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l. REVISION DE LA LITERATURA
- ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PULPAR
1. CAUSAS EXOGENAS
Estas pueden ser fisicas, quimicas y bioldgicas.
1.1 FISICAS
1.1 a. Traumatismos Agudos

Los traumatismos dentales y maxilofaciales son sucesos que ocurren con
frecuencia ® las lesiones dentales mas comunes son las fracturas

coronarias y las lujaciones @.

Entre las causas reportadas en la literatura estan las caidas, la mayoria
ocurren en el hogar y tienen un riesgo elevado de complicaciones. Otras de
las causas son: accidentes automovilisticos y/o ciclisticos, choques vy
actividades deportivas. Aunque los traumatismos dentales pueden ocurrir a
cualquier edad, los relacionados con la practica de algun deporte suelen

afectar a nifios de entre 8 y 14 afios de edad ).

Levin y cols. realizaron en el afilo 2007 un estudio, con el objeto de

establecer la frecuencia con la que los jovenes israelies sufrian dafios a nivel
1



bucal y dental, asi como las causas de dicho dafio. Para esto realizaron una
encuesta a pacientes entre 18 y 21 afios de edad, que acudieron al Hospital
Militar de Tel Aviv. De los 427 pacientes encuestados, el 31.1% habia
sufrido algun tipo de traumatismo oral y facial del los cuales el 16.9% tuvo
dafios a nivel dental. Los factores de riesgo en la incidencia de lesiones

dentales fueron: over — jet y falta de cobertura labial ).

Con respecto al tipo de traumatismo, las lujaciones son mas comunes en
la denticién primaria, mientras que en la denticion permanente dominan en
frecuencia las fracturas coronarias & ¥, Segun Andreasen, citado por
Olsburgh en el afio 2003, las fracturas coronarias representan del 26% al
76% de los traumatismos en dientes permanentes, mientras que las fracturas

combinadas corona — raiz, representan del 0.3% al 5% ©.

Las fracturas coronarias se pueden categorizar en:
1.- Grietas en el esmalte,
2.- Fracturas de esmalte,
3.- Fracturas de esmalte y dentina sin afeccion pulpar,
4.- Fractura de esmalte y dentina que involucra la pulpa dental y

5.- Fracturas combinadas de coronay raiz ©.



Las grietas en esmalte por lo general afectan la region anterior y se
localizan en el borde incisal o en algunos de los angulos proximales de la
corona del diente. El prondstico en este tipo de traumatismos en muy
favorable, con una prevalencia de mantenimiento de la vitalidad pulpar que
oscila desde un 97% a un 100% de los casos. Para las fracturas de esmalte
el prondstico es igualmente favorable con una probabilidad de mantenimiento

de la vitalidad pulpar de un 99% a un 100% @ ©®),

En el caso de las fracturas de esmalte y dentina en las que no hay
exposicién de la pulpa dental, el pronéstico pulpar es favorable si se realiza
un tratamiento adecuado que evite la invacion bacteriana; la prevalencia de
mantenimiento de la vitalidad del tejido pulpar es del 94% al 98% de los
casos Y la obliteracion del espacio pulpar ocurre en el 0.2% al 0.5% de los

mismos & ©),

Cuando hay exposicion de la pulpa dental, ésta tiene la capacidad de
formar tejido calcificado, si no hay dafio a nivel periodontal y la restauracion
ofrece un sellado eficiente. Los factores que influyen en la capacidad de

respuesta de la pulpa dental son:

e El tiempo que permanece expuesta la pulpa dental: a mayor cantidad de

tiempo, menor oportunidad de cicatrizacidn existe, debido a que la



invasion bacteriana puede producir una inflamacién pulpar irreversible ©

©)

El estado de la pulpa dental antes del traumatismo: el potencial de
cicatrizacion es menor en una pulpa que ha sufrido traumatismos o

procesos inflamatorios previos .

Tamafio de la exposicidn: a mayor tamafio, menos posibilidades de
cicatrizacion mediante la formacién de un puente dentinario. Se habla de
un limite de 1.5 mm para el tamafio de la exposicién, sin embargo esto no

esta confirmado totalmente por la literatura ©.

Edad del diente: este factor es controversial ya que aparentemente, un
espacio pulpar reducido debido a la edad no ejerce necesariamente un
efecto adverso en el proceso de cicatrizacion, a pesar de que su aporte

vascular esté disminuido © ©,

La presencia de una lujacidbn concomitante: en este caso es razonable
esperar una ruptura del aporte vascular, lo cual puede comprometer la
nutricién de la pulpa dental y hacer que ésta pierda su vitalidad ©.

Estado de desarrollo radicular: las posibilidades de cicatrizacion son
mucho mayores en dientes con apices abiertos que en aquellas raices que

estan completamente formadas ©" ©.



En fracturas combinadas corona — raiz, la pulpa dental puede o no estar
afectada y su pronostico es reservado debido a que el nivel subgingival de la
fractura hace dificil realizar un procedimiento restaurador que selle los
tubulos dentinarios expuestos; todo depende de la posibilidad de exponer los
margenes de la fractura y lograr el control de la humedad y el sangramiento
®) En dientes inmaduros, se debe intentar conservar la vitalidad de la pulpa

dental para que el diente contintie su desarrollo ©: @,

En el afio 1996, Feiglin realizdé un estudio retrospectivo para determinar el
comportamiento de la pulpa dental en un diente con historia de traumatismo.
Segun sus resultados un diente con una fractura coronaria extensa, sumada
a una sublujacién o a una lujacion en cualquiera de sus formas, tiene muy
pocas posibilidades de recuperacion y la necrosis pulpar ocurre usualmente
en cuestion de dias o meses " © ® |as pulpas de dientes que han sufrido
sublujacion, concusion o lujacion lateral, tienen un prondstico reservado y
pueden permanecer vitales por periodos que oscilan entre 18 y 24 meses 0
incluso mas prolongados . En el afio 2004, Bakland y cols. afirmaron que
en casos de sublujacion, la pulpa dental puede continuar con sus funciones a
expensas del aporte vascular reducido hasta que éste se restablezca

totalmente, lo cual segln los autores ocurre en pocas semanas ©.



La forma mas severa de lujacion es la intrusion, en estos casos siempre
ocurre la necrosis pulpar. Se excluyen sélo aquellos que ocurren en dientes

muy inmaduros, ya que se puede esperar una reerupcion © @ @),

En casos de reimplantacion de dientes avulsionados con apices cerrados
es légica la espectativa de la necrosis del tejido pulpar, pero la tendencia al
logro de la cicatrizacion del mismo es directamente proporcional al diametro
del &pice radicular ®: en dientes con &pices inmaduros, cuyo foramen tiene
un diametro mayor de 0.5 mm., existe la posibilidad de cicatrizacién del tejido
pulpar mediante un proceso de revascularizacion; este proceso ocurre desde
apical y en sentido coronario a razén de unos 0.5 mm. por dia. © @, En el
afio 1995, Andreasen y cols. afirman que en este aspecto hay que tomar en
consideracion el grado de desarrollo radicular, ya que como la
revascularizacién puede fracasar en presencia de bacterias, mientras mayor
sea la distancia a ser revascularizada,mayor oprtunidad de infeccion existe
®)

En algunos casos las pulpas de dientes traumatizados sufren un proceso
lento de calcificacién. Segun un estudio realizado por Feiglin en el afio 1996,
el proceso de calcificacion pulpar a consecuencia de un traumatismo puede
durar mas de cinco afos y de estos casos un porcentaje minimo requieren

tratamiento de conductos .



Bakland afirma en su estudio del afio 2004, que este tipo de respuesta
pulpar es mas frecuente en los traumatismos tipo lujacion asociados con
desplazamiento y que en raras ocasiones evoluciona a una necrosis de la
pulpa dental ©. Segtin un estudio realizado por Robertson en el afio 1998, el
proceso de calcificacion del tejido pulpar a consecuencia de un traumatismo
es menos frecuente en casos de concusion y sublujacién de dientes con
apices abiertos, que en casos de lujacién. Robertson indica que la pulpa de
dientes con obliteracién del espacio pulpar, pueden permanecer vitales por
periodos de tiempo prolongados ©. Ognini afirma en su estudio del afio 2009,
qgue los dientes calcificados después de un traumatismo se consideraron

sanos y funcionales en base a la ausencia de signos y sintomas ©.

Segun una revision en la literatura realizada por Patterson y Mitchell en el
afio 1965, un diente con evidencia radiografica de calcificacion del espacio
pulpar a consecuencia de un traumatismo, debe ser considerado como un
foco potencial de infeccién, ya que la pulpa si todavia esta vital, tiene un
funcionamiento anormal. Es posible que haya resultado infectada durante el
traumatismo o posteriormente por la via hematdgena, debido a su poca

capacidad de resistencia a la invasion 9.

En su estudio del afio 1996, Robertson y cols., afirman que estas pulpas

pueden permanecer funcionales por largos periododos de tiempo vy



posteriormente necrosarse muchos afios después sin razén aparente
entre las que se han propuesto irritacion pulpar provocada por otro
traumatismo o por procedimientos restauradores. Cuando se extirpan y se
analizan hitolégicamente se observa un incremento en el contenido de
colageno, asociado a una disminucion marcada en el namero de células; se
observan las areas de calcificacion distrofica y tejido osteoide rodeando las
células adyacentes a las calcificaciones. Un porcentaje no significativo
presenta células inflamatorias, en su mayoria linfocitos y a excepcion de esta

minoria, ninguno de los tejidos justifica la extirpacion del mismo ¢9.

Las fracturas radiculares en dientes permanentes son una consecuencia
relativamente rara del traumatismo dental. Segun un estudio realizado por
Caliskan en afio 1996, este tipo de traumatismo ocurre en el 0.5% al 7% de
los casos, son mas frecuentes en grupos de edades comprendidas entre los
16 y los 20 afios de edad (38%) seguidas por grupos comprendidos entre los
11y 15 aflos (29%) y pueden estar asociadas a fracturas coronarias (34%)
y de hueso alveolar (4%). Son mas frecuentes en los hombres (62.5%) que
en las mujeres (37.5%). La causa mas frecuente son las caidas (46%). En
este estudio, cerca del 95% de los dientes con fracturas radiculares fueron
incisivos superiores. La ubicacion mas comun de la fractura fue el tercio

medio radicular (57%) seguida por las del tercio apical (34%) y coronario



(9%). En la mayoria de los traumatismos donde hay fracturas radiculares, se

ve afectado un solo diente (71%) ™.

La respuesta de la pulpa dental ante este tipo de traumatismo incluye
cicatrizacion o necrosis del fragmento coronario @, apical o de ambos;
calcificacion del espacio pulpar; resorcion radicular interna o externa y
pérdida de la altura del hueso alveolar marginal ®V. En el afio 2002 Cvek
reportd6 una alta incidencia de cicatrizacion de dientes con fractura
intraalveolar que involucra el tercio cervical de la raiz, aunque la frecuencia
de cicatrizacion con tejido duro fue menor que la reportada en fracturas

ubicadas en otras zonas de la raiz 42,

En el afio 2004 Bakland y cols. afirman, que en casos de fracturas
radiculares el prondéstico pulpar es favorable, ya que menos de un 20% de
los casos degeneran en necrosis pulpar requiriendo tratamiento de
conductos; cuando se indica el tratamiento debido a la aparicién de una
imagen radiolicida alrededor de la fractura, éste se realiza s6lo en el

fragmento coronario, mientras que el apical permanece vital ©.

En dientes ubicados en la linea de fractura del hueso alveolar, los
resultados de las pruebas diagnésticas pulpares iniciales nos permiten

dividirlos en dos grupos: a.) los que permanecen vitales y con respuesta



positiva a las pruebas eléctricas y b.) los que se diagnostican como
necroticos, por no obtener respuesta a las pruebas. Estos dientes deben ser
sometidos a controles periddicos ya que en ellos puede haber un proceso de
revascularizacion aun cuando el aporte nervioso este comprometido, en
especial cuando se trata de individuos jovenes con dientes permanentes
inmaduros . Los dientes que dan una respuesta positiva a la evaluacion

inicial, tiene un mejor prondstico ©.

Segun Bakland, los dientes ubicados cerca de la linea de fractura de los
procesos alveolares, pueden degenerar en necrosis pulpar como resultado
del efecto directo que tiene la fractura sobre el aporte sanguineo del diente
©®) Kahnberg en el afio 1979, reporté una incidencia mayor de necrosis
pulpar en fracturas alveolares que afectan la region apical dental y lo atribuye
tanto al dafio al aporte vascular como a la presencia de microorganismos que

ganan acceso al tejido pulpar a través del foramen 2.

1.1b. Traumatismos Crénicos

En el afio 1960, Ingle hace referencia a una de las conclusiones a las que
se llego en la “Segunda Conferencia Internacional de Endodoncistas” del afio
1958, en la que se menciona la posibilidad de que el bruxismo sea causa
de muerte pulpar. La existencia de esta posibilidad es real y no se considera

poco comUn sino mal diagnosticada o simplemente obviada 4" %),
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Ingle describe un sindrome que se caracteriza por pérdida de tejido 6seo
alveolar y muerte pulpar asociada con bruxismo compulsivo. Las
caracteristicas clinicas y radiograficas incluyen: pacientes de género
femenino entre 13 y 16 afios de edad, con algun tipo de sintomatologia en la
zona de los incisivos inferiores. El examen radiografico revela la presencia de
imagenes radiolucidas en el hueso alveolar, que muchas veces son
confundidas con una lesion periapical, aunque pueden aparecer también en
el hueso interproximal. La Pulpa dental puede responder o no a las pruebas
eléctricas. Clinicamente se puede observar uno 0 mas incisivos con una
ligera movilidad; usualmente la adherencia epitelial no presenta ninguna
alteracion y es posible gque exista una ligera inflamacion en la zona. Se
observan también facetas de desgaste en la zona incisal y palatina de los
incisivos superiores y en la zona incisal y vestibular de los inferiores, lo cual

indica la extensa abrasién ocasionada por el bruxismo ¢4 (%),

Cuando se diagnostica una periodontitis apical crénica, pero las pruebas
diagnésticas pulpares demuestran la vitalidad de los dientes involucrados, se
debe determinar la etiologia; sélo después de descartar la presencia de
caries, restauraciones extensas o historia de traumatismo, se puede

establecer el bruxismo como factor etioldgico ™ @),

11



En el afio 1982, Cooke reportd un caso en el que la paciente presentaba
dolor en los incisivos inferiores al ingerir alimentos frios y al masticar. Los
dientes no presentaban caries ni ningun tipo de restauracion y su respuesta a
las pruebas diagndsticas se considerdé normal. Radiograficamente se notaba
un ligero engrosamiento de la lamina dura. Se le determiné como diagndstico
trauma oclusal y se le indicé una férula nocturna. Al afo, la paciente se
presentd a control totalmente asintomatica y los dientes mantenian una

respuesta normal a las pruebas diagnésticas *©.

Los cambios que produce el trauma oclusal en el tejido pulpar son:
hiperemia, pulpitis, necrosis, calcificaciones y ruptura de los vasos
sanguineos a nivel periapical. En el afio 1971, Landay y Seltzer realizaron un
estudio con ratas de laboratorio, para analizar el efecto que tienen sobre la
pulpa dental, distintas intensidades de fuerzas oclusales a distintos intervalos
de tiempo; para ello colocaron restauraciones de amalgama por encima del
plano oclusal en los primeros molares superiores. La fuerza oclusal se
calculé en 300 a 500 gramos. Los animales fueron sacrificados a distintos
intervalos de tiempo. De acuerdo a sus resultados la pulpa dental permanece
normal durante todos los periodos de observacion; no se encontraron
células inflamatorias, ni areas de necrosis, tampoco ruptura de vasos
sanguineos a nivel periapical, ni mayor incidencia de -calcificaciones

pulpares, por lo que los autores concluyen que una restauracion mal

12



adaptada desde el punto de vista oclusal, no induce a un trauma oclusal

severo que produzca cambios importantes a nivel pulpar ni periodontal 7.

En vista del resultado anterior, los autores realizaron un segundo estudio
con el objeto de someter al diente a fuerzas oclusales de mayor intensidad.
Para ello cementaron pines de metal en los primeros molares de ratas. La
intensidad de la fuerza no pudo ser calculada. Los cambios en el tejido
pulpar se comenzaron a notar a los siete meses: se observd una gran
concentracion de macréfagos y linfocitos en la zona central de la pulpa,
interrupcion de la capa de odontoblastos con deposicibn de dentina
secundaria a lo largo del piso de la cAmara pulpar hacia la furca, asi como en
la pulpa radicular. Los autores consideran que las fuerzas oclusales
excesivas, si inducen cambios pulpares, pero para que ésto ocurra es
necesario que el diente sea sometido a fuerzas de considerable magnitud por

periodos de tiempo prolongados 7.

La muerte del tejido pulpar relacionada con desgaste incisal o erosién a
nivel del margen gingival, es poco frecuente ya que la pulpa dental tiene la
capacidad de aislarse de este tipo de estimulo formando dentina, lo que trae
como consecuencia que en algunos casos se observe la obliteracion casi
completa de la camara pulpar®™®. En el afio 1980, Meister y col. describen un

caso de abrasion dental ocasionada por el uso de dentifricos y una técnica

13



de cepillado inadecuada; la abrasion fue tan severa que se observaban
algunas de las camaras pulpares expuestas al medio bucal, evolucionando
en muchos casos a necrosis pulpar y patologias periapicales.Segun los
autores, los dientes en los que se diagnosticO necrosis pulpar sin exposicion
evidente del tejido al medio bucal, hubo algun tipo de comunicacion a traves
de orificios microscopicos o de los tubulos dentinarios y fue ésto lo que trajo
como consecuencia la muerte pulpar. Este caso no representa la respuesta
tipica del tejido pulpar ante los procesos de desgaste de la estructura

dentaria 9,

En el afio 1975, Haugen realizé un analisis de la frecuencia y la intensidad
de la respuesta pulpar a la atricion. Para ello utilizé 89 dientes anteriores y
posteriores de seis monos jovenes. El autor observd que la respuesta mas
comun a la atriccion fue la formacion de dentina secundaria irregular de
caracteristicas muy parecidas a la dentina primaria y que la respuesta pulpar
no era mas severa en aquellos casos en los que la atriccion ya afectaba la
dentina secundaria. De 58 dientes con atriciéon, 18 mostraban evidencia de
respuesta inflamatoria en el tejido pulpar, la cual consisti6 en acumulos de
células en las zonas adyacentes al desgaste, siendo mas frecuentes en la
porcion coronaria de la pulpa dental. También se observaron algunos signos

de trastornos circulatorios bastante localizados ©°.

14



1.1 c. Procedimientos Operatorios

Goodis y cols. afirman que algunos procedimientos operatorios ponen en
peligro la integridad del tejido pulpar, en un grado mayor que la enfermedad
que se intenta corregir. El efecto de esta inflamacién postoperatoria puede
ser el de disminuir el periodo de tiempo en el que la pulpa permanecera vital

y alterar su resistencia ante una irritacién posterior %,

a) Anestesia

Durante la realizacién de los procedimientos operatorios, es esencial la
prevencion efectiva del dolor, ésto se logra mediante las distintas técnicas de
anestesia local ®®. Los anestésicos locales reducen el tono vascular, lo cual
resulta en un incremento del flujo sanguineo en el sitio de la inyeccion,
produciéndose una rapida remocion de la solucion anestésica y por ende un
acortamiento de su tiempo de accion. Para contrarrestar este efecto, se le
afaden los vasoconstrictores. La adrenalina, también llamada epinefrina, es
el vasoconstrictor mas potente que se usa en odontologia; se combina con
lidocaina en una concentracion de 1:80.000 o 1:100.000; cuando se usa con

prilocaina la concentracion es de 1:200.000 @,

La adrenalina, reduce el flujo sanguineo a nivel del tejido pulpar. Este
efecto depende de la técnica de anestesia utilizada y produce un retraso en

la absorcion del anestésico, prolongando su accion. Sin embargo en

15



procedimientos operatorios prolongados, ésto puede comprometer la
integridad del tejido pulpar, ya que la reduccion del flujo sanguineo tiene el
efecto de reducir también la capacidad que tiene la pulpa dental para
eliminar toxinas de alto peso molecular, asi como productos de desecho, por

lo que puede causar una patologia pulpar irreversible 2.

En el afio 1994, Odor y cols realizaron un estudio para determinar el
efecto que tiene la concentracién de adrenalina en los anestésicos locales
sobre la circulacion de la pulpa dental. Para ello anestesiaron a 13 sujetos de
edades comprendidas entre los 20 y 30 afios, utilizando lidocaina al 2% con
adrenalina 1:80.000 y 1:100.000, aplicando la técnica troncular para
anestesiar el nervio dentario inferior. El estudio demostr6 que ambas
concentraciones de vasoconstrictor producen una reduccion similar del flujo
sanguineo pulpar; de hecho, ambas demostraron el mismo patron de
reducciéon con una disminucién inicial rapida en los primeros 10 minutos,
seguida por una tasa de reduccion mas lenta durante los préximos 15 a 20

minutos, lo cual indica que se produce una respuesta dual 2.

La reduccion inicial puede deberse a la accion de la adrenalina sobre la
pared de la arteria alveolar inferior en el sitio de la inyeccion y luego se
produce una respuesta local en la pulpa dental; la difusion de las moléculas

de adrenalina para obtener la respuesta local se puede ver retrasada por la
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reduccion inicial del flujo sanguineo. Ambas soluciones ejercieron un efecto
mas marcado en los caninos que en los molares; esta diferencia puede
deberse al aporte sanguineo colateral de los musculos de la masticacion o
de los tejidos gingivales que no se ven afectados por la solucion anestésica.
De igual manera, el efecto que tiene la adrenalina absorbida sobre el flujo
sanguineo pulpar, puede haber sido mas profundo en los caninos porque
tienen un solo foramen principal, si se comparan con los molares en los
cuales el aporte sanguineo es mayor y el anestésico se metaboliza o se

elimina mas facilmente @2,

Chng y cols. realizaron en el afio 1996 un estudio con el propésito de
determinar el efecto de la prilocaina en el flujo sanguineo de los caninos
superiores, mediante el uso de la Flujometria de Laser Doppler. Para ello se
utilizaron tres tipos de anestésicos que se diferenciaban por la presencia,
ausencia y tipo de vasoconstrictor: prilocaina al 3%; prilocaina con 0.03
Ul/ml de felipresina y prilocaina con 1:100.000 de adrenalina. En este estudio
se utilizé la técnica de anestesia infiltrativa. Los resultados demostraron que
la inyeccion de prilocaina al 3% produce una minima alteracién en el flujo
sanguineo pulpar; ésto pudo deberse a la reducida cantidad de moléculas de
anestésico disponibles en el sitio de la inyeccion, ya que la droga fue
absorbida y metabolizada rapidamente. Cuando se le afiadio la felipresina

como vasoconstrictor, se observaron cambios poco consistentes ya que no
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hubo una disminucion sostenida en el flujo sanguineo después de su
administracion. La prilocaina al 3% con adrenalina en una proporcion de
1:200.000 no produjo ningun efecto en el flujo sanguineo de la pulpa dental,
por lo que se aumentd la concentracion del vasoconstrictor a 1:100.000;
entonces la reduccion del flujo sanguineo pulpar fue casi inmediata. Esto se
debe a que la adrenalina actia sobre los receptores alfa (a) de los vasos
sanguineos causando vasoconstriccion, reduce la resistencia de los
precapilares asi como la capacitancia de los postcapilares. La felipresina en
cambio, sélo tiene un minimo efecto vasoconstrictor sobre los precapilares y
un efecto mas marcado sobre los postcapilares; ademas es un polipéptido de
cadena larga por lo que su capacidad de difusion es mas limitada. Con la
adrenalina, la reduccion del flujo sanguineo fue evidente pero de corta

duracion @,

Hay poca informacion respecto al efecto de la anestesia infiltrativa por
palatino en dientes birradiculares. Premdas vy cols. realizaron en el afio 1995
un estudio con el fin de evaluar el efecto que tiene esta inyeccién sobre el
flujo sanguineo pulpar de los primeros premolares superiores, usando
técnicas de monitoreo no invasivas como el Laser Doppler y la prueba
eléctrica pulpar. Se utilizo lidocaina al 2% con 1:80.000 de adrenalina. En el
estudio participaron diez voluntarios sanos; a cada sujeto le fue administrada

la anestesia utilizando distintas técnicas: 1ml de anestesia infiltrativa por
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palatino, 1ml de anestesia infiltrativa por vestibular, 1ml de anestesia
infiltrativa por vestibular y palatino y 2ml de anestesia infiltrativa por
vestibular. Se observé una reduccion del flujo sanguineo luego de cada
administracion de anestesia y ésto se pudo constatar a los 15 minutos
después de la inyeccion. El porcentaje de reduccion del flujo de sanguineo
fue estadisticamente significativo. La inyecciéon de 1 ml de anestésico por
palatino, produjo periodos significativamente mas prolongados de reduccion
del flujo sanguineo que la de cualquier otra inyeccioén. No se encontré una
diferencia significativa cuando las otras técnicas de anestesia se compararon

entre si ?¥.

