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El estudio y anflisis de las estructuras dentarias nos llevan al conocimiento
de la existencia de cuatro tejidos que lo componen principalmente tres calci-
ficados que son: el esmalte, la dentina y el cemento; y uno sin calcificar; -

la pulpa,

El tema principal que sostiene esta tésis es el de la fisiologfa pulpar, pero
para poder desarrollarlo es necesario describir la relacibn tan estrecha que

guardan entre sf las estructuras dentarias,

La pulpa dental es un tejido conectivo laxo de especial constituciébn tisular,
y Que dadas su ubicacidn y su naturaleza dentro del diente, lo hacen un teji

do Gnico en su género,

Se ha considerado a la pulpa como la principal fuente de dolor en la boca,
pero para poder valorar con propiedad los sfntomas generados por la pulpa

es necesario el conocimiento previo de su fisiologfa.

La pulpa dental se encuentra constantemente acosada por agresiones que la
pueden llevar a un estado de irritaciébn, pero es sorprendente su capacidad

de reaccionar y manternerse sana.

Pero en realidad como sabemos, la lfnea de transicibn entre la salud y la en-
fermedad es imprecisa, Por lo que muchas pulpas, si no la mayorfa fluctGan

constantemente entre la inflamacién incipiente y la reparaci6bn de alguna zo-




na localizada.

Pero dadas la ubicacién y la naturaleza de la pulpa en el interior del diente,
todavia no ha sido posible (salvo por extracciébn) establecer la normalidad -

fisiol6gica en presencia de normalidad clinica.
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D LLO DE TAL

El ciclo vital de un diente esté formado por cuatro perfodos evolutivos,
que se desarrollan a partir de la primera seflal de formacién dentaria,
hasta completar su funcidn como parte del aparato masticador, dentro -

de la cavidad bucal.

Schour y Massler describen al ciclo vital en la forma siguiente (fig. 1).

1,.- Crecimiento: Iniclacion
Proliferacion
Morfodiferenctacién
Histodiferenciacibn
Aposicibn

2.« Calcificacion

3.- Erupeibn

4.~ Atricibn

C C©I IE TO

El crecimiento del gérmen dentario se lleva a cabo en tres estadfos, -~
que corresponden 8 su vez a varias etapas de desarrollo, las cuales -

son especificas de cada uno de ellos.




Estadfo de brote o yema - Iniciacién

Estadfo de casquete - Proliferacibn

Estadfo de campana - Morfodiferenciacién
Histodiferenciacién
Aposicion

Estadfie de cete ®» Yema

El primer signo de desarrollo dentario, se observa durante la sexta o -
séptima semana de vida intrauterina, cuando el embrién mide aproxima-

damente entre 11 - 15 mm, de longitud vértex céccix.

Se inicia con el engrosamiento del ectodermo‘de los maxilares embriona
rios, adoptando una forma de herradura; este engrosamiento corresponde
a la formacién de la l&mina dental, la cual est8 constitufda por células

cilfndricas y aplanadas de la capa basal.

En forma simult&nea con la diferenciacién de la l&mina dental se origi-
nan a partir de ella pequefias yemas epiteliales, denominadas yemas -~
dentarias; a partir de las cuales se formar&n los dientes deciduos -

(Fig. A).

Mé&s tarde la l&mina dental daré origen .3 una nuevas yemas epitelisles,

que se desarrollar8n produciendo los dientes permanentes.




La actividad funcional de la l&mina dental estd considerada en tres fa -

a) La primera se ocupa de la iniciaciéon de toda la denticién decidua.

b) La segunda trata de la iniciacién de las piezas sucesoras de los -
dientes temporales, Es precedida por el crecimiento de la extremi-
dad libre de la l&mina dental denominada l&mina sucesora, situada
en el lado lingual del 6rgano dentario del diente deciduo.

c) La tercera fase es precedida por la prolongacién de la l8mina den-
taria distal al 6rgano dental del segundo molar temporal, que co -
mienza cuando el embrién mide 140 mm, de longitud, para dar lu -

gar a los molares permanentes.

Los molares permanentes provienen de la extensiédn distal de la 18mina
dental, y tienen su iniciacidn a los cuatro meses de vida intrauterina
para el prﬁner molar permanente, en el primer afio para el segundo, y

el cuarto y el quinto para el tercer molar permanente,

Por 10 que resulta que la actividad total de la l&mina dental se prolon-

ga por un perfodo de cinco afios aproximadamente.

1.6 ima Vest ul

También se le denomina banda del surco labial; proviene de otro engro

samiento epitelial que se desarrolla en el lado labtial o vestibular res-




pecto a la l&mina dental, un poco més tarde y completamente indepen -
‘diente de ella. Posteriormente se ahueca y forma el vestfbulo bucal, -

entre la porcidn alveolar de los maxilares, los labios y las mejillas.

Léomina Exte a

Una vez que se han formado los primordios dentales como excrecencias
laterales de la 18mina dental, el crecimiento del primordio dental tien-
de a retirar parte de la 1&mina de la masa original. El ala del epiteltio

que concecta al primordio dental con la 18mina dental se le denomina -

l1&mina externa.

Lémima de Comtimuaciia

Corresponde al extremo de la l8mina dental que sigue creciendo y pos-

teriormente proporcionar8 los primordios dentales para los dientes per -

manentes,

L&mims edimentaris

La mayor parte de las células epiteliales de las distintas l&mings. se -
desintegran y desaparecen. Pero algunas pueden formar acGmulos de -
células llamados perias epiteliales o giéndulas de Serres; los cuales -

tienen 13 posibilided de volverse activos y producir dientes extraordina




rios, tumores con aspecto de dientes o revestimientos qufsticos.

La l&mina dental crece y la yema dental que est8 produciendo el diente
aumenta de volGmen y penetra cada vez mds en el mesénquima, donde -
empieza a adoptar la forma de escudilla invertida: necesitandose una o
dos semanas para que esta estructura se forme, entonces se le denomi-

na Qrgano del Esmalte, mientras abajo del mismo, al mesénquima que -

llena la concavidad se le denomina:

Papila Deatal

La cual muestra gemacién activa de capilares y mitosis; constituyendo

el 6rgano formador de dentina y el esbozo de la pulpa.

Simult&neamente al desarrollo del &rgano del esmalte y a la papila den-
taria, sobreviene una condensaci6tn marginal en el mesénquima que los
rodea. En esta zona se desarrolla gradualmente una capa més densa y

fibrosa denominada Saco Dentario, lo que posteriormente nos dar§ ori -

gen al ligamento parodontal, cemento radicular y hueso alveolar (Fig.B).




En las semanas siguientes, el 6rgano del esmalte aumenta de volGmen,
conforme la invaginacién del epitelio profundiza, adquiriendo asf la for~

ma de campana.

Entre tanto el hueso del maxilar crece hasta incluir parcialmente al brga
no del esmalte, En esta etapa la lfnea de contacto entre el érgano del
esmalte y la papila dentaria adoptan la forma y la dimensiones de la fu

tura l{nea amelodentinaria (Fig. C).

Por el quinto mes de desarrollo, el 6rgano dal esmalte pierde toda co -
nexidn con el epitelio bucal, aunque deben persistir algunos restos de
la l&mina dental, Previamente las células de la l18mina dental habrén -
producido una segunda yema de células epiteliales sobre la superficte
lingual; ésta es la yema a partir de la cual se formar&n los dientes -~

permanentes (Fig. D).

La papila dental que m&s tarde se transformar& en pulpa, est& formada
por una red de células mesenquimatosas conectadas entre s{ por finas -
fibras de protoplasma, separadas por una substancia fundamental inter-
celular amorfa. Este tejido va aumentando su riqueza en vasos capila-

res 3 medida que se va desarrollando.

Al término de esta etapa, se inicia la morfodiferenciacibn celular. Las
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células del 6rgano del esmalte, vecinas de la punta de la papila dental,
se vuelven alargadas y cil{ndricas, diferenciandose as{ en ameloblastos.
A esta capa formada por una sola hilera de células se le denomina Epi-

telio dental interno, y le corresponde la formacibén del esmalte dental o

amelogénesis.

Junto a estas células hay una capa de una a tres células escamosas de

egpesor, denominadas Estrato intermedio.

Luego viene la gran masa que constituye la parte interma del casquete -
denominada Retfculo estrellado, donde las células adquieren una forma
estrellada, unidas entre sf po.r prolongaciones citoplasméticas. Estas -
células contienen pequefios filamentos stmtlargs a los que constituyen
las tonofibrillas. Antes de la amelogénesis, el reticulo estrellado se -
retrae como consecuencia de la pérdida de liquido intracelular, dificul -

tando asf la diferenciaciébn con las células del estrato intermedio.
Por Gitimo, el borde externo de la corona dental est§ formado por una

sola capa de célulad conocidas como Epitelio dental externo.

Gpitelle Dents!

Gpitelie Deatal
Entorme ntorne
Rotisule RotIoH0 e ——— T N1

Popiis Dentol

LA
(953
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Al final de la etapa de campana, antes y durante la formacidn del es -
malte, la superficie previamente lisa del epitelio dental externo, se dis
pone en pliegues; entre éstos,. del mesénquima adyacente, el saco den-
tario forma papilas que contienen asas capilares, y as{ proporcionar el

sporte nutritivo para la actividad metabblica intensa del 6rgano avascu-

lar del esmalte.

Los primeros ameloblastos que aparecen se hayan cerca de la punta de
la papila dental y van teniendo una mayor diferenciaciédn ha'cia la coro~-
n8; cuando esto ocurre, las células del mesénquima de la papila dental,
vecinas de los ameloblastos, también se vuelven células cilfndricas al-
tas que posteriormente se denominan odontoblastos, que son las células
formadoras de dentina, terminando as{ la histodiferenciacién y morfodife
renciacién; obteniéndose como resultado células altamente diferenciadas

capaces de formar tejidos especificos de cada tipo de células,

La dentina se produce primeramente por los odontoblastos en la punta -
de la papila dental, a partir de esto, los ameloblastos comienzan la -
formacién de la matriz orgénica del esmalte. En este momento los ame

loblastos migran hacia afuera y los odontobldstos hacia adentro,

La maduracitn de la papila dentql se desplaza desde los niveles més -
coronarios del diente hacia su apice. En este perfodo la cantidad de -

células y la vucu!{artzactbn del plexo subodontobléstico son notables,
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Hay fibras nerviosas, no existentes en la vecindad con la dentina en -

formacién.

Gradualmente y a medida que la dentina coronaria y radicular aumenta -
de espesor, los elementos nerviosos y sensitivos peretran en la papila
y se acercan a la dentina coronaria; al mismo tiempo las fibras vasomo
toras auténomas penetran en la papila y establecen sus uniones con los
diferentes vasos, por lo que se puede decir que en la época en que el
diente erupciona, la pulpa est& "madura”. El predominio de células so
bre fibras ha desaparecido, se ha formado el grueso de la dentina coro-
naria y gran parte de la radicular, y también est8 ya estahlecida la es-

tructura nerviosa y sangufnea adulta,

La papila dental est8 separada de los ameloblastos en desarrollo por -
una estructura fina semejante a una membrana denominada “membrana -
preformativa®, la cual sugiere la futura unién dentina-esmalte, Esta -

membrana preformativa estd formada de glucoprotefnas.

| 4 I0 DE LA z

La formacién de la rafz se inicia cuando las células que se encuentran
alrededor del borde del 6rgano del esmalte, empiezan a proliferar y se

desplazan hacia abajo en el mesénquima subyacente,

Estas células corresponden al epitelio dental ‘interno y externo, son cé
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lulas columnares parecidas a los ameloblastos, de poca longitud y con
un nGcleo de gran tamafio. Estas células no tienen la propiedad de pPro
ducir esmaite, sin embargo en algunas ocasiones se morfodiferencfan -

produciendo las llamadas perlas de esmalte, en la porciébn radicular del

diente,

Las células proliferan hasta formar un tubo que recibe el nombre de vai
na epitelial de Hertwig. Cuando esta vaina cruza hacia abajo, estable
ce la forma de la rafz y organiza las células mds cercanas del mesén-

quima para diferenciarse en odontoblastos.

As{ mismo la presencia de la primera dentina junto a la vaina epitelial

de la rafz en formacibn, es la que seflala la retirada del ectodermo.

Estos fenbmenos son b8sicos para el establecimiento de las uniones -
dentina-esmalte y dentina-cemento, e implementan el mensaje genético

destinado a la formacibn externa del diente y la forma de la pulpa.

Sin embargo, no se cuenta con el espacio suficiente para la formacién
de la rafz, por lo que conforme se va desarrollando va impulsando al

diente a través de la mucosa bucal para que. salga.

Por lo que los dientes permanentes erupcionan sin que haya sido termi-
nada la formacibdn de la rafz, Y no es sino hasta dos aflos después de

su erupcibn que se termina la formacién completa de la rafz,




Consecuentemente a la formacién de la dentina radicular la vaina epite-
lial se va degenerando y simultidneamente aparecen los cementoblastos,

para formar cemento junto a la dentina en unién orgénica con ella.

Durante la formacién del cemento se incluyen en &1 fibras col&genas de

la membrana periodontal denominadas fibras de Sharpey.

La vaina epitelial es de naturaleza transitorio, al desintegrarse un gru-

po de sus células, continGa formandose la vaina en las regiones més -

profundas,

Una vez que se ha terminado la formacidn de la rafz, la vaina radicular
se separa del diente, acumulé&ndose como una forma densa entre el hue-
so y el diente, en donde recibe el nombre de restos epiteliales de Ma-~
lassez, los cuales mediante estimulacitn pueden llegar a desarrollar -

quistes en cualquier momento de la vida dentaria.

De la evolucifn del saco dentario observamos la formacién de cemento,
proveniente de la porcibn interna, la formaciétn del ligamento parodontal
que corresponde a8 la porcibn media, y la formacién de hueso alveolar

proveniente de la porcidn externa.
Orden de formaciém de los tefidos demtarios

1.~ Pulpa - papila dentaria

2.- Dentina - papila dentaria
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3.~ Esmalte - érgano del esmalte

4.- Cemento - saco dentario

ETAPAS DE DESARROLILO APOSICIONAL

El desarrcllo aposicional del esmalte y la dentina se caracteriza por el

depbsito regular y rftmico de material extracelular incapsz de crecer més

por s{ mismo,

Es un crecimiento aditivo en el que alternan perfodos de actividad y re

poso a intervalos definidos.

La matriz es depositada por las células a lo largo del sitio contorneado
por las células formadoras, al final de la diferenciacién morfaol6gica, de
terminando las futuras uniones esmalte-dentina y dentina-cemento, de -
acuerdo con un modelo preciso de actividad celular, comGn a todos los

tipos y formas de los dientes,

AMELOGENESIS

Después que los odontoblastos han producido la primera capa delgada -
de dentina, los ameloblastos a su vez empiezan a producir esmalte, -

que se encuentra cubriendo la dentina de la corona anatbmica del dien

te.




16

S8egGn Provenza la produccién de la matriz del esmalte se produce en -

tres fases:

Fase 1: Que corresponde a la formacién de la matrfz orgénica. La se
crecibn de substancia intercelular ocurre en los espacios inter
celulares laterales en los extremos de los ameloblastos. Esto
comprime los extremos de las células que ahora se llaman pro

longaciones de Tomes, las cuales tienen aproximadamente -

4 mm. de longitud.

Fase 2: Los ameloblastos y las células que quedan por encima de -
ellas se mueven hacia atr8s dejando tras de sf depresiones -
en forma de panal de abeja, que llenan con substancia inter-

celular a medida que regresan.

Fase 3: Corresponde a la fase inicial de la calcificaciédn o maduracién
del esmalte. Se depositan cristales de apatita, como cintas,

a lo largo del armazén de fibrillas de substancia intercelular,

Estas tres fases se repiten cada 24 hrs,, de modo que diariamente se
depositan un aumento de 4 micras de espesor. Y d nGmero definitivo

de estas capas es igual al nGmero de dfas de actividad.

La matriz orglnica que constituye el esmalte est§ formada por protefnas

y carbohidratos, con fosfato de calcio en forma de apatita:




Calo(PO..‘)s(OH)zo Cada célula produce un prisma de esmalte que cons

tituye la unidad estructural del esmalte,

Estudios recientes realizados en un corte descalcificado de esmalte al
microscopio electrébnico, se determind que la matriz del prisma ests for
mada de pequefios tGbulos con un diSmetro aproximado de 250 A° Los

cuales se cree contienen un componente glucoprotéico.

La calcificacién empleza dentro de los tGbulos de la matriz del esmalte.
A medida que los prismas se alargan, y que toda la matriz se hace -
més gruesa, continGa la calcificacién., En consecuencia, cuando més -

lejos se haya la prolongacién de Tomes de la matriz, més calcificada

ests,

Al mismo tiempo que aumenta el contenido mineral, se cree hay pérdida

de agua y disminucibn de constituyentes orgénicos.

Después de que se ha producido la cantidad adecuada de esmalte, los
ameloblastos completan finalmente la corona depositando una membrana
orgénica delgada no mineralizada denominada cutfcula primaria o cutfcu

la de Nasmith, cuya funcibn se cree est8 relacionada con el transporte

e intercambio de iones.

Una vez que dicha membrana se ha formado, los ameloblastos se acor-

tan y junto con las células residuales del 6rgano del esmalte constitu-
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yen el epitelio reducido del esmalte, el cual proteje la corona durante

la erupcién del diente,

DENTINOGE ESIS

Segln Lazzari, atn se desconoce claramente el papel que desempeiian -
los odontoblastos durante la dentinogénesis, ya que algunos creen que

forman la dentina y otros que solo proveen a su nutriciébn. Y establece
que aunque es dudosa su c;ontribucibn exacta a la formacién de dentina,

es evidente que son necesarios para su formacibn.

SegGn Bevelander y Nakahara el odontoblasto funcional elabora un muco
polisac8rido &cido, que probablemente sea sulfato de condroitina, vy -

éste sea transportado a los lugares de mineralizacidn cooperando asf -

con el procedimiento de dentinogénesis,

Se ha observado que justamente antes de la elaboraciétn de la dentina,
los odontoblastos desarrollan glucoprotefna, que podrfa estar relaciona-
da con la substancia fundamental, Las fibras de Von Korff corren entre
los odontoblastos y se extienden en forma de abanico frente a la mem-
brana preformativa; @stas fibras son precol8genas y algunos autores -

creen que colégenas, para la matriz dentinal,

El curso de estas fibras dentro de la dentina en desarrollo y su estre -~

cha relacidn con los odontoblastos sugiere su relacién con la formaciétn
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de la matriz.

En general se cree que el coldgeno o fibrillas reticulares forman la par

te fibrosa de la matriz dentinal,

El origen de estas fibras aln no est8 definido, pero se cree que pudie-
ran tener un origen dual, Las fibras de poca anchura, dispuestas al -
azar, situadas cerca de la prolongacién de los odontoblastos, parecen
resultar de la actividad del mismo, y las fibras de Von Korf, m&s gran-

des probablemente tengan su origen en la pulpa.

Los odontoblastos empiezan a formar matriz dentinal una vez tomado su

forma 'tfpica.

