas en la Rx después de una Pulpotomía, el 

Ca(OH)2  no sería la causa, sino el pH ácido generado por el proceso inflamatorio previo 

a la acción terapéutica (91,136).  

La mayoría de los autores considera a la Pulpotomía un tratamiento transitorio. 

Recomiendan realizar la Biopulpectomía una vez finalizada la Apexogénesis. Esto se 

debe a que en la Pulpotomía la injuria y la inflamación del tejido es mayor que en el 

Recubrimiento pulpar directo  o en la Pulpotomía superficial, por lo que hay mayor 

reclutamiento y diferenciación de células madre en células tipo odontoblásticas (34). Es 

frecuente por lo tanto la obliteración pulpar. Un puente dentinario de espesor 

considerable dificulta enormemente la permeabilización de los conductos si los restos 

pulpares se necrosan y hay que hacer un tratamiento de Endodoncia radical. 

Dado que la Pulpotomía se realiza en pulpas con diferente grado de  inflamación, difícil 

de cuantificar por la imposibilidad de valorar el estado pulpar, recomiendan realizar la 

Biopulpectomía. Esto se basa en que la Biopulpectomía tiene porcentaje de éxito del 

95%, disminuyendo al 80% si aparece una periodontitis apical (236).  

Otros autores (230,231) proponen a la Pulpotomía como un tratamiento permanente en 

ciertas circunstancias, especialmente para dar mayor cobertura sanitaria. Mediante la 

remoción de la pulpa cameral se erradica el tejido inflamado (230). Mantener la vitalidad 

aumenta la deposición dentinaria, lo que fortalece la estructura radicular. 

Este tratamiento no es aplicable en todos los casos, especialmente cuando la 

inflamación involucra el tejido radicular(230). 

En el seguimiento se jerarquiza el control de las restauraciones, ya que la filtración 

causa el fracaso del tratamiento (49,91,230,231). 

Se debe tener presente que el éxito o fracaso de estos tratamientos depende en gran 

medida del estado general bucal del paciente, por lo que se debe hacer educación y 

motivación constantes, integrado a un programa preventivo acorde con la condición 

particular del paciente. 

 

 

 

 



 

9. CONCLUSIONES 

 

Los avances en Biología Molecular  e  Inmunología han permitido comprender el gran 

potencial de mecanismos defensivos del complejo dentino-pulpar, dando las bases 

científicas a las nuevas estrategias terapéuticas en el manejo de las lesiones cariosas 

profundas. 

El objetivo no es eliminar todo el tejido infectado sino inactivar o detener la lesión 

cariosa  por cambios en el entorno cariogénico, promoviendo reacciones defensivas del 

complejo dentino-pulpar. 

Las estrategias de Remoción Selectiva se basan en el nivel de dureza del remanente 

dentinario y en la profundidad de la lesión. 

Se guiarán por las propiedades físicas de diferentes estados de la dentina: blanda, 

semifirme (“leathery”), firme y dura. 

En lesiones muy profundas con pulpitis reversible, que radiográficamente se extienden 

en el tercio interno dentinario, se debe priorizar la conservación de la salud del complejo 

dentino-pulpar. Hay dos opciones de tratamiento: Remoción selectiva hasta dentina 

blanda (1 sesión) o Remoción Stepwise (2 sesiones). 

Se proponen materiales bioactivos como base cavitaria: ionómero vítreo, MTA, 

Biodentine. 

La detección de una radiolucidez bajo una restauración donde hay sellado intacto y 

ausencia de síntomas pulpares no justifica sustituir la restauración. Lo más adecuado 

sería su control. 

Cuando hay exposición es fundamental la evaluación clínica del tejido pulpar, para 

seleccionar la acción terapéutica adecuada. 

La Pulpotomía Superficial presenta mayor índice de éxitos que el Recubrimiento Pulpar 

Directo o la Pulpotomía. 

Se están identificando nuevas estrategias biológicas para lograr la regeneración del 

tejido pulpar, basadas en principios de Ingeniería Tisular. 

Realizar una acción terapéutica por sí sola será insuficiente si no se identifican los 

factores de riesgo, implementando las medidas preventivas adecuadas.  
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