Los estudios realizados en animales sugieren que las técnicas de
anestesia suplementaria, probablemente causan una reduccidon mas severa o
incluso una interrupcién transitoria del flujo sanguineo pulpar ®®. En el afio
1985, Lin y cols. realizaron un estudio en molares y caninos de gatos
domésticos, con el objeto de evaluar histopatolégicamente, el efecto que
tiene sobre el tejido pulpar la inyeccion en el ligamento periodontal de
anestésicos con varias concentraciones de epinefrina. Para ello utilizaron
lidocaina al 2%, lidocaina al 2% con epinefrina 1:100.000, lidocaina al 2%
con epinefrina 1:50.000 y solucion salina para el grupo control.Las
observaciones histopatologicas de Lin y cols, no revelan cambios hidrépicos

ni necrosis de los odontoblastos en ninguna de las muestras de tejido; siendo
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los odontoblastos las células mas especializadas del tejido pulpar, cualquier
alteracion causada por la privacion de oxigeno a la pulpa dental a
consecuencia de la interrupcion del flujo sanguineo en el tejido, deberia
observarse en ellos. Los autores concluyen que este tipo de anestesia no
ocasiona alteraciones en el tejido pulpar de dientes no comprometidos por
ninguna alteracion patoldgica, mas no aclaran el efecto que puede tener este
tipo de anestesia en dientes con caries profundas o restauraciones extensas
(25).

En el afio 1986, Kim comprob6é que cuando se aplica anestesia con
vasoconstrictor en el ligamento periodontal, hay un cese de la circulacion
pulpar que se mantiene durante 20 minutos en promedio. El investigador
afirma que en un diente sometido a un procedimiento como el tallado de una
corona, en el que se coloque este tipo de anestesia, las posibilidades de que
ocurra la muerte del tejido pulpar son muy elevadas, ya que durante el
tallado se liberan mediadores quimicos de la inflamacion que en condiciones
normales son eliminados rapidamente gracias a la circulaciéon pulpar, pero
cuando el flujo sanguineo se detiene o se interrumpe temporalmente, estas

sustancias pueden ser las responsables de la muerte del tejido ¢°.

b) Preparacion dentaria

Segun Ingle “el calor que se genera cuando se desgasta la estructura

dentaria ha sido sefialado como la causa principal de dafio pulpar durante la
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preparacion de cavidades” 7.

Pohto y Scheinin, citados por Kramer
confirman que el calor que se produce durante el corte de dentina es

considerado como la mayor amenaza a la integridad de la pulpa dental ®.

La poca conductividad térmica de la dentina, tiende a minimizar la
elevacion directa de la temperatura intrapulpar, a menos que durante la
preparacion dentaria se realicen cortes profundos sin la adecuada
refrigeracion. Zach y Cohen realizaron experimentos en monos Macaca
Rhesus, colocando una punta de hierro en contacto con la superficie
vestibular de un diente intacto, durante periodos de 5 a 20 segundos, a una
temperatura constante de 257 °C. En un cuadrante, se midio la temperatura
intrapulpar en el sitio adyacente a la fuente de calor y el cuadrante opuesto
se reservo para el estudio histopatolégico después de periodos de 2 a 91
dias. De acuerdo con sus resultados, el 15% de las pulpas que fueron
sometidas a un incremento de temperatura de 10 °F, presentaban necrosis
pulpar. En los dientes en los que hubo dafio pulpar reversible, se observé
destruccion de los odontoblastos, aspiracién celular, reduccién de la
predentina, hiperemia y edema. Después de 56 y 91 dias, hubo formacién de
dentina atubular irregular. EI 60% de los dientes en los que la temperatura se
incrementd en 20 °F, sufrieron dafio pulpar irreversible con formacion de
absceso. Cuando el incremento de temperatura alcanzo los 30 °F, todas las

pulpas se necrosaron. Segun este estudio, parece haber un nivel de
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variacion critico de la temperatura intrapulpar y se requiere un incremento de
aproximadamente 6 °C con respecto a la temperatura basal del tejido, antes

de que se produzca un dafio irreversible en el mismo 2.

En el afio 1968, Nyborg y Brannstrom realizaron un estudio con el fin de
describir la respuesta pulpar ante la aplicacién de distintas intensidades de
calor, sobre cavidades clase V previamente preparadas bajo anestesia local.
Dichas cavidades se tallaron con pieza de mano a una velocidad de 5.000
rpm, aplicando una presion intermitente y refrigeracion constante con agua.
Posteriormente, se us6 una punta de metal para aplicar, sobre la dentina
cortada, una temperatura de 150 °C durante 30 segundos. El grosor de
dentina remanente era de 0.5 mm. Los dientes fueron extraidos a distintos
intervalos de tiempo para ser sometidos a un estudio histopatolégico; los
extraidos inmediatamente después de la aplicacién del calor, presentaban
aspiracion de los odontoblastos y como consecuencia, una reduccion de la
capa odontoblastica. Los extraidos un mes después de la aplicacion del
calor, se mantuvieron asintomaticos durante el periodo de observacion y al
examen histolégico, todos mostraron alteracion del tejido pulpar: se formé un
tejido homogéneo que carece de tubulos dentinarios y contiene abundante
colageno, células y capilares. El tejido se corresponde con predentina y las
células con fibroblastos de nudcleos elongados. Este tipo de células se

encontraron también en la zona opuesta a la cavidad. La zona rica en células
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estaba ausente y en algunos casos las pocas células presentes, mostraban
signos de degeneracion extrema que sugeria necrosis. También habia
reduccion de los cuernos pulpares y una pequefia cantidad de exudado
inflamatorio tipo linfocitos, en la zona cervical de la cavidad. En base a estos
datos, los autores concluyeron que después de la aplicacion de calor,

ocurren cambios patolégicos en el tejido pulpar €%

Existe discrepancia entre los resultados del estudio mencionado y los
obtenidos por Baldisara y cols. en el afio 1997; quienes no encontraron
evidencia de dafio celular, ni de procesos reparativos en la pulpa de dientes
sometidos a incrementos de temperatura que superan los 11.2 °C. durante
los procedimientos operatorios. Los investigadores consideran que el calor
no es el factor principal en la generacion de patologias pulpares durante los
procedimientos operatorios, sino que mas importante es el dafio a la
dentina, ya que deja expuesto un tejido que estd en directa relaciéon

fisiolégica y funcional con la pulpa dental ®Y.

Los cambios de temperatura en el tejido pulpar, también pueden inducir
reacciones inflamatorias o de hipersensibilidad. Las técnica histologicas
utilizadas en la mayoria de los estudios, sOlo son capaces de demostrar
cambios visibles en las células del tejido pulpar, pero no estan disefiados

para revelar cambios inflamatorios o metabolicos en él. Para ello, puede ser
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de gran utilidad la evaluacién de la capacidad de las células pulpares para
sintetizar mediadores inflamatorios. En el afio 2005, Eberhard y cols.
realizaron un estudio con el objeto de medir la sintesis de uno de los
mediadores del acido araquidonico por parte de las células pulpares, cuando
son estimuladas mediante un choque térmico. Para ello utilizaron cultivos de
células evaluados mediante la técnica de transcripcion reversa de la
reacccion de la cadena de polimeraza (RT-PCR). Los autores demostraron
gue un estimulo térmico equivalente a 38 °C. — 45°C., incrementa de manera
significativa la sintesis de mediadores de la produccion de &acido
araquidonico, cuando se compara con las muestras control. El &cido
araquidonico es capaz de inducir reacciones inflamatorias y sensibilizar las

terminaciones nerviosas nociceptivas aferentes ©2.

Los factores que intervienen en la produccién de calor durante la
preparaciéon de cavidades son: velocidad de rotacion del instrumento,
tamanfo, tipo y forma de la fresa, tiempo en el que el instrumento permanece
en contacto con la superficie dentaria y el uso de técnicas de refrigeraciéon

durante el corte .

Brown y cols. reportaron que el corte en seco del esmalte puede inducir
una elevacion de la temperatura que es suficiente para producir microgrietas

en este tejido. Si durante el corte, la dentina remanente es de 1 0 2 mm., el
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calentamiento es suficiente para causar dafo pulpar. Las fisuras inducidas
por el tallado de cavidades en seco, pueden ser la causa de fracasos de las
restauraciones a causa de la microfiltracion; segun el autor, un chorro de
agua dirigido hacia la zona del corte es el método de refrigeracion mas

efectivo ),

En el afio 1962 Zach y Cohen determinaron que cuando se realiza el corte
de dentina en seco, se produce un incremento progresivo de la temperatura
intrapulpar, el cual se hace critico luego de 20 segundos; también lograron
demostrar que la preparacion cavitaria con pieza de mano a alta velocidad,
usando un rocio agua — aire como refrigerante, previene este incremento de
la temperatura pulpar. Los autores recomiendan:

e Someter al diente a un proceso de “enfriamiento” de 5 segundos antes del

corte, usando un spray agua — aire

e Realizar cortes intermitentes: 4 segundos de corte por 1 segundo de
“enfriamiento”; de esta manera la temperatura pulpar nunca se incrementa
sobre los valores de la temperatura basal. Los autores sélo justifican el
corte de dentina con piezas de mano de alta velocidad usando aire como
refrigerante, para procedimientos operatorios breves de 5 a 10 segundos,
luego de este tiempo la temperatura pulpar se incrementa rapidamente

hasta en 8 °C por encima de su temperatura basal ©°.
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En el afio 2002, Lockard realizé un estudio retrospectivo con el objeto de
evaluar la respuesta pulpar a una técnica de preparacion dentaria para una
restauracion tipo corona, utilizando pieza de mano de alta velocidad y aire
como refrigerante. La respuesta del tejido pulpar fue evaluada clinica y
radiograficamente cada 4 a 6 meses, durante diez afios. Sus resultados
demostraron ausencia de signos clinicos y radiograficos que indiquen un
compromiso pulpar de los dientes evaluados, por lo que el investigador
concluye que los procedimientos de desgaste de la superficie dentaria se

pueden realizar de manera segura, utilizando sélo aire como refrigerante ©®,

En un estudio realizado por Goodis y cols.en el afio 1988 y citado por
Zeltzer y Bender en su libro “Dental Pulp”, se monitore6 la temperatura a
nivel de la uniébn amelodentinaria y la unién pulpo — dentinaria de dientes de
mono, durante la preparacidbn con turbina de alta velocidad, utilizando
chorros de aire como unico refrigerante. En dicho estudio, la temperatura
disminuyé entre 1 °C. a 5 °C. durante los primeros 6 segundos, hasta
disminuir un maximo de 11 °C. a los 27 segundos. A los 28 segundos, la
temperatura se mantuvo estabilizada por debajo de la temperatura inicial,
por lo que concluyen que el complejo pulpo dentinario fue capaz de remover
el calor generado durante el procedimiento de reduccion de la estructura

dentaria, atin cuando se utilizé un minimo de refrigeracion “V.
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En el aflo 1960, Stanley y cols. demuestran que el uso de refrigerantes
resulta adecuado para prevenir lesiones tipo quemaduras, pero no disminuye
la respuesta inflamatoria si se aplica una presion superior a las 8 onzas
durante el tallado, por lo que consideran que la presion aplicada no debe
exceder las 4 onzas (1 onza = 24 -33 gr.), para evitar consecuencias
bioldgicas ¢

En el afio 2004, Ozturk y cols. evaluaron los cambios de temperatura en
la camara pulpar durante la preparacion de cavidades, usando dos piezas de
mano con distinta presion de aire, aplicando dos fuerzas de distintas
intensidades y refrigeraciéon usando tres intensidades de salidas de agua.
Dentro de las limitaciones de este estudio in vitro, los autores llegaron a las

siguientes conclusiones:

- Los niveles de flujo de agua, presion de aire y la presion ejercida al
momento del corte, tienen gran influencia en los cambios de temperatura

dentro de la camara pulpar de dientes extraidos.

- La preparacion cavitaria usando pieza de mano de alta velocidad,
utilizando solo aire como refrigerante, ocasiona incrementos de la
temperatura que oscilan entre los 7.1 °C. y 19.7 °C. Cuando se usa poca
cantidad de agua para la refrigeraciéon, la temperatura se incrementa en

5.9 °C. Lo anterior, sumado a una gran presion ejercida durante el corte,
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excede el limite critico de incremento de calor para mantener la integridad

del tejido pulpar.

- Una preparacion cavitaria con una adecuada refrigeracion mediante un
flujo de agua abundante, nunca produce un incremento de temperatura

que exceda el limite critico 2.

La reduccion de la estructura dentaria sin el uso de refrigerantes no sélo
ocasiona dafios por la generacién de calor, sino que produce deshidratacion
de la dentina y aspiracion de los odontoblastos hacia los tabulos dentinarios.
Este mismo efecto ocurre cuando se usa el aire como refrigerante y cuando
se seca la dentina con un chorro de aire durante los procedimientos clinicos.
Unos segundos de preparacion cavitaria en seco y una corriente de aire que
dure méas de 20 segundos, puede inducir la aspiracién de las células hacia
adentro de los tubulos dentinarios, lo cual se asocia con un dafio al tejido
pulpar. Por esto dichas técnicas son consideradas poco deseables por

algunos autores @0 7). (38). (39

Brannstrom en el afio 1968 realizé un estudio con el objeto de determinar
con qué rapidez los odontoblastos aspirados desaparecen de los tubulos
dentinarios, si la degeneracion de estas células produce algun tipo de
inflamacion en el tejido pulpar y de qué manera afecta esto a la pulpa dental

y a la predentina. Segun sus resultados, los odontoblastos aspirados luego
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de la exposicion de la dentina a un chorro de aire durante 2 minutos, pueden
desaparecer dentro de las 24 horas por autolisis y posterior desplazamiento.
La disolucién de estas células no causa inflamacion del tejido pulpar, ni dafio

alguno en la zona rica en células ©9.

Con el objeto de analizar el efecto de la microcirculacion pulpar sobre la
regulacion de la temperatura del complejo pulpo dentinario, Kodonas y cols.
realizaron un estudio en el afio 2009, en el que se simuld la microcirculaciéon
pulpar mediante un flujo constante de agua dentro de la camara pulpar a una
temperatura de 37°C., a raz6n de 1 ml /min™. Este flujo excede la velocidad
del flujo sanguineo en una pulpa intacta, sin embargo hay un incremento del
mismo cuando el complejo pulpo dentinario es estimulado durante los
procedimientos operatorios. Los cambios en la temperatura se midieron con
o sin flujo de agua. Se determin6 que existe una diferencia significativa entre
las medidas; el tiempo que tarda el tejido pulpar en retornar a la temperatura
inicial, fue significativamente mas largo en los dientes sin flujo de agua
dentro de la camara pulpar. Se comprobé entonces el efecto positivo que
tiene la microcirculacién pulpar en la regulacion de la temperatura del
complejo pulpo dentinario y se determino también, que el grosor de las
paredes dentinarias es el factor que ejerce mayor influencia en la elevacion
de la temperatura, de tal manera que en dientes con poco espesor de

dentina, este incremento es mayor “%.
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Otro aspecto a considerar dentro de los procedimientos restauradores
dentales es la profundidad de la preparacion, ya que a mayor profundidad, se
incrementa la aproximacion al cuerpo odontoblastico y por ende el dafio a la
pulpa dental es mas grave. Por lo general una cavidad superficial, que corta
las prolongaciones odontoblasticas cerca de la union amelodentinaria, solo

causa una irritacion leve @9,

Murray y Cols. realizaron en el afio 2003 un estudio con el objeto de
cuantificar la respuesta pulpar de acuerdo al espesor de dentina remanente
luego de la preparacion cavitaria, tomando en consideracion variables como
edad, tipo de diente, superficie dentaria en la cual fue tallada la cavidad,
ancho del piso y altura de las paredes, tiempo transcurrido antes de la
restauracion definitiva y tipo de restauracion. La respuesta del tejido pulpar
se midi6 segun el numero de odontoblastos, grado de inflamacion pulpar, asi
como por la formacién del puente de dentina y dentina reaccionaria. Sus
resultados los llevaron a concluir que es necesario por lo menos 0.5 mm de
dentina remanente para que no se observe ninguna evidencia de dafio pulpar
(41).

Si bien es cierto que las dimensiones de la preparacion cavitaria estan
bajo el control del clinico, ésta se ve influenciada, como en el caso de la
caries, por la extension y progresion de la enfermedad, asi como por la forma

que debe tener la preparacion para que ofrezca retencion al material
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restaurador. Las preparaciones dentarias para su posterior restauracion con
coronas, tienen una incidencia mayor de morbilidad del tejido pulpar cuando
se comparan con preparaciones mas conservadoras como las realizadas

para una restauracion tipo incrustacion “V.

La reduccion del grosor de la dentina aumenta considerablemente su
permeabilidad, ya que la forma en la que se distribuyen los tdbulos a lo largo
del tejido, hace que conforme la preparacion se aproxime a la pulpa dental,
aumente el nimero de tubulos expuestos por unidad de superficie, pudiendo
abarcar un 80% en cavidades profundas en dientes de individuos jovenes o
un 4% en preparaciones superficiales en individuos de cualquier edad. El
diametro de los taubulos dentinarios, también se incrementa a medida que se

acercan a la pulpa “V.

Existe una estrecha relacion entre el espesor de dentina remanente, el
tipo de preparacion dentaria realizada y el material restaurador con la
agresion hacia la pulpa dental y la capacidad de ésta para producir dentina
reparadora y asi permanecer vital a lo largo del tiempo. Mjor considera que
una dentina remanente de mas de 2 mm se considera adecuado para
prevenir la respuesta pulpar a los procedimientos restauradores, aun si se

emplean técnicas inadecuadas ).
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Considerando otras formas de preparacion dentaria, los equipos de
ultrasonido son una alternativa para el tallado de cavidades. En el afio 2008,
Dias y cols. realizaron un estudio con el objeto de comparar el incremento de
la temperatura intrapulpar generado durante la preparacion cavitaria con
ultrasonido usando puntas de diamante y el generado con una pieza de
mano de alta velocidad y fresas de diamante. Dentro de las limitaciones del
estudio in vitro, los autores concluyeron que las puntas de ultrasonido
inducen incrementos de temperatura similares a los inducidos por las fresas
de diamante accionadas con piezas de mano de alta velocidad. Ambos
dispositivos fueron utilizados con una refrigeracion a base de agua y la
temperatura alcanzada no compromete la integridad del tejido pulpar, siendo

3.4°C.a 4.9°C. paralaturbinay 3.0°C. a 4.9 °C. para el ultrasonido “*.

1.1d. Otros Irritantes Térmicos

En la practica dental moderna, hay numerosos procedimientos que han
vuelto a llamar la atencion de los investigadores en relacion al efecto térmico
sobre el tejido pulpar; entre estos se incluyen las luces de polimerizacién, la
fabricacion de restauraciones provisionales mediante la técnica directa, el

uso del laser y algunas técnicas de blanqueamiento ©.

Cuando se realizan obturaciones con materiales metalicos sin el uso de

bases cavitarias, los cambios térmicos que se producen en la cavidad bucal
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son transmitidos al tejido pulpar ya inflamado por el procedimiento
restaurador. Takahashi y cols. realizaron un estudio en el afio 1977, con el
objeto de comparar el efecto que tienen los cambios térmicos sobre dientes
restaurados con incrustaciones metdlicas, amalgamas, coronas de metal y
coronas provisionales de resina. Para ello sometieron a los dientes
restaurados a temperaturas externas de 15 °C. y 55 °C; las mismas
temperaturas fueron aplicadas sobre un diente intacto que sirviéo de control
(44).

Si el cambio térmico intrapulpar en el diente intacto refleja la situacion
fisiol6gica, la corona de resina resulté ser la restauracion mas favorable en
cuanto a proteccién ante la irritacion térmica. Aunque la conductividad
térmica de los metales difiere de la de la amalgama, no hubo diferencias
marcadas entre los valores de cambios térmicos debajo de la amalgama y la
corona de metal. Bajo todas las condiciones evaluadas en este estudio,
cuando el grosor de dentina remanente es de 0.5 mm, la temperatura pulpar
aumenta 2 °C. con respecto a su estado basal. Si el grosor de dentina se
incrementa a 1mm. bajo la corona de metal, la incrustacion metélica y la
restauracion de amalgama, los cambios térmicos estan cercanos a los
normales si se comparan con los registrados en un diente intacto. Por lo
tanto los autores sugieren que el grosor de dentina remanente es mas
importante cuando se trata de cambios de temperatura intrapulpar, que la

conductividad térmica de las restauraciones 9.
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El proceso de fotocurado de los materiales resinosos causa una elevacion
de la temperatura dentro de la camara pulpar “® y por ende puede afectar la
vitalidad del tejido si dicho incremento alcanza los 5,6 °C. 9. Los materiales
resinosos han sido fotocurados con lamparas de luz halégena; éstas tienen
una intensidad de aproximadamente 400 mW/cm?* Posteriormente se
introdujeron en el mercado lamparas de mayor intensidad de luz, con el
objeto de reducir el tiempo operatorio y al mismo tiempo lograr un fotocurado
mas profundo y efectivo. La intensidad de esta nueva generacion de

lamparas puede alcanzar los 1200 mW/cm? o mas “®.

Santini y cols., realizaron en el afio 2008 un estudio con el que lograron
determinar el grado de elevacion de la temperatura dentro de la camara
pulpar, después de utilizar dos tipos de lamparas de fotocurado de alta
intensidad y una lampara halégena como control. Las ldmparas con una
intensidad de 1000 mW/cm?® producen una elevacién de la temperatura que

alcanzo valores inferiores a los 5.5 °C “9)

, permaneciendo dentro del rango
gue se considera seguro para el tejido pulpar. Estos resultados concuerdan

con los obtenidos por Uhl y cols en el afio 2006 “7)

Al interpretar los resultados de estos estudios y llevarlos a la practica, se
debe tomar en consideracion el tiempo de fotocurado, ya que un tiempo

excesivo incrementa la duracion del estimulo sobre el tejido pulpar; es
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aconsejable usar un tiempo minimo para fotocurar agentes de enlace y un
tiempo mayor para fotocurar las resinas.lgualmente, resulta conveniente
colocar una base cavitaria en restauraciones profundas, para que actue

también como aislante térmico “7,

Con respecto al calor generado durante el pulido de las restauraciones, el
mismo provoca un dafio pulpar semejante al causado por el calor generado
durante la preparacion de cavidades sin la adecuada refrigeracion. Se debe
evitar el pulido con polvo en seco, asi como el acabado interproximal de las

resinas con tiras de lija, sin enfriamiento constante con aire “”.

Otro procedimiento a tomar en consideracion en esta seccion, es la
elaboracion de protesis provisionales con el método directo ya que la
mayoria de los materiales utilizados, sufren un incremento de temperatura
durante la fase de polimerizacién. En el afio 2006, Michalakis y cols.,
realizaron un estudio in vitro con el objeto de determinar el incremento de la
temperatura en la camara pulpar de un molar, luego de estar en contacto con
diferentes tipos de resinas acrilicas utilizadas en la fabricacion de protesis
provisionales mediante el método directo; para ello compararon la intensidad
de la reaccion exotérmica del Polimetil metacrilato (PMMA), polietil
metacrilato (PEMA), resina acrilica — Bis y el uretano dimetacrilato fotocurado

(VLP). Este estudio demostro que la resina PMMA. produce la mayor
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reaccion exotérmica de todos los materiales analizados. La maxima
temperatura registrada en este estudio fue de 40.5 °C. y la menor de 36.5 °C,
con un incremento de la temperatura que oscila entre 1.1 °C y 4.5 °C.

durante la elaboracién y entre 0.5 °C y 2.1 °C para el rebasado “9.

Los brackets de ceramica utilizados en los tratamientos de ortodoncia son
quebradizos y no pueden ser removidos con facilidad usando las técnicas
convencionales; por esto se han sugerido técnicas alternativas, una de ellas
implica el uso de dispositivos electrotérmicos que transfieren calor al bracket
y al material adhesivo, logrando que se retire el bracket sin el uso de fuerzas
excesivas 9. En el afio 1997 Brinkmann y cols., analizaron las temperaturas
registradas a nivel de la unién amelodentinaria durante este procedimiento.
La maxima temperatura registrada fue de 6.9 °C. En este estudio los dientes
fueron extraidos a los 4 dias y al analisis histolégico no hubo signos de
inflamacién pulpar . Estos resultados no coinciden con los obtenidos por
Takla y Shivapuja en el afio 1995, quienes demostraron una hiperemia pulpar
significativa a las 24 horas; las muestras evaluadas 30 dias después revelan
resultados muy variados que van desde la recuperacion total, persistencia de
la inflamacion, hasta fibrosis pulpar. Los autores concluyen que cuando de

exceden los 5 segundos de aplicacion de calor, el dafio pulpar es irreversible

(1)
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Cummings y cols., utilizaron la imagenologia térmica para registrar la
temperatura del espacio pulpar durante el uso de la técnica electrotérmica
para retiro de brackets. El analisis de las imagenes revel6 temperaturas de
16.2 °C cuando los brackets fueron removidos en ciclos de 3 segundos. Si se
fracasa en la remocién del brackets y se prolonga el tiempo de aplicacion del
calor, el incremento registrado sera mucho mayor. Los autores afirman que
se debe tener precaucion al extrapolar estos resultados a la situacion clinica,
ya que en este estudio se trabaja con dientes seccionados sin el beneficio
del aporte sanguineo de la pulpa y los tejidos periodontales; también hacen
referencia a que la capacidad de respuesta del tejido pulpar varia y si se
considera que en los dientes sometidos a tratamientos de ortodoncia, este
tejido tiene una capacidad de respuesta disminuida, es recomendable no
usar ciclos de calentamiento mayores de tres segundos; si es necesario
repetir el ciclo, se debe esperar por lo menos 5 minutos, para que la

temperatura regrese a los valores normales ©?.