Inictalmente los odontoblastos solo est&n separados de los ameloblastos
por una membrana basal, pero pronto se deposita una capa de material
rico en colégena por parte de los odontoblastos que est8n junto a la -
membrana basal, separ&ndose asf aGn mé&s de los ameloblastos. Este -
material comprende fibras coldgenas o de Von Korff, que se encuentran

orientadas perpendicularmente a la membrana basal.

La formaci6n de la dentina se lleva a cabo por aposiciébn sucesiva de -
capas de predentina o matriz dentinaria, la cual se va calcificando pos

teriormente; generalmente un dfa después,

Cada odontoblasto est8 provisto de una prolongacibén citoplasmética, -




que se extiende hacia afuera desde la punta de la célula, hacia la mem
brana basal que reviste la concavidad del érgano del esmalte. As{ pues,
cuando se deposita material, estas prolongaciones citoplasmiticas que-

dan incluidas en la dentina y limitadas a pequefios conductos dencmina-

dos tGbulos dentinarios.

La mineralizacién comienza con la formacién de pequefios cristales de -
apatita, en forma de esfera que crecen para posteriormente fusionarse -
entre sf hasta formar un frente de calcificacidn uniforme, y recibe el -
nombre de calcoferitas. La dentina calcificada se encuentra separada

de la superficie del cuerpo celular del odontoblasto por una capa de -

predentina,

La dentina cincunpulpar se produce después de la capa superficial de -
dentina, y difieren ambas solo en la clase de fibrtllas que predominan
en la matriz. La capa superficial est& compuesta por grandes ases de
fibras col&genas (fibras de Von Korff), y la cincunpulpar por fibras mu-
cho m&s pequefias; ademds de que &sta deposita su matriz dentinaria -

contra la vaina radicular en vez de contra los ameloblastos.

CALCIFICACION

La calcificacibn se puede definir como una sucesibn de pasos o even -

tos en que las cé8lulas especfficas son inducidas a formar una matriz -
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org8nica dentro de la cual se depositan sales de calcio insolubles,

La primera seflal de calcificactén dental comienza entre el tercero y -
cuarto mes de vida intrauterina; principia con la precipitacién o cristali
zacién de las sales de calcio que se encuentran disueltas en muy poca
concentracitn en el medio gelatinoide, que ocupa esa red tisular de orf

gen col8geno (solo en dentina) que se ha denominado matriz orgénica -

del esmalte y la dentina.

La naturaleza heterogénea de los tejidos calcificados ha hecho diffcil la

elucidacién del mecanismo que interviene durante la calcificacitn,

Antes se crefa que el aflujo primario de minerales a las zonas org&nicas
se hacfa por lo_s vasos sangufneos de la pulpa, a través de la dentina.
Estudios recientes han demostrado que la mineralizacidn de las zonas -
org&nicas puede proseguir aGn si est8§ ocluida la pulpa, y limitada por

lo tanto la cinculaciébn capilar hacia el &rgano del esmalte,

Estas observaciones haI::en pensar que la pulpa no es la’'via por la cual
penetra el calcio en la zona orgénica, considerando como més factible

una entrada periférica a través del 6rgano del esmalte,

Por otro lado se ha estipulado que el primer apbsito mineral que se pro
duce se localiza en la dentina, en la cima de lo que corresponde a la

papila dentarta; ya que al mudar sus funciones las células mesenquimg
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tosag, que yacen en la porcibn externa de la papila dentaria, se con -
vierten en odontoblastos., Una vez hecho el cambio de fund én de las

células, producen éstas un medio rico en calcio denominado predentina.

En la época de 1950 y 1960 se expusieron diferentes teorfas acerca de
la calcificacibén de ciertos tejidos del organismo; como la de Newman

que se basa en la precipitacibn espont8nea a la catélisis de la nuclea-
cibn, como el evento que inicia la calcificacibn. Se hallé que en tejt
dos que experimentan la calcificacibn ocurrfa un “factor local" que po-

dfa inducir la formacibn de cristales de apatita, sin requerir precipita -

cibn esponténea.

Actualmente se ha propuesto un mecanismo trif§sicc de calcificaciébn:

En el primer paso el calcio es enlazado a protefna; este paso va segui
do de asociacidn con fosfato para formar un complejo: protefna-calcio-
fosfato. Y el tercer paso ser8 la formaciébn de una configuracibn geoc -

métrica de lones que podrfa servir como un ceatro de nucleacién.

Una vez que ha ocurrido la nucleacién, se forman y crecen cristales -

de hidroxiapatita dentro del armazén definida por la matrfz org&nica del

tejido.

Durante la maduracibn de los tejidos calcificados, hay una pérdida ini

cial de alguna materia org8nica (principalmente protefna), pero el cam-
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bio mayor ocucre con la pérdida de agua y la acumulacién de mineral.

Por lo que el mecanismo de calcificacidn del diente, puede explicarse -

de la siguiente maneras:

En el interior de un folfculo dental en estado activo, puede encontrarse
dentro del medio ambiente en el que se localiza la matriz org&nica, un
l{quido que contiene disuelta una gran cantidad de sales minerales, so~
bre todo calcio. Este medio al ir perdiendo humedad, va concentrando
su contenido, hasta saturarlo, por lo que en un momento se precipita y
cristaliza bajo ciertas circunstancias, que ocurren; y éstas pueden ser
ademés de la concentracibtn y saturacién de sales minerales, la época
de desarrollo, la actividad evolutiva y la presencia de enzimas como la
fosfataza alcalina, que es la que determina la precipitacibn de dichas
sales minerales, lo que se realiza sobre o dentro de la matriz org8nica
de manera que se constituye el tejido duro con especificaciones particu

lares, segGn se trate de esmalte, dentind o cemento.
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E ALTE

El esmalte es el tejido mas duro del organismo y se encuentra cubrien-

do la corons anatémica de los dientes.

Es una substancia calcificada acelular y de aspecto vitreo. Su superfi-
cle interna est& en relacidn con la dentina coronaria, constituyendo el

lfmite amelodentinario; y la superficie externa se encuentra en contacto
con la membrana de Nasmyth, cuyo espesor varfa entre los 50 y 200 mi
crones, o con el medio bucal cuando ésta desaparece por el desgaste -

functonai .

El borde del esmalte tiene la forma caracterfstica segGn los diferentes

dientes dentro de la arcada, concordando siempre con las ondulaciones
del reborde gingival; en esta zona el esmalte est4 en estrecha relaciétn
con el cemento radicular. Este contacto se lleva a cabo de diferentes

maneras segin Choquet,

a) El borde del cemento recubre el esmalte

b) Ambos bordes contactan sin cubrirse

c) Ambos bordes se encuentran separadas dejando una franja de denti-
na descublerta

d) El borde del esmalte recubre al borde del cemento.
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Compesici®tn Quimica

Agua’ 2.3%
Materia org8nica 1.7%
Materia inorg&nica 96 %

Los componentes inorgénicos son el calcio, cloro, bromo, zinc, hierro,

fluor, sflice, fosforo y magnesio, en forma de cristales de Hidroxiapati

ta.

La naturaleza de los componentes orgénicos no se conoce completamente,
pero con las reacciones de tincién histolégicas, la matriz del esmalte -
se parece a la epidermis queratinizada, Métodos més especificos han

revelado grupos sulfhidrilos y otras reacciones sugieren queratina.

Por lo que se ha establecido que los componentes org8nicos del esmal-
te son: glucoprotefnas, mucopolisacéridos, colesterol, queratina y glu -

cbgeno.

El esmalte completamente formado es relativamente inerte, ya que no -
hay células asocisdas a &1, debido a que los ameloblastos degeneran -
después que han producido el esmalte y el diente ha hecho erupcién.

Por lo tanto el esmalte es mcapuz.de regenerarse en caso de sufrir -




uns lesibn por fractura, caries o slguna otra causa.

Sin embargo hay ciertos intercambios metélicos entre el esmalte y la sa
live y pueden producir pequefias zonas de recalcificacién. Este inter -

cambio predomina en la superficie, pero en la profundidad del esmalte
no tiene importancia alguna.

g.lor. - La superficie del esmalte es lisa y brillante, carece de co-
lor propio y debido a su translucidez, que aumenta con el grado de mi-

neralizacibn, deja visible el color de la dentina.

Por 10 tanto el esmalte presenta diferentes matices que varfan desde el
blanco amarillento hasta el blanco azuloso, dependiendo del espesor -
qQue presenta en las diferentes regiones de la corona. Asf, donde el -
esmalte presenta un mayor grosor, como en las cGspides de los molares
y bordes incissles de los dientes anteriores, preésenta un color grisaseo
o blanco azuloso. Y en los sitios donde el esmalte es més delgado, -
como en el tercio medio y cervical de los dientes, observamos un color

blanco amariliento, reflejando la dentina subyacente.

Dere &.- L& dureza del esmaite se debe a que es la estructura -
més mineralizada del organismo. Pero al mismo tiempo su extremsda -
mineralizsacitn lo hace sumamente frdgil y quebradizo, por lo que nece-

sita estar siempre soportado por dentina, cuya elasticidad le permite -
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soportar las fuerzas de la masticacién.

Tomando en cuenta la escala de Mohs, en la cual se toman diez mine -
rales empezando por el talco, hasta slcanzar la dureza del diamante, la
apatita ocupa el quinto lugar y el esmalte el octavo; pero en general se
puede decir que la dureza del esmalte varfa entre la quinta y la octava

de Mohs,

Sin embargo diferencias estructurales que dependen del grado de minera-
lizacibn, de la orientacitn de los prismas y de la distribucibn de los -
iones metélicos, incluyen considerablemente en la dureza final d'cl es -

malte.

Espe or .- El esmalte alcanza su espesor definitivo antes de que -
el diente erupcione y varfa segGn las paredes del diente que se consi-
dere, y la forma del mismo; por lo que no se puede establecer reglas

fijas para todas las piezas dentarias.

El esmalte més grueso se encuentra siempre en la cresta de las clspi-
des o en el borde incisal (m&s de 2.5), se adelgaza sobre las vertien
tes, llegando a su grosor mf{nimo (menos de 100 micras) en el cuello -

del diente o a lo largo de fisuras, fosetas y singulo.

Por lo general, el esmaite de las cGspides es més grueso que el de -

los bordes incisales, y el esmalte de las cGspides de los molares tie-




ne mayor espesor que el de los premolares,

Permes ilidad.- Ha sido comprobado que el esmalte posee la pro
piedad de la permeabilidad ante ciertas substancias qufmicas como los

isotopos radioactivos, como el lodo y Urea, y a los colorantes como el
azul de Toluidina. Los cuales.se colocan en la superficie del esmalte

y después de alglun tiempo se recogen rastros de los mismos dentro de

la pulpa.

Famcioaes. - El esmalte tiene la funcidn de resistir la abrasién, -
determinada por las fuerzas de la masticacibn, lo mismo que proteger a

la dentina subyacente y a la pulpa del medio bucal.

Co_ pepe tes Estructurales
El esmalte est8§ constitufdo por tres elementos: los prismas, las vainas
y substancia interprismética, la cual est8 provista de material orgénico.

Prics as del Esmalite

Los prismas constituyen la unidad estructural del esmalte, Y son el -
producto individual de los ameloblastos, los cuales desaparecen después

de haber cumplido su funcién genética, la amelogénesis.
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Los priamas se encuentran dispuestos en forma irradiada del ceptro a la
periferia, perpendiculares a la unién amelodentinaria, extendiendose ha-

cia la superficie del diente, ocupando al esmalte en todo su espesor,

El trayecto que siguen los prismas no siempre es recto, sino que se -~
curvan durante su trayecto, presentando ondulaciones, a lo largo de los
mismos. Algunos prismas los encontramos como cufias, ocupando los -

espacios que se forman en la divergencia de los mismos,
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Los prismas se encuentran agrupados en forma de haces, denominados -
"fasfculos”, dentro de los cuales los prismas guardan un peralelismo -
absoluto entre sf, no asf{ con relacibn a los haces vecinos, en los cua-
les la orientacién de los dos tercios externos del esmalte es generalmen
te contraria, ocasionando asf el entrecruzamiento de los haces y-se le

denomina “"decusacibtn de los prismas®. Cuando este entrecrus to -
es muy marcado, el esmalte, por las ondulaciones de los prismas toma

un aspecto espacial llamado "esmaite nudoso” el cual ofrece una mayor

resistencis a las fuerzas de la masticacibn.

Vistos en un corte transversal, los prismas presentan generalmente una
forma hexagonal o circular, con spariencia de un ojo de cerradum y su -

diSmetro es aproximadamente de 4.5 a § nlcris.
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Las medictiones del ancho del prisma, indican que el dismetro de los -
prismas cercanos al borde de la dentina es més pequefo (2 micras) que
en la superficie del esmalte (8. micras); y esto se puede deber a que el
emelcblasto se va ensanchando conforme se acerca a la superficie del -

diente, durante el desarrollo de la corona.

La longitud de los prismas es varisble, de acuerdo al espesor que pre -
senta el esmalte en las diferentes partes del diente. Estudios realiza-
dos por medio de la difracciOn de RX indican un promedio de longitud de
1600 X y como promedio de ancho 200-400 A.

El nGmero de prismas que presenta el esmalte es variable dependiendo -
del diemnte que se trate; en incisivos varfa entre cinco y ocho millones

y mds de doce en molares.

Segfih descripciones hechas en estudios con microscoplo de luz, la vai-
ﬁ del prisma es una estructura bien definida que se encuentra envolvien
dolo, la suposicitn de su existencia como estructura distinta se apoya
en su capadidad para tefiirse con colorantes, en la escases de su conte
nido mineral, en su fndice de refraccibn, y en su capacidad pars resis-
tir los dcidos.

Sin embargo estudios miés recientes realizados al mioroscopio electrbni-
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co, han demostrado que lp vaina no es una entidad estructural discreta
sino un interespacio entre los prismas, rico en materia orgénica y total

mente desprovisto de cristales de apatita.

No obstante algunos investigadores creen que también puede contener -

subfibrillas aunque esto no ha sido comprobado en forma concluyente.

SegGn estudios microscépicos no siempre existe una vaina, esta variabi
lidad en la presencia o ausencia de la vaina puede explicarse, por un

aumento del tamafio de los cristales justamente a nivel de los lfmites -
entre dos prismas adyacentes, hasta quedar totalmente obstruida, y esto
puede aumentar durante la mtaduuctbn del esmaite, Por lo que la calci
ficacibtn de las vatnas, al igual que la de la.substancta interprismética,

aumenta con la maduracién del esmalte.

Substa cis Interprismética

Existe una substancia intercelular que une a los prismas del esmalte -

entre sf, es decir que actGa como un medio de cementacibn entre ecllos,

Su existencia ha sido muy discutida, debido a los nuevos conceptos -
acerca de la forma de los prismas, en los que se establece que tienen
una forma parecida a la de un ofo de cerradura. Sin embargo se ha de
mostrado que la substancia interprismética no es sino una extensibn o

cola del prisma adyacente.
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Por otra parte en estudios realizados en estas &reas con RX y microsco
pio de luz polarizada se han‘oboervado diferencias en sus caracter{sti-
cas, por ejemplo: la substancia interprismética de aspecto hialino pare-
ce ser més suave y mis plastica que el prisma y f&cilmente soluble en

§cidos dilutdos, 1o que explica la facil penetracién de la caries,

Dentro de 1a substancia interprismética han sido encontradas dos estrug
turas, cuya existencia aGn es discutida, los tGbulos y los puentes in -

tercolumnares, que son formaciones filamentosas que atraviezan a la -~

substancia de un prisma a otro.

Q!, tructeras de Esmalte

Estrias e tzius

En estudios hechos al esmalte en cortes transversales, se han observa
do ﬁl serie de Ifneas parduscas o de color castafio, que se encuentran
.formlndo arcos concéntricos sobre las cGspides y los bordes incisales.
Estas lfneas son modificaciones circunscritas de los elementos habitua-
les del esmalte y se les denomina Estrias de Retzius, lfneas incremen-
tales o lfnea de desarrollo, y nos van a seflalar los perfodos de forma
cibn del esmalte, es decir las diferentes etapas de la amelogénesis.
Algunos autores las consideran como perfodos de reposo del ameloblas-

to después de la formacién de la matriz del esmalte,
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Aunque existen muchas interpretaciones respecto a la naturaleza de las

estrfas de Retzius, entre las méds aceptables encontramos:

a) Diferencias en la porcién de substancia orgénica e inorgénica
b) Transtornos en el sitio de mineralizacibn
c) Cambios notables en el curso de los prismas

d) Retraso en la producciétn de la matriz del esmalte

Se observan como una serie de bandas de color pardusco, aproximada -
mente paralelas entre s{, esa tonalidad se debe a una consecuencia 6p
tica de su hipomineralizacién, es decir que son zonas pobremente calci

ficadas en donde abunda la substancia orgénica.

Las estrfas de Retzius faltan siempre en los dientes temporales, y en -
ocasiones en los adultos, lo que demostrarfa que cuando el esmalte de
un diente permanente no posee, o tiene un nGmero escaso de estrfas, -

es fndice de una gran calcificacién dentaria,

Las estrfas de Retzius forman arcos que descienden simétricamente ha -
cia la regitn cervical y terminan a niveles diferentes a lo largo de la
unién amelodenttnar}a. En la proximidad de la regibn cervical, estas -
estrfas se despliegan en forma de abanico, hacia la superficie del es -
malte sin completar el arco. Aquellas lfneas de Retzius que terminan

en la superficle sin terminar el arco, forman una serie de surcos alter

nados en forma escalonada, en la superficie del diente denominados -
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“swcos de Pickerill”, y a las elevaciones entre los surcos se les cono

ce como "periquimatas o lfneas de imbricaciédn”.

Lfa®a eeoxatal

La lfnea neonatal, puede considerarse como una estrfa de Retzius que -
determina la separacidn del esmalte prenatal del postnatal, dividiendo -

al esmalte en dos zonas completamente diferentes.

Estudios microscbpicos de cortes tefiidos y descalcificados muestran que
la zona interna del esmalte, no sblo es mds rica en substancia org8nica

sino también m&s homogénea.

El esmalte producido durante el desarrollo embrionario contiene menos -
estrfas, debido a que el feto se encuentra en un protector medio am -
biente intrauterino; al nacer, cuando el recién nacido debe asumir una

existencia més "libre", el cambio de vida se registra en el esmalte por
medio de una estrfa exagerada de Retzius y a la que se le denomina If

nea neonatal,

El hecho de que la infiltracitn de caries se hace més lentamente o se -
detiene al aproximarse e invadh esta zona, ha inducido a algums auto
res a pensar que el alto contenido org8nico del esmalte formado en el

perfodo prenatal, podrfa actuar como escudo protector de la dentina ad-

yacente, contra la invasién progresiva de la caries.
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andas de unter - Schreger

Cuando se examina al esmalte no descalcificado en un corte longitudi -
nal y con la reflexitn de la luz, se observan una sucesitn de bandas

alternadas obscuras y claras dénominadas bandas de Scherdger y Hunter.

Estas bandas nacen en la unién amelodentinaria y corren m&s o menos

perpendiculares u oblicuamente a las estrfas de Retzius.

Parula las considera como desviaciones en la direccibn de los prismas.