1.1e. Electrogalvanismo Dental

La corriente galvanica dental surge de la diferencia en el potencial de los
electrones del oro y la amalgama; la amalgama aporta electrones y funge
como un anodo, mientras que el oro capta los electrones y actia como un

catodo. Una vez que distintos tipos de metal entran en contacto, la carga
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eléctrica se concentra en el diente, para luego fluir hacia los tejidos
circundantes. La densidad de esta corriente en capaz de provocar dolor
dental intenso; la experiencia clinica demuestra que disminuye con el tiempo.
Lo cual puede deberse a la disminucion de la intensidad de la actividad
eléctrica de la amalgama una vez que endurece, asi como a la deposicion de
los productos de corrosién del metal, sobre la superficie del mismo ©2. Este

efecto es capaz de producir reaccion y lesién en el tejido pulpar ¢*

En el aflo 1986 Momoi y cols. realizaron un estudio de laboratorio, con el
objeto de comparar el potencial eléctrico que se genera en la camara pulpar
de los dientes involucrados en la generacion del dolor galvanico. De acuerdo
a sus resultados, este potencial es significativamente diferente, siendo 9.6
veces mayor en el diente restaurado con amalgama que en el restaurado con

la incrustacién de oro ®%,

1.1f. Barodontalgia

La barodontalgia o aerodontalgia, es un dolor dental ocasionado por los
cambios bruscos de presién atmosférica. Al analisis histolégico de las pulpas
afectadas se observa pulpitis, edema y necrosis ©°. Las patologias dentales
asociadas con mas frecuencia a la aparicion de este tipo de dolor son:
pérdida de restauraciones dentales y caries sin compromiso pulpar en el

29.2% de los casos, pulpas necroticas con o sin patologia periapical en el
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27.8% de los casos, pulpitis reversible o irreversible en el 13.9% de los casos

y tratamiento reciente en el 11.1% de los casos ©°.

En condiciones de cambios de presion al sumergirse o emerger del agua,
los dientes mas afectados son los superiores y la gran mayoria de los casos
ocurren durante el descenso. Cuando los cambios de presion son producto
de vuelos, la barodontalgia ocurre con igual frecuencia en dientes superiores
e inferiores, siendo méas afectados los posteriores con prevalencia de los
primeros molares (30.8%). La patogénesis de este dolor dental es

desconocida ©9.

1.19. Radioterapia

La exposicion del diente a dosis considerables de radiacion, puede
producir alteraciones en la morfologia y funcion del tejido pulpar, el grado del
dafio va a depender del estado de histogénesis de cada diente y de la dosis

recibida ©7.

Hansen y English citados por Kramer, expusieron los incisivos de ratas a
una radiaciéon de 1.500 r de 200 kV y demostraron que dicha intensidad
produce dafio en los ameloblastos y en los odontoblastos; debido a ésto,

hubo un retraso o incluso cese de la formacion radicular, mientras que la
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dentina coronaria se vio sélo ligeramente afectada ©®. Parece ser que los

odontoblastos son mas radiosensibles que los ameloblastos ©7.

Neuhaus en su revision bibliografica del afio 2007, hace referencia a
estudios que afirman que la pulpa dental expuesta a dosis de radiacion
terapéutica fraccionada en pacientes con cancer de cara o cuello, puede
sufrir un incremento en la formacion de dentina secundaria o calcificaciones,
adicionalmente puede haber una reduccion de la actividad secretora de los
odontoblastos, lo cual puede deberse a la destruccibn de los vasos
sanguineos, lo cual es comUn en los tejidos irradiados ®®. Kalnins en 1954
afirma que cuando la dentina es expuesta a la radiacién; la pulpa dental
comienza a protegerse mediante la produccion de tanta dentina como le sea

posible 8.

Callender citado por Weyman en el afio 1968, realiz6 un estudio en ratas
de once dias de gestacion; estos animales fueron sometidos a dosis de
radiacion de 258 r y sacrificadas diez dias después. Al estudio
histopatolégico se observdé que aunque se habia formado el epitelio del
esmalte, los odontoblastos no se diferenciaron, por lo que estuvieron

ausentes en muchas areas ©7.

40



Joyston — Bechal afirma que la radiacion crea un ambiente bucal con las
condiciones propicias para la rapida formacion de caries, sobre todo si las
radiaciones son recibidas en areas cercanas a las glandulas salivales, ya que
la reduccion del flujo salival junto con los cambios que se producen en la
microbiota de la cavidad bucal, favorecen la reproduccion de
microorganismos cariogénicos. Los bordes incisales de los dientes
anteriores y las cuspides de los posteriores, que nhormalmente son las zonas
menos vulnerables a la caries, sufren una destruccién rapida en estos

pacientes. La zona cervical de los dientes es otra de las mas susceptibles

(58)

En el aflo 2009 Silva y cols., afirman que este tipo de caries produce la
misma respuesta en el tejido pulpar que la caries ordinaria: la caries en la
dentina, causa una reaccion del complejo dentino pulpar que resulta en
deposicion de tejido mineralizado en la zona peritubular e intratubular asi
como formacién de dentina reaccionaria. Considerando que para la
formacién de dentina intratubular y de dentina reaccionaria, es esencial la
vitalidad de los odontoblastos, la teoria de que la accion directa de la
radiacion sobre la pulpa dental compromete el metabolismo de los mismos,

resulta poco probable ©?.

En vista de las alteraciones que esperimentan los tejidos bucales,

incluyendo la pulpa dental, después de ser sometidos a la accion de la
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radiacion, los pacientes deben ser evaluados cuidadosamente antes de
someterse a este tipo de tratamientos y si las condiciones sistémicas lo
permiten, realizar todos los tratamietos que el paciente requiera por lo menos

una semana antes de iniciar la radioterapia ©®.

1.1h. Rayos Laser

Durante la interaccion del laser con la estructura dentaria, la energia
fotdnica es convertida en calor, por lo que este efecto térmico debe ser
controlado para evitar dafio al tejido pulpar ®V. En el afio 1985, Melcer y cols.
realizaron el primer estudio histolégico para analizar el efecto del laser CO,,
sobre la pulpa dental de monos Macaca Mulatta y de perros sabuesos. Para
ello se tallaron cavidades clase V que fueron sometidas a ocho impactos del
laser, de la misma duracién cada uno y de un diametro constante de 300 pum.
Las cavidades fueron selladas con cemento de hidréxido de calcio. Un mes
mas tarde se realizaron las exodoncias y los dientes fueron sometidos al
analisis histoldgico. De acuerdo al andlisis de sus resultados, pudieran existir
en los rayos laser rangos de poder y energia capaces de inducir la formacién
de dentina. En condiciones experimentales, la formacion de dentina se
produjo a valores que oscilan entre 8.102 y 8.103 J/cm?, por encima de estos

parametros, el tejido se necrosa 2.
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En un estudio realizado en el afio 2001, por Malmstrom y cols. se analizé
el incremento de la temperatura en la camara pulpar de terceros molares
extraidos que fueron expuestos al laser CO, de pulso rapido mientras
simulaban una cirugia de tejidos blandos. Segun sus resultados, usando 260
Jicm2 o0 menos, a 200 pulsaciones por segundo y un tiempo de exposicion
de 0.5 segundos, el incremento en la temperatura de la camara pulpar no
excede los 5 °C. Al usar 880 J/cm2 o mas, a 100 pulsaciones por segundo
con tiempos de exposicibn mayores de 0.5 segundos, existe un riesgo real
de que el incremento de la temperatura intrapulpar ocasione una necrosis del
tejido. Los autores consideran que hay un limite de intensidad después del

cual el laser puede causar cambios degenerativos en el tejido pulpar 2.

En el aflo 2000 Turkmen y cols. realizaron un estudio con el objeto de
determinar los cambios en la temperatura intrapulpar después de irradiar el
piso de cavidades clase | talladas en terceros molares humanos extraidos,
con un grosor de dentina controlado. Los autores utilizaron rayos laser de
CO,, Nd: YAG y ArF, la intensidad de radiacion fue de 3 W durante 30
segundos, en un area de 2 mm, a 20 pulsaciones por segundo. De acuerdo a
sus resultados las temperaturas alcanzadas con el uso del laser CO;y Nd:
YAG exceden el incremento de 5.6°C, por lo que concluyen que su uso
ocasiona pérdida de la vitalidad pulpar aun cuando el grosor de dentina

remanente sea de 2 mm. Sin embargo este estudio tiene ciertas limitaciones,
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una de ellas es que se trabaja sobre dientes extraidos. In vivo, las
temperaturas alcanzadas pueden ser menores debido a la presencia del
ligamento periodontal, hueso y la microcirculaciéon pulpar ©Y. Miserendino
afirma que la intensidad del laser que incide sobre la superficie dentaria, no
debe exceder los 30 Joules con el objeto de evitar causar una pulpitis

irreversible 4.

Odabas y col. en el afio 2007 compararon el efecto que tiene el laser Nd:
YAG vy el formocresol sobre el tejido pulpar remanente en unos casos de
pulpotomia de dientes primarios. El éxito clinico y radiografico se determiné
por la ausencia de dolor a la percusion, fistula, imagenes radiollcidas
periapicales, resorciones internas o externas o pérdida prematura del diente.
La evaluacion histolégica se realiz6 con microscopio de luz de acuerdo a los
siguientes criterios: respuesta inflamatoria, desorganizacion del tejido,
formacién de dentina reaccionaria, y presencia de bacterias. De acuerdo a
los resultados de su estudio el laser Nd: YAG a una intensidad del 1064 nm,
puede ser considerado como una alternativa al formocresol en las
pulpotomias debido a que no parece producir ningun efecto adverso en el

tejido pulpar remanente ©°.

En el aflo 2001, Jayawardena y cols. realizaron un estudio en el que

analizaron el efecto del laser Er: YAG, sobre el tejido pulpar expuesto bajo
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condiciones controladas y sellado con cemento de hidréxido de calcio e
ionomero de vidrio. Las condiciones de irradiacion con el laser fueron de 150
mJ / pulso, 10 pulsos / segundo (10 Hz), con una longitud de onda de 2.94
um. El laser se us6 con sistema de enfriamiento continuo con rocio de agua.
Con los resultados se comprob6 la capacidad de cicatrizacion de la pulpa
dental después de la exposicion al laser Er: YAG, la cual se evidencio con la
formacion de un puente de dentina homogéneo, en un tiempo relativamente
corto, cuando se compara con el grupo control; este puente de dentina fue
elaborado por células pulpares que se diferenciaron después de la
exposicion al laser, de tal manera que la exposicion pulpar con laser Er:
YAG, no parece desencadenar ninguna reaccion adversa en el tejido pulpar
0 Resultados similares fueron obtenidos por Haruyama y cols. en su

estudio del afio 2003 €7,

Attrill y cols. en el afio 2004, evaluaron el efecto que tiene el uso de agua
como refrigerante, mientras se usa el laser Er: YAG con un limite de energia
de 160 J. En todos los casos analizados el incremento de la temperatura en
aquellos dientes preparados usando el agua como refrigerante, nunca superé
los 5.6 °C. Esta reduccion en el incremento de la temperatura se puede
explicar por una absorcion incrementada del laser cuando el agua esta

presente, lo cual lleva a un menor volumen de interaccion con los tejidos
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dentarios, logrando un incremento en la eficiencia de la ablacion. La mayor

parte de la energia generada por el laser, es desalojada con el detritus ©®.

La presion dentro del espacio pulpar tiene un significado especial cuando
de inflamacion se trata, ya que durante los procesos inflamatorios hay un
incremento de la misma. En el afio 2002, Srimaneepong Yy cols.
comprobaron que durante la aplicacion de laser Nd: YAG, a mayor intensidad
de radiacion (3W), mayor incremento en la presion. Este incremento en la
presién intrapulpar iguala o excede el que se produce durante el tallado del
diente con una fresa y es mayor a medida que el grosor de dentina remante
disminuye, sin importar el tipo de procedimiento clinico. Este estudio no deja

claro las consecuencias clinicas de este incremento €9,

1.1i. Tratamientos Odontolégicos
a) Ortodoncia

Los resultados de los analisis histologicos publicados, demuestran que la
pulpa dental se ve afectada por el movimiento de ortodoncia, mostrando
reacciones que van desde el estasis vascular, hemorragia y necrosis.
Usualmente los casos en los que hay pérdida de la vitalidad pulpar, estan
relacionados con dientes que han sufrido un traumatismo previo. Cuando un

diente es sometido a fuerzas intensas y continuas durante el tratamiento de
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ortodoncia, se da una secuencia de movimientos abruptos que pueden
ocasionar dafio a los vasos sanguineos en el sitio donde éstos ingresan al
diente. También puede ocurrir este tipo de dafio cuando los incisivos son
inclinados de tal manera, que el apice radicular al moverse se desplaza fuera

del alveolo lesionando los vasos que entran al espacio pulpar .

En el afio 1980 Hamersky y cols., comprobaron que el nivel de
respiracion del tejido pulpar disminuye en un 27% en dientes sometidos a
movimientos de ortodoncia. Existe una relacion entre la edad del paciente y
el indice respiratorio pulpar: a mayor edad, se incrementa el indice de
depresion en la respiracion de este tejido y por ende se pudiera esperar

mayor cantidad de efectos dafiinos (V.

Esto se debe a que la pulpa dental
de las personas jovenes, presenta mayor vascularidad y mayor nimero de

células que le confieren una gran capacidad de regeneracion 2.

En aquellos dientes que ademas de estar sometidos a las fuerzas de
ortodoncia, estan comprometidos por la presencia de caries, procedimientos
operatorios y materiales restauradores, la alteracion en el indice de
respiracion pulpar puede desencadenar una pulpitis irreversible o muerte

pulpar con su posible secuela de resorcién interna o externa (.
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En 1980 Labart y cols., citados por Hamilton y Gutmann, reportaron un
incremento en la respiracion del tejido pulpar como consecuencia de las
fuerzas de ortodoncia aplicadas a dientes en proceso de erupcion. Estos
autores observaron que los tejidos que rodean al hueso y al ligamento
periodontal y que estan relacionados con los apices inmaduros, tuvieron una
actividad acelerada durante el movimiento dentario propiciado por el
tratamiento de ortodoncia, por lo que la edad se relaciond negativamente con
la tasa de respiracion pulpar, mientras que el tamafio del foramen apical se

relacioné de manera positiva con dicha variable .

Algunos estudios han demostrado que los movimientos de ortodoncia
representan un estimulo para que ocurra vasodilatacion y angiogénesis en el
tejido pulpar. Derringer y cols., demuestran un numero significativamente
mayor de vasos sanguineos en las muestras de pulpa dental de dientes
sometidos a fuerzas de ortodoncia, cuando se comparan con los dientes
control. Esta proliferacion en forma de microvasos, se hizo evidente a los 5
dias de cultivo y alcanz6 el méaximo nivel a los diez dias; luego de este
tiempo comenzd a disminuir. Los autores consideran que este proceso
reparativo y la capacidad de neovascularizacion del tejido pulpar, es lo que
capacita al diente para ser movido a distancias considerables . Estas
alteraciones no soélo ocurren en el diente sobre el cual se esta promoviendo

el movimiento, también es evidente en los dientes y estructuras adyacentes
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lo que implica que esas fuerzas dirigidas a un diente, pueden impulsar la

sangre hacia vasos cercanos que irrigan otras estructuras bucales .

Las alteraciones en la vasculatura pulpar con las consecuentes
alteraciones en el metabolismo de las células pulpares, usualmente resulta
en un incremento en la deposicion de dentina reparativa en la porcion
coronaria y radicular del espacio pulpar, asi como en un incremento en la
mineralizacion distréfica. Esta respuesta puede resultar en algunos casos, en

la completa mineralizacién del espacio pulpar .

Parris y cols. demostraron con su investigacién del afio 1989, que en las
pulpas de dientes de ratas, gatos y humanos que son sometidos a
tratamientos de ortodoncia, hay un incremento en la liberacion del péptido del

("8 Estos

gen relacionado con la calcitonina y de la sustancia P
neuropéptidos se encuentran almacenados de manera casi exclusiva dentro
de los terminales de las neuronas aferentes, fibras nerviosas simpaticas y
posiblemente en las parasimpaticas, que inervan la pulpa dental y pueden
ser liberados ante una despolarizacién de la fibra nerviosa ®. Los
neuropéptidos modulan la vasodilatacion y el incremento en la permeabilidad
vascular durante la inflamacion neurogénica y pudieran estar involucrados en

la inflamacion de la pulpa dental mientras se realizan los movimientos de

ortodoncia ®. Yamaguchi y cols. comprobaron que dichos neuropéptidos
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pudieran estimular la produccion de interleuquinas: IL-13, IL-6 y factor de
necrosis tumoral-a en fibroblastos de pulpas humanas in vitro ?; estas
sustancias son mediadores quimicos de la inflamacion producidos en su
mayoria por los macrofagos y los leucocito polimorfonucleares neutrofilos

una vez que son activados @Y.

En el aflo 1972 Anstendig y Kronman demuestran que los dientes
sometidos a las fuerzas de ortodoncia presentan caracteristicas comunes: 1)
se observa un incremento considerable en la cantidad de fibras de colageno
y 2) la disminucion en el nimero de células pulpares. En sus observaciones
los fibroblastos eran escasos pero habia gran cantidad de células
inflamatorias, sobre todo en la porcién coronaria de la pulpa dental. Los
odontoblastos mantenian su morfologia caracteristica, aunque en diferentes
regiones de la pulpa, la capa odontoblastica estaba interrumpida; la
localizacion y extension de esta interrupcién varia de acuerdo al tipo de
fuerza aplicada al diente: en los movimientos de torque, esta zona se ubica
en el fulcrum y en los movimientos en masa se ubica tanto en el area de

tensién como en la de presién 7.

Las fuerzas intrusivas y extrusivas causan degeneracion de la capa

odontoblastica debido a la vasodilatacion, trastornos en la circulacion
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sanguinea del tejido, zonas de hemorragia y depdsitos de hemosiderina que

demuestran la degeneracién de células sanguineas .

Stenvik y Mjor en el afio 1971, observaron cambios considerables en la
pulpa dental como resultado de la aplicacion de fuerzas intrusivas continuas,
entre éstos se encuenta la interrupcion de la capa de odontoblastos, la cual
fue menos frecuente en dientes con 4pices inmaduros y en aquellos casos
en los que se prolongo el tiempo de estudio unos dias después de que las
fuerzas intrusivas fueron retiradas, o que hace suponer que esta alteracion

es reversible ®.

Los cambios inducidos por la aplicacién de fuerzas intrusivas se deben en
parte a la comprension sobre los vasos sanguineos periapicales, debido al
desplazamiento apical del diente; esto ocasiona una reduccién temporal del
flujo sanguineo durante el primer minuto después de iniciada la fuerza,
seguida por un incremento gradual del mismo durante los proximos cuatro
minutos, hasta regresar al nivel de flujo inicial, tres minutos después de

eliminado el estimulo 9.

En el afo 2007 Konno y colaboradores evaluaron los cambios
morfologicos y funcionales en el tejido pulpar de premolares de sabuesos

sometidos a movimientos de intrusién durante cuatro meses, seguido de un
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periodo de retencion de 4 meses mas. El flujo sanguineo fue analizado
mediante un sistema de Flujometria de Laser Doppler modificado y se utilizd
un pulpémetro para estimular el flujo sanguineo antes y después de aplicada
la fuerza. Basados en sus hallazgos histoldgicos, la presion generada por las
fuerzas intrusivas reducen el nimero de capilares a nivel del foramen apical.
Cuando el diente es sometido al estimulo eléctrico se observa una reduccion
en el flujo sanguineo, lo cual sugiere que el tejido pulpar puede estar
sometido a una reduccion de nutrientes o de oxigeno. Sin embargo, el tejido
no sufre cambios necréticos y se recupera una vez que es liberado de las
fuerzas compresivas, observandose una considerable mejoria durante el

periodo de retencion 9.

Estos resultados son similares a los obtenidos por Ikawa y cols. en el afio
2001 en su estudio in vivo realizado en dientes de humanos, estos
investigadores aislaron el diente con dique de goma para evitar recibir
sefales del flujo sanguineo de los tejidos periodontales y pudieron observar
que la disminucién del flujo sanguineo pulpar luego de la aplicacion de las
fuerzas intrusivas, tiende a acentuarse a mayor desplazamiento del diente y
no se relaciona con la intensidad de la fuerza aplicada ©%. Marshall, citado
por Hamersky y cols., demostré la presencia de estrangulacion y necrosis en

pulpas de monos Macaca Rhesus, después de aplicar fuerzas intrusivas '%.
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En el aflo 2009 Bauss y cols. comprueban que los dientes con historia de
traumatismo tienen una mayor susceptibilidad de complicaciones pulpares
durante el tratamiento de ortodoncia. Pero aquellos con pulpas totalmente
calcificadas a consecuencia del traumatismo, tienen mayor riesgo de
necrosis pulpar durante la intrusion, que los dientes con obliteracion parcial o

sin ella @V,

Subay y cols. en el afio 2001, analizaron histolégicamente la pulpa de
dientes de humanos sometidos a fuerzas extrusivas durante el tratamiento de
ortodoncia. De acuerso a sus observacones durante periodos de 10 y 40
dias, las fuerzas de 75 gr. no causaron cambios patologicos significativos en
el tejido pulpar ni tuvieron efecto alguno sobre los odontoblastos; s6lo hubo
muestras de aspiraciéon de los mismos en un &area pequefia del tejido ©?.
Mostafa y cols. describieron vacuolizacién del tejido pulpar y de la capa
odontoblastica; estos cambios fueron mas marcados en la pulpa coronaria
que en la radicular. También observaron dilatacion de vasos sanguineos con
la consecuente congestion vascular, dando como resultado degeneracion de
los odontoblastos. Ya a la cuarta semana observaron fibrosis pulpar evidente
®3  Estas observaciones coinciden con las de Anstending y Kronman en

1972 en cuyo estudio, las vacuolizaciones odontoblasticas posteriormente se

traduciran en calcificaciones 7”.
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Reitan y cols. citados por Yamaguchi, recomiendan que las fuerzas
extrusivas en dientes de adultos deben mantenerse dentro de los 25 a 30 gr.
para prevenir dafio al tejido pulpar. Profitt y Fields, citados por el mismo
autor, consideran que fuerzas que oscilan entre los 50 y 75 gr., pueden
considerarse seguras. Las fuerzas ejercidas para lograr movimientos
laterales y en bloque, cuando son excesivas, también son capaces de
producir una alteracion en la tasa de respiracion pulpar e interrupcién de la

capa odontoblastica resultando en necrosis pulpar 9.

La respuesta pulpar inducida por el movimiento dentario, puede ocasionar
el inicio y perpetuacion del remodelado del &pice radicular o la resorcion,
durante el tratamiento de ortodoncia. La incidencia y severidad de ésta, va a
depender de agresiones previas o adicionales al tejido pulpar como
traumatismos o caries ®. Las pulpas de dientes con raices que no han
terminado de formarse tienen un riesgo reducido de  sufrir esta
complicacion. Hamilton y Guttman citan la investigacion realizada por Linge y
Linge en 1991, en la que se demuestra clinicamente que la frecuencia con la
que ocurre la resorcidén apical, parece ser mayor cuando el tratamiento de

ortodoncia se inicia después de los 11 afios de edad usando aparatos fijos

(73)

Durante el tratamiento de ortodoncia, el clinico se enfrenta a situaciones

en las que no puede obtener un anclaje idoneo para ejercer las fuerzas
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necesarias para lograr el movimiento dentario, debido en ocasiones a la
necesidad de evitar consecuencias bioldgicas indeseables y en otras a la
ausencia de una denticion completa. Es entonces cuando se recurre al uso
de mini implantes atornillados en el hueso alveolar, que son colocados entre
las raices de los dientes. Estos pueden ocasionar dafio en las raices bien
porque son colocados de manera inadecuada, porque se desplazan una vez

ejercida la fuerza o por el desplazamiento del diente vecino ©¥,

En el afio 2009, Bricefio y cols. realizan un estudio para establecer el
potencial de cicatrizacion de las raices dentarias, luego de sufrir una lesiéon
intencional durante la instalacién de los mini implantes. De acuerdo a los
resultados de su investigacion, la mayoria de los dientes de la muestra
(64.3%) tuvieron una cicatrizacion después de 6 y 12 semanas, siempre y
cuando el dafio esté limitado a cemento y dentina; en los casos en los que
hubo evidencia de invasion del tejido pulpar (12.5%), no hubo signos de

cicatrizacién ya que esto permite el acceso de agentes patdgenos .

b) Tratamiento Periodontal

La pulpa dental y el periodonto estan estrechamente relacionados. Los
tubulos dentinarios localizados en las areas donde se ha perdido la capa de
cemento radicular, pueden servir como una via de comunicacién entre la

pulpa dental y el ligamento periodontal. Se han realizado estudios con el
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microscopio electrénico que han logrado demostrar que la frecuencia con la
gue se encuentra dentina expuesta en la union cemento - esmalte es de un
18% cuando se toman en consideracion todos los dientes de ambas arcadas,

y de un 25% si se incluyen sélo los dientes anteriores ©®.