Aunque la causa precisa se desconoce, se han sugerido varias teorfas

como?

a) Son fenbmenos Opticos que resultan segGn el plano en que se cor -
ten los prismas,

b) Diferencias en el grado de calcificaciébn

c) Diferencias en el contenido orgénico

d) Diferencias en la permeabilidad

Estas bandas establecen una verdadera relacién entre las diazonias y -
parazonias de Preiswerk, es decir, la forma en que aparecen cortados

los prismas. Las bandas obscuras se les llama diazonas y comrespon -
den a los prismas vistos en cortes transversales; y las claras o para -

zonas vistos en un corte longitudinal.

Desde el punto de vista Optico, la densidad ser& mayor en aquellos -




39

prismas que fueron cortados transversalmente y que absorben la luz, en

cambio los prismas en cortes longitudinales reflejan la luz én vez de -

absorberla,

Desde el punto de vista de la resistencia, algunos autores consideran
que la posicién alternante de las bandas de los prismas aumenta la re-

sistencla del esmalte, el cual, por lo tanto podr8 servir como aparato

masticador mis duradero.

Lamelas o Lamimillas del Esmalite

Son defectos estructurales del esmalte que se observan en forma de -
grietas meridionales que atraviezan al esmalte en todo su espesor, y -
en ocasiones pueden llegar a penetrar en la dentina. Aparentemente in

dican perturbaciones en los ameloblastos.
SegGn Parula, las clasifica en dos clases de acuerdo a su penetracibn:

Primera clase.- Se localizan solo en esmalte,

Segunda clase.~- Atraviezan la unibdn amelodentinarta, penetrando en la

dentina,
Provenza las clasifica de acuerdo a8 su contenldo:

Tipo A.- Consiste de segmentos longitudinales que contienen menos mi

neral y mé&s substancia orgénica. Se presentan durante las -
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etapas finales de desarrollo.
Tipo B.~- Son grietas longitudinales que contienen desechos celulares,
probablemente residuos del 6rgano del esmalte. También se

producen durante las etapas finales de desarrollo.

Tipo C.- Estas grietas pueden tener desechos pero no necesariamente -

de orfgen celular. Y se producen una vez que el diente ha

erupcionado.

La substancia org8nica en las grietas puede calcificarse, siguiendo un
proceso parecido a la amelogénesis. Pero el relleno natwal de las -
grietas con substancia calcificada no ocurre siempre; en esos casos las

lamelas pueden constituir vias para invasibn por caries.

También denominados penachos de Linderer y errdneamente de Bodecker,
Son considerados por la mayorfas de los autores como prismas hipocalci-
ficados, que parten del lfmite amelodentinario y se dirigen hacia el ter-

cio interno del esmalte, sin penetrar jamfs en la dentina.

Se les denomina peénachos debido a que por un efecto 6ptico, adSptan
dicha forma. Existen en mayor cantidad a nivel de los cuellos demta -

rios y se les atribuye una funcién en el metabolismo del esmalte.
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Existen ciertos desacuerdos acerca de las unidades estructurales que for
man estos penachos. Algunos autores creen que son variedades de lami
nillas sin grietas. Otros creen que son un tipo de membrana orgénica,
Que da lugar a la unidén de esmalte y dentina, y que cuando esta membra
na avanza dentro del esmalte, se quiebra en numerosas estructuras con
aspecto de fibrillas, de didmetro y longitud variable, diseminadas entre

los prismas.

Lo cierto es que son estructuras hipocalcificadas con escasa substancia

intercelular, y que son f8cilmente atacados por los procesos cariosos.
usos el Esmalte

Son prolongaciones citoplasmiticas de los odontoblastos (fibras de To -~

mes).

Y se presentan en forma de estructuras tenues que atraviezan la unibn
amelodentinaria a partir del odontoblasto adyacente hasta quedar incluf-

dos en el esmalte durante su perfodo de formacién.

Los husos del esmalte actian como receptores sensoriales de dolor en la

z0na del esmalte,

En cortes en que las bases de los husos y de los tGbulos dentinarios

quedan en el mismo plano, se puede ver que son contfnuos y que no -
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necesariamente siguen el curso de los prismas.

Uaitny Amelodemtimaria

Es la interfase que separa al esmalte de la dentina subyacente. Sigue
la curvatura de la superficie de las coronas dentarias y se caracteriza

por ser la zona de mayor sensibilidad.

Se presenta en forma lisa o festoneada, a la que se hayan asociadas -

una serie de estructuras:

a) Conductillos penetrantes
b) Husos adamantinos

c) Penachos de Linderer

Algunos autores consideran que las interdigitaciones qQque presentan re -
fuerzan la unidn entre la dentina y el esmalte. Y establecen que el -
esmalte inmediato a la dentina no presenta prismas, vainas y estructu-
ras interprisméticas. Basandose en esto se le considera aprismético Y
se podrfa suponer que los penachos del esmalte parcialmente mineraliza
dos, también sirven para reforzar la unibn, pero no existen pruebas con

cretas que apoyen estas teorfas,

En microradiograffas de cortes por desgaste, se puede demostrar algunas

veces una zona hipermineralizada de 30 micras de espesor semejante a

la superficie del esmalte,.
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DE TINA

La dentina es un tejido conectivo calcificado que conforma la mayor par
te del diente. Se encuentra distribufda tanto en la porcibn coronaria -

como en la zona radicular, en donde se encuentra cubierta por el cemen

to.
(] posicitn Quimiica

Substancia orgénica.- 30%, fibrillas colégenas, mucopolisacéridos,

agua y &cido condroitinsulfGrico.

Substancia inorgénica,- 70%, sodio, potasio, fésforo, flfior, sflice,
fierro, en forma de cristales de hidroxiapatt

ta 0810(904) 6 (OH)Z .

Varios autores estsblecen que la concentracién de los elementos princi-
pales (calcio, carbonato, f&sforo y magnesio) es més alta en la dentina
que en el cemento o en el hueso, pero m&s baja que en el esmalte, Y
en general todas las opiniones concuerdan que el contenido mineral de

la dentina asumenta con la edad.

La porcibn org8nica est§ constitufda por una protefna caracterizada por
cuatro aminofcidos: la glicina, alanina, prolina e hidroxiprolina, que re-

presentan los dos tercios del contenido amino8cido,
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Se considera que el colégeno dentinal, tomado como un todo, actGa co~-
mo agente de siembra en la formacibn de los cristales de apatita, que

tienen un didmetro de 350 a 1000 A°

El alto contenido de material org8nico, hace que la dentina sea un todo

comprimible, oo&e todo en individuos j6bvenes,

Preopicdades PFisicas

Celex. - El color de la dentina es blanco amarillento y en algunas o-

casiones blanco gris8ceo, tonalidad que transmite al esmalte.

Espeser. - Varfa gegGn la edad y el lugar del diente que se conside

ra.

La pulpa, cuya misibn durante la época embrionaria es casi exclusiva ~
dentinbgena, continGa formando dentina después de terminada la erup -~
cién del diente y durante toda su vida. Por ello el espesor de la den-

tina no es constante en un mismo diente.

Duresa. - Es menor que la del esmalte pero mayor que la del hueso
o del cemento; y se debe a la forma en que han cristalizado los mine-

rales.

La dureza de la dentina aumenta con la edad ya que al paso de los -

afios, aumento su contenido mineral. Aunque también se ve aumentada
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en clerto tipo de dentina como la irregular o en la esclerética o transpa

rente.,

Elasticiidad. - Es una de las propiedades més importantes de la den
tina ya que ofrece la estabilidad del esmalte y resiste a la compresibn.

Aunque por la misma elasticidad puede sufrir una ligera deformacién.

Black considera a la elasticidad de la dentina como un factor muy impor
tante ya que evita la formacitn de grietas, cuando los materiales de -

restauracién sufren variaciones volumétricas.

Permeabliid .- Lo mismo que el esmalte, la dentina posee la -
propiedad de permitir el paso de ciertas substancias a través de los tQ
bulos dentinarios. Como en el caso del nitrato de plata que por la ré&
pida difusiébn que se realiza a través de los t.ﬁbulos llega a la pula -~

causando su muerte después de algGn tiempo.

Componentes Estructurales de 1a Dentina

.

La dentina es un tejido de orfgen conjuntivo constitufda por una gran -
cantidad de substancia fundamental en la que se depositan sales célci-
cas, constituyendo asf la matriz calcificada, que se encuentra atravesa

da por los canalfculos o conductilios dentinarios y su contenido las fi-

bras de Tomes,
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TG ules Dentinaries

La dentina est8 atravesada en todo su espesor por los conductillos den-
tinarios, que se orientan en forma perpendicular a sus dos superficies -

externa e interna, por lo que en un corte transversal presentan una -

orientacién radiada.

En el interior de cada tGbulo se aloja la fibra de Tomes, que es la pro
longacién citoplasmética del odontoblasto, que recorre todo el canalfculo

a lo largo de su extensién sin adherirse a sus paredes.

Los tGbulos siguen una trayectoria casi recta, pero a lo largo de su tra
yecto adoptan una forma curvilinea en forma de S. Algunos tGbulos emi

ten prolongaciones colaterales que se distribuye&n a lo largo del tejido.
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l.os tGbulos m&s grandes alojan los procesos citoplasméticos mayores y
tienen un didmetro hasta de 4 micras, mientras que los pequeflos con -~
un didmetro aproximado de 1 micra alojan los procesos menores (filopo -
dios), Los conductillos mayores se encuentran generalmente cerca del

cuerpo del odontoblasto, y los m8s pequefios se encuentran cerca de la

uniétn amelodentinaria,

TN X2 M o 4 "vo._:' by X L

En cuanto al nGmero, se calcula un promedio de 75000 en la zona pr6-

xima a la pulpa y 15000 en la periferia.
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Fibrca Te es

Corresponde a las extensiones citoplasméticas de los odontoblastos, que

se alojan dentro de los tGbulos dentinarios.

La fibra de Tomes, es de mayor grosor cerca del cuerpo del odontoblag
to y més delgada en su extremidad., A clertos intervalos de la prolon -
gaciébn se originan pequefias ramificaciones denominadas “filopodios*, -

las cuales terminan a corta distancia de la prolongaciétn original,

El citoplasma del odontoblasto confluye con el de las prolongaciones ci
toplasméticas y las membranas limitantes de los procesos se contin@an
una con otra y con la pared celular, El citoplasma de los filopodios -

es més denso que el de las prolongaciones mayores y est& pr8cticamen

te libre de organelos,

Las prolongaciones mayores contienen citoplasma menos denso en el -

que pueden encontrarse organelos e inclusiones en pequefias cantidades.

Waina de e an

Durante muchos afios ha sido descrita como una estructura dispuesta al
rededor de la pared interna del tGbulo dentinario y en contacto estrecho

con el proceso odontobléstico contenido dentro de &1,

Algunos autores la consideran como una zona de uni6tn entre la dentina
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peritubular y la intertubular; debido a que esta zona reacciona en forma

diferente a tratamientos con colorantes &cidos y Aalcalis,

Los estudios hechos al microscopio electrénico no confirman la existen-
cia de una vaina de unibn, sino que mé&s bien se trata de una acumula-

cién no mineralizada de filamentos peritubulares.

Por otro lado en cortes descalcificados, el espacio anular se encuentra
ocupado, in vivo, por la matriz peritubular fuertemente mineralizada.Por
lo tanto la vaina de Newman cuando existe, puede hallarse Gnicamente

entre las matrices peri e intertubular,

En cambio otros autores consideran que la lfnea lidiitante es un artefac

to &ptico, y que la vaina de Newman no existe como entidad estructu -

ral.

Denttina Peritubular

Cuando se observan cortes por desgaste no desmineralizados, se puede
diferenciar una zona anular transparente que rodea a la prolongacién -~
odontobl8&stica, Esta zona transparente qQue forma pared del tGbulo -
dentinal ha sido de;xomlnada dentina peritubular y las regiones situadas

fuera de ella, dentina intertubular,

El espesor que ocupa la dentina peritubular varfa entre 0,4 y 1.5 mt -
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cras, y con un difmetro aproximado de 3 micras,

Los estudios hechos con RX blandos y con el microscopio electrbnico, -
han demostrado en forma convincente que la dentina peritubular est8 mu
cho m8s mineralizada que la intertubular, Se ha observado una matriz

orgénica muy delicada en la dentina peritubular, pero &sta se pierde en

los cortes desmineralizados.

La mayor parte de la matriz peritubular estd formada por substancia in-
orgdnica, en forma de cristales de apatita y por una pequefia cantidad
de substancia orgénica. Hasta ahora no se ha podido determinar con -

certeza si la substancia org&nica de la dentina peritubular contiene fi -

bras col&genas,

En efecto, mientras algunos autores han encontrado que la substancia -
orgénica contenfa col8gena escasamente distribuida en la dentina peritu
bular, otros autores encontraron Gnicamente unas cuantas fibras muy fi-

nas sin estructura, probablemente formadas por una substancia filamen-

tosa.

Sea cual fuere la naturaleza de estas fibras el corte transversal muestra
que est8n en continuidad con las fibras colégenas de la matriz intertu-

bular,

Desde el punto de vista histoqufmico, la matriz peritubular contiene una
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gran cantidad de mucopolisacéridos &cidos revelados por una tincidn con

colorantes metacrométicos y bésicos con pH bajo.

El examen de la dentina peritubular con el microscopio electrbnico mues
tran que la apatita se encuentra en forma de cristales o placas lo que -

le da un aspecto granuloso,
Dentima Intertabular

Es el componente estructural principal de la dentina que aunque est§ -
muy mineralizado, més de la mitad de su volumen est§ formado por ma-
triz orgénica consistente en numerosas fibrillas de col8gena, envueltas

en substancia fundamental amocfa,

Las fibrillas tienen un didmetro que varfa de 0.05 a 0.2 micras y mues
tran estriaciones transversales a intervalos de 640 A°, Y se encuentran
dispuestas densamente en forma de haces, corriendo entrelazadas para ~

lelas a la superficie de la dentina,

Como varias de estas fibrillas delgadas se extienden hasta de la vaina
del prisma o de la substancia interprismética, algunos autores han su -

gerido que dichas fibrillas proporcionan probablemerte el medio de ancla

je del esmalte a la dentina,

Las fibrillas debajo del cemento presentan la misma disposicién salvo -

que estos fasfculos fibrilares son més bastos y tienden a unln‘e en las
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extremidades dando un aspecto de encaje.

Investigaciones recientes han demostrado que la orientacibn de estas fi-
bras col8genas de la matriz intertubular pueden ser influidas por la di -
reccidn de la ramificacidn lateral de los procesos de los odontoblastos,

Y seguir esa direccidn.

Limeas de Iancrementacitn o de Yom Ebzner y Owen

Nos van a sefialar los perfodos de formaciétn de la dentina, Corren en
&ngulos rectos en relacién con los tGbulos de la dentina y reflejan las

variaciones en la estructura y la mineralizacién durante la dentinogéne -

sis.

La distancia entre las estrfas corresponden a la proporcién diaria de -
aposicibn que en la corona varfa desde 4 a 8 micras y se vuelve menor

conforme avanza la formaciébn de la rafz.

Ocasionalmente algunas lfneas de incremento se ven acentuadas debido
a la distribucién del proceso de mineralizacién, y a estas lineas se les
conoce como lfneas de contorno de Owen, las cuales en estudios con -
RX blandos han demostrado que representan bandas hipocalcificadas, -

que marcan las fases de mineralizacibn,

Muchos cientfficos opinan que las lfneas de contorno de Owen, estén
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causadas por transtornos en el metabolismo del. calcio,

SeglGn la descripcidn original de Owen en 1840, estas lfneas son el re-
sultado de la curvatura brusca de algunos tGbulos que se hallan a lo lar

go de una lfnea paralela al contorno externo de la corona,

En los dientes desiduos y los primeros molares permanentes, donde la -
dentina se forma parcialmente antes del nacimiento y parcialmente des -
pués del mismo, la dentina prenatal se encuentra separada de la postna
tal, por una lfnea denominada lfnea neonatal. La cual es consecuencia
de la calcificacion tncompleta debido a disturbios metabblicos ocurridos
en el momento de la adaptacidtn del recién nacido ante los cambios -

bruscos del medio ambiente y la nutricibn.

Las Li{neas de Schreger, son aspectos &épticos que representan una serie

de acomodamientos o curvaturas de los canalfculos dentinarios.

Dentina Interglobular

Durante las primeras etapas de mineralizaciébn de la dentina, se observa
la precipitacidn de sales inorg8nicas en la matriz orgénica formando ra-
cimos de glébulos pequefios y redondos ilamados calcoferitas. Estos -

glébulos aumentan de volumen y se fusionan para formar una capa uni -

forme de dentina calcificada.
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Cuando los glébulos no se fusionan, persisten regiones no mineralizadas
o hipomineralizadas entre los glébulos, denominados dentina interglobular

o espacios interglobulares de Czermak,

Los tGbulos dentinales pasan a través de las zonas no calcificadas. Ge-
neralmente 13 dentina interglobular se encuentra cerca de la unibn amelo
dentinaria o a lo largo de las lf{neas incrementales de calcificacién, en
18 porcibn coronaris del diente, mientras que en la rafz se encuentran -

bajo la capa granulosa de Tomes.

En cortes longitudinales por desgaste de dentina, examinamos con luz -
transmitida las zonas de dentina interglobular aparecen como bandas obs
curas e irregulares cerca de la superficie externa de la dentina, y esto
es debido a que al realizarse los cortes, la dentins interglobular se -
plerde y es substituida por aire, lo que le da ese aspecto de espacios

negros paralelos a las lfneas de Qwen.

Ceaspa Gramuloss de Tomes

Estd constitufda por una serie de celdillas de diferentes forma que se -
agrupan en hileras y se observan en vecindad con el cemento y parale-

las a la unién cementodentinaria,

Del mismo modo que los espacios de Czermak, es una alteracibn en la

calcificaciébn. Aunque en realidad se sabe muy poco acerca de su naty
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raleza, algunos autores opinan que este tipo de dentina se forma por la
Ancorporacitdn de esferillas aisladas de dentina calcificada completamen-

te en una matriz parecida a la predentina que funciona como substancia

fundamental.

Cuando esta matriz también se calcifica se produce la textura gramlosa.

Otros autores afirmar que la capa granulosa de Tomes est8 formada por

zonas pequefias de dentina interglobular,

Por otra parte su configuracién se encuentra Gnicamente en la rafz y no
sigue el modelo de incrementacitn y se piensa que representa una inter
ferencia en la mineralizacibtn de toda la capa superficial de la dentina -

radicular, antes de comenzar la formacidn de cemento.

Capa jialima de opell - Smith -

En la superficie externa de la dentina radicular se observa una capa de
aspecto hialino que se localiza entre el cemento y la capa grarulosa -
de Tomes, y suele estar restringida a la mitad cervical de la rafz y es

mucho més visible en caso de dientes hipocalcificados.

El origen exacto de la capa hialina no se ha determinado. Pero debido
a que es el primer tejido que aparece en la futura unibdbn cemeﬁto—dent_t_

na, muchos histélogos bucales consideran que es un producto de los -
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odontoblastos. Si tal fuera el caso, es una clase especial de dentina,
porque aunque las prolongacionea odontobl8sticas y sus tGbulos se han
visto en la capa granulosa de Tomes, no se han observado en la capa

hialina.

Dentima Primacria y Secundaria

La dentina se clasifica generalmente en el orden cronolbdgico de forma -

cidn,

Est8 comprobado que el proceso de formacibtn del tejido dentinario es -
indefinido, pero esta génesis dentinaria tiene una etapa de detencibn,

o por lo menos de disminucibn en su capacidad formadora (perfodo de -
reposo de los odontoblastos). Asf en la primera etapa de constitucién -
del tejido se forma la dentina que representa la masa total, hasta que

la rafz estd completamente, y se denomina Dentina Primaria.

Luego de la erupcién sufre un perfodo de disminucién y mé&s tarde se -~
{ntcia otra etspa en la formactén de dentina, mas lenta pero permanen-
te, que corresponde a la Dentina Secundaria, que se deposita por den -
tro del lfmite primitivo de la c8mara pulpar, y a expensas de su tama-

fio, que se continGa durante toda la vida del diente. Y como resultado
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de este depbsito contfnuo el volamen de la pulpa se torna progresiva -

mente menor con la edad.

El aspecto estructural de la dentina secundaria es similar al de la den-
tina primaria, excepto que el nGmero de canalfculos es menor y su reco
rrido m&s irregular. Ambas se encuentran separadas por una banda hi -

percalcificada de dentina,

El cambio de estructura de la dentina pgimaria a la secundaria, puede -
ser causado por el amontonamiento progresivo de los odontoblastos, lo
que conduce a la eliminaci6tn de algunos y al reacomodo de los restan-
tes; por lo que se considera que la dentina secundaria no se deposita
con ritmo uniforme en todas las zonas y en forma menos organizada -

que la dentina primaria,

Pero en general puede considerarse arbitraria a esta clasificacibn, pues

la dentina es un tejido que se encuentra en proceso contfnuo de forma-
cién, y no existe acuerdo general sobre las condiciones fisiolégicas o
las zonas precisas que indiquen en donde y cuando termina la formacién

de la dentina primaria y da comienzo la secundaria.

La dentina reacciona ante la accién de estimulos externos y por la -
edad. Ya hemos visto que la dentina secundaria o adventicia es una -
consecuencia propia de la edad y que se forma en el l{mite interno o

pulpar. A partir del lfmite externo hay otro tipo de transformacibn den
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tinaria: la precipitacién contfnua de sales inorg8nicas que van obliteran
do el conductillo dentinario y van transformando esa capa de dentina pri
maria en secundaria, dentina translGcida y dentina opaca. A medida -

que aumenta la calcificacién del canalfculo la dentina gana translucidez,

Al mismo tiempo cuando en la superficie del esmalte, se produce un des
gaste natural, estimulacién mecénica o caries de marcha lenta, la denti
na subyacente a esos estfmulos se hace transiGcida, como si fuera una

reacciédn de proteccidbn o defensa.

Si el estfmulo es intenso, o comienza el proceso de caries al mismo -
tiempo que se forma la dentina translGcida, ocurre un proceso de activa
ciébn pulpar, frente al sitio donde se produjo la lesiébn que comienza -

con la formacibn de otro tipo de dentina secundaria denominada Dentina

Secundaria Irregular o de Reparacibn.

Este tipo especial de dentina secundaria, se considera como una denti-
na de neoformacibn, como resultado de la reaccibn pulpar 8 un estfmulo
constante, Y se localiza como un dépbstto limitado, sobre la pared de
la cavidad pulpar, por debajo del estfmulo irritante, y su espesor ser§
variable de acuerdo con el tiempo que dure la injurla, Y su funcibébn se-

r8 reparadors y de proteccién.

Histol6gicamente se observa como una estructura diferente, ya que la -

dentina irregular tendr& menor nGmero de tGbulos dentinarios de menor -




59

longitud, de trayectoria curva o irreqular, e incluso puede carecer de -
los mismos, ya que el estfmulo puede ser tan intenso que ocasione la
destruccién de los odontoblastos, y las células vecinas (fibroblastos),
son las que se activan para producir la matriz, tiene mayor contenido -~
de material orgénico y menos substancia calcificada. También se pue -
den encontrar cuerpos de odontoblastos atrapados durante el répido pro-

ceso de secreciétn dentinal.

Clinicamente se observa m#s obscura y desde el punto de vista qufmico

se establece que tiene menos mucopolisacéridos que la dentina primaria

Dentina Esclerftica © Tramsparemte

Es una modificacién que sufre la dentina secundaria ante la presencia -
de un estimulo. Y se caracteriza por la recalcificacién de la Dentina

ya existente, adoptando un aspecto cristalino.

El proceso de recalcificaciébn o hipermineralizacibtn de los tGbulos denti

narios se lleva a cabo como una respuesta de defensa ante una agre -~

8ibn,

Las fibras de Tomes en degeneracién al ser estimuladas por algGn irri -
tante produce un medio calcificable y provoca mineralizacién de las pa
redes de los tGkbulos a expensas de su diémetro; las fibrillas se adelqa

zan para dejar Jugar a la mineralizaciétn y slgunas veces se déstntequ.
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Por lo que la dentina es menos sensible y de mayor dureza,

La dentina transparente se puede observar en dientes de personas ancia
nas, especialmente en las rafces y con més frecuencia bajo esmalte -

muy delgado como en depresiones o fisuras y bajo procesos cariosos de

larga duractibn.

La dentina esclerbtica es més resistente al ataque por caries debido a -

su alto grado de mineralizacién, pero por lo mismo se vuelve més que-

bradiza.

Las pruebas de absorcién a los RX y los estudios de permeabilidad han
demostrado que esas zonas son més densas, Se ve clara con luz trang
mitida y obscura con luz reflejada, porque la luz pasa a través de la -

dentina transparente, pero se refleja en la dentina normal.

Alteraciones en la dentina, Ante la aplicaciébn de estfmulos agudos, -

los odontoblastos pueden reaccionar en forma violenta.

Dependiendo de la intensidad y de la duracién del estfmulo el odonto -
blasto puede reaccionar_con la formaciétn de dentina esclerbtica o de -~
dentina irregular; pero por otro lado este estfmulo puede provocar la -
muerte del odontoblasto y sus prolongaciones se desintegran, Los tGbu

los que ya no contienen las prolongaciones se les denomina tGbulos vg

clos,
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La muerte del odontoblasto no se debe siempre a causa exterma. Es -

muy posible que con el depbsito de dentina primaria y secundaria, los
odontoblastos se acumulen debido a la reduccién de la c8mara pulpar;
y ocasione que los odontoblastos m&s viejos y débiles se desintegren -

dejando también tGbulos vacfos.

Los tGbulos vacfos son sellados en su extremidad pulpar por la dentina
reparadora. Y en la mayorta de los casos se encuentran llenos de una -
substancia gaseosa, Las zonas de dentina caracterizadas por prolonga-
ciones degeneradas se han llamado cirdones muertos y son zonas de -

sensibilidad disminuida o sin sensibilidad.

En cortes transversales los grupos de t(bulos se obhservan negros con -

luz transmitida y blancos con luz reflejada.

Sensibilidad t arta

La dentina es un tejido extremadamente sensible pero el mecanismo de

conduccién de esa sensibilidad sigue siendo motivo de discusibn.

Sin embargo algunos autores han descrito sus teorfas acerca del orfgen

de la sensibilidad dentinaria entre l1as que encontramos:

1.- Presencia de Fibras Nervicsas en la Dentina.

Gordon y Jorg en un estudio sobre el sistems nervioso de la pulpa
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na o dentinbgeno, que partiendo de la pulpa atraviezan la zona de

odontoblastos como fibrillas mielfnicas.

Toyoda sostiene que las fibras nerviosas proveniéntes de la pulpa -
llegan a la dentina acompafiando a las fibrillas de Tomes dentro del

conductillo dentinario,

Cabrini y Cabrini, demuestran el 1947, con numerosas fotomicrogra=-
ffas de dientes humanos, la presencia de fibras autébnomas que par
tiendo del plexo de Raschkow se dirigen hacia la superﬂctle de la
pulpa terminando unas entre las fibrillas odontobl&sticas, a quienes
les asignan las percepciones de las sensaciones dolorosas y otras
més largas llegan hasta el dentinégeno, que es el sitio més aleja-

do hasta donde han podido seguir las fibras autbnomas de la pulpa.

Hopewell - Smith,
Estén convencidos que la fibra de Tomes se comporta como un érga

no pseudosensorial, siendo responsable de la conduccién sensorial.

Via Mixta.

Eurasquin sostiene que no es posible negar la llegada de fibras a
la zona supraodontobl&stica y hasta en plena predentina, pero 6l -
afirma que estas fibras terminan sobre el cuerpo del odontoblasto o

en alguna parte del canalfculo dentinario, y el estfmulo nervioso,
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recorre el resto del trayecto, desde la periferia, a través de las fi

bras de Tomes.

Bodeker y Aplebaum,

Aseguran que existe entre la vaina de Newman y la fibrilla de To -
mes, un espacio ocupado por la linfa que otorga vitalidad al tejido
dentinario. Y sostiene que al producirse calor, por el fresado, se

gasifica la linfa y compri me la pulpa produciendo asf el dolor.

Orban.

Explica la sensibilidad de la dentina por modificaciones en las pro-
longaciones odontobl&sticas, que causan probablemente cambios en
la tensi6tn superficial y en las cargas eléctricas superficiales sobre
el cuerpo del odontoblastoc, que a su vez proporcionan el estfmulo-

para las terminaciones nerviosas que contactan con la superficie del

cuerpo celular,
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CEME T O

El cemento es un tipo de tejido conectivo calcificado, que recubre la -

porcidn radicular de los dientes,

Es considerado como un tipo de hueso modificado, m&s duro y avascular,

Proviene del mesodermo, de la porcién interna del saco dentario,

Se encuentra relacionado con la dentina radicular en su porciétn interna

y con el ligamento parodontal en su cara externa.

Fauaclioaes:

- El cemento es el medio de fijacién de las fibras que unen al diente
con las estructuras que los rodean,

- Proteccién de la dentina radicular,

- Preservar la longitud del diente depositando mé&s cemento en la punta
de la rafz. La cantidad de cemento que se deposita suele ser iqual
a la cantidad de esmalte gastado en la superficie oclusal o incisal,

- Estimular la formacidtn de hueso alveolar,

- Ayuda a mantener la anchura del ligamento parodontal.

- Puede sgellar el agujero apical, especialmente si la punta est& necro-
sada.

- Puede reparar resquebrajaduras horizontales en la rafz,

- Puede agregarse a la rafz para compensar la erocién del hueso alveolar.
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Propliedades Fisicoquimiicas

Composicidbn quimica:
46% de substancia inorgénica
22% de substancia orgénica

32% de agua

Los componentes principales de la porcidn orgénica de la matriz con colége
no, mucopolisacéridos y substancia fundamental. Los cristales de hidroxi-
apatita constituyen la parte mineral del tejido y se encuentran constitufdos
por: calcio, magnesio y fésforo en grandes cantidades y cobre, fluorita,

hierro, plomo, potasio, silice, sodio y zinc en cantidades pequefas.

La dureza del cemento adulto o completamente formado, es menor que -

la de la dentina e incluso que del hueso.

El color del cemento varfa con la edad y su probable exposiciédn al me-
dio bucal y varfa de blanco nacarado, pasando progresivamente por la -
tonalidad amarillenta hasta el pardo obscuwro; siendo ligeramente més -

transparente que la dentina.

La permeabilidad del- cemento celular es mayor que la del cemento acs-
lular, probablemente debido a que contiene més substancia orgénica v -

mas agua,

La cementogénesis es una actividad que dura toda la vida, por lo quc




el espesor del cemento varfs constantemente de acuerdo con la edad, la
funcitn y el trabajo masticatorio. Esta caracterfstica que lo diferencfa
del hueso, al cual se asemeja, hace que el engrosamiento contfnuo del
cemento se manifieste con mayor intensidad en la regién apical e inter-

radicular,

Se observa un espesor aproximado de 700 micras en la punta de la rafz,
cerca de la corona se vuelve progresivamente més delgado y en la unibn

esmalte=-cemento puede tener un grosor de 10 micras.

A diferencia del tejido 6seo, las absorciones son raras y poco frecuen-

tes.

Ele tes Estructurales

Esté formado por una matriz calcificada que se deposita en capas sucesi
vas sobre la porcién radicular determinando la formacién de estratos se-

mejantes a los del hueso denominadas laminilias del cemento.

En esa matriz se hallan englobados dos ttpoo'de elementos: los cemen-
toblastos, que son cuerpos celulares que se encuentran encerrados en -
pequeflas excavaciones y cuyas terminaciones se anastomosan entre sf
constituyendo un retfculo, y las "fibras perforantes"” que constituyen un
sistema radial de fibras coldgenes, que se inician en el hueso, donde

reciben el nombre de fibras de Sharpey, siguen en el periodonto como -
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fibras principales, y se incluyen en el hueso donde reciben el nombre -

de fibras perforantes.

Cemnentogénesis

La produccibn de cemento empieza en el cuello de la corona como resul

tado de la pérdida de la continuidad de la vaina espitelial de Hertwig.

La desorganizacién de las células células de la vaina y su reorganiza -
cién en grupos, llamados restos epiteliales de Malassez, sigue inmedia

tamente al proceso de la formacibn de dentina a partir de la corona ha-

cia la rafz,

Fibroblastos, células mesenquimatosas y fibrillas de coldgena se mue -
ven entre los restos epiteliales y revisten a la dentina a todo lo largo
(capa granulosa de Tomes) y simult&neamente forman capas cementoblds

ticas y cementoide,

Cenmeate Acelular

Si el cemento radicular es producido lentamente, los cementoblastos -
tienen tiempo de retirarse al tejido perioddntico dejando detr&s al ce -
mentoide en calcificacién; y se le denomina cemento "acelular", Por
otra parte la actividad de formacién del cemento puede ser tan répida

que los cementoblastos quedan atrapados en la matriz en calciflcactém;
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entonces se le denomina cemento "celular”, A las células que quedan

atrapadas se les denomina cementocitos.

Por lo que bas8ndose en la presencia o ausencia de cementocitos, el -

cemento se clasifica en celular y acelular,

El primer tipo de cemento que se produce no contiene células, y empie-
za en la unibn de esmalte y cemento, y extenderse a la mitad de la -
longitud de la rafz. Debido a que el cemento acelular es el que se for

ma primerq, también se le llama cemento primario,

El cemento acelular se encuentra inmediato a la dentina a todo lo largo
de la rafz. Pero en la mitad o en los dos tercios inferiores es una ca
pa tan delgada que puede pasar inadvertida. Hacia la punta de la rafz,
donde el cemento es més grueso, se producen laminillas a diferente ve-
locidad, por lo tanto el nGmero de cementocitos para las laminillas pue

de variar de ninguno (laminillas acelulares) a unos cuantos (laminillas -

celulares),

En general, el cemento acelular est& compuesto s6lo por fibrillas col&-
genas y substancia fundamental amorfa, que se mineraliza por medio -
de cristales de hidroxiapatita. Debido a la ausencia de células, su -

contenido orgénico es menor que el del tipo celular,
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Cemento Celulanr

Est8 compuesto por cuatro componentes:

l1.- Cementoblastos
2.- Cementolide
3.~ Cementocitos

4.- Matriz del cemento

Excepto por los cementocitos, los otros componentes pueden encontrarse

también en el cemento acelular,

Los cementoblastos, son las células formadoras de matriz, est&n dis -
puestos en una capa contfnua y tienen como l{mites en un lado al teji-

do periodontal y en el otro tejido cementoide,

Los cementoblastos los podemos encontrar formando capas de una célula
o multicelulares; en el primer caso las células suelen:ser cuboidales -
mientras que en el segundo son escamosas. El cuerpo celular mide -
aproximadamente 10 micras de didmetro y a partir de &1 se extienden -

numerosas prolongaciones.

Las prolongaciones no pueden verse al microscopio de luz porque sus -
propiedades Opticas son semejantes a las de la substancia fundamental

que las rodea. Y estas prolongaciones son més largas durante la pro-

duccién de substancia intercelular,
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Cementoide, forma una capa acidéfila brillante, situada entre los amelo
blastos y la matriz calcificada (cemento). Se le llama precemento o ce

mentoide porque la falta de componente mineral (cristales de apatita).

La anchura de la capa de cementoide es aproximadamente de 8 micras,
y se compone de fibras colégenas, prolongaciones de cementoblastos y
substancia fundamental, Su funcién en estado de "reposo" es de prote-

ger contra la erosién del cemento.

Cementocitos, durante perfodos de alarma o esfuerzo la cementogénesis
ocurre tan r8pidamente que los cementoblastos no tienen tiempo de regre
sar, por lo que quedan atrapados en el tejido mineralizado. La matriz
se mineraliza mds bien en islotes, aprisionando a los cementoblastos;

mds tarde los islotes se fusionan entre s{ hasta formar laminillas.

Los cementocitos pueden ser redondos, aplanados y ovales y su didme-
tro varfa entre 8-15 micras. El citoplasma es baséfilo y sus nGcleos -
son grandes, localizados excéntricamente, casi ocupando todo el cito -

plasma,

Las prolongaciones protoplasméticas se extienden a partir de la masa -
celular y esatén contenidas en conductillos, y generalmente miden una -

micra de dimetro y 15 micras de longitud,

Los estudios de actividad enzimética muestran que los cementocitos {6
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venes (cerca del precemento) son menos activos y los m&s viejos cerca

de la dentina son los menos activos de todos.

Matriz de Cemento, es depositada en dos planos, en la base a partir -

de la unibn esmaite-cemento hasta el fondo del alveclo, y a los lados,

desde dentina hasta periodonto.

La actividad ciclica de la cementogénesis se revela como lfneas de in~
cremento o de imbricacién, y se observan como lfneas obscuras muy fi-

nas que bordean las claras m&s anchas, y siguen el contorno de la rafz.
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LIGAMENTO P DO AL

El ligamento parodontal es un tejido conectivo fibroso que rodea a la -

rafz del diente y la mantiene fija al hueso alveolar,

El espesor que tiene el ligamento parodontal es m&s ancho en los extre
mos cervical y apical y m8s angosto en la porcibn media. Y varfa de -

acuerdo a su actividad, al tipo de diente, a la edad y a su estado de

salud.

El ligamento parodontal tiene su origen en el mesénquima que rodea al
primordo dental, es decir proviene de la porcién media del saco denta -

rio,

Con el desarrollo de la rafz del borde alveolar algunas fibras col8genas
se insertan en el borde alveolar (fibras alveolares), otras en el cemen-
to (fibras cementosas), y las fibras localizadas entre ellas, se llaman
fibras intermedias. Durante la erupciétn del diente, los tres grupos for
man un enrejado o plexo denominado plexo intermedio. Esta estructura

ofrece estabilidad y seguridad al diente en crecimiento.

Las fibras alveolares, cementosas e intermedias se organizan en grupos
funcionales, conocidos como fibras principales o definitivas, sélo des -

pués de que el diente estd sujeto a las fuerzas de la masticacién.
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Debido a que el grupo de fibras col8genas estdn dispuestos en forma -
definida en grupos funcionales, este tejido llena los requisitos de un L1
gamento. Y junto con el cemento y el borde alveolar, forma una articu

lacibn de movimientos limitados conocida como sinartrosis.