Los conductos accesorios pueden estar presentes en cualquier zona a lo
largo de la raiz. Se estima que del 30 % al 40% de todos los dientes tienen
conductos laterales o accesorios y que la mayoria de ellos se encuentran en
el tercio apical de las raices ®. DeDeus encontré que el 17% de los dientes
analizados en su estudio tenian conductos laterales, secundarios o
accesorios en el tercio apical de la raiz, cerca del 9% en el tercio medio y
menos del 2% en el tercio coronario ®®. Estos conductos contienen tejido
conectivo y vasos que conectan la circulacion de la pulpa dental con la del
periodonto. El foramen apical es la via de comunicacién principal y mas

directa entre la pulpa y el periodonto ©®: ®,

Algunos procedimientos periodontales como el raspado y alisado radicular,
pueden resultar en la remocion del cemento, con la consecuente exposicion
de los conductos laterales y los tubulos dentinarios al medio bucal. También
es posible lesionar vasos sanguineos de conductos laterales con una cureta
periodontal e impulsar los microorganismos hacia el tejido pulpar, dando

como resultado inflamacién y necrosis del mismo ©®.
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En un estudio realizado en el afio 1978 por Bergenholtz y Linde con el
objeto de determinar si habia algun tipo de respuesta inflamatoria en el tejido
pulpar, una vez realizado el raspado radicular. De acuerdo a sus resultados,
aun cuando esta dentina radicular sin proteccion qued6 expuesta a las
bacterias de la placa microbiana, la mayoria de las muestras no presenté
cambios inflamatorios a nivel del tejido pulpar. Los investigadores sugieren
gue los resultados pueden deberse a que los tubulos dentinarios en la zona
mas externa de la raiz estdn mas espaciados y son de menor didmetro que
aquellos ubicados cerca de la pulpa ®”. Estudios mas recientes concluyen
que la posibilidad de que exista un compromiso pulpar a causa de la
exposicion de conductos accesorios en dientes sometidos a tratamiento

periodontal, es bastante baja & %),

La desmineralizacion del cemento y la dentina radicular puede
proporcionar beneficios adicionales al tratamiento periodontal, ya que deja
expuestas las fibras de colageno, lo cual favorece la nueva adhesion del
tejido conectivo; otro beneficio adicional es su efecto antibacteriano. Johnson
y cols. realizaron en el aflo 1985 un estudio con el propésito de evaluar el
efecto de la aplicacion de &cido citrico (pH 1.0) durante 3 minutos sobre la
superficie radicular de caninos de gatos, después del tratamiento periodontal.
Los resultados demuestran la presencia de una capa de odontoblastos y

demas estructuras pulpares con caracteristicas de normalidad, en el area
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subyacente a la zona de la superficie radicular tratada de todos los dientes

sometidos al estudio, al igual que en los dientes control &,

Los resultados obtenidos en el estudio anterior, no se corresponden con
los de Cotton y Siegel; estos investigadores observaron que durante los
primeros cuatro dias luego de la aplicacién de acido citrico sobre dentina
recién cortada, se evidenciaba una respuesta inflamatoria considerable. Las
diferencias en estos resultados pueden deberse a los métodos utilizados
para la remocién de dentina en cada uno de los estudios, asi como a la

cantidad de dentina remanente ©?,

c) Procedimientos Quirargicos

Las osteotomias en los maxilares pueden causar interrupcion en el aporte
sanguineo a los dientes cercanos al area quirdrgica, dando como resultado la
inflamacién y/o necrosis del tejido pulpar . Durante el postoperatorio
inmediato, los dientes involucrados no responden ni a la prueba eléctrica
pulpar, ni a las pruebas térmicas; sin embargo esta situacion puede ser

reversible ©Y,

En el afio 1975 Summers y Booth demostraron que en la pulpa de dientes
involucrados en osteotomias seccionales, el tejido que resulta afectado es el

nervioso, ya que las fibras mielinicas estaban ausentes en todas las
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muestras de su estudio; las Unicas fibras intactas fueron las no mielinicas, las
cuales estan estrechamente asociadas a los vasos sanguineos ya que son
las fibras del sistema nervioso autonomo. Los autores afirman que si se
mantiene el aporte vascular al tejido pulpar, es razonable asumir que el
aporte del sistema nervioso autbnomo también permanezca intacto, ya que
estas fibras siguen el mismo curso de los capilares. En este estudio s6lo un
diente de la muestra degenerd en una necrosis pulpar y éste fue el mas

cercano a la linea de corte del segmento 6seo ©V.

En 1999 Lownie y cols. realizaron un estudio con el objeto de determinar
el efecto de la osteotomia segmentaria, por debajo de los &apices de
premolares y molares superiores e inferiores. Sus resultados demuestran que
la respuesta del tejido pulpar se ve afectada por la proximidad del apice
radicular al corte horizontal del hueso; en los premolares al tener las raices
mAas cortas, su aporte vascular se vi6 menos comprometido; no ocurrié asi
con los molares, en los que el tejido pulpar se vié afectado por isquemia
severa; con la consecuente interrupcion de la capa odontoblastica, focos de
necrosis, infiltrado de células inflamatorias y fibrosis. Al extender el tiempo de
observacion, disminuyen los signos de inflamacion y necrosis, mientras se
incrementa la fibrosis y la formacion de dentina secundaria, lo cual indica una
cicatrizacion lenta del tejido pulpar. Los dientes con necrosis pulpar,

mostraron interrupcién completa del aporte sanguineo a nivel del corte ©?.
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Nanda y cols., obtuvieron resultados similares en su estudio del afio 1982,
concluyendo que la distancia entre el corte del tejido 6seo y los apices de los
dientes, influye de manera determinante en la respuesta del tejido pulpar

ante el procedimiento quirtrgico ©®.

En el afio 2008, Emshoff y cols. realizaron un estudio para demostrar los
efectos de la osteotomia Le Fort I, en el flujo sanguineo de varios tipos de
dientes adyacentes al area quirargica. Los autores trataron de determinar si
hay variaciones de acuerdo al tipo de diente y si se pueden predecir los
efectos adversos que tendra este procedimiento sobre el flujo sanguineo en
la pulpa dental. Sus resultados confirman el concepto de que la pulpa de los
dientes adyacentes al corte de tejido 6seo pueden verse afectados por una
isquemia significativa durante los primeros dias después de la cirugia; esta
isquemia transitoria puede ser la causa de desarrollo de cambios pulpares de
tipo degenerativo y atrofico. La osteotomia segmentaria produce un efecto
distinto sobre el flujo sanguineo de cada tipo de diente, siendo mayor a nivel
de los caninos adyacentes a la osteotomia vertical ®¥. Resultados similares

fueron obtenidos por Ramsay en el afio 2001,

En el afio 2003, Ozturk y col. realizaron un estudio con el objeto de
evaluar mediante el Laser Doppler, el flujo sanguineo pre y post operatorio

de los incisivos centrales, caninos y primeros molares de pacientes que
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fueron sometidos a una expansion palatina quirdrgica. Los datos obtenidos
indican que hubo una reduccion en el flujo sanguineo del tejido pulpar de los
dientes anterosuperiores, la cual se debio probablemente al trauma del acto
quirdrgico; sin embargo, en ningin momento hubo una interrupcion total del
flujo sanguineo. En algunos sujetos se registrdo un incremento en el flujo
sanguineo de al menos uno de los dientes monitoreados, cuando se
comparé con los valores prequirdrgicos; dicho incremento se asocia con el
proceso de revascularizacion y cicatrizacion. El autor concluye que si se
sigue un protocolo quirdrgico adecuado, realizando la osteotomia a una
distancia de 5 mm o mas de los apices dentarios, no hay efectos adversos
sobre el flujo sanguineo del tejido pulpar y de haberlos, son transitorios. Sin
embargo en cirugias bucales realizadas con el objeto de extirpar lesiones, la
ubicacion y extension del area quirldrgica viene a estar determinada por la

ubicacion de la lesién ©9,

La electrocirugia se considera particularmente util en la manipulacién de
tejido blando en el area cervical de los dientes. Aunque no se han
demostrado cambios en el tejido pulpar de dientes intactos adyacentes al
area quirargica, se piensa que en dientes con restauraciones metalicas en

cervical, la electrocirugia si podria causar alteraciones en este tejido ©”.
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En el afio 1978 Robertson y cols. evaluaron las condiciones del tejido
pulpar en dientes intactos y en dientes con cavidades clase V restauradas
con amalgama, luego de la aplicacion de una corriente similar a la
transmitida por el electrobisturi. De acuerdo a los resultados, en la pulpa
dental de las muestras restauradas con amalgama se observo necrosis por
coagulacion. Este tipo de dafio no coincide con el observado cuando se
genera calor sobre la dentina, por lo que los autores consideran que las
alteraciones en el tejido fueron el resultado de la transmision de la corriente
eléctrica a través de la dentina ubicada entre la restauracion metdlica y la

camara pulpar ©®.

Spangberg y cols. realizaron un estudio con el objeto de analizar el efecto
de la electrocirugia sobre dientes restaurados con amalgamas sobre una
base cavitaria de hidroxido de calcio cubierto por barniz de Copal o sin ella.
Con sus resultados, los autores demostraron que el efecto de la corriente
eléctrica sobre la pulpa dental de dientes restaurados con amalgama, es
idéntico independientemente del uso de base cavitaria y consiste en: pérdida
de la capa odontoblastica, necrosis localizada, resorcién dentinaria y zonas
apicales de tejido pulpar vital. La extension del dafio puede depender de la

proximidad de la restauracién a la camara pulpar ©7.
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Siguiendo con los procedimientos quirdrgicos, los implantes
oseointegrados constituyen hoy en dia una opcion para reemplazar dientes
perdidos. La colocaciéon de implantes requiere una serie de estudios de
imagenologia en la etapa de planificacion del caso, con el objeto de asegurar
que el implante sea colocado completamente dentro del hueso, sin ocasionar
lesiones a tejidos o estructuras vecinas . En el afio 1995 Margelos y cols.
reportaron una serie de tres casos en los que, si bien no es posible excluir
del todo otras posibles etiologias, los implantes recién colocados parecen ser
la principal causa de lesion al tejido pulpar. En el primer caso, un incisivo
lateral intacto se torna sensible a la percusion y no responde a las pruebas
de vitalidad pulpar. En el segundo caso, un primer molar, también intacto,
presenta los sintomas tipicos de una pulpitis irreversible y lo mismo ocurre en
el tercer caso en el que un molar intacto, pierde la vitalidad del tejido pulpar.
Los casos reportados en este estudio se refieren al maxilar inferior y el
procedimiento quirdrgico incluye perforacion de la cortical ésea lingual, esto
puede resultar en la formacion de hematomas de gran tamafio que pueden
generar una isquemia regional o servir de sustrato para una infeccion

posterior 9.

d) Blanqueamiento de Dientes Vitales
Los tratamientos de blanqueamiento en dientes vitales han alcanzado gran

popularidad en vista de las grandes demandas estéticas impuestas por la
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sociedad. Para este tipo de tratamiento se utilizan el peroxido de hidrégeno y
el peroxido de carbamida. Las técnicas comprenden aquellas realizadas por
el odontdlogo en el consultorio y las que pueden ser realizadas por el

paciente bajo la supervision del profesional %9

Thitinanthapan y cols. demostraron en el afio 1999, que el peroxido es
capaz de penetrar el esmalte y la dentina y llegar hasta la camara pulpar®®?.
Gokay y cols. en el afio 2000, demostraron que esta capacidad de
penetracion del peréxido, es mayor en dientes restaurados que en dientes
intactos “°Y. Ambos grupos de investigadores coinciden en que la cantidad
de peroxido detectada en la camara pulpar, estaba relacionada con la
concentracion del peréxido de hidrégeno en los productos utilizados y que
también habia variaciones entre las diferentes marcas comerciales de
agentes blanqueadores, aun cuando afirmaran tener la misma concentracién

del agente blanqueador %% %,

Camargo y cols. realizaron un estudio en el aflo 2007, con el objeto de
evaluar la cantidad de peréxido dentro de la camara pulpar después del
blanqueamiento con peréxido de hidrogeno al 38%. Esta evaluacion se hizo
en dientes intactos de bovino y de humanos, asi como en dientes
restaurados. Sus resultados demuestran penetracion de peroxido en la

camara pulpar de todas las muestras. Los autores consideran que la alta
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concentracion del peroxido utilizado en este estudio, pudo inducir
alteraciones en el esmalte dental, lo cual posiblemente contribuyé a su
penetracion; ésta fue mayor en dientes de humanos y puede deberse a que
su espesor de dentina es menor. También se analizd la penetracion del
peréxido en dientes restaurados con resinas o con iondmero de vidrio
modificado con resina; en este caso la penetracion fue mayor en los dientes
restaurados con el ionébmero de vidrio, lo cual se atribuyo a la menor calidad

del sellado marginal que se logra con este tipo de material restaurador 2.

Glickman y cols. reportaron en el afio 1992, un caso de un hombre de 28
afios de edad, al que se le realizé un blanqueamiento para dientes vitales
utilizando peroxido de hidrogeno al 35%. A las 24 horas el paciente
experimentd un dolor agudo e inflamacién en la zona del central superior
izquierdo. Al examen clinico, el diente no responde a las pruebas de
vitalidad pulpar, ni hay dolor a la percusién o a la palpacion apical. Al examen
radiografico se observd pérdida de continuidad de la lamina dura, asi como
imagen radiollcida apical. Este estudio fue el primer caso reportado de una
agudizacion de un proceso cronico después de un tratamiento de
blanqueamiento. Con él se demuestra la capacidad del agente blanqueador

de penetrar la camara pulpar y alterar las condiciones pulpares preexistentes

(103)
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Cohen y Chase realizaron un estudio de laboratorio en el afio 1979, con el
objeto de determinar la presencia de algun cambio histopatolégico en el
tejido pulpar de premolares, luego de realizar un blanqueamiento con
peréxido de hidrégeno al 35%, activado con calor controlado y determinar si
los cambios, de haberlos, son de caracter permanente o transitorio. Este
estudio se realizd en tres pasos: primero se determind la temperatura
alcanzada por el dispositivo utilizado para el blanqueamiento con calor, en
segundo lugar se procedid a realizar el blanqueamineto en los dientes
vitales, que fueron extraidos a distintos intevalos de tiempo y en tercer lugar
se realizd el analisis histopatologico del tejido pulpar. En el analisis
histopatoldgico de las muestras, la condicion pulpar del grupo experimental
coincidié con la del grupo control en la ausencia de signos de inflamacién,
por lo que los autores concluyen que este tipo de tratamiento puede

considerarse seguro para el tejido pulpar %%,

En el aflo 1981 Seale y cols. realizaron un estudio similar al anterior, la
observacion se realiz6 en cuatro periodos posteriores al procedimiento
clinico. De acuerdo a sus resultados, a los 3 dias, los dientes que solamente
fueron tratados con el peroxido de hidrégeno, mostraban una total
discontinuidad de la capa odontoblastica en la zona adyacente al area de
aplicacion del agente blanqueador, ausencia de predentina y un infiltrado

inflamatorio denso; también se observaron indicios de resorcion dentinaria y
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extravasacion de células sanguineas. En los dientes que recibieron calor los
cambios eran los mismos ya descritos. A los 15 dias, en ninguno de los
grupos se observl evidencia de cicatrizacion. A los 60 dias, ambos grupos
comenzaron a mostrar indicios de resolucion de la respuesta inflamatoria,
reparacion de las areas de resorcion interna y la capa odontoblastica
comenzo a retornar a su apariencia normal; las zonas de hemorragia también

habian desaparecido 1.

La diferencia de estos resultados con los obtenidos por Cohen, pudiera
estar relacionada con las especies utilizadas en ambos experimentos. Cohen
no proporciond informacién acerca del promedio de espesor de esmalte y
dentina para los dientes utilizados en su estudio, por lo cual no se puede
establecer una comparacion directa *®?. En el estudio de Seale y cols. este
promedio es de 1.7 mm, siendo menor que el de las especies utilizadas en
otros estudios. Si el espesor del esmalte y la dentina es un factor critico en la
entrada del peroxido hasta la pulpa dental, se debe tener precaucién cuando
se realice este tipo de procedimientos en dientes anteroinferiores de

humanos 1.

En el afio 2004 Fugaro y cols. realizaron un estudio de laboratorio con el
objeto de evaluar los cambios histolégicos en la pulpar dental, luego del

blanqueamiento con peréxido de carbamida al 10% aplicado con cubetas
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nocturnas. De acuerdo a los resultados de este estudio, hay una respuesta
inflamatoria leve ante este tipo de procedimiento clinico, que en ninguno de
los casos fue severa. Los cambios inflamatorios tienden a resolverse en dos
semanas después de culminado el procedimiento clinico y no constituyen

r 19 Estos resultados

una amenaza para la vitalidad del tejido pulpa
coinciden con los obtenidos por Anderson y cols. en el afio 1999,quienes
ademas de los cambios inflamatorios a nivel del tejido pulpar, comprobaron
la produccion de una enzima, la hemo oxigenasa — 1, lo cual fue interpretado
como un indicio de que los odontoblastos y las células endoteliales del tejido
pulpar subyacente, pudieran tener el potencial de responder ante el estrés
oxidativo y que esta enzima forma parte de una respuesta inicial mediada por

células especificas ubicadas en sitios estratégicos del tejido pulpar, que

precede la respuesta inflamatoria clasica 7.

En el afio 2009 Dias y cols. utilizaron discos de esmalte y dentina
preparados a partir de dientes de bovinos para elaborar un dispositivo que
simula la camara pulpar, a fin de evaluar los efectos citotoxicos del gel
blanqueador sobre una muestra de células tipo odontoblastos. Los resultados
revelan un efecto citotoxico severo del agente blanqueador, que se
manifiesta con una reduccion marcada del numero de células viables. Los
autores sugieren como una posible explicacion para estos resultados

contrastantes con los estudios in vivo, el hecho de que un diente vital tiene
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fluido dentinario, prolongaciones citoplasmaticas y otras estructuras que se
encuentran en el interior de los tubulos dentinarios y limitan la difusién del

agente blanqueador a través de los mismos %,

1.2 QUIMICAS

Los materiales no se consideran sustancias inertes; cuando son aplicados
en alguna parte del cuerpo no soOlo pueden promover dafio tisular, sino
también pueden provocar una respuesta especifica local y/o sistémica. En
consecuencia, es fundamental comprender los mecanismos de interaccion
de los materiales con el ambiente biolégico en el cual se aplican, tomando en
consideracion las sustancias que ellos liberan, las propiedades de sus

superficies, ademas de otras caracteristicas °.

El efecto que tienen los materiales restauradores sobre la pulpa dental ha
sido investigado y parece relacionarse directamente con la permeabilidad de
la dentina asociada, el cual es variable y depende de muchos factores,
incluyendo la edad y la caries '%. Sin embargo, se ha considerado que el
factor que ejerce mas influencia sobre la respuesta pulpar ante los materiales
restauradores, es el espesor de dentina remanente entre el piso de la
cavidad y la pulpa dental “Y. La integridad de la capa odontoblastica es
particularmente vulnerable cuando el espesor de dentina remanente esta por

debajo de los 0.5 mm, ya que en estas condiciones se incrementa la difusion
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de sustancias potencialmente nocivas provenientes de los materiales

restauradores, hacia la pulpa dental “*V.

Aunque se sabe que las bacterias son la causa de la inflamacion
persistente de la pulpa dental y no el efecto toxico del material restaurador,
los materiales también presentan alguna toxicidad que en su mayor parte
contribuye a la inflamacién que ocurre inmediatamente después de su
colocacién. “Con el tiempo y cuando no hay bacterias, el efecto téxico
desaparece a menos que, desde luego, la pulpa dental haya sido sometida
a tal estrés, que ya esté luchando por subsistir antes de que se le afiada esta

nueva agresion” 7,

1.2 a Materiales de Obturacén
a.) Cementos de Silicato

Los cementos de silicato han sido asociados desde hace mucho
tiempo, con la degeneracion del tejido pulpar. Se han propuesto varias
hipbtesis para explicar este efecto; una de ellas se relaciona con la acidez
del cemento y la otra se refiere a la erosion que sufren los cementos de
silicato cuando son expuestos a los fluidos orales y otros medios acuosos
(112)

. Frank en su revision bibliografica sobre la “reaccion de la dentina y la

pulpa ante los materiales restauradores”, refiere que el fésforo del cemento
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de silicato unido al acido fosforico, pueden penetrar la dentina de dientes de
mono in vivo y que se pudo comprobar la presencia del liquido del silicato en
la pulpa de incisivos de rata. En este caso, el liquido del silicato penetra los
tubulos dentinarios con liberacion de COz2, produciendo trombosis vascular

¢ (113)

en el tejido pulpa . El efecto de los silicatos sobre el tejido pulpar es

severo, sobre todo en cavidades profundas 9.

Mitchel y cols. en el afio 1962, afirmaron que la respuesta del tejido
pulpar ante el cemento de silicato, es similar cuando éste es preparado
segun las instrucciones del fabricante o cuando se sustituye el acido por
agua destilada ‘*®. Roydhouse y cols. comprobaron que la cantidad de &cido
gue se puede producir en la superficie del cemento de silicato adyacente a la
pulpa dental es minima, por lo que se pone en duda su capacidad para

producir la degeneracién de este tejido 9,

Leirskar y cols. demostraron en un estudio in vitro realizado en el afio
1981, que estos cementos liberan fluoruro, fosfato, zinc y silicona. Después
de tres dias, la concentracion de flior se incrementa en los cultivos de
células epiteliales, hasta alcanzar los 24 pg/ml, mientras que la
concentracion de calcio y magnesio disminuye. Adicionalmente, a medida

gue pasa el tiempo hay un descenso en el pH, lo cual incrementa la toxicidad
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del fldor. Los investigadores sugieren que estas dos variables son las

principales responsables de la toxicidad del cemento de silicato 2.

En el afio 1971 Brannstrom y Nyborg analizaron la posibilidad de que el
uso de una base cavitaria debajo de la restauracion con cementos de
silicato, proporcionara una proteccion adecuada al tejido pulpar en
restauraciones profundas. Para dicho estudio se utilizé una especie de barniz
con floor. Sus resultados comprueban que este tipo de base ofrece una
proteccion adecuada al tejido pulpar, aun en restauraciones profundas.
Adicionalmente se observa que la respuesta del tejido se fue incrementando
con el paso del tiempo, siendo mayor a las cuatro semanas. Este hallazgo se
asocié con la falta de sellado del material restaurador y la consecuente
microfiltracion. Debido a sus multiples deficiencias, estos cementos entraron

en desuso 17 (118),

b) Cemento de Fosfato de Zinc

El cemento de fosfato de zinc es un material utilizado como base cavitaria
o para el cementado de restauraciones protésicas. El uso de un material
acido en una cavidad profunda, puede ejercer un efecto nocivo sobre la
pulpa dental. Kim y Trowbridge comprobaron que el cemento de fosfato de
zinc de consistencia grumosa colocado en una cavidad con un espesor de

dentina remanente de 0.5 mm, provocd una reduccién moderada del flujo
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sanguineo en el tejido pulpar. Una vez que el cemento endurecio, el flujo de
sangre se incrementd hasta alcanzar sus valores normales. Esto puede

indicar que el efecto del cemento sobre la circulacion pulpar es temporal ¢

Una gota del liqguido del fosfato de zinc, colocado en las mejillas de
hamsters de laboratorio, produce estasis vascular seguido por hemalisis, lo
gue se traduce en cese total del flujo sanguineo en los vasos que estuvieron
en contacto con el liquido. En base a esto, parece ser que si el tejido pulpar
entra en contacto directo con la parte liquida del cemento, existe una
posibilidad real de que ocurran cambios pulpares **?. Ingle hace mencién de
la importancia de las diferentes técnicas utilizadas para mezclar el cemento
de fosfato de zinc con el objeto de lograr distintas consistencias dependiendo
del uso que se le va a dar. como base o como agente adhesivo; en este
altimo caso, puede haber respuesta inflamatoria pulpar después de la
cementacion debido al alto porcentaje de acido fosférico que no se incorpora

ala mezcla @7,

Segun un estudio realizado por Brannstrom y Nyborg en el afio 1971, la
respuesta inflamatoria observada en el tejido pulpar cuando el cemento de
fosfato de zinc es utilizado como agente de cementacion, se revierte después
de una a seis semanas. Los autores afirman que las bacterias que se dejan

en las cavidades preparadas, son la causa de -cualquier respuesta
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inflamatoria persistente en el tejido pulpar ™. Se ha comprobado que este
cemento produce un sellado marginal deficiente cuando es utilizado como
material restaurador, algunos investigadores como Murray y cols. en su
estudio del afio 2002, afirman que el fosfato de zinc, al ser comparado con
otros materiales restauradores como 6xido de zinc eugenol, hidroxido de
calcio y ionomero de vidrio, no ofrece ningun tipo de proteccion en contra de
la microfiltracion bacteriana y a esto se debe la respuesta adversa del tejido

pulpar en las restauraciones con este cemento ¢,

c) Oxido de Zinc — eugenol

El cemento de é6xido de zinc — eugenol se utiliza en la mayoria de los
casos como obturacién provisional o como base cavitaria. El eugenol es una
sustancia fendlica natural que tiene propiedades germicidas y algun grado de
efecto anestésico; cuando es mezclado con el 6xido de zinc, ocurre una

reaccion de quelacién y se forma el eugenolato de zinc ),

En el aio 1969, Bhaskar y cols. realizaron un estudio con el objeto de
analizar la respuesta pulpar ante tres tipos de cementos a base de eugenol:
oxido de zinc eugenol, material restaurador intermedio IRM ® y EBA ®. Para
este estudio se utilizaron animales que fueron sacrificados a 1, 2 y 3
semanas luego del procedimiento clinico y cuyos dientes fueron extraidos

con un bloque de hueso alveolar circundante. La respuesta pulpar a los
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distintos materiales restauradores, fue medida por el grado de interrupcién de
la capa odontoblastica bajo el piso de la cavidad, el tipo y nimero de células
inflamatorias en el area y la formacion de neodentina en la pared pulpar
opuesta al area de la restauracion. Todos los materiales probados son
bioldgicamente aceptables para el tejido pulpar ya que en todas las muestras
se mantuvo vital y el grado de infiltrado celular revela que la inflamacion fue
minima y reversible en todos los casos; cuando se comparan los materiales
entre si, el 6xido de zinc eugenol produce la menor respuesta de todos los

analizados en este estudio %9,

En 1996 Gerosa Yy cols, demostraron que la toxicidad del eugenol
depende de su concentracion y del tiempo que las células estén expuestas a
él. En los cementos que contienen eugenol, éste es el principal responsable
de la citotoxicidad; siendo mas téxicos cuando estan recién mezclados 9,

Resultados similares fueron obtenidos por Das en el afio 1981*2Y.