Elementos Estructurales

Fibras Principales., Son de naturaleza coldgena dispuestas en hases, -
de recorrido ondulado y atraviezan todo el espesor del periodonto en -
forma irradiada y entrecurzadas entre sf. Las ondulaciones de las fibras
son las que al estirarse bajo la acciétn de una fuerza y volver a su po
sicibn primitiva, confieren al periodonto una aparente elasticidad y otor

gan al diente "in situ" una imperceptible movilidad.

Distribuci®m de las fibras primcipasles

a) Cresto alveolares.- Van del cemento cervical al alveolo y a la -

cresta alveolar. Su funcibn es sostener al hueso dentro del alveo

lo.

b) Horizontales.- Parten del cemento del tercio superior de la rafz,

al hueso alveolar propiamente dicho. Evitan los movimientos late-




c)

d)

e)
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rales del diente.

Oblfcuas.~- OQOcupan los tercios medio e inferior del alveolo. Son -
diagonales en su orientacién y cruzan desde el cemento, en un &n-
gulo de 459 hasta el borde alveclar. Fijan y suspenden al diente

en el alveolo, resisten presiones superficiales del diente.

Apicales.- Van del cemento de la punta de la rafz hasta el fondo

del alveolo. Estabilizan al diente evitando que se incline.

Interradiculares.- Van del cemento a la cresta del tabique interra-
dicular. Ayudan a evitar que el diente se incline y reststa los mo

vimientos de rotacidn.
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Estén insertadas en el cemento m&s cercano a la corona y de ahf parten
en dos grupos, uno a insertarse a la encfa libre y otro a la cresta del

hueso alveolar y se hunden para hacer conexibn con las fibras de la -
encfa fija y el periostio del alveolo, Sostienen la encfa libre y mantie

nen la encfa en estrecho contacto con el diente.

Isspseptales

Parten en forma de abanico del cemento de un diente al del diente adya
cente, Proporcionan soporte a la encfa interproximal y sostienen a -

dientes adyacentes juntos.

Fibras de Oxitalén.- Cuando se emplean coloraciones especiales, pue-
den ser observadas las fibras de oxital&n, que se encuentran dispuestas
entre las colégenas. Aparecen durante el desarrallo de la rafz y se en
cuentran tnsertadu' en el cemento y en hueso alveolar propiamente di -

cho,

Nunca formsn hases ni adquieren una orientacién ordenada como los ha-
ses de fibras principales. Debido a su localizacién se cree que las fi

bras de oxitalén tienen una funcidn suspensoria.

Elementos Celulares.- Entre los hases de fibras del periodonto, existe
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un tejido conjuntivo laxo que acompafia a los vasos y nervios, y entre
los que aparecen elementos celulares como: células mesenquimatosas, -

fibroblastos, mastocitos, histlocitos y otros fagocitos, osteoblastos, -

cementoblastos.

Aporte San uise®

El ligamento perfiodontal es la excepcién de los demds ligamentos ya -
que posee aporte linfdtico y nervioso y est8& altamente vascularizado., -
Esto se debe probablemente a la presencia de tejidos de desarrollo o -
germinativos (oateoblastc;s, cementoblastos) que bordean al ligamento -

periodéntico.

El aporte sangufneo del ligamento periodéntico lo proporcionan ramas de
las arterlas dental, interdental e interradicular, las dos Gltimas tienen

su origen en la arteria dental.

Las arterias dentales inferior, posterior o anterior, envfan ramas que -~
surgen en el piso 6seo de la cripta y se dirigen hacia el agujero api -
cal, En su camino se divide en numerosas ramas formando una red al-
rededor de las puntas de las rafces. La rama principal se introduce en

el conducto radicular y se dirige hacia la cémara pulpar,

Las arterias interdentales pasan a través del hueso esponjoso y dan nu

merosas ramas que se desvfan hacia hacia la placa cribiforma como ar
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terias perforantes, emergen a los lados del alveolo irrigando la mayor -
parte del ligamento periodébntico. Cuando las arteriolas interdentales al
canzan la cresta alveolar, salen del hueso para formar una red de capi-

lares en la encfa libre, en donde se conocen como ramas gingivales.

Las arteriolas interradiculares se encuentran solo entre los dientes mul-
tiradiculares. Cursan hacia arriba del tabique interradicular v emergen

desde la placa cribiforme para aportar sangre al ligamento.

La sangre del ligamento fluye hacia la vena dental inferior, alveolar o

suborbitaria.

Los vasos linf8ticos se localizan en toda la encfa y en el tejido perio-
déntico, siguiendo el mismo curso venoso. Por lo tanto la linfa de la
encfa libre o interproximal*' se introduce a los vasos interdentales para

que ahf se le unan los que vienen del ligamento periodébntico. Estos -
se dirigen a los conductos linf8ticos alveolares a los que llegan los -

vasos l_tntattcos dental e interradicular,

El curso de los nervios es semejante al de las arterias que acompafan,
Los nervios que inervan el ligamento parodontal son los nervios denta -

les que tienen su origen en las ramas maxilar superior e inferior del -

nervio trigémino,
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Funcibn mecénica o de soporte.- Est8 dada por las fibras principa

les, Muhlmann las clasifica de la siguiente manera:

Transmisiétn de las fuerzas masticatorias al hueso

Unién del diente al hueso

Mantenimiento del tejido gingival en correcta relacién con los -~

dientes,

Disminucién del tmpacto de las fuerzas externas o absorciédn del

golpe,

Proteccibn de los vasos y nervios con tejidos blandos, para evi-

tar que sean tinterferidos por fuerzas mec8nicas.

Functdn de formaciébn.~ Tanto el cemento como el hueso provienen
del saco dentario, Al transformarse éste en periodonto conserva la
caracterf{stica de poder formar ambos tejidos, por medio de la dife-

renciaciédn de cementoblastos, los osteoblastos.

Funcién sensorial.- El periodonto posee una rica red de fibras -
nerviosas sensoriales que le otorgan una extraordinaria sensibili -
dad. Estos nervios llegan al pertodonto por vifa apical, a través
de la corteza alveolar y por la encfa. Pero la funci6tn més impor~-
tante es la propioceptora que le otorgan las terminaciones nerviosas

que responden a cambios de movimiento y posictbdn y que estén es-
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timuladas por accibn del mismo organismo.

Funcibn nutritiva.- El aporte sangufneo es el que provee las nece-
sidades de nutricién indispensables para el proceso metabblico del
periodonto, as{ como otros elementos del plasma necesarios para la

resistencia del tejido., Provienen de tres fuentes:

1.- Aptcal
2.~ Transversal

3.~ Gingival

Las cuales se anastomosan formando una red sangufnea que asegura

la irrigacidn parodontal.
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HUESCG ALVEO

El proceso alveolar es la parte del maxilar o mandfbula que forma los -

alveolos y aloja a los dientes.

El hueso alveolar desempefia varias funciones comunes a todos los hue-
sos del organismo como lo es el almacenamiento de sales de calcio y

de médula que es esencial en la formacién de la sangre.  Pero su fun-
cibn principal es la de proporcionar alojamiento a los dientes asf como
de dar proteccidn a los nervios y vasos sangufneos y linf€ticos, que -

nutren al ligamento parodontal y a la pulpa.

Composici®én Quimica

Substancia orgénica 21%
Substancia inorgénica 71%
Agua 8%

La substancia orgénica est8 formada principalmente por col&geno, subs-
tancia fundamental, mucopolisacéridos y células. Y proporciona al hue

80 su resistencia y elasticidad.

La porcibn inorgénica est8 compuesta por 85% de fosfato de calcio, 10%
carbonato de calcio y 5% de sales minerales en forma de cristales de -

apatita. Proporcionan al hueso su rigidez y dweza,
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Los maxilares superior e inferior empiezan a desarrollarse aproximada -
mente a las siete semanas de vida intrauterina, y continGa formandose

hasta adquirir su tamafio definitivo, durante toda la adolescencia., El -
crecimiento de los bordes alveolares comienza cuando se completa la -

formaciétn de la corona, y se inicia la formaciébn de la rafz,

Durante el desarrollo de los bordes alveolares se producen dos capas -

de hueso compacto, con un diploide intermedio de hueso esponjoso.

La placa de hueso compacto externa, se le denomina también placa cor
tical, y se encuentran en los lados vestibular y lingual. Y la placa
interna o cribiforme forma 1a pared del alveolo. Y las trabéculas o.es-

piculas O6seas forman la capa esponjosa.

Las rafces de los dientes se encuentran separados de los dientes veci-
nos por hueso esponjoso y por la placa &sea correspondiente, y se les
denomina tabique interdentario. Las rafces de los dientes multiradicula
res, eat&n separados por bordes &6seos compuestos por hueso esponjoso

y placa cribiforme, y se le denomina tabique interradicular,

Las placas corticales formadas por hueso esponjoso est&n formadas por
varios sistemas de laminillas que son: los externos o peribsticos, los

internos o endésticos, los intersticiales y los de Haver,

Las l&minas externa e interna, cruzan paralelas al eje longitudinal del
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borde alveolar, los sistemas de Haver no muestran orientacién definida,

y las laminillas intersticiales pueden ser remanentes de los otros siste-

El grosor de la placa cortical varfa segGn la porcibn del hueso que se -
trate en el arco. Las placas corticales de los bordes del maxilar infe-
rior, son m&s gruesas que las del maxilar superior. En la regién de -
molares es més gruesa que en la regién de premolares e incisivos. Y

las placas corticales linguales ser&n m&s gruesas que las vestibulares,

La placa cortical vestibular del maxilar superior muestra numerosas per-
foraciones, que corresponden a las aberturas de los conductos de Volk-
mann, que permiten la entrada y salida de nervios y vasos sangufneos

y linf&ticos. En la cortical inferior las perforaciones son menos numero

sas pero més grandes.

La placa cribiforme recibe también el nombre de hueso alveolar propia -
mente dicho; y el nombre de cribiforme se le da por la gran cantidad -

de conductos de Volkmann que presenta,

Sobre las laminillas externas o peri6sticas, se insertan los hases de fi
bras col&genas del ligamento parodontal, en donde reciben el nombre de
fibras de Sharpey, y por esta razén el hueso cribiforme también recibe

el nombre de hueso fibroso.




Ya que la matriz del hueso fibroso estd més calcificada su representa -

cibn radiogréfica ser8 méds radiopaca, por lo que recibe el nombre de 1§

mina dura,

El hueso esponjoso recibe ese nombre debido a los numerosos espacios

medulares formados por la red de espfculas.

La médula localizada entre las travéculas Oseas puede ser roja o amari
lla dependiendo de la edad. En personas muy jovenes la médula es ro
ja porque es un tejido hematopoyético, y puede producir: eritrocitos,

plaquetas y leucocitos granulosos (eosindfilos, basbéfilos y neutréfilos).
En individuos més viejos, esta médula cesa de producir células sanguf

neas y el tejido se convierte en médula amarilla en la que predominan

células grasas,

Las trabéculas 6seas constituyen el armazén del soporte del borde al -

veolar, y su forma, tamafio y orientacién varfan, dependiendo de las -

fuerzas funcionales,

La disposicién de las trabéculas del cuerpo es determinada por los -
mGsculos de la masticaciédn. La orientaci6tn de las trabéculas de los
bordes alveolares es influida por la actividad funcional de los dientes.

Y los estfmulos son transmitidos desde el cemento a través del liga -

mento parodontal hasta la placa cribiforme,




CAPITULO IIXX
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FISIOLOGIA PULP

La pulpa es un tejido conectivo laxo de especial constitucidbn tisular.
Est8 compuesto por células, substancia fundamental, fibras, vasos san-

gufneos y linf8ticos, y nervios.

El desarrollo de la pulpa dentaria comienza en una etapa muy temprana
de la vida embrionaria (octava semana de vida intrauterina) en los inct

sivos, y en los otros dientes su desarrollo comienza después.

En cada germen dentario, el desarrollo de la pulpa se produce después
del crecimiento de la l1&mina dentaria, dentro del tejido conectivoy -
después de la formacién del &6rgano dentario. Durarte este primer perfo
do de crecimiento se produce una concentraci6tn de células mesenquima-
tosas indiferenciadas, conocida como papila dental, directamente debajo

del Orgamo dentario; lo que posteriormente dar§ lugar a la pulpa.

Conforme avanza el desarrollo del germen dentario, 1a pulpa aumerta su
vascularizaciébn y sus células se transforman en células estrelladas del
tejido conjuntivo o fibroblastos. Las fibras de la pulpa embrionaria son

argirtfilas. No hay fibras coldgenas maduras excepto cuando siguen el

recotrido de los vasos sangufneos.

La maduracién de la papila dentaria se desplaza desde los niveles més

coronarios del diente hacia  su &pice. La presencia lateral del érgano
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del esmalte o de la vaina radicular estimula la diferenciacibn de los -

odontoblastos, que al poco tiempo empiezan a elaborar dentina.

As{ mismo la presencia de la primera dentina junto a la vaina epitelial
de la rafz en formacibn es la que senala la retirada del ectodermo. Es-
tos fenbmenos que snn b&sicos para el establecimiento de las uniones -
esmalte-dentina, dentina-cemento, implementan el mensaje genético des

tinado a la forma exterior del diente y la forma de la cavidad pulpar,

La dentina es el producto de la pulpa, y la pulpa por intermedio de las

prolongaciones odontobl&sticas, es una parte integral de la dentina.

Gradualmente y a medida que la dentina coronaria y radicular aumentan

de espesor, los elementos nerviosos sensitivos penetran a la papila -~
dentaria o pulpa primitiva y se acercan a la dentina, Al mismo tiempo
las fibras vasomotoras autbnomas penetran a la pulpa y establecen sus

uniones con los diferentes vasos. Por lo que se puede decir que en la
&poca en la que el diente erupciona, la papila estd8 "madura", El pre-
dominio de células sobre fibras ha desaparecido, se ha formado el grue
so de la dentina secundaria coronaria y gran parte de la radicular, vy -
también est8 ya establecida la estructura nerviosa y sangulnea adulta -

de la pulpa.
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Anatomfla

La pulpa vital crea y modela su propio alojamiento dentro del diente, de
nominado cavidad pulpar. La cual estd formada por dos partes, la céma

ra pulpar y los conductos radiculares,

La c&mara pulpar del diente refleja la forma externa del esmajte. Con -
frecuencia, la pulpa indica su perfmetro original al dejar un filamento,
denominado cuerno pulpar, el cual en los dientes posteriores se dirige -

hacia las cGspides.

Un estimulo especffico como la caries, lleva a la formacién de dentina
reparativa en el techo y en la pared de la cé&mara pulpar, por lo que a
medida que se produce dentina secundaria, la c&mara experimente una -
reduccibn progresiva de tamafio en toda su superficie. Pero en general
la contfnua formaci6n de dentina secundarta, es un factor determinante -
en el tamafio no solo de la c&mara pulpar sino también de los conductos

radiculares.
La aparicibn de célculos pulpares pueden disminuir también el tamafio y

cambiar la forma de la cavidad pulpar, aGn ocluyendola ocasionalmente,

Conductos Radicuwlares

Desde el ligamento pasa a través de los conductos radiculares un cor-~
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dén ininterrumpido de tejido conectivo, que forma parte constitutiva de

la pulpa., A cada rafz le corresponde por lo menos uno de estos cordo

nes pulpares.

La forma del conducto radicular coincide en gran medida con la forma -
de la rafz, Algunos conductos son circulares o cénicos, pero muchos -

son elfpticos, anchos en un sentido y estrechos en otro.

Las rafces de di&metro circular y forma cénica suelen tener un solo con
ducto, pero las elfpticas son superficies planas o cébncavas, tienen con
mayor frecuencia dos conductos. La presencia de una curva en el extre

mo de la rafz, significa invariablemente que el conducto sigue esta cur

va,

En general los conductos radiculares est&n sujetos a los mismos cam -

bios inducidos por la pulpa, que la cémara,

En estudios recientes sobre perfusibn vascular demostraron claramente la
presencia de conductos accesorios, que comunican directamente la pulpa

con el ligamento periodontal, y por los cuales se introducen nervios y

vasos sangufneos.

Desafortunadamente para la vitalidad pulpar estos conductos accesorios
no proporcionan en momento alguno una circulacidbn colateral adecuada.

En el mejor de los casos, su contribucién al aporte sangufneo .total de
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la pulpa es minimo,

La mayorfa de los conductos accesorios se encuentran en la mitad api -
cal de la rafz, y a nivel de la bifurcaciétn de las rafces en dientes mul
tiradiculares. Aunque con el tiempo algunos de estos conductos se en-

cuentran sellados por el cemento o la dentina,

For@mem Aptcal

La pulpa forma continuidad con los tejidos periodontales a través del -

for&men apical,

La anatomf{a del &pice radlicular estd determinada por la ubicacién de -
los vasos sangufneos. SeglGn Orban y Meyer la forma y ubicacién del
for&men apical cambia en funcibn de las influencias funcionales que -

actGan sobre el diente (presién lingual y oclusal),

Por otro lado, cuando un diente sufre una inclinacibén sobre cualquiera
de sus caras, bajo estas circunstanclas, los tejidos que penetran a la
pulpa por el for@men apical, hacen presibn sobre una de las paredes -
provocando resorcién. Al mismo tiempo se deposita dentina en el lado

opuesto, lo que cambia la posicién relativa de la abertura origlnal,

Las posibilidades de ramificacién vascular son tan variadas en el &pice

que es imposible predecir el nlmero de for&menes en un diente determl-
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nado,

SegGn estudios realizados acerca de los fordmenes apicales, se ha ob-
servado que la mayorfa de los for&menes grandes se hallan en posicio-
nes excéntricas, alejados 2 mm, del A&pice y los for@memes accesorios,
como término medio, fueron encontrados a una distancia, al extremo api

cal, equivalente al doble de la registrada entre los for&menes grandes -

y el extremo apical,

Elementos Estructurales de la Pulpa

En el centro de la pulpa se pueden encontrar cuatro &reas morfolbégica ~

mente diferentes:

1.- Capa odontobl&stica
2,~- Zona de Well
3.~ Capa rica en células

4.~ Porcibn central de la pula

La Capa Odontobidstica.~ Cubre la porcitn periférica de la c&mara pul

par; estd compuesta por dos hileras en el &rea del cuerno pulpar y va
aumentando de espesor, de cinco a ocho células, en la mitad de la co

rona y vuelve a afinarse hactia el &pice,

La forma de las células es cuboidal o cilfndrica, Las células cuboida
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les tienen pocos organelos y el nGcleo ocupa la mayor parte del cuerpo
celular; y las células cilfndricas, por el contrario poseen numerosos or-
ganelos, particularmente aparatos de Golgi y retfculos endopl&smicos., -
Por lo que se deduce que las células cilfndricas se encuentran en acti-
vidad, asociadas a la produccibén de dentina, mientras que las cuboida-

les, son consideradas células en reposo.

La Zona de Weil.- O zona subodontoblastica corresponde a una regiébn
aproximadamente de 40 micras de espesor, y se encuentra localizada -

por debajo de la capa odontobléstica o zona "sin células".

La zona de weil suele ser inexistente o indefinida en la pulpa embrio-
naria y cuando la formacién de dentina es activa. 'rl,ende a destacar -

con mayor nitidez a medida que la pulpa envejece,

Esta zona se encuentra atravezada por los vasos y nervios que llegan a
los odontoblastos y a la predentina. Algunas ocasiones se encuentra -
ocupada por un pequefio nGmero de células que incluyen fibroblastos y

células mesenquimatosas.

Zona Rica en Células.- Se encuentra a continuacibétn de la zona de -

Well, y est8 unida al estroma dominante de la pulpa.

Se compone principalmente de células mesenquimatosas indiferenciadas,

que proveen la poblacién completa de odontoblastos, por proliferacién
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y diferenciacién.

Tanto la zona “"sin células" o de Wetil, como la zona "rica en células"”

son menos constantes y destacadas,cerca del &pice.

En dientes viejos, Qque tienen menor nGmero de células en el centro, la
zona "rica en células" es especialmente prominente., La prominencia -
de esta capa no es uniforme a través de toda la pulpa sino que en si-
tios especiales como 4reas de depbsito de dentina o zonas inflamadas,
la zona rica en células puede obscurecerse por el gran nGmero de célu-

las defensoras o productoras de fibrillas que se observan.

El Centro de la Pulpa.~- Est& formado por la masa central de tejido co-

nectivo,

La mayor parte de los elementos celulares, asf{ como grandes estructuras
sangufneas, linf&ticas y nerviosas se localizan ahf en una armazén de -

fibrillas y substancia fundamental,

Las células del centro de la pulpa son en su mayor parte fibroblastos,
las células mesenquimatosas son pocas y est8n confinadas al lecho ca-
pilar. La células de defensa como histiocitos, células plasméticas, -

linfocitos y eosin6filos, son también escasas bajo condiciones normales,

Cuando se requiere de una gran proteccibn, la cantidad de células de -




defensa aumentan grandemente, ya sea porque emigran de otros tejidos

o por diferenciaciébn de las células mesenquimatosas de los lechos capi

lares.

En general la estructura de la pulpa dentaria se asemeja con otros tejl
dos laxos del organismo. Por un lado estén las células conectivas de
diversos tipos,,y por el otro encontramos un componente intercelular -
compuesto por substancia fundamental y tibras entre las que se ramifi-

ca una red densa de vasos sangufneos y linf&ticos y nervios,

La ubicacibn, la funcibn y el medio inmediato de la pulpa, son Gnicos
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en su género, Lo que limita notablemente su resilencia.

El tejido pulpar apical differe en su estructura del tejido pulpar corona-
rio, El tejido pulpar coronario se compone principalmente de tejido co-
nectivo celular y de escasas fibras coldgenas; el tejido pulpar apical -

es més fibroso y contiene menos células,

Histioqufmicamente en el tejido pulpar apical est&n presentes grandes -
concentraciones de glicégeno, condicién compatible con la presencia de
un medio anaerobio, ademés el tejido conectivo apical contiene altas -~
concentraciones de mucopolisacéridos &cidos sulfatados de las que se -

encuentran en el tejido pulpar central.
En general el tejido fibroso de la porcién apical del conducto radicular
es igual al del ligamento periodontal.

Fibroblastos y Fiibras

Los fibroblastos son las células bésicas y ma&s abundantes de la pulpa

madura y sana. Tienen a su cargo la produccibn de fibras y la odonto

génesis,

La morfologfa es caracterfstica, y en los cortes comunes lo Gnico que

se distingue en su nGcleo ovalado,

En estudios recientes al microscopio electrbnico se comprobb que son -
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células activas encargadas directamente de la producci6tn de col8gena.

Por acciébn de los fibroblastos aparecen las fibrillas col&genas, las cua
les se reGnen para formar fibras y con el tlempo reemplazar f{sicamente

parte de la substancia fundamental y a muchas células de la pulpa jo -

ven.

Durante el desarrollo dentario el nGmero relativo de elementos celulares
de la pulpa dental disminuye mientras que la substancia intercelular -
aumenta. Conforme aumenta la edad hay reduccibn progresiva en la can

tidad de fibroblastos, acompafiada por aumento en el nGmero de fibras.

En un diente plenamente desarrollado, los elementos celulares disminuyen

en nGmero hacia la regiébn apical y los elementos fibrosos se vuelven -

mé&s abundantes.

La distribucién de las fibras col8genas puede ser muy difusa o algo -~
compacta (fasicular). Stanley estudi6 la influencia de la edad sobre la

cantidad de fibras col&genas en los dientes y comprobd que:

1.- Los dientes anteriores tienen m&s colégena en su pulpa que los -

dientes posteriores,

2.- La colégena de tipo fasicular es mads comGn entre los dientes jove-~

nes,

3.~ En las pulpas coronarias de los dientes posteriores més viejos, hay
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una cantidad mds pequefia de colégena,

Pero segln Ingle, lo mads probable es que el aumento de la col&gena -
pulpar se origine no tanto con el aumento de la edad, como en una lerd
tacibn anterior. Por lo tanto un diente que ha sido estimulado lo sufi -

ciente como para producir dentina irregular deber8 contener mas colégena,

Al igual que las fibras el8sticas del tejido conectivo, hasta ahora no se
ha comprobado la presencia de fibras de oxital&n de Fulloner en la pul-
pa. Sin embargo hay pruebas crecientes que apoyan la creencia de que
las fibras oxital&nicas estdn, realmente presentes en la papila dentaria

y pulpa madura, y que podrfan serlas precursoras del componente tipo -

elastina de la dentina.

Las fibras de Korff, se originan entre las células de la pulpa como fi -
bras delgadas, engrosandose hacia la periferia de la pulpa para formar
hases relativamente gruesos que pasan entre los odontoblastos y se -

adhieren a la predentina.

Las fibras reticulares abundan en el estroma conectivo laxo de la pulpa
formando redes que sirven de apoyo a las células; y se observan en ma

yor nGmero durante la formacibn de dentina,

Actualmente se cree que las fibras de Korff son la continuacibn de las

fibrillas col&genas del interior de la dentina (calcificante) o bien que -
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se transformen en dichas fibras.

Jubstancia Fundamemtal

La substancia fundamental de la pulpa es parte del sistema de substan-
cias fundamentales del organismo. Influye sobre la extensién de las -
infecciones, modificaciones metabélicas de las células, estabilidad de

los cristaloides y efectos de las hormonas vitaminas y otras substan -

clas metabblicas.

La substancia fundamental de la pulpa es similar a la del resto del te-
jido conectivo de cualquier otra parte del organismo. Constituye un -
complejo molecular de consistencia laxa y de carga negativa. Est8 for
mada por agua, carbohidratos y protefnas asociadas a glucoprotefnas y

mucopolisacéridos &cidos (del tipo del &cido hialurérico).

Desde el punto de vista ffsico, proporciona una unién gelatinosa como

complemento de la red fibrosa.

El metabolismo de las células y las fibras pulpares es mediado por la
substancia fundamental. En general se describe a la substancia funda-
mental, como un médto por el cual los metabolitos pasan de la circula
cibn a las células as{ como los productos de degradacibn se dirigen a

la circulacidtn venosa,
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No hay otra manera como los nutrientes puedan pasar de la sangre arte
rial a las células, sino a través de la substancia fundamental. De mo
do similar las substancias secretadas por las células, deben pasar por la

substancia fundamental para llegar a la circulacibn eferente.

As{ el papel metabblico de la substancia fundamental influye en la vita

lidad de la pulpa.

Todo proceso bioldgico que afecta las células pulpares se hace por in-
termedio de este complejo., La leucotoxina que sale de las células le-

sionadas lo atraviezan. Es la ruta por la cual transitan los fagocitos -

atraidos por la quimiotaxis,

La despolimerizacibn enzimdtica ejecutada por los microorganismos, ob-

servada durante la inflamacibn pulpar, puede afectar la substancia fun-

damental, por ejemplo: los microorganismos que producen la hialuronida
sa son capaces de despolimerizar el &cido hialurbnico, que es un com-
ponente de la substancia fundamental, del mismo modo los microorganis
mos que producen condroitinsulfatasa y otras substancias puede afectar
la polimerizacibn de la substancia fundamental. De tal modo que la -
substancia fundamental desempefia un papel significativo en la salud y

enfermedad de la pulpa,
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Qdontoblastos

El odontoblasto es una célula pulpar altamente diferenciada. Son célu-
las dependientes de la pulpa para su existencia y perpetuacién, y son
a su vez la clave del crecimiento de la dentina y de su mantenimiento

como tejido vivo e incluso tienen un papel importante en la sensibilidad

dentinarta,

Los odontoblastos tienen variaciones morfolpdbgicas que van desde las -
células cilfndricas altas en la corona del diente, hasta un tipo cilfndri
co bajo, por la mitad de la rafz, en la porcibn radicular del diente los
odontoblastos son mds cortos y mis o menos cuboidales, hacia el api-

ce se aplanan y tienen un aspecto de fibroblastos.
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Los odontoblastos se alinean en empalizadas a todo lo largo del lf{mite

con la predentina, En general la capa odontobl&stica est4 formada por

cinco a ocho hileras de células de espesor. Las células estan parale-
las y en contacto contfnuo, y se ramifican dicotémicamente hacia el es
malte, cada prolongacidn odontobl&stica ocupa un canalfculo de la matriz
dentinarta, Los nGcleos de los odontoblastos permanecen siempre dentro
del lfmite interno de la dentina, y a diferencia de los osteoblastos en -

el hueso, no quedan incluidos en ella, excepto por razones patolégicas,

Los odontoblastos estdn en contacto con las células adyacentes, y con
células situadas hacia el centro de la pulpa, por medio de finas prolon
gaciones protoplasméticas, y por lo tanto pueden ser obhservados como -
parte de un complejo mesenquimatoso. Esto es significativo por que si
se dafla un odontoblasto otros resultan afectados. Las células de los -

lados sufren por los productos de degradaciébn de los odontoblastos le -

sionados.

En la porcidn coronaria del diente, cerca de la predentina hay una em-
palizada de odontoblastos. Por debajo est8 la capa subodontobléstica,
o zona de Welil que ocupa un espesor de cuatro micras. A continuacién
encontramos la capa "rica en células" que a su vez se une con el es-

troma domtnante de la pulpa.

La zona “rica en células" se compone princtpalmente de células mesen-
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quimatosas indiferenciadas, que proveen la poblaciétn completa de odonto

blastos, por proliferacitn y diferenciacién,

Una de las mayores funciones del odontoblasto es la sfntesis de fibras de
col&gena, Siempre y cuando las células sinteticen alguna protefna, el -
patrbn para esta protefna, en particular es transmitida desde el DNA cro
mosbmico en el nGcleo, a ribosomos en el retfculo endotelial del cito -
plasma, en plantillas constituidas por &cido ribonucleico (RNA). Esta -
substancia que caracteriza a las células en sintesis activa, se cree es
la que da a estas células la basbfila caracter{stica y por esta razén -
los odontoblastos activos son mas basbfilos que los inactivos. El RNA,
estd en un méximo cuando se estd sintetizando coldgena y declina cuan
do las células retornan al reposo, como después de la formacidtn de -
dentina secundaria, También se ve aumentado el contenido de RNA en

las células a medida que se diferencias fibroblastos en odontoblastos.

El cuerpo celular del odontoblasto contiene abundante retfculo endopids-
mico rugoso, que ocupa la mayor parte del citoplasma, excepto una -
amplia regibn de Golgi localizada cerca del centro de la célula. La -
prolongacibn del odontoblasto se haya por detrds de la capa de la mem
brana terminal y no contiene retfculo endoplésmico rugoso, sino princi-

palmente granos secretorios, unas cuantas vesfculmicrotGbulos y filamen

tos delgados.
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El espacio extracelular, rodeando la base de las prolongaciones odonto-
bl&sticas, est8 ocupado por matriz de predentina, La cual en un princt
pio consta de fibras col&genas dispuestas en forma laxa dentro de una

substancia fundamental amorfa. Por encima de ella, la matrfz estd ocu

pada por capas progresivamente mas densas de col&gena.

Se ha llegado a la conclusitn de que se sintetizan macromoléculas de -
colégena en el citoplasma y se liberan para formar las fibras col&genas
en predentina, son conservadas cuando esta Gltima se transforma en ma
trfz de dentina. La predentina no se calcifica, pero la matriz dentinal
sf, vy la lfnea de separacién entre las dos, representa el frente de cal-

ciftcacidn,

La radioautograffa con ME demostrd que a nivel del retfculo endopldsmi-~
co se sintetiza un precursor de coldgena, la procoladgena, la cual es li-

berada en la predentina por un proceso de exocitoslis.

Se ha demostrado la presencia de grandes cantidades de fosfatasa alca-
lina dentro de los odontoblastos pulpares, en particular cuando est&n -
activos en la calcificacidén; ya que la fosfatasa alcalina interviene en -
la escisibn de fones de fosfato del enlace de éster orglnico, en el pro

ceso de calcificacibn.

Pero también ha sido encontrada la fosfatasa alcalina cuando la pulpa -

est8 en estado inflamatorio, como reflejo de actividades de depbsito de
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dentina secundaria.

Células de Defexmaa

Ademds de los fibroblastos y odontoblastos existen otros elementos celu
lares en la pulpa, asociados ordinariamente a vasos sangufneos peque -
flos y capilares. Son muy importantes para la actividad defensiva de la

pulpa, espectaimente en la reaccibtn inflamatoria, y normalmente se en-

cuentran en reposo.

Estas células se encuentran también asociadas a los capilares, tienen

un nGcleo oval alargado, parecido al de los fibroblastos o al de las cé
lulas endoteliales, y cuerpos citoplasméticos largos que apenas son vi-
sibles. Se encuentran fntimamente relacionadas con la pared capilar y
pueden diferenciarse de las células endotelisles solamente por estar -~

fuera de la pared capilar,

Son células pluripotenciales, es decir, que bajo estfmulos adecuados -
se transforman en cualquier tipo de elemento del tejido conectivo, ya

sean odontoblastos, fibroblastos u osteoblastos.

Gran parte de la "zona rica en células" est§ compuesta por ellas y po-

siblemente estén encargadas de la produccitn de mucopolisacéridos e -~
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histiocitos.

£l reemplazo de los odontoblastos se efectGa gracias a la proliferacidn
y diferenciacion de estas células. Cuando hay necesidad de una repa-
racibn pulpar extensa, las células nuevas de todas clases (células de -

defensa) son producidas de forma similar.

De una reaccibn inflamatoria pueden formar macrofagos o células plasm$
ticas y después de la destruccibn de odontoblastos emigran hacia la pa-
red dentinal a través de la zona de Well y se diferencfan en células -

oroductoras de dentina irregular o de reparaciédn.

Histioclitoes

También llamadas células adventicias o emigrantes en reposo seqgGn -

Maxinow,

Estas células comparten una importante actividad con las células mesen
quimatosas indiferenciadas. Ya que los dos tipos de células tienen la

capacidad de transformarse en macrbfagos.

La morfologfa de estas células es Gnica en su género, es una célula -
alargada y ramificada, con un citoplasma granular prominente y nGcleo
con cromatina densa. Se localizan cerca de los capilares pero lejos -

de la pared propiamente dicha de los vasos,
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Durante el proceso inflamatorio recogen sus prolongaciones citoplasméti
cas adquiriendo una forma redonda, emigran hacia la zona de inflama -

cién y se transforman en macréfagos.

A su vez por medio de su activa fagocitosis, los macrbfagos eliminan -
bacterias, y cuerpos extrafios y células necrosadas y asf{ preparan el te

rreno para su preparacibn.

Células Limfoideas Herramtes

También denominadas linfocitos, son células migrantes que probablemen-
te provienen del torrerte sangufneo. Son células de citoplasma escaso
y con prolongaciones finas o seudépodos, estructura que sugiere su ca-

r@cter migratorio, su nGcleo llena casi la totalidad del citoplasma.

En las reacciones inflamatorias crénicas se dirigen al sitio de la lesibn
Aunque hasta ahora no se conoce la funcibn de este tipo de células, al
gunos autores le atribuyen el papel de la fuente de anticuerpos y se -

cree que los plasmocitos de la pulpa inflamada proviene de esta célu -

las.
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IOQUIMICA PULP

Los primeros estudios quimicos de la pulpa, efectuados por Wurtz en -
1856, fueron desconocidos para el mundo dental hasta 1876, en que Ma

gitot llamé la atencidn hacia ellos.

Posteriormente Whitslar, bas&ndose en los estudios anteriores, escribié

el primer trabajo completo sobre la qufmica pulpar, en el aflo de 1889.

En 1936 Hodges realiza estudios sobre los lfpidos de la pulpa. Ya en
1866, Hertz habfa propuesto que la substancia intertubular de dentina -
era la substancia intercelular de las células de la pulpa qufmicamente

alterada y calcificada, pero esta propuesta recibié poca aprobaciétn de -
bido a la falta de comprobacidn antes de los estudios de la fosfatasa

alcalina en la odontogénesis, por Engel y Futura (1942), Bevelander y -
Johnson (1945) y Greep, Fischer y Morse (1948). Esta fué la base pa-
ra el trabajo de Bruckner sobre la fosfatasa alcalina en la pulpa (1949)
y pars el estudio de Pincus acerca de la respiraciétn de la pulpa (1950),
que fueron la introduccidén de la extensa literatura desarrollada en los -

Gitimos 25 aflos.

La pulpa dental es un tejido Gnico desde el punto de vista bioqufmico
a8 causa de la notable adaptacién de unos cuantos tipos de células pa-

ra efectuar diversas funciones.
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La pulpa contiene una estructura muy organizada pero conserva su natu-
raleza permeable y lfquida. Sus enzimas respiratorias y el estado de -
agregacidn de sus mucopolisacéridos son extraordinariamente sensibles a

influencias ambientales.

La pulpa dental es notablemente sensible a su ambiente, aunque parece

estar bien aislada es fAcilmente influida y dafada por una sucesibtn cons
tante de factores ffsicos y quimicos. Los estfmulos de calor y presifn
son transmitidos f8cilmente a ella y no solo pueden causar dafio traumé-
tico, sino también dafos qufmicos por cambios ibnicos y alteraciones -
en la configuracidén molecular de sus macromoléculas. Puede producirse
dafio quimico directo por materiales de empaste, o por su accién como -
venenos de enzimas, después de difundirse por la pulpa, o electroquf -

micamente al modificar su balance ibnico.

Otras drogas usadas durante la preparaciébn de cavidades y en la tera -
péutica pulpar (ZnO-Eugenol, Ca(OH);, AGNOj), pueden actuar de mane

ra an8loga o como simples precipitadores de protefnas.

Ademés microorganismos pueden atacar la pulpa en todo su per{metro, -
creando dafios bioqufmicos de manera similar a como lo hacen en otros

tejidos conectivos por:

~ Produccibn de toxinas

~ Por hidrblisis de macromoléculas celulares, de fibras y de la substan
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cia fundamental.
- Por modificacién de substancias orgénicas de bajo peso molecular con

formacién de substancias nocivas, como aminas.

= Por cambios en e! pH.

Adem8s de un sistema glucolftico normal, la pulpa contiene un sistema
respiratorio de derivacidén de fosfato de pentosa, lo que le permite fun-
cionar en diversos grados de izquemia, para sintetizar esqueletos de -
carbono para la sintesis de mucopolisacéridos y col&gena y contribuir -

también a la sfntesis de RNA directamente con grandes cantidades de ri

bosomas.