La dentina adyacente a cavidades obturadas con 6xido de zinc eugenol
puede ser expuesta a niveles de concentracion de eugenol, lo
suficientemente elevados como para obtener sus efectos bactericidas. Una
breve exposicién de las células al eugenol a 10 mol/L, produce la muerte
de las mismas y una exposicion prolongada al eugenol en concentraciones

de 10 mol/L, ocasiona también la muerte celular %2,

75



En algunos estudios realizados en humanos, se demuestran que el
eugenol no es citotoxico a la concentracion en la que se difunde a través de
la dentina; pero que aun en esas concentraciones, es capaz de inhibir la
respiracion y la division celular. Los efectos toxicos del eugenol pueden
explicar el por qué la aplicacién directa de una torunda humedecida en
eugenol sobre la pulpa dental expuesta, parece exacerbar los sintomas de la
pulpitis. EIl recubrimiento pulpar directo con 6xido de zinc eugenol produce
una respuesta inflamatoria de mediana a severa intensidad, que evoluciona a

una inflamacion crénica del tejido y necrosis del mismo 22,

A bajas concentraciones, el eugenol inhibe la actividad nerviosa de la
misma manera reversible en la que lo hacen los anestésicos locales. Luego
de la exposicibn a concentraciones elevadas de eugenol, la conduccién
nerviosa se bloquea irreversiblemente lo cual indica un efecto neurotoxico.
Trowbridge y cols., citados por Markowitz en su revision bibliogréfica del afio
1996, demostraron que el eugenol y el éxido de zinc eugenol colocados en
caninos de gatos, bloquean la actividad nerviosa en el diente. Los autores no
lograron determinar la irreversibilidad de este efecto. Parece que el eugenol
liberado del cemento, se puede difundir dentro de la pulpa dental en una
concentracion suficiente para inducir el bloqgueo de la actividad nerviosa

asociada con el dolor dental 22,
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A concentraciones elevadas (citotoxicas), el eugenol estimula la liberacion
de superoxidasa por parte de los neutréfilos, incrementandose el dafio a los
tejidos en el sitio de la inflamacion. A concentraciones mas bajas, el eugenol
inhibe la quimiotaxis de los neutrofilos y la generacion de radicales libres, lo
cual evita que se produzcan dafios en el tejido. El eugenol también inhibe la

sintesis de prostaglandinas *?2.

Hashimoto y cols. citados por Markowitz en su revisién bibliografica del
afio 1992, realizaron un estudio en el que se tallaron cavidades en dientes de
animales, para ser obturadas con Oxido de zinc eugenol, con el objeto de
analizar el efecto de este cemento a base de eugenol, sobre la quimiotaxis
de los leucocitos y la elaboracion de los productos de la cicloxigenasa. La
preparacion cavitaria causa migracion de leucocitos en el tejido pulpar
adyacente a la parte mas profunda de la cavidad. EI nimero de leucocitos
polimorfonucleares y linfocitos, alcanza su méaxima expresion a las tres o
cuatro horas siguientes al procedimiento clinico. En los dientes de este
estudio que fueron obturados con éxido de zinc eugenol, se necesitaron dos
horas mas para alcanzar el méximo nimero de estas células inflamatorias
(122).

En el afio 2000 Chang y cols. realizaron una investigacion con el objeto
de determinar los efectos citotoxicos de los compuestos fendlicos sobre

cultivos de células pulpares; de acuerdo a sus resultados, todos resultaron
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ser citotoxicos para los fibroblastos del tejido pulpar humano, dicha toxicidad
depende de la dosis y se ve disminuida cuando son mezclados para la
elaboracion de cementos *%?. Estos resultados concuerdan con los obtenidos

por Gerosa y cols. y Soekanto y cols en el afio 1996 (19 (124)

En el afio 2009, Bagis y cols realizaron un estudio con el objeto de
determinar si los cementos para fijar restauraciones protésicas provisionales,
alteran la expresion de las moléculas de adhesion celular en las paredes de
los vasos sanguineos de la pulpa dental de humanos durante la fase inicial
del proceso inflamatorio del tejido. A unas muestras se le cementaron las
restauraciones provisionales con cementos libres de eugenol y a otras con
Temp Bond ®.En las muestras en las que se utilizaron los cementos libres de
eugenol, hubo expresion de las moléculas que median la adhesion de los
leucocitos a las paredes de los vasos sanguineos; en las que se utilizo el
Temp Bond ®, se observo una marcada reduccién en la expresion de dichas
moléculas, en especial en las evaluadas a las 48 horas después del
tratamiento, lo cual se manifiesta como una disminucién de la intensidad de
la respuesta inflamatoria. Para los autores resulta dificil relacionar esa
reduccion con los efectos beneficiosos de bajas dosis de eugenol, pero se
atreven a especular que ésta sustancia pudiera ser la responsable de los

resultados 2.
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Meryon y Jakeman en el afio 1985 comprueban que el zinc liberado y en
contacto directo con células in vitro, resulta ser una potente toxina para los
fibroblastos. En cambio en presencia de dentina, la cantidad de zinc que
llega hasta las células es minima y acumulada en dentina es considerable, lo
cual pone en evidencia la importancia de la cantidad de dentina remanente

como protector del tejido pulpar 29,

En el afilo 2001, About y cols. realizaron un estudio de laboratorio con el
objeto de determinar la cantidad de odontoblastos sobrevivientes y la
consecuente producciébn de dentina reaccionaria en 353 cavidades
restauradas con hidroxido de calcio, O0xido de zinc eugenol, resinas y
cementos de iondmero de vidrio modificado. De acuerdo a sus resultados se
pudo comprobar que la eleccion del tipo de material restaurador parece ser
un factor critico en el mantenimiento del numero de odontoblastos debajo de
la restauracion cavitaria. En este estudio, con el 6xido de zinc eugenol se
observé un 81.3% de supervivencia de las células, siendo superado
solamente por el hidréxido de calcio con un 100% de supervivencia de las
mismas Y. Resultados similares fueron obtenidos por Murray y cols. en el
mismo afio; dichos autores reportaron una reduccion del 29.1% en el nimero
de células en cavidades obturadas con oxido de zinc eugenol, ocupando este
material el segundo lugar luego del hidroxido de calcio, para el que la

reduccion del nimero de células fue de un 11.3% @27,
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Al cemento de Oxido de zinc eugenol se le atribuyen dos propiedades
importantes: buen sellado marginal y la capacidad de inhibir el crecimiento
bacteriano en las paredes de la cavidad; ambas estan estrechamente
relacionadas con la ausencia de inflamacion pulpar debajo del material
restaurador; sin embargo se debe evitar que el material entre en contacto

directo con el tejido pulpar 7.

d) Cemento de Policarboxilato

El cemento de policarboxilato consiste en un polvo de Oxido de zinc
modificado y una solucién acuosa de acido poliacrilico. Sus propiedades
bioldgicas y su capacidad de adhesion, se consideran inferiores a las del
cemento de fosfato de zinc. Los estudios demuestran una respuesta
inflamatoria moderada del tejido pulpar, cuando éste cemento es utilizado
como base cavitaria 0 como agente para el cementado de restauraciones. El
— Kafrawy y cols. afirman que el cemento de policarboxilato produce una
reaccion moderada en el tejido pulpar cuando es aplicado en cavidades
profundas. En dientes con pulpas expuestas, ocasiona una inflamacién
marcada y una infeccién bacteriana evidente por lo que no es recomendable

para recubrimiento pulpar directo ‘%%,

Safer y cols. demuestran que el cemento de policarboxilato ocasiona una

respuesta inflamatoria moderada cuando es aplicado sobre un espesor de
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dentina remanente de 0.35 a 0.50 mm; dicha respuesta se caracteriza por
una ligera interrupcion de la capa odontoblastica y un infiltrado celular
inflamatorio 2. Holz y Baume, citados por Frank, reportaron lesiones en la
pulpa dental que en algunos casos degeneré en necrosis, después de un
periodo de observacion de 120 dias, al usar una determinada marca

comercial de cemento de policarboxilato 12,

e) Amalgama

La amalgama ha sido considerada, tanto como un material inerte o0 como
medianamente irritante para la pulpa dental de perros, ratas y de humanos.
Silberkweit y cols. en el afio 1955, evaluaron el efecto de distintos materiales
restauradores sobre el tejido pulpar de incisivos de ratas; en el caso de la
amalgama sus resultados indican que los odontoblastos ubicados debajo de
cavidades de profundidad media, sufrieron desplazamiento y atrofia, lo cual
demuestra un dafio considerable a estas células. En las muestras de
cavidades profundas, los iones metalicos habian penetrado en el tejido

pulpar produciendo interrupcién de la capa odontoblastica 9.

Swerdlow y Stanley reportaron en el afio 1962 los resultados de un estudio
realizado en dientes de humanos, en el que la amalgama fue condensada,
bien sea de forma manual o mediante condensadores mecanicos de baja

velocidad. En ellos se hace evidente la densa acumulacion de leucocitos
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polimorfonucleares neutrofilos entre la predentina y la capa odontoblastica; la
cantidad de neutrofilos fue en muchos casos, suficiente para levantar la capa
odontoblastica fuera de la predentina y presionarla dentro del tejido pulpar.
Dichas lesiones representan un grado extremo de acumulacion de
neutrofilos, mas no la presencia de tejido necrético ni formacion de abscesos.
La hipdtesis de este estudios es que la insercion fisica de la amalgama, es el
factor responsable de la respuesta por parte del tejido pulpar y no la toxicidad
del material en si. A pesar de esta respuesta temprana tan marcada, a los 15
dias ya se observé una resolucion completa del proceso, lo cual da mas valor

a la hipétesis dada por estos investigadores %9,

Soéremark y cols citados por Stanley, logran comprobar que cuando no se
usa base cavitaria, el mercurio alcanza el tejido pulpar; Séremark afirma que
la tasa de difusion del mercurio en el esmalte y la dentina, es inversamente
proporcional al grado de mineralizacion. Sin embargo Kurosaki y Fusayama,
no lograron demostrar que el mercurio de las restauraciones de amalgamas
en humanos y perros alcanza la pulpa dental; de hecho ni siquiera penetro la
dentina desmineralizada intencionalmente antes de la colocacion de la
amalgama. Estos autores afirman que la pigmentacion de la dentina se debe

a iones distintos al mercurio, que estan presentes en la amalgama “3V.
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En la década de los 80, las amalgamas dentales se podian dividir en dos
categorias: las convencionales con menos del 6% de contenido de cobre y
las modernas con un 9% a 30% de contenido de cobre. Cada una de esas
dos categorias se podia subdividir de acuerdo al tamafio y forma de las
particulas. Las amalgamas con alto contenido de cobre, gozaban de la
reputacion de tener mejores propiedades fisicas y humerosas ventajas sobre
la amalgama convencional; sin embargo con respecto a la respuesta del
tejido pulpar ante ambas aleaciones, los autores tenian diversas opiniones.
Mijor y cols. demostraron que las aleaciones con alto contenido de cobre
causan un dafio pulpar severo en dientes de mono y cuando son implantadas
en las ratas, muchas de las muestras fueron rechazadas por la piel del

animal antes de que culminara el periodo de observacién 32.

Tobias y cols. realizaron un estudio en el ailo 1987 en el que observaron
que la los 7 dias, la respuesta inflamatoria del tejido pulpar fue mucho mas
marcada en las muestras obturadas con la amalgama convencional y a los
14 dias los valores se invierten, dando mas evidencia de respuesta
inflamatoria las muestras obturadas con la amalgama con alto contenido de
cobre. En los periodos post operatorios de 28 y 183 dias, la respuesta fue
similar para ambas muestras. En este mismo estudio se observo una
reduccion considerable de la respuesta inflamatoria en aquellas muestras en

las que se utilizO una capa de barniz cavitario antes de la obturacion con
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amalgama; los autores sugieren que este sirve de barrera ante los efectos

téxicos de la amalgama recién mezclada y los irritantes microbianos 2.

En el afio 2007 Cabrera y cols. comprobaron que la amalgama que
contiene zinc, ocasiona la muerte de la mayoria de las células expuestas al

material mientras que la libre de zinc resulta menos citotdxica 3%

f) Resinas - sistemas adhesivos

Durante décadas, se ha buscado un material estético que reemplace a la
amalgama en restauraciones sometidas a las fuerzas de la masticacién, a los
rigores de un ambiente himedo con cambios bruscos de temperatura, a la
abrasion producto de los alimentos y del esmalte de los dientes antagonistas,
entre otros. La resina acrilica fue la primera en utilizarse y casi de inmediato,

las resinas a base de polimetilmetracrilato 37,

Posteriormente surgen las primeras resinas con particulas de relleno en
presentacion pasta — pasta o pasta — liquido. Los estudios demuestran que si
no se coloca una base cavitaria adecuada, este material ocasionaba una
respuesta inflamatoria crénica en el tejido pulpar, la cual persistia por un
tiempo indefinido alun en cavidades de profundidad moderada. Esta
respuesta inflamatoria se mantendra, mientras que los fluidos pulpares

puedan entrar en contacto con el material resinoso a través de los tubulos
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dentinarios. Por lo tanto, muchos de los efectos indeseables de este material
restaurador, se debian a la poca eficiencia de las lamparas de fotocurado
con luz ultravioleta. Por mas que se extendia el tiempo de fotocurado, se
utilizaban técnicas de curado capa por capa y se mejoraba la calidad de las
lamparas, el resultado final no era aceptable. De aqui se comienza a
establecer la importancia de obtener una polimerizacion completa del

material, a fin de minimizar la respuesta pulpar .

Se desarrollan sistemas con luz visible, capaces de proporcionar mayor
profundidad de curado; ademas se acort6é el tiempo de curado a 60 o 40
segundos, cuando antes se requerian muchos minutos. Aunque estas
lamparas no eliminan del todo el problema, gracias a ellas y a los nuevos
materiales de curado dual, la respuesta pulpar no es tan severa como en el

pasado 3V,

Suarez y cols. comprobaron en el afio 1970, el efecto irritante que tiene
las resinas sobre el tejido pulpar y resalto el efecto protector del espesor de
dentina remanente, asi como la importancia del uso de bases cavitarias
debajo de este tipo de material, cuando no haya suficiente espesor de

dentina 39,

85



Huang y Chang realizaron un estudio in vitro en el afilo 2002, con el fin de
evaluar el efecto que tienen los materiales restauradores a base de resina,
sobre células pulpares humanas. Los materiales resinosos, son insertados
dentro de la cavidad preparada, en forma de una pasta fresca en un estado
no polimerizado; de esta manera entran en contacto con los tejidos dentarios
provocando respuestas locales. Luego de la fase de polimerizado, es posible
que el material siga liberando constituyentes potencialmente téxicos. Este

estudio comprueba la citotoxicidad de esos constituyentes 7).,

Las resinas compuestas convencionales contienen una matriz organica
polimerizable, rellenos inorganicos y un agente acoplador que une ambos
componentes; de estos componentes, cantidades considerables de trietileno
glicol dimetacrilato, son liberadas en un medio acuoso. También son
liberados otros componentes, en cantidades mucho menores. Por otro lado,
la liberacién de formaldehido puede ejercer un efecto sinérgico sobre la
citotoxicidad de dichos compuestos y ser la causa por la que las resinas
compuestas resultaran ser el material mas toxico de los analizados en este
estudio, cuando se compara con compomeros y con ionémero de vidrio

reforzados con resinas 7.

Con el objeto de mejorar las propiedades mecanicas y estéticas de los

materiales restauradores resinosos, se modificd la fraccion de relleno de los
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mismos utilizando mondmeros de metacrilato; estos son los responsables de
la mayoria de las desventajas clinicas de las resinas, entre las cuales se
encuentran la contraccion durante la polimerizacion, que a su vez favorece la
formacion de la interfase diente — restauracion, propiciando la microfiltracion;
asi como los efectos adversos ocasionados por las sustancias liberadas
desde la matriz de resina debido a la polimerizacién incompleta. La liberaciéon
de estos mondmeros de metacrilato, junto con componentes del sistema de
polimerizacion de las resinas compuestas, ha sido considerada como la
fuente de una amplia variedad de reacciones biolégicas adversas que

incluyen toxicidad local y sistémica, reacciones pulpares y alérgicas .

Para la mayoria de los materiales resinosos el grado de conversion luego
de la polimerizacion, varia de un 55% a un 75% cuando son curados con luz
hal6gena y pueden alcanzar hasta un 80% cuando son curados por método
indirecto con técnicas de laboratorio. Por otra parte, el grado de conversion
puede ser sumamente bajo (25 — 35%), si el oxigeno entra en contacto con la
superficie de la resina durante la accion de endurecimiento; esto permitiria
que una mayor cantidad de componentes sean liberados de la malla de

polimeros, lo cual puede constituir un riesgo biolégico **®.

La tasa de liberacion varia de acuerdo al medio: en un medio acuoso, se

pueden liberar grandes cantidades de trietilinoglicoldimetacrilato (TEGDMA) y
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2-hidroximetilmetacrilato (HEMA). 2,2-bis [4-(2-hidroxi-3-metacriloxipropoxi)
fenil] propano) (Bis-GMA), uretanodimetacrilato (UDMA),
trietilenoglicoldimetacrilato (TEGMA). También han sido identificadas, aunque
en menor concentracion, otras sustancias como EGDMA, DEGDMA.
También puede ser liberados iones de las particulas de relleno que incluyen:

silicona, sodio, bario, etc 9,

Los mondmeros hidrofilicos como el HEMA y TEGDMA, son los Unicos
capaces de difundirse a través de la dentina hasta la pulpa dental, en una
concentracion lo suficientemente elevada como para causar efectos que van
en detrimento de la homeostasis y la reparacién del tejido pulpar; esta
difusién se ve incrementada cuando el espesor de dentina remanente es
menor de 1mm o después del grabado &cido. EI HEMA liberado de los
adhesivos puede alcanzar concentraciones tan altas como 1.5 - 8mmol/L en
la pulpa dental, mientras que el TEGDMA puede alcanzar concentraciones

de 4 mmol/L. *3®

. Estas afirmaciones coinciden con las de Fitzgerald y
Hanks en el afio 1997, cuando demostraron la capacidad del TEGDMA y
HEMA de difundirse a través de la dentina intacta de dientes de humanos y
determinaron que las variables como espesor de dentina remanente y el

grabado acido de la misma, pueden ejercer influencia significativa sobre el

proceso de difusion in vivo 39,
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El HEMA tiene un bajo peso molecular y es altamente hidrofilico, atraviesa
la dentina y puede afectar la capa odontoblastica alterando la division celular
y la actividad fisiologica; su citotoxicidad depende del tiempo y la
concentracion. Es importante hacer énfasis en que aln a concentraciones no
toxicas este compuesto es capaz de interrumpir la actividad fisiologica y la

capacidad de reparacion del tejido pulpar 32,

Otro componente de las resinas que puede afectar la vitalidad del tejido
pulpar es el BisGMA; este compuesto es capaz de inducir inflamacion del
tejido que puede degenerar en necrosis, siendo capaz de interferir con el
proceso de diferenciacion de los fibroblastos. A pesar de su comportamiento
hidrofébico lo cual limita su difusion en medios acuosos, es capaz de ejercer
sus efectos citotéxicos a concentraciones mucho mas bajas si se compara

con el HEMA y TEGDMA @38,

Los cementos resinosos se utilizan para cementar restauraciones no
metélicas. de Sousa Costa y cols. realizaron un estudio con el objeto de
evaluar la respuesta de la pulpa dental después de cementar restauraciones
tipo inlay, con 2 tipos de cementos resinosos: autograbable y convencional.
Como grupos control se tomaron dientes intactos y otros en los que se
colocé cemento de hidréxido de calcio pasta — pasta como base, antes del

cementado de la incrustacion. En los dientes seleccionados para el estudio,
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se tallaron cavidades clase V siguiendo todo el protocolo necesario para
evitar el dafo al tejido pulpar durante la preparacion cavitaria; los dientes
fueron extraidos a los 7 0 60 dias. La respuesta del tejido pulpar se evalu¢ al
microscopio de luz; al analisis de las muestras, no se observaron cambios
pulpares en el grupo en el que se coloco hidréxido de calcio como base
antes del cementado de la incrustacion; esta observacion fue interpretada
por los autores como un hecho que comprueba que la respuesta inflamatoria
observada en los otros dientes del estudio, es producto de la interaccion del

cemento resinoso con la pulpa dental 49,

En las muestras en las que las incrustaciones fueron cementadas con el
cemento resinoso autograbable, no se observé desplazamiento de los
componentes del cemento hacia el interior de los tabulos dentinarios. En las
que se utilizé el cemento resinoso convencional, si hubo desplazamiento del
cemento debido a que requieren del acondicionamiento de la dentina con el
grabado acido, lo que produce la salida del fluido dentinario creando un
ambiente humedo que interfiere con la conversion mondémero — polimero.
Posteriormente el calor proveniente de la lampara de fotocurado, provoca la
entrada del fluido dentinario en direccién del tejido pulpar, arrastrando los
monomeros de la resina hacia esta direccion. Este estudio demuestra que los

restos de resina en el tejido pulpar, generan una respuesta inflamatoria
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cronica persistente, asi como desorganizacion del tejido caracterizada por

alteracion hialina de la matriz extracelular 44,

La técnica de grabado &cido del esmalte y la dentina logra una fuerte

14D Una vez

union entre el material restaurador y el tejido dental
acondicionada la dentina con el &cido, se aplica sobre ella el agente de
enlace para crear la llamada capa hibrida que se forma en la dentina con la
resina que penetra y se polimeriza dentro de los tabulos. En el afio 2001, de
Sousa Costa y col. realizaron una investigacion con el objeto de determinar
la respuesta del tejido pulpar ante la aplicacion de un agente de enlace sobre
la dentina. En los dientes utilizados como grupo control, no se realizo el
grabado acido. Sus resultados demuestran que cuando no se realiza este
grabado, la respuesta inflamatoria es moderada y est4 asociada a una ligera
desorganizacion del tejido pulpar; mientras que cuando se realiza el grabado
acido y se remueve el barrillo dentinario, se observa una respuesta
inflamatoria considerable. Los autores sugieren que los responsables de
esta respuesta inflamatoria son los componentes del agente de enlace. Se
considera que un espesor de dentina remanente menor de 300 um, no es
suficiente para prevenir dafios al tejido pulpar. En las muestras que
presentaban evidencia del material dentro de los tubulos dentinarios, la

inflamacion persistia 30 dias después del procedimiento clinico, aun cuando

no se comprobara la presencia de bacterias en la interfase diente -

91



restauracion ‘9. Estos resultados coinciden con los obtenidos por Gwinnett
y cols. en el afio 1997, quienes a los 28 dias o mas observaron dos
tendencias: o habia un inicio de reparacion, o una inflamacion cronica

persistente acomparfiada de una reaccion a cuerpo extrafio 42,

En el afio 1997 Hebling y cols. realizaron un estudio con el objeto de
reportar las caracteristicas clinicas, radiogréaficas e histolégicas del complejo
pulpodentinario de dientes humanos, después del uso de un sistema
adhesivo como recubrimiento pulpar directo. De acuerdo a sus
observaciones histologicas, la respuesta del tejido pulpar consiste en un
intenso infiltrado de neutrdéfilos que a los siete dias es reemplazado por un
infiltrado de macréfagos y a los 30 dias o mas por células gigantes de
cuerpo extrafo, por lo que los autores concluyen que los sistemas adhesivos
no parecen ser una opcion valida para el recubrimiento pulpar directo en
dientes humanos ya que la presencia de células inflamatorias retrasa el

r %) Resultados similares fueron

proceso reparativo en el tejido pulpa
obtenidos por Fernandes y cols en el afio 2008 al comprobar la falta de
expresion de colageno tipo Il y fibronectina en los dientes en los que se

realizé recubrimiento pulpar directo con agentes de enlace. Estos elementos

estan asociados a la formacion de dentina reparativa 4.
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La técnica del grabado acido se considera muy sensible a fallas por
errores de procedimiento, por esto que se crean los agentes de enlace
autograbables, que tienen un pH lo suficientemente bajo como para
desmineralizar el barro dentinario y la dentina subyacente; en este caso el
barro dentinario no es removido si no que queda incorporado a la capa
hibrida. Con su uso, el grabado y la adhesion a la dentina, se realizan en un
solo paso Y. La reaccién de la pulpa dental a este tipo de agentes de
enlace fue analizada por Imazato y cols. en su estudio del afio 2000. Sus
resultados demostraron que este tipo de material produce un efecto
citotoxico sobre las células pulpares que se relaciona con la liberacién del
HEMA. Por lo general, ésta se completa dentro de las primeras horas o dias

después de la polimerizacion 4.

En el afio 2007 Nayyar y cols. realizaron un estudio con el objeto de
comparar la respuesta de la pulpa dental, determinada de acuerdo a
variables como: inflamacion del tejido, microfiltracion que permita el paso de
bacterias y formacion de dentina reaccionaria. Para ello se obturaron
cavidades clase V preparadas en dientes de humanos, utilizando las técnicas
de grabado acido con aplicacion posterior del agente de enlace o utizando el
agente de enlace autograbable. Los resultados demuestran que existe una
diferencia minima entre ambas técnicas cuando se comparan en base a los

parametros mencionados. En este estudio también se corrobora que la

93



inflamacion del tejido pulpar se incrementa con la presencia de bacterias,
incluso en el menor tiempo de observacion usado en este estudio (7dias). Sin
embargo, no todos los casos de inflamacién pulpar se asociaron a la
presencia de bacterias, ya que hubo muestras con un grado de inflamacién
moderado y ausencia de infiltrado bacteriano; esta inflamacion puede
deberse bien sea al efecto quimico del agente de enlace, o a bacterias que
se perdieron en el proceso de preparacion de las muestras. Los autores
concluyen que ambos sistemas adhesivos estan indicados para la
restauracion de cavidades sin exposicion pulpar y deja abierta la necesidad
de mas estudios en caso de microfiltracion bacteriana y cavidades muy

profundas con transparencia o exposicién pulpar 4%,

Aunque muchos estudios demuestran que este tipo de materiales
adhesivos no estan indicados para la restauracién de cavidades profundas,
otras investigaciones en dientes de humanos no concluyen lo mismo,
sugiriendo que el tratamiento de la dentina para lograr el sellado de los
tubulos dentinarios, previene una respuesta inflamatoria del tejido pulpar

ocasionada por el paso de bacterias y sus productos (4 147,

El grabado acido no soélo se usa para incrementar la adhesion del material

restaurador, también es usado para la remocion del detritus generado
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durante la preparacion dentaria; para este fin se utilizan tanto el acido citrico
como el acido fosforico. El acido citrico causa una respuesta inflamatoria en
el tejido pulpar cuando es aplicado sobre la dentina recién cortada; esta
respuesta se mantiene durante periodos superiores a los 20 dias. El efecto
del acido citrico va mas alla del piso de la cavidad por lo que extiende de
manera innecesaria los efectos de la preparacion cavitaria; esto se debe a
que deja vacios los tubulos dentinarios lesionando aun mas las

prolongaciones odontoblasticas ©°.

Se debe tener en consideracion que en cavidades poco profundas, con un
espesor de dentina remanente de 2 mm y en la cual se ha evitado la
microfiltracion bacteriana, no se deben esperar respuestas pulpares
adversas ante el uso de este tipo de materiales de restauracion 9.
Investigadores como Scarano y cols. afirman que la inflamacion pulpar es
consecuencia de la microfiltracion bacteriana mas que por los efectos del

material en si 49,

g) lonémero de Vidrio

El londbmero de Vidrio es un material desarrollado al inicio de la década de
los setenta, viene en presentacion polvo — liquido y se basa en una reaccion
acido — base entre el polvo de vidrio de aluminio y silicato con el acido
(149)

poliacrilico, en presencia de agua
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Algunos estudios histologicos en humanos dan evidencia de una
respuesta inflamatoria moderada en el tejido pulpar, ante el uso de este tipo

de cementos *50: (51)

En el afo 1988 Hume y cols. realizan una
investigacion in vitro con el objeto de determinar el efecto que tienen los
cementos de iondémero de vidrio sobre el tejido pulpar; para ello realizan dos
tipos de pruebas: 1.- utilizan una barrera de dentina entre el cemento y las
células pulpares y 2.- colocan el cemento en contacto directo con las células.
De acuerdo a sus resultados, las cuatro marcas comerciales de ionomero de
vidrio utilizadas en este estudio demostraron ser mucho mas toxicas cuando
se colocan en contacto directo con las células pulpares; esto hace suponer
qgue la presencia de dentina intacta interfiere con la capacidad de difundirse
que tienen los componentes toxicos del cemento. De igual manera los
investigadores afirman que el acondicionamiento, limpieza o grabado de la
dentina de las paredes de la cavidad disminuye la efectividad de esta
barrera. Otra de las hipétesis de este estudio, fué la posibilidad de que
porciones de &cido que no son incluidas en la reaccion acido - base que se
produce al mezclar el polvo con el liquido, fueran el principal responsable de

la toxicidad del cemento; dicha hipétesis quedé comprobada al analizar los

resultados del estudio 49,

Kawahara y cols. realizaron un estudio en el afio 1979 con el objeto de

analizar la respuesta del tejido pulpar de dientes de monos, al ser expuesto
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al iondmero de vidrio. En este estudio se utiliz6 cemento de 6xido de zinc
eugenol para el grupo control, ambos cementos se utilizaron para obturar
cavidades profundas con exposicion pulpar. De acuerdo a sus resultados, el
cemento de iondmero de vidrio es moderadamente toxico mientras no ha
endurecido; esta citotoxicidad va disminuyendo a medida que el cemento
endurece hasta el punto de que llega a desaparecer una vez que se
completa el endurecimiento del mismo. Los autores concluyen que el
ionémero de vidrio es biocompatible ya que las respuestas del tejido pulpar

son moderadas y de caracter reversible %2,

Al cemento de ionédmero de vidrio se le han hecho modificaciones y se le
han afadido componentes. Una de estas variaciones es el cemento de
ionbmero de vidrio con particulas de plata. Garcés — Ortiz y Ledesma —
Montes realizaron en el afio 1997, un andlisis del efecto del Ketac Silver ®
sobre el tejido pulpar, concluyendo que este cemento resulta altamente
toxico e induce cambios pulpares degenerativos e irreversibles. A los 15 dias
de observaciéon, las células en contacto con el cemento mostraron
vacuolizacibn e interrupcion de la capa odontoblastica, edema,
vasodilatacion, infiltrado inflamatorio cronico y necrosis. A los 30 dias, se
observo una capa odontoblastica necrosada, infiltrado inflamatorio crénico
severo, y areas de necrosis extensas. A los 60 dias el tejido pulpar estaba

necrético %9,
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Con el objeto de mejorar las propiedades fisicas de los cementos de
ionémero de vidrio, surgen los cementos modificados con resina que vienen
a ser una alternativa a los convencionales. Schmalz y cols. demostraron que
el Vitrebond® tiene un efecto citotoxico bastante fuerte cuando es evaluado
mediante pruebas de barrera de dentina “*¥. Nascimento y cols. en su
estudio del afio 2000, utilizaron el Vitrebond® para realizar un recubrimiento
pulpar en dientes de humanos y observaron desplazamiento de los
componentes del cemento hacia la pulpa coronaria, inmediatamente después
del procedimiento clinico, ocasionando una respuesta inflamatoria
persistente; en consecuencia, no hubo formacion de puente dentinario ni
evidencia de cicatrizacion del tejido pulpar, aun 300 dias después del

procedimiento clinico ¥

. En cambio cuando este tipo de cementos son
utilizados como base cavitaria, la respuesta pulpar ha sido favorable; de
Souza Costa y cols. en el afio 2006 demostraron que el Vitrebond® aplicado
como base en cavidades profundas no ocasiona ningun tipo de respuesta
inflamatoria o desorganizacion del tejido pulpar, ain cuando el espesor de

dentina remanente era menor de 300 pm®9,

Ghavamnasiri y cols.
demostraron en el afio 2005, que la respuesta inflamatoria que se produce
en el tejido pulpar cuando se utilizan cementos de ionémero de vidrio

modificados con resina como base cavitaria, es de intensidad moderada y de

caracter reversible; esta respuesta fue mas marcada a los 7 dias y la
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intensidad de la misma fue disminuyendo hasta desaparecer entre los 30 y

60 dias *°9)

En el afio 2006, Aranha y cols. analizaron los efectos toxicos de los
componentes solubles de dos marcas comerciales de cementos de ionGmero
de vidrio modificado con resina y trataron de relacionar este efecto con dos
técnicas de curado: el fotoactivado y en ausencia de luz. En sus resultados
hubo una diferencia significativa en la citotoxicidad de ambos cementos
analizados: Vitrebond ® y Fuji ®. Esto puede explicarse por la diferencia en
la composicion de los mismos, principalmente en la cantidad de HEMA que
contiene el liquido de cada uno de ellos. En este estudio in vitro, el
Vitrebond ® fue ligeramente mas toxico a las células utilizadas causando
cambios notorios en su morfologia y metabolismo; este efecto fue
independiente del tipo de curado utilizado para su endurecimiento. El mayor
porcentaje de HEMA del Vitrebond ®, puede ser la causa de su efecto toxico
incrementado, sin embargo como su toxicidad no disminuye con el
fotocurado, los investigadores deducen que no debe ser la Unica causa.
Durante el fotocurado de los cementos de ionédmero de vidrio modificados
con resinas, ocurre una reaccion acido — base lenta, que resulta en una
liberacion de acido por un tiempo prolongado y que es responsable del
mantenimiento de un medio con un pH bajo. Esta extension de la reaccion

acido — base se debe al grupo hidrofilico del HEMA que absorbe agua
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durante la polimerizacion, lo cual es escencial para la reaccion quimica. Este

bajo pH puede ser el otro responsable de la toxicidad del cemento 7).

Huang y Chang en el afio 2002, comprobaron que los cementos de
ionébmero de vidrio modificados con resinas, contienen particulas de vidrio
que pueden ser liberadas, acidos poliacrilicos solubles en agua, monémeros
fotocurables, y aditivos. Los componentes organicos liberan grandes
cantidades de mondmeros y glicol etileno. Por otra parte, la liberacién de

flior puede también puede contribuir con sus efectos citotoxicos 37

Cuando se utilizan los cementos de iondmero de vidrio para cementar
restauraciones protésicas en dientes vitales, existe la posibilidad de
desencadenar una serie de respuestas adversas por parte del tejido pulpar.
En un estudio realizado en el afio 1984 por Pameijer y Stanley, el cemento
de iondbmero de vidrio fue sometido a presion continua durante su
endurecimiento. En aquellos casos en los que el espesor de dentina
remanente era igual o inferior a los 0.5mm, se observé una hemorragia
intensa y formacion de abscesos en el tejido pulpar. Cuando este estudio se
repitid6 para evaluar la respuesta del tejido pulpar luego de cementar una
corona, aquellas zonas donde el espesor de dentina remanente era menor
de 1.0 mm, se observo una respuesta inflamatoria que si bien no fue de gran

intensidad, persistia aun después de 60 dias. Este estudio demuestra que el
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cemento de iondbmero de vidrio resulta irritante al tejido pulpar cuando es

usado para cementar restauraciones Y.

1.3 BIOLOGICAS

1.3 a Bacterianas

1.3 al. Penetracion Coronaria
a) Caries

La caries dental es una infeccién bacteriana que causa disolucion de la
matriz mineral del diente y constituye el origen mas frecuente de las bacterias
que afectan a la pulpa dental “°®. Esta agresién al tejido pulpar constituye un
proceso dinamico que depende tanto de la naturaleza de los
microorganismos como de la respuesta del hospedero, la cual incluye:
inflamacion e inmunidad, disminucion de la permeabilidad de la dentina y la

formacion de dentina terciaria .

A partir del momento en el que la caries afecta el esmalte dental, ya la
pulpa subyacente evidencia cambios inflamatorios. Brannstrom y Lind en el
afio 1965, pudieron comprobar la presencia de dichos cambios en la pulpa
de 50 dientes de los 74 analizados en su estudio. Estos dientes tenian caries
de esmalte que era evidente clinicamente por la presencia de puntos blancos

(159 que constituyen el primer signo clinico visible de la caries dental y son el
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resultado de la pérdida del 50% del contenido mineral del esmalte,
conservando una capa superficial aparentemente intacta cubierta de placa
microbiana %%, El cambio histolégico que se observé con mas frecuencia en
el estudio, fue la interrupcion de la capa odontoblastica y el acumulo de
células inflamatorias tipo linfocito en el tejido subodontoblastico subyacente

a la lesiéon en esmalte %9,

Junto con los cambios en la capa odontoblastica, se desarrolla la llamada
‘linea calcio traumatica” a lo largo del margen pulpar de la dentina
primaria.Su aparicion se corresponde con una alteracion del equilibrio de los
odontoblastos y se supone que deberia ser menos permeable que la dentina,

a las sustancias nocivas provenientes de la caries dental **®.

Massler afirma que en lesiones cariosas en esmalte de dientes recién
erupcionados, la respuesta del tejido pulpar se limita a cambios en la capa
odontoblastica y no involucra los tejidos subodontoblasticos. En el caso de
lesiones de esmalte en individuos mayores, Massler no observé ningun tipo

de respuesta inflamatoria dentro de la pulpa dental Y.

Brannstrom y Lind en el afio 1965 observan una reduccién en la capa

odontoblastica que sirve de guia para la formacién de la matriz de predentina

(139 Bjgndal y cols. en su estudio realizado el afio 1998, no observaron
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ninguna evidencia que soporte esta afirmacion; los investigadores afirman
que la reduccion en la capa odontoblastica es en realidad una reduccion del
radio ndcleo - citoplasma de las células, lo que sugiere una alteracion en su
metabolismo y que a pesar de ello los odontoblastos afectados intervienen
en el proceso de formaciéon de la dentina peritubular ya que son estimulados

(162 La zona subodontoblastica es menos

a producir mas colageno
pronunciada debido a que ha habido proliferacion de células tipo fibroblastos

en la zona libre de células %,

Bjgrndal comprobo que las respuestas del tejido pulpar ante la caries en
el esmalte son evidentes incluso antes de que se detecte algun cambio
histolégico en la dentina %2, Esta difiere segtn el tipo de lesién: en caries
activas, es evidente la proliferaciéon celular en la zona libre de células y
puede observarse incluso, el inicio de una inflamacion neurogénica. En
caries detenidas o de avance lento, no se observan este tipo de cambios
debido a la falta de estimulo ®¥ (%% g;j |a caries es eliminada, se observan
los signo de remision de las lesiones pulpares, lo que refleja su caracter
reversible ™. Cuando la caries no perforante de esmalte hace contacto
histologico con la union amelo — dentinaria, los odontoblastos tienen un
citoplasma significativamente menor, si se comparan con los sitio control.
Solo en lesiones activas es evidente la proliferacion celular desde la zona

rica en células hacia la zona libre de células %%,
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En lesiones perforantes, se pueden esperar patrones distintos de dentina
terciaria que se relacionan con el tipo de caries. La presencia o ausencia de
esta dentina asi como su calidad, son un reflejo del estimulo externo. Una
caries de progreso rapido puede ocasionar necrosis de los odontoblastos,
seguida de la formacion de dentina atubular, también conocida como
fibrodentina; mientras que una caries de evolucion lenta trae como
consecuencia la formacion de dentina tubular, producto tanto de los
odontoblastos sobrevivientes, como de células diferenciadas cuya apariencia
es similar a la de las células primarias con sus prolongaciones dentro de la

dentina reaccionaria ¥,

La respuesta pulpar a la caries con una modificacién en su actividad, se
ve reflejada por la presencia de dentina reparativa (combinacion de
fiborodentina y neodentina) elaborada por células diferenciadas en
odontoblastos. La presencia de este tipo de dentina indica que todos los

odontoblastos primarios han muerto %%,

La pulpitis inducida por la caries en dentina, comienza mientras los
microorganismos se encuentran todavia en las zonas mas superficiales de la
misma, antes de que ocurra la invasién microbiana del tejido pulpar %Y. Mjor
y Tronstad, provocaron una respuesta inflamatoria en el tejido pulpar,

colocando dentina infectada tomada de dientes humanos afectados por
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caries, en cavidades clase V talladas en dientes de monos; dichas cavidades
fueron selladas con amalgama. A los ocho dias ya se observo una reaccion

pulpar severa en estas muestras (¢,

El primer microorganismo implicado en la etiologia de la caries, fue el
Lactobacilus; éste puede estar relacionado con el inicio de la caries, pero es
de mayor relevancia durante el progreso de la misma. El Lactobacilus fue
desplazado en importancia por el Streptoccocus mutans que esta presente
antes del inicio de la lesion y durante la evolucién de la misma, siendo
abundante en lesiones perforantes, por lo tanto se relaciona con el inicio y

desarrollo de la caries dental 19,

En el aflo 1982 Paterson y Pontney realizaron un estudio de laboratorio
con el objeto de examinar las lesiones en dentina producidas por el
Streptococcus mutans y al mismo tiempo determinar la respuesta del tejido
pulpar. Este estudio fue Illevado a cabo en ratas gnotobioticas
monoinfectadas, lo cual es importante porque los resultados reflejan la
respuesta obtenida ante la infeccion exclusiva con este microorganismo. El
estudio demuestra que el Streptococcus mutans produce lesiones en la
dentina primaria con caracteristicas similares a las observadas en la caries
de dientes de humanos, incluyendo dilatacion de los tubulos dentinarios,

focos de licuefaccion, grietas horizontales y verticales 67,
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Aunque el antigeno especifico involucrado en la pulpitis a consecuencia
de la caries dental no ha sido plenamente identificado, se ha comprobado
que los productos bacterianos y los componentes estructurales de las
bacterias, son capaces de comportarse como antigenos. La caries dental
usualmente no provoca una respuesta inflamatoria aguda en el tejido pulpar,
la respuesta celular esta constituida por macrofagos y linfocitos; también

pueden encontrarse células plasmaticas 9.

En el afio 2000, Hahn y cols. realizaron un estudio para determinar la
habilidad del Streptococcus mutans de actuar como antigeno que produce la
respuesta inmunoldgica en la pulpa dental. Los autores comprobaron que
esta respuesta es dominada por células T, predominando las CD8. A medida
que la caries evoluciona, aparecen las T CD4, las células B y las
plasméticas, aunque en menor cantidad. Los autores sugieren que el

Streptococcus mutans pudiera estimular una respuesta inmune tipo 1 (9,

En el afio 2009, Harmon y cols. comprobaron la presencia de células
dendriticas maduras en la pulpa de dientes con caries profundas. Estas
células inmaduras fagocitan a los microorganismos en el sitio donde éstos se
encuentran, para luego migrar al nodulo linfatico mas cercano. Alli maduran,

presentan el antigeno y activan las células T, induciendo su proliferaciéon 7.
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Existen muchas pruebas de la inflamacion del tejido pulpar en respuesta
al estimulo bacteriano de la caries dental, sin embargo no hay evidencia de
la invasion bacteriana al mismo. En el afio 1977 Massler y Pawlak realizaron
un estudio de laboratorio con el objeto de comprobar la hipétesis de que la
pulpa dental debajo de una caries profunda, esta afectada mas no infectada.
Este estudio fué llevado a cabo en humanos, el grado de inflamacion pulpar
resutd ser proporcional a la profundidad de la lesion en dentina. Las
bacterias no fueron observadas con mucha frecuencia en las pulpas
expuestas y cuando se encontraron, estaban localizadas en areas de tejido

necrético o con degeneracion severa Y.

En el afio 1981, Langeland evalud la posibilidad de que las bacterias en
caries profundas, atravesaran la linea calcio traumatica y alcanzaran el
tejido pulpar. De acuerdo a sus resultados, las bacterias no sélo penetran a
través de los tubulos dentinarios, si no que atraviesan dicha linea. Langeland
observo bacterias en la predentina y en el tejido pulpar; la zona de la pulpa
dental invadida por bacterias estaba necrética y rodeada por un tejido
inflamado, sin embargo la porcion radicular de la pulpa dental soélo

presentaba cambios circulatorios y calcificaciones distréficas 2.

Paterson y Pountney en el afio 1982, no observaron ningun tipo de

respuesta inflamatoria en el tejido pulpar subyacente a la dentina infectada
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por Streptococcus mutans; tampoco hubo invasion directa del tejido pulpar
por parte de las bacterias. Aunque en lesiones avanzadas hubo necrosis del
tejido pulpar adyacente a la lesion, en algunos casos se observo la

fagocitosis del microorganismo por parte del tejido pulpar vital ™.

Aunque las bacterias o los componentes de su pared celular, asi como
los lipopolisacaridos (LPS), son capaces de atravesar los tubulos dentinarios
para inducir una respuesta inflamatoria en el tejido pulpar, el espesor de la
dentina remanente puede reducir en gran medida la concentracion de
proteinas bacterianas y la cantidad de LPS que alcanzan la pulpa dental %,
Trowbridge sefiala que la rapidez y la concentracion en la que los irritantes
bacterianos se difunden hacia el tejido pulpar, estan relacionadas con la
ausencia o presencia de una barrera densa de dentina. Reeves y Stanley,
citados por Trowbridge, demostraron que si la distancia entre la bacterias y
la pulpa dental era de 1.1 mm o mds, incluyendo la dentina reparativa, la
intensidad de la respuesta inflamatoria en el tejido pulpar sera leve; pero si
la distancia entre las lesiones en dentina y el tejido pulpar era de 0.5 mm o
menos, el grado de intensidad de la repuesta patolégica se vera
incrementado. Sin embargo, no es hasta que la caries afecta la dentina
reparativa que se observan cambios patoldgicos irreversibles tales como

formacion de abscesos o gran cantidad de tejido de granulacién 9.
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También hay que considerar que la permeabilidad de la dentina cambia
con la edad. Los dientes recién erupcionados son mas permeables y menos
mineralizados, permitiendo asi la difusion rapida de los acidos; de esta

manera pueden ser mas susceptibles al avance rapido de la caries 7%,

La esclerosis es una de las primeras respuestas de la dentina a la caries,
en este proceso los tubulos dentinarios pueden verse parcial o
completamente ocluidos por la presencia de depdsitos minerales. Para que
esto ocurra, debe haber procesos odontoblasticos vitales dentro de los
mismos ¥, En la actualidad, hay investigadores que afirman que el
incremento en el contenido mineral de la dentina, no solo se debe a la
actividad de las células pulpares, si no también a la precipitacion de cristales

de dentina previamente disueltos %9,

En la medida en que las bacterias van penetrando los tubulos dentinarios,
va disminuyendo la permeabilidad de los mismos en vista de que reduce su
radio disponible *"®. En este sentido, Pissiotis y Spangberg demostraron en
el afio 1994, que la retencién de proteinas bacterianas en el interior de los
tubulos dentinarios se relaciona positivamente con una disminucion en la
permeabilidad de este tejido. En dicho estudio, la disminuciéon de la
permeabilidad dentinaria no fue irreversible, ya que la mayoria de las

muestras retornaron a sus valores de permeabilidad originales *’®.Ya en el
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afio 1992 los mismos autores habian analizado el transporte de las bacterias
y sus productos a través de la dentina, asi como sus efectos sobre células
derivadas de pulpas humanas, comprobando que menos del 6% de las
proteinas bacterianas utilizadas en dicho estudio, fueron capaces de

atravesar la barrera de dentina ¢"7,

A medida que las bacterias contindan penetrando profundamente dentro
de la dentina primaria o invaden la dentina reparativa, se incrementa el
namero de células inflamatorias en el tejido pulpar y los neutréfilos migran
desde las vénulas adyacentes; esto Ultimo es una evidencia de la actividad
guimiotactica asociada con la lesion cariosa. Muchos de los neutrdfilos
pueden observarse dentro de los tabulos dentinarios, durante su actividad, es
inevitable la descarga de enzimas lisosomales indispensables en la
digestion de las bacterias fagocitadas, pero que también contribuyen a la
disolucién del parénquima pulpar debido a que no discriminan entre el agente
agresor y los tejidos del hospedero. ElI acumulo progresivo de neutrofilos
puede resultar en la formacién local de microabscesos; cuando esto ocurre,
el tejido conectivo adyacente da indicios de inflamacién aguda. La lesion se
mantiene localizada por la proliferacion de tejido conectivo fibroso y
pequefios vasos sanguineos que forman una membrana que sirve como
barrera que limita la diseminacion de la infeccién. En las areas adyacentes

se observan los neutréfilos marginados en las vénulas, preparados para
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emerger y migrar hacia el absceso reemplazando a los neutréfilos muertos.
Las bacterias pueden penetrar dentro de los abscesos localizados, cuando
esto ocurre, son destruidas rapidamente por los neutroéfilos. Una vez que los
vasos sanguineos de la pulpa no son capaces de suplir la cantidad de
neutrofilos necesarios para contrarrestar la invasion bacteriana, estos
micoorganismos son capaces de colonizar la pulpa cameral y ocasionar la
degeneracion del tejido. Eventos similares se dan cuando ocurre la
exposicion pulpar, debido que la invasion de la superficie pulpar por parte de
los microorganismos ocasiona un incremento en la demanda de leucocitos
polimorfonucleares y macréfagos . La respuesta del tejido pulpar a la
caries no siempre resulta en la total necrosis del tejido; es posible que sélo
se desarrollen areas localizadas de necrosis y el organismo responda ante
este estimulo con la formacion de tejido calcificado (dentina reparativa) o con

la fibrosis del tejido @7

Los cambios vasculares en la pulpa dental estdn asociados con la
naturaleza del dafio sufrido por este tejido y con la presencia de sustancias
vasoactivas liberadas durante la inflamacién. En las primeras etapas de la
pulpitis, hay un incremento en la vascularidad asociado a la proliferacion de
pequefios vasos. A medida que la lesion se aproxima a la pulpa dental, hay
un incremento en el numero de capilares, arteriolas y vénulas dilatadas en la

zona subyacente. Las vénulas postcapilares se congestionan y hay evidencia
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de edema *®. También se observa interrupcion y disolucién de la membrana
basal, necrosis del endotelio vascular y trombosis; esta Ultima ocurre con
mas frecuencia cuando hay exposicion pulpar debido a la caries y esta

acompafiada de hemorragia y lisis del tejido 7.

En pulpas de dientes con pulpitis irreversible, la vasculatura se ve
afectada por el proceso inflamatorio, con incremento en el namero de
vacuolas asi como irregularidades en la membrana basal de las células
endoteliales. La difusion de las sustancias desde los vasos sanguineos hacia
las estructuras que los rodean se lleva a cabo a través de la sustancia
fundamental; ciertas bacterias que invaden la pulpa cameral, pueden
producir hialuronidasa, enzima capaz de alterar la consistencia gelatinosa de
la sustancia fundamental y hacerla acuosa, lo cual permite una dispersion
rapida de las bacterias y facilita la degeneracién del tejido pulpar “™®. Los
vasos sanguineos son capaces de resistir la degeneracién cuando el tejido

que los rodea se necrosa 7.