Histoqufmicamente la matriz extracelular de la pulpa dental humana se -
caracteriza por la presencia de glucoprotefnas, mucopolisacéridos 4&cidos

y protefnas que contienen cantidades apreciables de grupos E-amino (co

l&geno).

No se conoce la estructura de las glucoprotefnas, algunas parece que -
contienen fcido silico, como sugiere la disminucibn de tincibén espect-

fica después de tratamientos con sialidasa.

Como indica el estudio de las propiedades qufmicas e inmunolégicas de
glucoprotefnas de diversos 6rganos o tejidos, es posible que las protef
nas de la pulpa dental posean una estructura especffica diferente de la

de compuestos similares que ocurran en otros lugares,
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La membrana basal de los vasos sangufneos de la pulpa dental abundan

en glucoprotefnas.

Las macromoléculas de la pulpa tienen propiedades anfbteras. Al pH fi
slolégico los grupos carboxilo de col8gena, las glucoprotefnas y los mu
copolisacéridos &cidos confieren carga negativa a la matriz extracelular.
Y se ha considerado que ésta es la causa del enlace no solo de colo -

rantes especfficos, sino también de cationes de importancia fisiolbgica.

La matriz extracelular de la pulpa se compone de dos fracciones, una -
f&ciimente soluble en agua y soluciones salinas y otra insoluble y resis
tente a la extraccién con amortiguadores neutros o acidbfilos. Estas -
dos fases se cree est8n en equilibrio, y sus cantidades relativas varfan
en condiciones fisiolégicas y patolégicas, algunos de estos cambios ocu
rren con la edad, por ejemplo, el col8geno aumenta, reemplazando la -

substancia fundamental, la propia matriz se vuelve més resistente a en

zimas proteolfticas y menos soluble mientras disminuye su contenido de

agua.,

Estos cambios sugieren que la pulpa dental vieja, como en el tejido co
nectivo viejo, presente en cualquier parte del cuerpo, hay aumento de -
col8geno enlazado transversalmerte a expensas de glucoprotefnas y mu-
copolisacéridos. Estos cambios podrfan ser la causa de modificaciones

en la distribuciébn de electrolitos y de la alta frecuencia de calcifica -
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ciétn de la pulpa dental vieja.

Metabolismeo de los Carbohidrates de las Pulpa

El metabolismo peculiar de los carbohidratos de la célula de la pulps,
es un metabolismo que favorece la sintesis de &cidos grasos, los cua -

les podrfan funcionar como una forma de reserva de energfa o en la sin

tesis de materia neutra.

El metabolismo de los carbohidratos en la pulpa dental sirve a varios -

fines, aparte de la produccién de energfa, que es comGn a todas las -

células, y entre ellos estén:

1.~ Provisitn de materia para la s{ntesis de mucopolisacéridos que cons

tituyen la porcibn mayor de este 6érgano.

2.- La sintesis de esqueletos de carbono para las grandes cantidades -

de glicina, prolina e hidroxiprolina necesarias para la sfntesis de

colégena,

3.- La provisiétn de alcoholes orgénicos para la formacibn de é&steres

fostato en el proceso de calcificaciédn.

Aunque no ha sido demostrado que la sintesis de estos derivados de -
carbohidratos ocurra exclusivamente en la pulpa, es sumamente probable

que una porcidbn mayor sea de naturaleza endbgena. Ademés de las -
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consideraciones anteriores, la r&pida produccién de col8geno supone pa-

ra la 'pulpa una gran demanda de pentosas usadas en la sfntesis de RNA.

Linte afirma segln estudios hechos a las GAG (glucoaminoglucanas) de -
l1a pulpa dental de dientes erupcionados y no erupcionados de cerdo, -
que las cantidades de &cido hialurbnico preserte en l!a pulpa, aumenta

considerablemente (de 10-25% de las GAG totales) durante el desarrollq,
mientras que el sulfato de heparina permanece constante'y las cantida -
des de sulfato de condroitina (4 & 6) y de sulfato de dermat&n disminu-

yen considerablemente de (8l-y 6% a 67y 2% respectivamente).

Algunas de estas GAG (sulfato de hepar&n y probablemente sulfato de -
dermatén) podrfan provenir de los vasos sangufneos de la pulpa, en -
tanto que las otras podrfan ser componentes especificos del tejido pul -
par. Se considera que de estas Gltimas dependen las interacciones en-
tre fibras colfgenas y moléculas de agua para formar un compartimiento
el@stico capaz de compensar las presiones tan elevadas que suelen -
crearse en la cavidad pulpar durante la masticacién. Varios estudios -
han demostrado que son las més altas en todo el organismo, y en este
caso el tejido ellstico actta como cojfn no comprimible que proteje asf
los vasos sangufneos, las terminaciones nerviosas y la capa de odonto

blastos.

El aumento de Acido hialurbnico durante el desarrollo se adapta perfec-
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tamente a esta finalidad amortiguadora, mientras que la disminucibn de
sulfato de condroitfn podrfa relacionarse con el proceso de calcificaciébn

inminente,

Es probable entonces, que modificaciones en la composicién de las GAG
de la pulpa dental podrfan estar estrechamente ligadas a las diferentes
fases del desarrqllo dentario y que la presencia de microorganismos in -
fectantes capaces de provocar su degradaciédn prematura podr{an afectar

seriamente el orden de los acontecimientos fisioldgicos.

Las GAG o glucosaminoglucanas son heteropolisacéridos de gran peso -
molecular, que contienen aminoazfcares, también se les conoce como -
mucopolisacéridos &cidos y son principalmente el &cido hialurébnico, sul
fato- 4~-condroftina, sulfato-6-condroftina, sulfato de dermatén, sulfato -

de querat8n y sulfato de hepar8n (heparina).

Hodge hallé que la pulpa humana contiene:
0.91% de lfpidos
0,.70% de fosfolfpidos

0.11% de colesterol

El contenido de colesterol en la pulpa se calcula en:
Pulpa joven y madura 0.163

Pulpa en su mayor parte madura 0.218

Pulpa madura 0.245
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Fisher y Stickles afirman que el contenido de colesterol en la pulpa au-
menta con la edad, Aunque no ha podido ser comprobada su importan -

cia fisiolégica al igual que en la sangre y el plasma,

Se ha demostrado que la pulpa contiene diversas enzimas capaces de hi
drolizar a fragmentos aprovechables (amino&cidos), los restos que se -
acumulan constantemente de fibras de col&gena degeneradas y otros de-~
sechos celulares, y de activar ciertos procesos celulares espec{ficos.

Y estas enzimas son las proteasas y las peptidasas, que se han hecho

presentes en el tejido pulpar mediante técnicas de tinciédn histolégicas,

En diferentes preparaciones de odontoblastos, se han encontrado diver -

sas proteasas y dipeptidasas capaces de digerir hemoglobina y de redu-

cir col&geno a sus amino&cidos libres,

Por otro lado, estudios hechos sobre la respiracién de la pulpa indican
que la escasa poblaciébn celular de la pulpa tienen a su cargo la respi-
raciébn de toda su masa, por lo que a base del pesoc su consumo de ox{
geno en reposo es bajo comparado con el de otros_tejidos. Su coefi -
ciente respiratorio (GOz/Oz) es aproximadamente de 0,90, Por el con-
trario, durante la dentinogénesis el consumo de oxfgeno es méximo =~

(O = 2.04) y cae a valores m&s bajos en estado de reposo ulterfor -

(0.47).

Fisher y colaboradores han encontrado que muchos materiales empleados
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en procedimientos clfnicos dentales tienen la propiedad de deprimir la -

absorcién de oxfgeno de la pulpa.

MATERIAL q0,
Pulpa normal 0.55
ZnO-Eugenol 0. 42
Hidrbéxido de calcio 0.42
Adrenalina 0.34
Amalgama 0.33
Cemento de fosfato de zinc 0.32
Eugenol 0.31
Procafna 0.16

Los resultados reflejan en cierta medida la solubilidad en agua de los -

diversos agentes y la proximidad a la pulpa que podrfan lograr,

En estudios in vitro, a pesar del hecho de que las reservas de carbohi
dratos podrfan estar limitadas y asf, agotarse r&pidamente en la pulpa,
el tejido sigue respirando durante 8-12 h. sin la necesidad de adminis
tracibn de glucosa y sin usar reservas celulares de lfpidos o protefnas
(aunque posiblemente usando reservas de la matriz), Se ha demostradoc
que alguna forma de glucoblisis anaerobia es m#és importante en la pulpa
que en otros tejidos, Ademé&s la pulpa produce gran cantidad de &cido

en condiciones anaerobias, el cual podrfa actuar como factor regulador
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de su metabolismo.

Estos datos indican la existencia en la pulpa de su vigoroso metabolis-
mo de carbohidratos del tipo de derivaciébn de fosfatogluconato (fosfato

de pentosa), adem&s del camino glucolftico usual y del ciclo del &cido

cftrico. Este sistema de derivaciébn procura la funcibdn relativamente

anaerobia, suministra grandes cantidades de ribosa, conduce acumula

cién de grasa y se ha demostrado que guarda paralelismo con la sinte

sis de col8geno en la pulpa.

Biogufimica de las Fibras de la Pulpa

Diferentes estudios hechos sobre la red fibrosa de la pulpa, indican -
que es similar al tejido conectivo gingival. Las fibras son sintetizadas
por los odontoblastos y son de dos tipos principalmente, En la matriz

hay predominio de col8geno; y en las paredes de los canales vascula -
res aferentes mayores, se encuentra predominantemente elastina, Las -
dos protefnas son la Gnica fuente conocida de hidroxiprolina en la mate
ria viva y se caracterizan, ademds por tener alta concentraci6tn de pro-

lina y glicina,

Las fibras col&genas representan una parte integral en el contenido de

nitrbgeno en la pulpa,

El contenido de nitrbgeno no varfa entre diferentes especies, pero pue-
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de aumentar con la edad. En general la sintesis de col&geno (y por -
consigulente el contenido fibroso) no parece aumentar apreciablemente -

con la edad, sino solo como una respuesta a la irritacién.

Estudios en sfntesis de fibras coldgenas por fibroblastos, medida por la
absorcién de aminodcidos marcados con N, muestran que tanto la sfnte-
sis como la descomposicibn proceden a velocidad similar a la del hfga-

do y menor que en el tejido gingival,

Bioguimica de la Substamcia Funmdamemtal

La substancia fundamental de la pulpa se asemeja en general a la del

tejido conectivo gingival,

Est&8 compuesta de lfquido de pulpa dental (exudado) derivado del plas-
ma sangufneo y que contiene mucopolisacéridos coloidales agregados, -

que tienen su origen en los elementos celulares de la pulpa.

Una porcién lfquida de la substancia fundamental abandona también la -
pulpa por su sistema linf&tico y en menores cantidades por el cemento,

la dentina y el esmalte,

La substancia fundamental tiene mayor contenido de calcio y fosfato -~
que e] exudado del plasma, debido al enlace de estas substancias por

los mucopolisacéridos, El contenido de calcio y fluoruro tiende a au -
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mentar con la edad, y el contenido de fluoruro es mas alto en las &reas

geogréficas en que es mayor el contenido de fluoruro en el agua potable,

En general la pulpa contiene las mismas cantidades de glucosa y otros -
metabolitos de peso molecular bajo, que el plasma sangufneo. Sélo -
contiene sin embargo la quinta parte del contenido de protefnas del plas

ma, como es caracterf{stico de otros filtrados,

La protefna est8 compuesta en su mayorfa de albumina y globulina y en

proporciones similares a las del plasma sangufneo.

El lfquido pulpar difiere del lfquido dentinal y del lfquido del esmalte -
en que tiene un contenido mucho mayor de protefnas, que estos l{quidos

que son ultrafiltrados.

Los mucopolisac8ridos coloidales de la substancia fundamental aumentan
su viscosidad, permitiendo que por ella sigan difundiendose f&cilmente
los nutrientes. Estos mucopolisacfridos consisten en gran parte de los

polfmeros iniciales de peso molecular alto:

1.~ Acido hialurbnico compuesto de unidades alternantes de &cido glucu

rbnico y N-acetilglucosamina,

2.~ Sulfato de Condroitina B, compuesto de unidades alternantes de é&ci
do {durbnico y sulfato de N-acetilgalactosamina. NoO se conoce con

certeza la presencia de otro derivado de condroitina en la pulpa, -
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aunque pudiera estar presente un derivado del &cido si8lico.

Estas GAG comunes a todas las substancias fundamentales se encuentran

en la pulpa humana en concentraciones aproximadas de 0.55 mg/g de pe-

so hGmedo del tejido.

No se conoce con certeza la funcién de los mucopolisacéridos, se cree
que estabilizan fibrillas de col8geno en fibras, ya que enlazan transver
salmente, de manera qufmica, las moléculas de col8geno. Los mucopo-
lisacéridos también intervienen en el enlace de calcio en &reas minerali
zables, y de esta manera participan en la calcificacién. Finalmente -
por ser coloidales hidrofflicos intervienen en el enlace de agua y su re

tencibn, lo que permite interconversiones de sol a gel,

IRRIGACION PULP

La circulacién sangufnea es el transporte por el cual las células del or
ganismo reciben los elementos nutritivos y eliminan los elementos de -
desecho., La circulacién de la pulpa es Gnica en su género, encerrada
en una rigida c&psula de dentina, que limita los cambios en su volumen

sangufneo,

La profusiétn vascular en un diente se puede explicar por el hecho de -
que la pulpa debe de nutrir tanto a la dentina como a sf misma. Por-

lo que la vitalidad pulpar est& vincuiada con su circulacibn, no con su
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mecanismo sensitivo.

La irrigacién arterial de la pulpa se origina en las ramas dental poste -
rior, infraorbitaria y dental inferior de la arteria maxilar interna, La -
arteria periodontal, que también es una rama de la de la arteria denta -
ria puede subdividirse y mandar colaterales m&s pequefias, por los cana

les laterales de la rafz o entrar junto con la arteria pulpar por el fora-

men apical.

Estos vasos al penetrar en la cavidad pulpar forman una red vascular -
nutrida, denominada plexo capilar, situado en el &rea periférica de la -
pulpa cerca de la capa odontobldstica. Sin embargo algunas asas capi
lares pueden extenderse m&s all§ de dicha capa estableciendo asf una-

estrecha relacién con la predentina,

La ubicacién del plexo capilar es importante para el establecimiento del

tejido dentario con substancias nutritivas,

Pequefios canales o vénulas recogen la sangre del plaxo capilar subodon
tobléstico y del centro de la pulpa, desembocando posteriormente en vé-
nulas més grandes, que abandonan el conducto de la pulpa por el fora-

men apical.

Los vasos sangufneos que constituyen la red vascular de la pulpa, in-

cluso, los més voluminosos tienen paredes muy delgadas, lo que hace
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que el tejido es muy sensible a cambios de presibn, porque las pare -

des de la c8mara pulpar no pueden dilatarse.

El aporte de sangre a una determinada zona est8 regulado por impulsos

nerviosos y agentes humorales. Las arterias y arteriolas ect&n inerva -
das, por fibras nerviosas amielfnicas que las acompafian en su distribu-
cibn, lo que demuestra un sistema regulador vasomotor que permiten va-

riaciones en el volumen de la sangre que circula por esos vasos.

En estudios al microscopio electrébnico de pulpas de perro, Mathews, -
Dorman y Bishop (1959) hallaron axonas amielfnicas envainadas en cito-
plasma de Schwann con una disposicién mesaxbnica, ubicadas cerca de

la pared de las arterias.

Las fibras nerviosas simpéticas liberan norepinefrina que produce una -
constricciébn vascular, Para la dilatacién de los vasos, los nervios pa

rasimpéticos liberan acetilcolina.

Kramer (1960) perfundié dientes humanos mediante exposicién coronaria -
de sus pulpas, y succién del contenido de la red vascular mientras los
dientes estaban sumergidos en tinta china. Y observé que los vasos -
prlnclpeles, que son estrechos y de paredes lisas, pasan por el agujerc
apical (o agujeros) y se dirigen directamente hacia la porcibn oclusal -
del diente, al tiempo que emiten ramificaciones, que se dividen y sub-

dividen en un rico plexo capilar odontobléstico.
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Durante la formacidn del diente hay una gran actividad celular coronaria,
por ello se necesita una gran cantidad de aporte sangufneo. En sentido
apical la necesidad de este aporte, incrementado, no es tan grande, En
el piso de la c&mara pulpar existe una rica trrigaci6tn sangufnea., As{ -
el desarrollo estructural y funcional del sistema vascular est8 relaciona
do directamente con las necesidades del tejido pulpar., Por lo que los

vasos sangufneos y el tejido conectivo forman un finico sistema funcio-

nal,

B

o
~2§§r§
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Kramer (1960), Provenza (1958) demostraron la existencia en la pulpa de
puentes arteriovenosos denominados capilares musculares o metaarterio -
las, que conectan directamente los sistemas arterial y venoso. De tal
modo que el aflujo sangufneo en las metaarteriolas es contfnuo, mien -

tras que en los capilares verdaderos depende de los requisitos metabéli

cos locales,

En estudios recientes de perfusidn en dientes multiradiculares se ha ob-
servado que hay una anastomosis completa entre los vasos de cada rafz
y no sistemas vasculares cerrados independientes. Y se ha probado la
presencia de drenajes venosos, con salidas en la zona de la bifurca -

cién o en la pared superior de la superficie radicular axial.

Actualmente estudios al microscopio electronico han aclarado el fndole -
de los capilares pulpares. Los vasos no son de modo alguno diferentes
de los capilares de otras zonas del organismo. Hay indicios para suge
rir que las células endoteliales son contrictiles por sf{ mismas. Los -
pericitos a gran aumento se asemejan a los fibroblastos y parece que -
contribuyen m&s a la sustencibn de la vaina conectiva perivascular, -
que a la reducciébn de la luz del vaso., Otra teorfa postula que la regu
lacién del aporte sangufneoc a la red vascular, est8 a cargo de los -

mastocitos que liberan histamina, por lo cual aumenta la permeabilidad

capilar,
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Las venas y las arterias de la pulpa presentan ciertas peculiaridades.
Las paredes de ambas son m&s delicadas que las de los vasos de dis -
metro comparable, de los del resto del organismo. La capa central de
la pared (tGnica media) es particularmente delgada en ambas. Lo que -
resulta extrafio es que en los estudios por perfusibn, se observa que las

venas més grandes se estrechan en lugar de ensancharse a medida que

se acercan al foramen apical,

Generalmente se cree que el aumento de presién en el seno de la pulpa
producfa dolor dentario, y recfprocamerte, la eliminacién de la presiétn

pulpar "aumentada" alivia los sfntomas dolorosos,

Uno de los primeros estudios sobre la presidn de la pulpa dentaria fué
realizada por Yankowitz; que registr® en perros una presién arteria de

35 a 85 mm de Hg., con un valor promedio de 62 mm de Hg. Beverid-
ge realizb los mismos estudios en seres humanos registrando una pre -~
si6tn pulpar de 28 mm. de Hg. en los primeros premolares superiores.