En el afio 2001, Rodd y Boissonade realizaron un estudio de laboratorio
con el objeto de investigar la distribucion de las fibras nerviosas pulpares en
dientes sanos y con caries. Este estudio revel6 que las fibras nerviosas
dentarias sufren cambios cualitativos y cuantitativos en la region de los

cuernos pulpares, a medida que la caries evoluciona, esto se debio al
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crecimiento de nuevas fibras a nivel de los terminales de la fibra nerviosa,
mas que al incremento en el niumero de axones que entran al diente. Este
crecimiento de nuevo tejido nervioso ocurrio cerca de las zonas de necrosis y
alrededor de los abscesos y puede ser un factor critico para la regulacion de

la inflamacion y cicatrizacién del tejido pulpar 8%

b) Fractura coronaria.

Después de una fractura de la corona del diente, que afecte el esmalte y
la dentina, las bacterias pueden invadir los tibulos dentinarios seccionados y
de esta manera, causar inflamacion en el tejido pulpar ®. Ante esta agresion,
la pulpa dental tiene mecanismos de defensa:
- Un “mecanismo pasivo” que consiste en la salida del fluido dentinario
debido a la presion positiva dentro de la pulpa dental; esta salida de liquido
ofrece resistencia a la invasién bacteriana por medio de la presion

hidrostatica.

- Un “mecanismo activo” que consiste en la capacidad que tiene el
tejido pulpar, por medio de la circulacion sanguinea, de desencadenar una

respuesta inflamatoria inmediata para contrarrestar el estimulo bacteriano ©.

En dientes con una circulacion pulpar intacta, la dentina puede
proporcionar una resistencia considerable a la invasion bacteriana; la

invasion por parte de los microorganismos es mas rapida cuando la presion
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hidrostéatica es minima o inexistente o cuando se ve comprometido el aporte

sanguineo al tejido pulpar ©.

Si la fractura coronaria ocasiona la exposicion del tejido pulpar, las
consecuencias dependen del tamafio de la exposicion y el tiempo que
permanece el tejido pulpar expuesto al medio bucal ® La primera reaccién
es hemorragia e inflamacion local; los cambios inflamatorios que ocurren a
continuacion son por lo general proliferativos, pero pueden ser destructivos y
se ven favorecidos por el hecho de que este tipo de fracturas dejan una
superficie lisa que permite la autoclisis con la saliva y muy poca oportunidad
para la incrustacion de restos contaminados en el tejido pulpar. En el afio
1982, Cvek y cols. analizaron la respuesta del tejido pulpar de dientes de
monos adultos, al ser expuestas al medio bucal. De acuerdo a sus
observaciones, a las tres horas de la exposicién pulpar no se observan
cambios proliferativos en el tejido; en la superficie de las pulpas expuestas se
observan alteraciones cubiertas por un coagulo de sangre, estas alteraciones
se extienden a 2 mm de profundidad a partir de la superficie externa
expuesta y se caracterizan por hemorragia y dafio de la capa odontoblastica
con pérdida total o parcial de los odontoblastos, la consecuente formacion
de vacuolas a lo largo de la pared de dentina y desplazamiento de los

odontoblastos dentro de los tibulos dentinarios &Y,
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A los dos dias de la exposicion se comienzan a ver cambios proliferativos
en algunas de las muestras de tejido, que se limitan a la periferia de la
exposicion. La profundidad de la zona de inflamacion oscila entre 1.5y 2
mm; el infiltrado inflamatorio consiste principalmente en leucocitos
polimorfonucleares neutrofilos y es mas evidente a lo largo de las paredes

dentinarias dentro de la zona de dafio a la capa odontoblastica 8V

A los siete dias de la exposicién se observa proliferacion inflamatoria del
tejido pulpar en la mayoria de las muestras y el tejido esta parcialmente
cubierto por epitelio; la inflamacién afecta a la pulpa dental hasta una
profundidad de 2.2 mm. No hay diferencias significativas entre los cambios
inflamatorios observados a las 48 y a las 168 horas. Los autores concluyen
que en casos de fractura coronaria que ocasione la exposicién de la pulpa
dental, la inflamacién no afecta al tejido pulpar en mas de 2 mm de

profundidad &Y.

En el afio 1983, Heide y Mj6r analizaron la respuesta de la pulpa dental
de dientes inmaduros, al quedar expuesta al medio bucal luego de una
fractura coronaria. De acuerdo a sus observaciones, a las cuatro horas de la
exposicion del tejido, se observa hemorragia y una capa odontoblastica sin
alteracion en la mayoria de las muestras; en algunas ocasiones el tejido

expuesto sobresale del sitio de la fractura. A los dos dias la respuesta
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inflamatoria pulpar es moderada con infiltrado inflamatorio celular severo
sobre todo en la zona vestibular; se observan numerosos nucleos de los
odontoblastos desplazados hacia dentro de los tubulos dentinarios y el tejido
pulpar sobresale en el sitio de la exposicion 2. En los estudios citados, los
cambios inflamatorios en la pulpa dental se limitan al sitio de la exposicion, la
respuesta inflamatoria no sobrepasa los 2 mm de profundidad a los dos dias
de exposicion, a menos que ocurra la incrustacién evidente de material

contaminado dentro del tejido pulpar 8V,

c) Microfiltracion Marginal

Los estudios que analizan la toxicidad de los materiales dentales son
llevados a cabo en animales de laboratorio convencionales con la microbiota
bucal completa; cuando se analizan los cortes histologicos se observa la
presencia de bacterias en la interfase diente — material restaurador, sobre la
superficie del material restaurador y en la superficie del tejido pulpar en los
casos de recubrimiento pulpar directo “”®. Posteriormente se realizaron
experimentos en animales libre de gérmenes y se observaron resultados
completamente distintos a los obtenidos en estudios previos %%, adun en
materiales considerados altamente tdxicos se observd una respuesta

reparativa por parte del tejido pulpar 4.
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A partir del estudio realizado por Kakehashi en el afio 1965, se conoce la
importancia de la presencia de las bacterias en la respuesta del tejido pulpar
ante el trauma mecanico. Este investigador demostré que en ratas libres de
gérmenes, aun cuando el tejido pulpar se dej6é expuesto al medio bucal, hubo
una cicatrizacién completa del mismo ®®®. En el afio 1987 Paterson y Watts
comprobaron que la contaminacion bacteriana es un factor que ejerce una
influencia significativa en la toxicidad de los materiales colocados sobre el
tejido pulpar expuesto modificando la respuesta del tejido pulpar ante los
distintos materiales restauradores. En la ausencia de bacterias, cualquier
dafio producido por el material parece ser limitado a las zonas superficiales
de la pulpa dental; el hallazgo mas comun es la necrosis superficial del tejido

sin infiltrado inflamatorio en el tejido vital subyacente ¢,

En el aflo 1982 Bergenholtz y cols. demostraron la presencia de bacterias
debajo de los cementos de silicato, amalgamas y resinas compuestas, luego
de periodos de observacion de 2, 3 y 8 semanas; ésto sugiere la poca
capacidad de sellado de estos materiales, tan importante para el

(184) Estos resultados coinciden con los

mantenimiento de la salud pulpar
obtenidos por Heys y cols. en el afio 1979, al evaluar la capacidad de sellado

de las amalgamas .
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Goldman y cols. realizaron en el afio 1992 un estudio con el objeto de
analizar la microfiltarcion marginal alrededor de las restauraciones tipo
corona funda. Los autores tomaron en consideracéon los distintos tipos de
preparacion en los margenes de la restauracion; de acuerdo a sus resultados
todas las restauraciones presentaron indicios de microfiltracion, sin haber
variaciones por el tipo de preparacion. El patrén de microfiltracion fue el
mismo en todos los casos y sigue la direccion de los tubulos dentinarios
hacia el tejido pulpar. Los autores afirman que es la microfiltracién y no el
material en si, la causa de inflamacion pulpar; la cicatrizacién del tejido

pulpar va a depender de la capacidad de sellado del material restaurador

(186)

1.3 a 2. Anomalias Dentarias

a) Dens invaginatus o “dens in dente™

El Dens invaginatus o “dens in dente”, es una anomalia de desarrollo
dentario que resulta en una profundizacién o invaginacion del 6rgano del
esmalte dentro de la papila dental antes del proceso de calcificacion de los
tejidos dentarios; puede afectar Unicamente la corona o alcanzar diferentes
niveles radiculares. Cuando afecta la raiz, puede mantenerse delimitado por
el conducto radicular con un final cerrado, abrirse comunicadndose con el

tejido pulpar, penetrar la totalidad del conducto hasta la zona apical o
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alcanzar el ligamento periodontal apical o lateralmente, observandose un

segundo foramen &7,

La dentina debajo de la invaginacion puede ser hipomineralizada,
irregular o presentar canales finos con comunicacion a la pulpa dental; la
estructura o grosor del esmalte que rodea a la invaginacion también puede
variar ampliamente o estar ausente. Las fosas que presentan los dientes con
este tipo de anomalia, actian como zona de retencion de placa microbiana,
lo cual favorece el inicio de caries. En casos severos la invaginacion se
comunica de manera directa con el ligamento periodontal; de esta manera
los microorganismos y sus productos, las células epiteliales descamadas o
cualquier cuerpo extrafio, pueden obtener acceso al tejido pulpar induciendo
una respuesta inflamatoria, que puede degenerar en la necrosis del mismo
(187), (188).

Al momento de la erupcion, la invaginacion que presentan los dientes con
este tipo de defectos, puede contener remanentes de la papila dental o del
tejido conectivo periodontal, que se necrosan y pasan a constituir una fuente

| 18) " Alani en su revisién

de nutrientes para las bacterias de la cavidad buca
bibliografica del afio 2008 refiere aunque hay reportes de casos en los que
se evidencian patologias pulpares en “dens in dente” sin evidencia de caries

o historia de traumatismo, éstos son escasos y considera que las condiciones

119



en las que fueron realizados no permiten afirmar con propiedad que las

lesiones periapicales se deban Ginicamente a la presencia del defecto 7.

b) Dens evaginatus

El Dens evaginatus es una anomalia de desarrollo dentario que puede ser
definida como un tubérculo o protuberancia en la superficie involucrada del
diente afectado, que consta de una capa externa de esmalte con un centro
de dentina que puede contener una prolongacion de la pulpa dental. Esta
extension de la pulpa puede ser estrecha, amplia, un cuerno aislado o estar

e (190), (192)

ausent . En los premolares y molares se localiza en la superficie

oclusal, mientras que en los caninos e incisivos se ubica en el area del

cingulo en la superficie lingual o palatina 2.

La zona de esmalte que se proyecta sobre la superficie oclusal es
sumamente fragil y emerge de la cuspide vestibular a la fisura central; como
el tubérculo se encuentra a una altura mayor que la de la cuspide, tiende a
fracturarse una vez que el diente entra en oclusion con el antagonista, lo cual
resulta en la exposicion de la extensién pulpar dentro del tubérculo, con la
consecuente inflamacion y necrosis de este tejido. En el afio 1974, Yip
observd que de una muestra de 57 premolares que presentaban dens
evaginatus, el 82% presentaba fractura del tubérculo de esmalte y un 26.3%

tenia compromiso pulpar 99,
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Augsburger y Wong reportaron en el afio 1996,un caso de una nifia de 12
afios de edad en la que siete de sus ocho premolares, presentaban dens
evaginatus; 6 de ellos sufrieron fractura del tubérculo. La vitalidad del tejido
pulpar se comprobd en seis de los premolares afectados y sélo uno fue

diagnosticado con necrosis pulpar 99,

c) Surco Palatino

El Surco Lingual, llamado también Surco Palatino Gingival o Surco
Distolingual es una anomalia dentaria que se encuentra con mas frecuencia
en la cara palatina de los incisivos laterales superiores, aunque también se
puede encontrar en incisivos centrales superiores e incluso en la superficie
labial. Este defecto suele comenzar en la zona de unién del cingulo con una
de las protuberancias marginales, se continda hacia apical y a menudo se
desvia hacia la superficie proximal de la raiz llegando a distancias variables,

en ocasiones incluso hasta el apice radicular %) (9,

Su forma de tunel favorece el acimulo de placa y célculo y dificulta su
remocion por parte del paciente e incluso por el odont6logo; en consecuencia
la enfermedad periodontal puede comprometer la salud del tejido pulpar
dependiendo de la profundidad y extensién del surco 0. Histolégicamente
el grosor de dentina es minimo en la region del surco; adicionalmente los

tubulos cortos y de gran diametro promueven e incrementan la permeabilidad
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a los productos bacterianos. También es posible observar una comunicacion
directa de la pulpa dental con los tejidos perirradiculares, lo cual permite que
el tejido pulpar se vea afectado una vez que se produce la enfermedad
periodontal. Cuando el surco afecta toda la longitud radicular, en presencia
de enfermedad periodontal, el tejido pulpar puede verse comprometido por el

compromiso del foramen apical %,

d) Displasia Dentinaria
La Displasia Dentinaria es una afeccién que compromete la formacion de
la dentina. Los dientes afectados presentan un esmalte normal, con una

formacién de dentina atipica y una morfologia pulpar anormal 7.

La apariencia radiogréfica de la Displasia Dentinaria tipo |, muestra una
obliteracion completa de la cdmara pulpar en la denticién primaria, mientras
que en la denticibn permanente se observa un espacio remanente de forma
semicircular. También se observan imagenes radiolucidas periapicales sin
razon aparente. En latipo Il, se observan gran cantidad de calcificaciones en

todo el espacio pulpar y no hay iméagenes radioltcidas 7 (199,

Histologicamente, los tdubulos dentinarios parecen estar bloqueados, con
formacion de dentina alrededor de los obstaculos. El espacio pulpar esta

completamente obliterado por dentina tubular, osteodentina y masas de
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dentina trabecular y globular; también hay fibras de colageno entre esas
areas mineralizadas con odontoblastos en las zonas cercanas a las masas

de dentina 7.

En pacientes con Displasia Dentinaria Tipo |, la pulpa de los dientes
afectados se necrosa después de la calcificacion probablemente como
resultado de la deficiencia del aporte de nutrientes y oxigeno al tejido pulpar,
lo que lo hace susceptible a la invasion bacteriana. Se desconoce el
mecanismo exacto responsable del desarrollo anormal y la obliteracion del

espacio pulpar °7.

1.3 a 3. Penetracion Radicular
a) Caries

La caries radicular es menos frecuente que la coronaria, pero es de
igual manera una causa bacteriana de inflamacion del tejido pulpar. Las
superficies radiculares presentan una mayor susceptibilidad a la disolucién
en un ambiente &cido. El pH critico al cual el esmalte se disuelve es de 5.5,

mientras que para la disolucién del cemento es ligeramente superior: 6.0 %9,

En el caso de la caries radicular, hay que tomar en cuenta que los
individuos que la padecen, tienen en su mayoria edades comprendidas entre

los 50 y los 80 afios, por lo que los dientes muestran cambios escleréticos en
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la dentina; éstos comienzan en el apice radicular y progresan hacia la corona
a lo largo de la periferia de la raiz. En esas porciones de dentina
esclerosada, los tubulos estan completamente obliterados y la progresion de
la caries hacia la pulpa dental una vez que se desmineraliza el cemento, es

lenta ?%,

Schipbach y cols. observaron en su estudio del afio 1990, que la
penetracion de los microorganismos dentro del cemento, se inicia
principalmente a lo largo de las pequefias fisuras y de alli avanzan hacia las
zonas mas profundas de este tejido. La desmineralizacidén se realiza paso a
paso a lo largo de lineas incrementales resultando en la formacion de
microcavidades, hasta que los micoorganismos cubren la superficie de la
dentina expuesta. Los acidos que se producen en esta capa, permiten la
desmineralizacion tanto de la dentina atubular de la periferia, como de la
tubular de las zonas mas profundas afectando la matriz de colageno de la
dentina intertubular, debido a que las enzimas bacterianas se difunden
dentro de la dentina. Una vez que la caries afecta la dentina tubular, los
tubulos dentinarios constituyen la via principal de avance de los

microorganismos hacia el espacio pulpar .

En el estudio de Schipbach y cols. en el afio 1990, se observd una capa

de dentina esclerdtica entre la lesion activa y el conducto radicular, esta capa
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impide el paso de sustratos provenientes del conducto radicular hacia las
bacterias. El sustrato calcificado que se deposita en los tabulos dentinarios
es elaborado activamente por los procesos odontoblasticos en respuesta al
estimulo cariogénico. En las muestras en las que la capa odontoblastica
estaba afectada, no se observO esta capa de dentina esclerdtica y los
micoorganismos se encontraban dentro de los tubulos dentinarios cerca de la

pulpa %9,

La respuesta del tejido pulpar ante el avance de la caries radicular es la
misma descrita para la caries coronaria; sin embargo en el caso de dientes
multirradiculares, el proceso inflamatorio puede darse en uno de los
conductos hasta que la circulacion a través del apice se vea afectada; a partir
de este momento, la inflamacion es sostenida por metabolitos provenientes

de otros conductos radiculares @Y,

b) Infeccion Retrogena:

El foramen apical es la via més directa de comunicacién entre el espacio
pulpar y el tejido periodontal. Este permite la salida de las bacterias y sus
productos desde el conducto radicular, pero también es un portal de entrada
para los productos inflamatorios desde un saco patolégico profundo hacia la

pulpa dental ©.
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La placa dental que se forma sobre las superficies radiculares denudadas
a consecuencia de la enfermedad periodontal, tiene el potencial de inducir
cambios atroficos o degenerativos en el tejido pulpar a través de los
conductos laterales o accesorios; entre estos cambios se cuentan la
reduccion en el numero de células, calcificaciones distroficas, fibrosis,

formacién de dentina reparativa, inflamacion y resorcién ©°2.

Langeland en el afio 1974, afirma que en dientes con enfermedad
periodontal, el tejido pulpar permanecera vital mientras el conducto principal
no se vea afectado. Es posible que se presente una inflamacion severa en
uno de los conductos radiculares debido a que las bacterias invaden el tejido
a través de un conducto lateral, pero esto no va a ocasionar la inflamacion de
todo el tejido pulpar a menos que el proceso inflamatorio afecte el apice
radicular ®®®; en este caso ocurre la necrosis por coagulacién del tejido

pulpar, producto de la isquemia, con la posterior invasién bacteriana °%.

En el afilo 1985, Torabinejad y Kiger realizaron un estudio con el objeto de
presentar los cambios histolégicos en las pulpas dentales de pacientes con
varios grados de enfermedad periodontal, que no habian recibido tratamiento
previo. En la evaluacion clinica e histologica no hubo correlacién entre la
pérdida de insercion periodontal y los cambios histoldégicos encontrados en el

tejido pulpar ®®¥. Estos resultados coinciden con los de Czarnecki en el afio
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1979; este investigador lleg6é a la conclusion de que la condicion del tejido
pulpar es independiente de la presencia y/o severidad de la enfermedad

periodontal %Y.

No obstante, existe una fuerte correlacion entre la presencia de
microorganismos en los conductos radiculares y su presencia en los sacos
patolégicos de las peridontitis avanzadas. Soportando este concepto, se han
hecho investigaciones en las que muestras obtenidas del tejido pulpar y de
la dentina radicular de dientes humanos comprometidos desde el punto de
vista periodontal, muestran crecimiento bacteriano en el 87% de los dientes

analizados ©.

El tejido pulpar de un diente afectado periodontalmente, tiene células de
menor tamafio y una mayor deposicion de fibras de coldgeno. La muerte de
las células es tan gradual que en muchas ocasiones se carece de evidencia.
La causa de estos cambios atréficos es la interrupcion del flujo sanguineo a
través de los conductos accesorios, lo cual ocasiona que areas localizadas
de tejido pulpar, degeneren en necrosis por coagulacion. Estas zonas por lo
general estan aisladas del resto del tejido por fibras de colageno o por
calcificaciones distroficas. A medida que la enfermedad periodontal progresa,
la deposicion de cemento radicular puede obliterar los conductos laterales

antes de que ocurra una respuesta inflamatoria del tejido pulpar. Esto puede
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explicar por qué, no todos los dientes afectados por la enfermedad
periodontal, presentan cambios atréficos en el tejido pulpar o disminucion del

espacio pulpar %%,

Las bacterias presentes en los sacos patologicos, constituyen un estimulo
inflamatorio constante para las defensas del hospedero, desarrollandose una
respuesta inmune e inflamatoria que resulta en la formacion de tejido de
granulacion en el periodonto. La superficie radicular adyacente a este tejido,
presenta con frecuencia areas de resorciéon. Cuando los sacos patolégicos
son bastante profundos, estas zonas de resorcion también se pueden
observar en las paredes internas del conducto radicular opuestas a los

conductos accesorios y al foramen apical ?°?.

c) Infeccion Hematogena

Se ha demostrado que las reacciones inflamatorias del tejido pulpar,
causada por los procedimientos operatorios puede atraer a los
microorganismos hacia el espacio pulpar por la via hemética; por esto la
teoria de la anacoresis es aplicable a la pulpa dental para explicar la
presencia de bacterias en el tejido pulpar inflamado, mas no expuesto %,
Se entiende por anacoresis, el fenomeno por el cual los microorganismos y
otras particulas son llevados a través del torrente sanguineo o linfatico a

zonas de inflamacion ©°®. También se define como la atraccién positiva de
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los micoorganismos presentes en la sangre hacia el tejido inflamado o
necrotico durante una bacteriemia. Al parecer los tejidos lesionados o
cicatrizados, tienen afinidad por las bacterias; se presume que el tejido
inflamado presenta vasodilatacion y esto permite que los microorganismos
ingresen a través de la circulacion colateral y en ocasiones por la sistémica.
La via hematdégena se considera la menos probable para las infecciones

endodénticas 169

Para comprobar la anacoresis en la pulpa dental, Gier y cols. realizaron
un estudio en el afio 1968, en el que indujeron distintos grados de respuesta
inflamatoria en el tejido pulpar de dientes de perros; posteriormente, le
inyectaron unas bacterias por via intravenosa. De acuerdo a sus resultados,
mientras menos intensa es la inflamacion, las bacterias que intentan entrar al
tejido pulpar son fagocitadas; en los casos de inflamacién intensa del tejido

pulpar, la cantidad de bacterias aisladas en éste es mayor ©%.

En el afio 1989, Tziafas realizé un estudio de laboratorio con el objeto de
investigar si el tejido pulpar de dientes tratados con hidroxido de calcio,
puede ser infectado por via hematdégena durante la etapa inicial del
postoperatorio. Los datos conseguidos a través de este estudio soportan la
afirmacion de que durante una bacteriemia, la inflamacion de la pulpa dental

en las primeras horas después de que se realiza un recubrimiento pulpar con
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hidroxido de calcio, puede atraer a las bacterias presentes en la sangre, ya
que los autores encontraron colonias de cocos Gram + en los vasos
sanguineos del tejido pulpar. En aquellos casos en los que las bacterias se
encontraban en los espacios intersticiales del tejido, se pudo demostrar la

ruptura de vasos sanguineos cercanos a la zona ©%.

La anacoresis permite explicar la presencia dentro de los conductos
radiculares y en los vasos sanguineos de la pulpa dental, de los
microorganismos colocados de manera experimental por Grossman en el
surco gingival de dientes traumatizados sin fractura. La anacoresis de
bacterias desde los vasos sanguineos del surco gingival hacia el tejido pulpar
ha sido demostrada en animales pero no se cree que contribuya de manera
sigificativa al desarrollo de enfermedades en humanos, sin embargo en base
al estudio anterior, pudiera demostrar la presencia de infeccion en dientes

humanos infectados y sin fractura %",

1.3 b. Viral - Infeccion por Herpes.

La necrosis pulpar de varios dientes en un mismo cuadrante puede ser la
consecuencia de una infeccién por virus Herpes Zoster que afecte el nervio
trigémino. EIl virus Herpes Zoster, reside en las células ganglionares por
algtin tiempo después de una infeccién por varicela “°®. Como la pulpa

dental contiene terminaciones nerviosas, se cree que el virus reactivado, se
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desplaza por el nervio infectando la vasculatura pulpar. Esto puede causar
un infarto de los vasos y lesionar a los tejidos inervados por la terminacion

afectada, en este caso la pulpa dental ?%9.

Smith y cols. afirman que la variedad de posibles complicaciones se ve
influenciada por diversos factores tales como la resistencia del hospedero y
el curso clinico de la infeccidn. La necrosis generalizada de la pulpa dental,
del ligamento periodontal, de la neurovasculatura adyacente y del hueso
alveolar, asi como las anomalias dentarias puede ser consecuencia de los
cambios neurovasculares ocasionados por la infeccién viral ?°®. Goon y
Jacobsen consideran que la desvitalizacion de mdltiples dientes a
consecuencia de una infeccion del trigémino por el virus herpes zoster,
acompafada de lesiones faciales y neuralgias, se puede considerar una

manifestacion clinica de un ataque severo %9,

Goon y Jacobsen reportaron un caso de estas caracteristicas; una
paciente de 23 afos de edad, que desarrolla dolor facial y pulpar en la zona
premolar izquierda al segundo dia de paseos en ski sobre nieve. Inicialmente
el dolor es atribuido a la exposicion al clima inclemente; sin embrago el dolor
permanece con la misma intensidad a pesar de que la paciente permanecio
de reposo. A los tres dias se desarrollan lesiones vesiculares en la caray en

la mucosa oral que se limitan al lado izquierdo; la paciente continda
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identificando la presencia de dolor dental y consulta al odontélogo quien
diagnostica necrosis pulpar en tres de los dientes del area afectada por el
virus ?°9.Un caso similar fue reportado por Rauckhorst y Baumgartner en el

afio 2000 @19

Lopes y cols. en el afio 1998 resaltan la importancia de una evaluacion
minuciosa de estos casos, con el fin de obtener un diagnéstico correcto y
realizar el tratamiento adecuado. El autor reporta un caso en el que una
pulpitis aguda se establece como diagnostico diferencial de una infeccion con
Herpes Zoster; en el caso referido, la paciente se presenta a consulta con un
dolor agudo localizado en la zona del canino superior derecho. Al no poder
asociar el dolor con ningun tipo de patologia pulpar, no se le realizé ningun
tipo de tratamiento a la paciente, la cual regres6 a los cuatro dias
manifestando un incremento considerable en la intensidad del dolor. Ya para
este momento la paciente presentaba mdltiples lesiones vesiculosas en el
labio y en la piel de la zona, por lo que se llegd al diagnéstico de infeccion
por virus Herpes Zoster en el nervio trigémino, siendo referida al médico
para su evaluacion y tratamiento. El dolor persisti6 durante los tres meses
posteriores al diagndstico y la paciente se mantuvo en control odontoldgico
durante dos afios sin ser necesaria la realizacion del tratamiento de

conductos @Y,
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En vista de que el virus Herpes Simple también se aloja en el ganglio
trigeminal después de la primoinfeccidn, puede migrar a lo largo del nervio
trigémino y de las terminaciones que inervan a los dientes y hueso alveolar,
Heiling y cols. realizaron en el afio 2001, un estudio para determinar si
alguno de los procesos patologicos de la pulpa dental estan asociados con
esta infeccion.Sus resultados no lograron establecer ninguna relacion entre

la infeccion por el virus Herpes Simple con las patologias de la pulpa dental

(212)

2. CAUSAS ENDOGENAS

2.1 Envejecimiento

Como cualquier tejido del cuerpo humano, la pulpa dental sufre cambios
regresivos inevitables con el envejecimiento. Seltzer afirma que en la pulpa
dental ocurre un proceso de atrofia con el avance de la edad. Bajo estas
circunstancias, hay una reduccion del tamafio de las células, asi como una
disminucién en el ndmero total de las mismas; la pulpa subyacente a
grandes cantidades de dentina reparativa, presenta menos cantidad de
células y mayor numero de fibras de colageno, las células remanentes son
mas pequefias. En algunos casos, la necrosis por coagulacion pareciera
inminente debido al aporte nutricional disminuido. Hay un incremento en el
namero de calcificaciones distréficas tanto en la pulpa cameral como en la

radicular; éstas se localizan en las paredes de los vasos sanguineos y
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posiblemente las células necréticas o atréficas sirven de ndcleo para que

ocurran las calcificaciones ?*?

. De igual manera en estas pulpas dentales
decrece el aporte vascular, linfatico y nervioso; los fibroblastos disminuyen en
tamafio y en numero observandose una reduccion del 15.6% en los

odontoblastos coronarios y del 40.6% en los radiculares 9.

En el afio 2003, Espina y cols. realizaron un estudio con el objeto de
comparar las posibles modificaciones ultraestructurales que ocurren en las
células de la pared endotelial de los capilares sanguineos pulpares de
adultos mayores, con respecto a las de adultos jévenes. Los investigadores
observaron que los capilares obtenidos de muestras de tejido pulpar de
adultos mayores, eran muy irregulares en cuanto a su grosor y su endotelio
presentaba uniones intercelulares de curso prolongado. El citoplasma de las
células endoteliales se diferenciaba del obtenido de las muestras de tejido
pulpar de individuos jovenes, en particular por un incremento en el nimero
de vesiculas pinocitéticas y micropinocitéticas en la cara externa de la
membrana celular; las vesiculas de la cara interna, aunque se presentaban
de mayor didmetro, eran menos numerosas.El complejo de Golgi presentaba
cisternas dilatadas. En ocasiones se observaban abundantes
microfilamentos formando una densa malla en el citoplasma, siendo en
muchos casos el componente principal. En algunas secciones del corte, la

membrana basal era discontinua y mas densa que la de los individuos
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jovenes, mientras que en otras lucia delgada y mas homogénea de lo
normal. Las fibras de colageno contituyen el componente fibroso del tejido
perivascular. En definitiva, de acuerdo a los resultados de este estudio, los
autores afirman que el endotelio vascular experimenta cambios

degenerativos con la edad 2.

En el afio 2009 Trasanati y cols. analizaron los niveles de expresion de
cientos de genes, el desarrollo celular y tisular, asi como el crecimiento y
proliferacion celular en el tejido pulpar de dientes de individuos de edad
avanzada. Los resultados del estudio confirman que la vitalidad del complejo
pulpo — dentinario disminuye con la edad ya que muestra una disminucion en
la expresion de genes que codifican la transcripcion de reguladores y un
aumento en la expresion de genes involucrados en el proceso de apoptosis.
Sin embargo, la expresion de factores de crecimiento relacionados con el
tejido conectivo y con los fibrobastos, confirma que los procesos reparativos

contintian a lo largo de la vida ¥,

Estos cambios se consideran fisiolégicos, pero tienen el potencial de
comprometer la respuesta del tejido pulpar ante una agresion. Ademas la
disminucién del aporte vascular y nervioso al tejido pulpar, puede ocasionar
un retraso en la percepcion por parte del paciente, de cualquier alteracion

que afecte al tejido pulpar ¢*°.
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2.2 Resorcion Radicular

La resorcion radicular es una condicion asociada a procesos fisiolégicos o
patologicos que resultan en la pérdida de dentina, cemento o hueso. Este
proceso requiere de dos fases: dafio y estimulacion. El dafio esta relacionado
con los tejidos menos mineralizados que cubren la superficie externa de la
raiz, el precemento; o la superficie interna del conducto radicular, la
predentina y es similar para los distintos tipos de resorcién. El tejido
mineralizado denudado es colonizado por células multinucleadas que inician
el proceso de resorcion. Sin embargo, al no haber estimulacion de las células

osteoclasticas, el proceso se detendra de manera espontanea ¢ 17,

La resorcion interna se caracteriza por un ensanchamiento en forma oval
del conducto radicular; este tipo de resorcion es llevada a cabo por células
gigantes multinucleadas adyacentes al tejido de granulaciéon en la pulpa
dental inflamada a consecuencia de una infeccion bacteriana de la camara

pulpar o de un traumatismo 2.

Ne y cols. publican un articulo en el afio 1999, en el que clasifican las

resorciones internas en:

a.) Resorcion Radicular por Reemplazo, la cual aparece a consecuencia

de un estimulo de baja intensidad como una pulpitis irreversible o una
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necrosis parcial, localizada en un area pequefia del sistema de conductos
radiculares. En ella, la dentina resorbida es sustituida por tejido duro
parecido al cemento radicular o hueso. Este tipo de proceso patologico de
produce cuando la pulpa inflamada de manera crénica, se encuentra junto a
una zona donde la capa odontoblastica y la predentina estan ausentes o
dafiadas debido a un traumatismo o a la aplicacion de calor extremo sobre el
diente. Histoldégicamente se observa la formacion de osteodentina o hueso

en el tejido pulpar.

b.) La Resorcién Interna Inflamatoria, supone una pérdida progresiva de
dentina radicular sin deposicion de tejido duro en la zona de la resorcion; se
produce frecuentemente como resultado de una inflamacién crénica de la
pulpa dental debido a la invasion bacteriana. Este tipo de resorcion puede
ser transitoria 0 progresiva; la transitoria ocurre frecuentemente en dientes
traumatizados o que han tenido tratamiento periodontal u ortodoncico; es
autolimitante aunque puede ser precursora de la resorcién inflamatoria
progresiva. En la progresiva, los tubulos dentinarios y su orientacion son
fundamentales, ya que ellos van a comunicar la zona de la raiz donde se
encuentra el tejido pulpar infectado, con la zona donde se encuentra el tejido
pulpar vital. El proceso de resorcion va a ocurrir adyacente al area de tejido
vital, el cual es necesario para que la resorcion continde. En este tipo de

resorcion, el tejido pulpar vital se transforma en tejido de granulacion, con
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células gigantes responsables de la resorcion de la dentina del conducto

radicular y el tejido necrético se va a localizar encima de éste 9.

La resorcidon externa como su nombre lo indica, ocurre en la superficie
externa radicular. Segun Ingle, no es posible afirmar que la resorcion
radicular externa sea causa de alteracion patoldgica del tejido pulpar, pues

su origen se encuentra dentro de los espacios del ligamento periodontal 7.

La resorcion cervical invasiva es un término que se utiliza para identificar
un tipo poco comun de resorcion externa de naturaleza invasiva y agresiva.
En las primeras etapas de este tipo de resorcion, el tejido pulpar intacto esta
protegido por una fina capa de dentina y predentina que la separan del tejido
resortivo; en ambos tejidos estan ausentes las células inflamatorias. A
medida que progresa la lesion, la pulpa dental intacta pasa a ser rodeada por
una malla compleja de tejido fiboro — éseo que viene a reemplazar la
estructura dentaria normal. Ya en su etapa mas avanzada el tejido dentario,
incluyendo la pulpa dental, comienza a ser sustituido por tejido calcificado
tipo hueso y espacios que contienen tejido fibro vascular % 29 Cuando la
resorcion externa destruye suficiente dentina como para llegar a la pulpa
dental, comienzan los cambios inflamatorios debido a la invasion bacteriana
del tejido y la resorcidén continda hasta que la pulpa se extrae o0 se necrosa

(217)
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En la resorcion radicular por presion, el factor etiologico puede ser las
fuerzas excesivas aplicadas durante el tratamiento de ortodoncia, asi como
la presencia de un tumor o diente retenido que ejerza presion en un area de
la raiz. En este tipo de resorcion, el tejido pulpar permanece vital a menos
que la fuerza aplicada sea de tal magnitud, que interrumpa el aporte

sanguineo apical al tejido pulpar 9,

2.3 Enfermedades Sistémicas
a) Hipofosfatemia Hereditaria

La Hipofosfatemia Hereditaria es una enfermedad conocida también como
Raquitismo Resistente a la Vitamina D; los individuos afectados se
caracterizan por presentar caracteristicas fisicas tales como protuberancia

frontal, piernas arqueadas, pecho convexo y baja estaura (2% (22),

Entre las manifestaciones dentales de esta enfermedad se encuentran:

- Hipoplasia del esmalte que se caracteriza por una deficiencia en la calidad
y cantidad de este tejido, el cual presenta hoyos en su superficie; esta
manifestacion dental es poco frecuente entre los pacientes que padecen
esta enfermedad 23 29,

- Camaras pulpares y conductos radiculares amplios. Esta variacion fue

observada en el 60% de los casos analizados por Bender en el afio 1985

(222), (223), (224)
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- Presencia de una banda radiolucida que rodea la region de la union
amelo — dentinaria, ocasionada por la presencia de dentina intertubular

pobremente calcificada en la periferia de esta unién ¢%2.

Presencia de abscesos y fistulas asociadas a imégenes radiolucidas
apicales en dientes primarios y permanentes, que no se relacionan con

historia de traumatismos ni con la presencia de caries.

De todos los signos radiograficos que pueden presentar los dientes de
estos pacientes, s6lo uno es considerado patognomonico de la enfermedad;
éste es la presencia de cuernos pulpares extendidos hasta la union amelo —

dentinaria ?22): (223). (224),

La extension de los cuernos pulpares hace que se encuentren cubiertos
por una capa delgada de esmalte que se fractura una vez que el diente entra
en oclusion con el antagonista, permitiendo la entrada de bacterias e irritantes
hacia el tejido pulpar. En estos pacientes el tejido pulpar es incapaz de formar
tejido mineralizado de calidad en vista de la deficiencia de calcio y fésforo en
la sangre; ademas tiene un contenido celular disminuido y gran cantidad de

fibras colagenas que dificultan un proceso reparativo 22 ¢23),
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b) Anemia de Células Falsiformes

La Anemia de Células Falsiformes es una enfermedad familiar y
hereditaria muy comun entre personas de raza negra. Se caracteriza por una
molécula de hemoglobina anormal que distorsiona el eritrocito y hace que
adopte la forma de un huso. Estas células alteran la circulacién pulpar,
ocasionando oclusién de los vasos sanguineos y deterioro del tejido
asociado con hipoxia que ocasiona crisis de dolor caracteristica de esta

(225 Este dolor se siente en el abdomen, articulaciones,

enfermedad
musculos y huesos #?® pero también se puede presentar dolor dental, adn
en ausencia de una patologia evidente. El andlisis histopatolégico de
pacientes con Anemia de Células Falsiformes revela vasos sanguineos
dilatados y obstruidos con microtrombos que hacen que el tejido pulpar
degenere en necrosis asintomatica. La necrosis del tejido pulpar también
puede ser consecuencia de los trastornos vasculares generalizados, como el
caso reportado por Bishop y cols. en el afio 1995 en el que un infarto

unilateral de la mandibula durante una crisis de dolor, produjo necrosis

generalizada de los premolares y molares inferiores (327 (228),

c) Afecciones Renales
Los pacientes que padecen enfermedad renal pueden presentar una
disminucion significativa del tamafio de las camaras pulpares; se piensa que

esta alteracion puede estar relacionada con el grado de alteracion en la
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funcién renal. Abraham — Inpijn y Schuurs realizaron un estudio en el afio
1990, con el objeto de relacionar ambas variables y no encontraron ninguna
relacion entre ellas ®®| lo cual contrasta con los resultados obtenidos por
Kelly y cols. en el afio 1980; dichos investigadores asociaron mayor
frecuencia de la disminucién del tamafio del espacio pulpar con pacientes

que padecen enfremedad renal avanzada %9,

En el afio 1983 Wysocki y cols. realizaron un estudio con el objeto de
determinar si los dientes sufren algun tipo de alteracion morfolégica a
consecuencia de enfermedades renales cronicas. En base a sus resultados
los autores concluyen que los pacientes que padecen este tipo de
afecciones, asi como los pacientes trasplantados, presentan un

engrosamiento bastante marcado de la capa de predentina Y.

Como los pacientes que padecen enfermedad renal avanzada por lo
general son medicados con corticosteroides, Nasstrom y cols. realizaron en
el afio 1985 un estudio sistematico de la asociacién entre la disminucion del
tamafio de la camara pulpar y el tipo de tratamiento en pacientes con
enfermedad renal. De acuerdo a sus resultados los pacientes con una
disminucion significativa del tamafio de la camara pulpar, habian recibido
dosis significativamente mayores de corticosteroides, que los pacientes en

los que no se observo este cambio, por lo que concluyen que esta alteracion
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no puede ser asociada con nigun diagndstico renal especifico, si no con la
dosis de corticosteroides recibida y la accion de esas drogas una vez que

entran en el organismo %2,

d) Diabetes mellitus.

La diabetes mellitus es un trastorno del metabolismo de los azucares que
afecta a un porcentaje importante de la poblacion. Aunque existe evidencia
cientifica de la relacién de los altos niveles de glucosa en sangre con las
afecciones periodontales, no hay mucha informacion disponible sobre los
efectos de esta enfermedad sobre el tejido pulpar. En el afio 2009 Garber y
cols. realizaron un estudio con el propésito de determinar el efecto de la
hiperglicemia sobre la cicatrizacion del tejido pulpar expuesto de manera
experimental y recubierto con MTA. Los autores concluyen que la
hiperglicemia inhibe la funcion de los macrofagos incluyendo la quimiotaxis,
fagocitosis y eliminacion de las bacterias. La inflamacién resultante produce
un ambiente desfavorable para la angiogénesis, la proliferacion celular y la
cicatrizacion. De manera adicional la hiperglicemia crénica impide la difusion

transcapilar de nutrientes, asi como la eliminacién de productos de desecho

(233)

En el afio 2001 Valikangas y cols. analizaron el efecto de los altos niveles

de glucosa y de insulina en la sintesis de colageno tipo | en odontoblastos
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humanos y en el tejido pulpar in vitro. De acuerdo a los resultados, los
autores presumen que durante la dentinogénesis primaria, cuando los
odontoblastos sintetizan y secretan coladgeno de manera activa, los altos
niveles de glucosa pueden alterar el metabolismo de estas células; este
efecto no puede ser compensado con el suministro de insulina. In vivo, esto
se traduce en una disminucion de la tasa de formacion de dentina, asi como
del proceso de mineralizacion, independientemente de la insulina. Es posible
gue los altos niveles de glucosa alteren la reaccion defensiva de los tejidos
dentales durante la dentinogénesis primaria, resultando en el avance rapido
de la caries; este efecto parece ser sistémico e independiente de los efectos

de la dieta @39,

En el afio 2006 Catanzaro y cols. afirmaron que existen dos tipos de dafio
pulpar debido a la diabetes: el primero ocurre en los primeros dias de
establecida la enfermedad y puede causar alteraciones inflamatorias
tempranas con un incremento en la concentracion de kalicreina y nitritos en
el tejido pulpar. Las células inflamatorias presentes en esta fase son los
macrofagos y los neutréfilos; se observan acumulos de depdsitos
ateromatosos en la luz de los vasos sanguineos y hay incremento en la
permeabilidad de los mismos; asi como disminucion de la cantidad de
colageno en el tejido pulpar. El segundo tipo de dafio se da en pacientes con

diabetes de larga data, 90 dias o mas; en ellos se observan cambios
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irreversibles en el tejido pulpar que degeneran en necrosis; deterioro de los
componenetes de la matriz, incremeto en la produccién de fosfatasa alcalina
y kalicreina, alteraciones mas marcadas en la sintesis de colageno y en la

integridad vascular ¢%.

f) Neoplasias

En una revision bibliografica realizada por Neuhaus en el afio 2007, se
mencionan aspectos relevantes sobre la posibilidad de cambios neoplasicos
en el tejido pulpar. En la misma se cita a Rebel y Euler, quienes afirman que
la presencia de un neoplasma verdadero en la pulpa dental, es
verdaderamente poco comun. Thuringer es citado en referencia a un caso de
teratoma mixto en la pulpa dental. En el afio 1909, un instituto de patologia
aleman reporta el primer caso de metastasis en pulpa dental de cancer

primario en mamas %%,

En vista de que las células del tejido pulpar son capaces de sufrir mitosis,
no hay razén para no pensar que pueden sufrir alteraciones neoplasicas; sin
embargo en vista de las condiciones del abiente en el que se localiza este
tejido, el crecimiento del tumor es limitado. El mismo, incrementa la presion
intrapulpar, lo cual puede resultar en el colapso del tejido. EI hecho de que
este incremento estimule a los nociceptores y se manifieste como una

pulpitis, es mera especulacion. Mientras mas apical se localice el tumor,
145



mayor riesgo hay de infarto del tejido en vista de lo limitado del espacio. Los
tumores en pulpa dental se localizan principalmente en dientes
completamente formados de pacientes entre la quinta y sexta década de la
vida. No hay reportes sobre la predileccién por tipo de diente, ni sobre la

vitalidad de los dientes afectados %9,

Euler citado por Neuhaus, reporta tumores metastasicos en pupa dental,
describiendo sarcomas que invaden el tejido a través del foramen y sefiala
gue ademas del infarto hemorragico en el tejido pulpar, el tumor se detiene al
entrar en contacto con el tejido pulpar. Chandler y cols. analizan el hecho de
que la cantidad de células necesarias para que ocurra metastasis en un
tejido es de 10° células, lo cual equivale a una zona de 1 cm® El
microambiente endoddntico no seria suficiente, a menos que se trate de un

diente inmaduro de nifios o adolescentes y en casos de taurodontismo. %9,

Un tumor maligno en pulpa dental se puede formar bien sea por mutacion
espontanea o por induccion en respuesta a la radioterapia de pacientes con
tumores malignos en cabeza o cuello. La dosis utilizada es de 60 — 70 Gy, la
cual sobrepasa el limite para modificacion genética de las células; de tal
manera que la radioterapia y la quimioterapia pueden incrementar el riesgo

de sarcoma en la pulpa dental. Sin embargo, este tipo de tumores tiene un
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periodo de latencia de afios o décadas, lo que dificulta la asociacion

etioldgica ¢,
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II. DISCUSION

Aunque la pulpa dental sea un tejido con gran aporte vascular y nervioso,
esta limitado por un entorno de esmalte, dentina y cemento, con una
circulaciébn sanguinea terminal que ingresa a través del foramen apical, lo
que hace que este tejido tenga una capacidad de defensa limitada ante las
distintas agresiones que pueda sufrir. La preservacion de su vitalidad es
importante para que siga cumpliendo con sus funciones formativas y de

defensa (> 110

Las bacterias son la principal causa de agresion que puede sufrir la pulpa
dental, ya que hacen que los procesos inflamatorios pulpares se mantengan
y superen la capacidad del tejido para recuperarse, conduciéndolo a la
muerte *®?. Las bacterias pueden lograr el acceso al tejido pulpar a través de
la corona o de la raiz. La caries, fracturas o fisuras y los defectos de
desarrollo dental, son la causa mas frecuente de infeccion a través de la

(164), (5), (186)

corona . Por la raiz penetran debido a las caries, presencia de

sacos patolégicos, bacteriemias o incluso por anacoresis (199 (202). (204)

Los procedimientos operatorios, los cambios brucos de temperatura y
presion G 8 algunos tipos de tratamiento odontolégico %, los materiales
utilizados ¥ y ciertas afecciones sistémicas *?, también pueden afectar la

la salud pulpar. Los traumatismos constituyen una amenaza para la salud del
148



tejido pulpar, ya que a consecuencia de éstos se interrumpe la integridad de
los tejidos duros del diente y / o pueden resultar afectados los vasos
sanguineos que irrigan a la pulpa dental ® ). A medida que el individuo va
envejeciendo, ocurren cambios en los componentes de la pulpa dental y se
cree que debido a ésto disminuye su capacidad de respuesta ante los

estimulos ©@*¥,

La respuesta defensiva pulpar de tipo inflamatoria o formativa de dentina
reparativa, pueden culminar en cambios degenerativos en el tejido que
alteran su estructura " 9 El tipo de respuesta estara condicionado por la
intensidad y duracién de los factores irritantes, asi como del estado biolégico
de ella, tomando en consideracion antecedentes de caries, restauraciones,
historia de traumas, habitos parafuncionales, condiciones periodontales, asi

como la edad y el estado de salud del paciente ¥ 3D,

Una revision actualizada de la literatura que trata este tema, proporciona
un conocimiento sobre la frecuencia con la que ocurren, los dientes
afectados, las reacciones pulpares mas frecuentes ante cada uno de los

estimulos, la epidemiologia y acerca de la toma de medidas preventivas.
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Al conocer las causas que ocasionan las afecciones pulpares, se esta
en capacidad de realizar un diagndéstico correcto y en consecuencia, de
decidir un tratamiento adecuado, dirigido en muchos casos a minimizar el
efecto de la agresion, intentando preservar la vitalidad del tejido pulpar .
Este conocimiento también proporciona las herramientas necesarias para la
prevencion, lo cual se puede lograr educando al paciente para evitar el
desarrollo de caries; indicando el uso de protectores bucales durante la
practica de deportes; tomando las medidas terapéuticas, que mediante el uso
de las técnicas correctas, permita al profesional mantener la integridad del

tejido pulpar durante la ejecucién del tratamiento.
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IV. CONCLUSIONES.

1. La pulpa dental es un tejido que se ve sometido a una diversidad de
estimulos que evocan una respuesta, que varia de acuerdo a la intensidad y

duracién de los mismos.

2. Los traumatismos dentales tienen distintos prondésticos, dependiendo
del tipo de trauma, grado de desarrollo dental, tiempo transcurrido entre el
episodio y la realizacién del tratamiento y la posibilidad de controlar todos los

factores relacionados.

3. La pulpa dental expuesta a traumatismos de moderada intensidad
durante un tiempo prolongado, sufre un incremento en la formacion de

dentina secundaria o calcificaciones.

4. Los dientes que sufren un proceso de calcificacion del espacio pulpar
se consideran sanos y funcionales en base a la ausencia de signos y

sintomas.

5. Cuando se ve interrumpido de forma permanente el aporte vascular a
nivel del apice radicular, se pierde la vitalidad del tejido pulpar a menos que
esto ocurra en dientes con apices inmaduros en los que se puede esperar la

revascularizacion.

6. La capacidad de recuperacion de la pulpa dental después de un

procedimiento operatorio, se puede ver comprometida si el tejido presenta
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una inflamacion previa, si el procedimiento es prolongado y si es realizado de

manera inadecuada.

7. El grosor minimo de dentina remanente capaz de proteger al tejido
pulpar de cualquier agresion, varia entre los distintos investigadores y oscila

entre 0,5 mmy 2 mm.

8. En la actualidad, los materiales restauradores dentales debe ser
evaluados principalmente en cuanto a su capacidad de propiciar un sellado

que evite la microfiltracion bacteriana, mas que a su toxicidad.

9. Aungue se desconoce el modo de accion de la barodontalgia como
agente etiolégico de lesiones en el tejido pulpar, debe considerarse como
una posibilidad real en aquellos casos de pulpas dentales inflamadas,

sometidas a cambios de presion.

10. La transmision de la corriente eléctrica hacia el interior del espacio
pulpar, durante el uso del electrobisturi en tejidos blandos adyacentes a
dientes con restauraciones metalicas en cervical, pone en riesgo la vitalidad

del tejido pulpar.

11. En los blanqueamientos de dientes vitales, se debe considerar la
importancia del espesor esmalte - dentina en la capacidad de penetraciéon

hacia la camara pulpar, del agente blanqueador.
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12. Con la edad, disminuye el aporte vascular, linfatico y nervioso del
tejido pulpar, asi como el numero y tamafio de las células; estos cambios
aunque se consideran fisiologicos, tienen el potencial de comprometer la

respuesta del tejido pulpar ante una agresion.

13. Hay afecciones sistémicas que dan maniestaciones a nivel pulpar,

alterando su estructura y / o funcion.

14.  Algunas anomalias de desarrollo dentario, afectan la integridad de los

tejidos duros del diente, haciendo al tejido pulpar susceptible de infecciones.
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