Posteriormente Van Hassel registr®é una presién pulpar promedio de 25 -
mm. de Hg. Pohto y Scheinin comprobaron los potentes efectos de la -
adrenalina, noradrenalina y de los anestésicos locales sobre el flujo -
sangufneo pulpar. Van Hassen y Brown hallaron correlacibn positiva en

tre el flujo sangufneo pulpar y el aspecto del lfquido intersticial de los

tGbulos dentinarios expuestos,
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Los resultados de estos estudios bdsicos sobre la presiébn de la pulpa -

son:

1.- La presibn pulpar presenta variaciones rftmicas coincidentes con el

ritmo cardiaco,

2.~ La presibn pulpar guarda estrecha relacién con el flujo de la sangre
que entra y sale de la pulpa dentaria, esto es, la presiébn cae -
cuando se liga la arteria carbtida primitiva, pero se eleva si se li-

ga la vena yugular,

3.- La presibn pulpar es afectada por f&rmacos vasoactivos que regulan
el flujo de la sangre del organismo hacia la pulpa: vasoconstrictor
(adrenalina) disminuye la presibn, mientras que el vasodilatador -

(acetilcolina) eleva la presibn.

4.- La presibn pulpar estd directamente relacionada con las fluctuacio-
nes de la temperatura; del descenso de la temperatura pulpar lleva

al descenso de la presibn pulpar y viceversa.

En una &poca se crefa que todas las sensaciones pulpares menores se

relacionaban con la hiperemia, que es el aumento del flujo sangufneo -
en la pulpa. 8Sin embargo, los estudios realizados por Beveridge y -
Brown demostraron que el aumento de la presibtn del tejido intrapulpar -

se produce Gnicamente cuando se aplica calor al diente y no cuamo se
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aplica frfo, También se descubri6 que la presiébn intrapulpar desciende

cuando el paciente duerme y aumenta cuando se despierta.

Vasos lixnfticos

Los vasos linfSticos no se distinguen microscbpicamente de los vasos -
sangufneos. Algunos cientfficos creen que los vasos linf&ticos no estén
presentes en la pulpa dental, pero la investigacién por perfusién con -
aplicacién tbpica e inyecciones, suglere fuertemente la presencia de -

conductos linf&ticos en la pulpa.

Se cree que los vasos linf8ticos est&n colocados alrededor y siguen el
curso de los vasos sangufneos y nervios. Los conductos linfsticos que
drenan al ligamento periodéntico se encuentran con los de la pulpa en-

la base del alveolo, cerca del agujero apical.

IN VACION PULPAR

El dolor es un fenbmeno psicobiolégico, que puede ser definido como -
una sensacibn desagradable creada por un estfmulo nocivo, transmitido
por vias nerviosas especfficas hasta el sistema nervioso central, donde

es interpretado como tal.

Se sabe actualmente que los receptores de los estfmulos dolorosos son

las terminaciones sensitivas méas simples conocidas como terminaciones
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"libres". Las hay en todas partes del cuerpo, pero son las finicas ter-

minaclones nerviosas halladas en la cérnea, el tfmpano y la pulpa den-

taria.

En la pulpa las terminaciones libres del sistema nervioso central son las
que origina el dolor. Las terminaciones nerviosas libres carentes de -
otras estructuras auxiliare:, no tienen especificidad ni mayor sensibili-
dad. Por lo que (Gnicamente registran dolor ya sea originado por presién
frfo o calor intenso. Pero Gnicamente si estos estfmulos son lo sufi -

cientemente intensos como para sobrepasar su alto umbral.

Indirectamente, otros nervios de la pulpa, los del grupo autbnomo, o de
la vida vegetativa, intervienen en el dcolor que sentimos. Pero princi -
palmente ejercen la regulacién vasomotora de las arteriolas., Cuando -
permiten que haya mayor afluencia de sangre hacia la pulpa por medio

de la relajacibtn de las células musculares de la pared arterial, aumen-
ta la presibn hidr8ulica sobre las terminaciones nerviosas libres, tradu-

ciendose en dolor.

Junto con los vasos sangufneos penetran en la pulpa adulta, fibras ner
viosas sensitivas y autbnomas. Las fibras sensitivas corresponden a -
las fibras mielfnicas, que cuentan con una capa de mielina, compuesta

esencialmente por substancias grasas. Las fibras nerviosas amielfnicas

suelen pertenecer al sistema nervioso autbnomo,
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Las ramas mielfnicas de los nervios dentario inferior o maxilar superior
se acercan a los dientes principalmente por su cara distal para entrar -

por el foramen apical, junto con los vasos sangufneos.

El tejido pulpar radicular y en la parte central de la parte coronaria se
encuentran troncos nerviosos grandes. Estos troncos en el conducto ra
dicular tienen escasas ramificaciones pero en la porcibn coronaria se ra

mifican e irradian en grupos de fibras hacia la predentina.

Mientras algunas de las fibras nerviosas sensitivas se ramifican y siguen
su propio camino, otras acompafian a las fibras autfnomas amielfnicas,

y por lo tanto a los vasos.

El destino principal de las fibras sensitivas es la periferia misma de la
pulpa, aquf se plerden sus vainas mielinizadas y las fibras dan sus ra-
mificaciones finales. Muchas terminan en la "zona sin células", vy -
otras en contacto con los odontoblastos, y sblo algunas se curvan en -

la predentina para volver al centro de la pulpa,

La sensacibtn derivada de la irritacion ffsica de las prolongaciones -
odontoblésticas de la dentina se explica, por la estimulacién directa de
la célula que se concibe como, ya sea una modificacién de la composi

ciébn qufmica o del potencial superficlal eléctrico de los odontoblastos.

Sicher pens® que la cavidad bucal tiene carga positiva y la pulpa carga
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negativa, Cualquler electrolito como la sal o los aAcidos de las frutas,
altera este equilibrio ténico y la corriente resultante estimula las termi-
naciones nerviosas de los odontoblastos. La sensacibn desaparece cuan
do se disuelve el electrolito, o el metal es retirado. En el caso del =~
frfo provoca simult8neamente un descenso de la presién del liquido in -

tersticial y un aumento de ia presibn transmural arterial.

FUBCIOEES DE EA PULPA
La pulpa dental realiza cuatro funciones importantes:;

1.~ Formativa
2.~ Nutritiva
3.~ Sensorial

4.~ Defensiva

Formadora: La formaciétn de dentina es la funcién principal de la-
pulpa, tanto en secuencia como en importancia. Esta actividad empie-
za al principio de la dentinogénesis, cuando las células mesenquimato-
sas de la papila dental, localizadas en la periferia, se diferencian en

odontoblastos, y comienza la formacién de dentina.

Esta funcitn de la pulpa prosigue durante todo el desarrollo del diente.

AGn después de haber alcat_tzad_o el estado adulto, el tefido pulpar toda
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via sigue produciendo dentina fisiolégica secundaria, aunque a un ritmo

més lento, que rara vez llega a detenerse, mientras la pulpa dental ten

ga vitalidad.

witriitiwa: Durante el desarrollo del diente, y aGn cuando es adulto
la pulpa dental tiene un papel importante en la vitalidad del diente, ya
que proporciona humedad y substancias nutritivas a sus componentes or-

génicos, del tejido mineralizado circundante,

La abundante red vascular, especialmente el plexo capilar periférico, -
puede ser una fuente nutritiva para los odontoblastos y sus prolongacio-

nes citoplasméticas encerradas en la dentina.

Existe la hipbtesis de que dichas prolongaciones proporcionan iones y -

materia nutritiva a los componentes orgénicos de la dentina.

Este aflujo nutritivo contfnuo a los odontoblastos y a la dentina y prin-

cipalmente a la pulpa, mantiene la vitalidad del diente.

Seasorial: Los nervios de la pulpa contienen fibras sensitivas y -

motoras.

Las flbras sensitivas que tienen a su cargo la gsensibilidad de la pulpa
y la dentina, transmiten todos los estfmulos (frfo, calor, presibn, etc.)

en una sola sensacibn de dolor. Sin embargo su funci6n principal pare
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ce ser la iniciacién de reflejos para el control de la circulacién de la

pulpa,

La parte motora del arco reflejo es proporcionada por las fibras motoras,

que terminan en los nGcleos de los vasos sangufneos pulpares.

La inervacibtn del diente est& vinculada a los tGbulos dentinarios, a las
prolongaciones odontoblésticas en su interior, a los cuerpos celulares -

de los odontoblastos y asf a los nervios de la pulpa propiamente dichos.

Deffemstiwaz La pulpa est& bien protegida contra lesiones externas -
siempre y cuando se encuentre rodeada por la pared intacta de la denti-
na., Sin embargo si se expone a irritacién ya sea de tipo mecénico, -

térmico, qufmico o bacteriano, puede desencadenar una reaccibn eficaz

de defensa.

La reaccién defensiva de la pulpa se puede expresar con la formacién -
de dentinaimregular o esclerotica, si la irritacién es ligera, o con una

reaccibn inflamatoria si la irritacibn es mas seria,

La neoformacibn de dentina frente a los irritantes se lleva a cabo por
la estimulacién de los odontoblastos para entrar en accién o mediante -
la formaciébn de nuevos odontoblastos para formar la barrera necesaria

de tejido reparador.
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La produccibn de la dentina de reparacién es localizada, y suele ser di
ferente a la dentina secundaria en cuanto a su organizacién y grado de
mineralizacién. Existen dos tipos de dentina de reparacién: la dentina
irreqular, que es una dentina de neoformacién y la dentina esclerotica,
que es la remineralizacién de las dentinas ya existentes. El tipo y la
cantidad de la dentina de reparacibn o de defensa depende de la rapidez
del ataque, del tipo de irritante, del tiempo de duracibn, y del estado

de la pulpa en el momento de la agresifdn.

Una respuesta més severs comoc medio defensivo de la pulpa es la infla
macibn, en la que la hiperemia y el exudado a menudo dan lugar al acu
mulo de liquidos y material coloidal fuera de los capilares. Tal dese -
quilibrio limitado por las paredes de la cavidad pulpar, tiene tendencia

a perpetuarse por sf mismo, y frecuentemente es seguido por la destruc

ciébn total de la pulpa.

Las funciones arquitectbnicas, sensorial y protectora, son ejecutadas -
por las células cuyo nGmero es escaso, en proporciébn con la gran ma-
sa de substancia fundamental. Su contribucién en la composicién quf-
mica es despreciable, pero su contribucién al metabolismo de la pulpa
es total. La funcién nutritiva de la pulpa y la preponderancia de su -
masa, residen en su extenso material intercelular, que representa su -

composicién qufmica noc su metabolismo.
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I B FLAMACTIOHMN

Se puede definir a la inflamacion como una respuesta defensiva del orga
nismo ante un dafio tisular; que entrafla reacciones nerviosas, vascula -

res, humorales y celulares; y que ademés se acompaia de fen6menos de

reparacién y cicatrizacibn.

El proceso inflamatorio se desencadena siguiendo siempre el mismo patrén
general, aGn cuando puede ser inducido por los agentes mas diversos, -

como traumatismos, infecciones, o algtn agente qufmico.

El cuadro bésico de la inflamacién es estereotipado, la intensidad de -
reaccién es regida por la gravedad del estfmulo lesivo y por la capaci -
dad de reacciébn del hGesped. Por lo que la intensidad y la duracibn de
la reaccidtn inflamatoria puede considerarse como un equilibrio precario -

entre el atacante y el huésped.

La inflamaci6én aguda, un mecanismo de defensa que trata de eliminar el
estfmulo nocivo, puede evolucionar hacia un estado crbébnico debido al -
extenso impulso dado por la reacciébn inflamatoria. As{ la reaccibn in -
flamatoria fisiolégica aguda se transforma en inflamaciébn crébnica patold-

gica que conduce al deterioro permanente del tejido afectado.

Como mecanismo fisiolégico de defensa la inflamacidén aguda puede con-

siderarse como el primer paso hacia la curaciébn. La curacibn y la repa
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racibn son principalmente respuestas del tejido conectivo. La aparicién
de macrofagos que digieren la fibrina y desechos fagocitados, es uno de
los primeros signos de curacién. Después, los capilares invaden la zo~
na junto con los fibroblastos, que depositan tejido conectivo nuevo. Al
cabo de tres o cuatro semanas el &rea se haya vascularizada, se obser-

van fascfculos firmes de coldgena y el proceso de reparacién y cicatriza

cion est8 completo,

La inflamaci6én aguda puede suscitar manifestaciones locales en el sitio
de la lesiébn o acompaflarse de cambios sistémicos o generales. Estos -
Gltimos se presentan por la liberacibébn de pirébgenos y endbgenos hacia -

la corriente circulatoria a partir de neutr6filos y monocitos.

Los signos clfnicos locales de la inflamaci6bn se han caracterizado clsi

camente como calor, rubor, tumor y dolor, y en algunas ocasiones pérdi

da de la funcibén.

El calor y el rubor locales resultan de la dilataciétn de la microcircula -
cibn en las cercanfas del foco inflamatorio. La tumefaccibn o tumor es
producido principalmente por el escape de lfquidos que contienen protef-
nas plasméticas y otros solutos de la sangre hacia los tejidos perivascu
lares. Dos fenbmenos llamados "trasudacibn y exudacibn". El origen -
del dolor es algo mé&s vago, pero se ha atribufdo a compresitn del lfqui

do extravascular sobre las terminactones nerviosas, a irritacié4n nerviosa
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directa por mediadores qufmicos o a amhos factores.
Etapas de la infflamaciéa aguda

1.~ Agresibn subletal del tejido, que inicia el proceso inflamatorio,

2.- Hiperemia consecutiva a la dilatacién de arteriolas, capilares y vénulas.
3.- Permeabilidad vascular aumentada y edema.

4.- Extravasacibdn de leucocitos polimorfonucleares, macréfagos y linfocitos.
S.- Dilucibn, neutralizacién y destruccién de la substancia nociva.

6.~ Limitacidén de la inflamacién mediante circunscripcibn de la zona con te

jido conectivo nuevo.

7.« Principio de reparacibn.
Cambios hemodimmices

La mayor parte de los signos locales basicos de la inflamacién provienen de

modificaciones en el lecho de la microvasculatura, en el foco lesionado,

Las alteraciones hemodin8micas forman una cadena integrada de aconteci -
mientos activados por mediadores quimicos, pero quizas pasa jeramente ini-
ciados por mecanismos neutrbgenos. Estos mecanismos vasculares se mani
fiestan en el siguiente -orden:

1.~ Dilatacibn arteriolar, a veces precedida de vasoconstricciébn pasajera.

2.~ Aumento de la rapidez del flujo sangufneo por las arteriolas.

3.~ Abertura de nuevos lechos capilares y vénulas en la regibn.
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4, - Congestibn de la circulacibn venosa de salida.

5.~ Aumento de la permeabilidad de la microvasculatura, con paso de lfqudo
inflamatorio hacia los tejidos extravasculares.

6.~ Concentracibn y aglomeracibn de hematfes en cap;lares y vénulas,

7.~ Retardo o estasis del riego sangufneo en estos pequefios vasos, a veces
hasta estancamiento completo,

8.~ Orientacitn periférica de los leucocitos en los capilares (marginacibn).

9.~ Sucesién de fenbmenos leucocitarios ulteriores.,

Muchos de estos cambios comienzan simult&dneamente, pero evolucionan con

rapidez variable segCn la gravedad de la lesién.

Después de la lesidbn en algunos casos se presenta una vasoconstriccién pa
sajera, probablemente neurbgena o adrenérgica, que suele durar segundos o

minutos. El aumento del flujo sangufneo guarda relacién principalmente con

la liberacibén de los esfinteres precapilares, y abertura de capilares y vénu-

las antes tnactivos. La sobrecarga de la corriente venosa de salida y la -
congestién de estos vasos de drenaje contribuyen de manera indudable a la
vasodilatacién. Para esta etapa, la permeabilidad de la microcirculacién -
est8 alterada y el lfquido comienza a escapar de los vasos; esta salida pue
de consistir indudablemente en trasudado acuoso, pero en la respuesta in -
flamatoria importante, el aumento progresivo de la permeabilidad permite el
escape de macromoléculas cada vez mayores, lo c;ual forma un exudado rico

en protefnas, fenbmeno llamado “tamizado molecular”, La pérdida de lfqui-
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do del plasma produce hemoconcentracién local, los vasos de pequeflo cali-
bre se tornan aglomerados de eritrocitos, que forman filas de acGmulos aglu
tinados. Esta llamada “sedimentacién de eritrocitos” también contribuye a

la éxtasis del flujo sangufneo. Con estfmulos.benignos, el perfodo de &x-
tasis o estancamiento quiz8 sélo se manifieste cuando han tranécurrldo de -
15 a 30 minutos. En lesiones graves puede haber necrosis verdadera y rotu-
ra de vasos de pequeilo calibre, que motivan hemorragias o coagulacién de

sangre en término de minutos,

Uno de los cambios bioqufmicos m&s importantes en el sitio de la inflama -
cibn, del que-parecen depender mucho los demds,. es la disminucibn en el -
consumo de ox{geno con aumento en la cantidad de CO,. La anoxia tisular
local se debe probablemente al dafio vascular y al bloque de los linfa&ticos

por fibrina y protefnas, Aunque el mecanismo por virtud de los cuales los -
cambios de disponibilidad de ox{geno también produce cambios de vascula-
ridad, no est&n muy claros. Es posible que el cambio de vascularidad de -
pend 3 secundariamente del mecanismo de regulacién local aguda del riego -
en la sigulente forma: en ausencia de oxfgeno los vasos sangufneos se dila
tan, como la tensién de la pared vascular aumenta en proporcibn directa del
didmetro del vaso, los elementos de la pared vascular quedan sometidos a

una distencié4n mucho mayor de la normal,
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Camiios de la permeabilidad

El escape de lfquido como consecuencia de cambios en la permeabilidad en
la microvaculatura, con la tumefaccib6n tisular (edema) resultante, es carag
terfstica principal de todas las inflamaciones agudas tmportantes. La tume
faccibn no solo resulta de la acumulacién de liquido dentro de los espacios

tisulares extravasculares, sino también de tumefaccibn celular.

El l{quido en etapa inicial es trasudado o ultrafiltrado del plasma, pero los
cambios en la permeabilidad de las vénulas y los capilares pronto permiten
el escape de protefnas plasméticas, leucocitos y a veces eritrocitos. Este

exudado rico en protefnas y que posee células aparece en todas las reaccio

nes inflamatorias menos en las triviales,

Existen dos mecanismos que actGan en la extravasacibn de lfquidos y protef

nas:
a) Aumento de la presién hidrostética

b) Modificaciones en la permeabilidad por mediadores qufmicos.

La presibn hidrostética se ve aumentada por la dilatacibn arteriolar, que ori

gina aumento del riego sangufneo en los tejidos inflamados.

En cuanto a la modificaciébn por los mediadores qufmicos, Menkin (1953) -
atribuyb este fenbmeno a la elaboraciébn de leucotaxina, producto de drega-

dacién de los tejidos que act@a sobre el endotelio vascular y lo torna més
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permeable. Sin embargo no es esta la Gnica explicacién. La destruccibén de
las células determina la generaciétn de substancias histaminoides o hialuro-
nidasa, productos que afectan las paredes vasculares y aumentan la permea
bilidad. Quininas plasméticas o 5-hidroxitriptamina pueden estar compren-

didas también en el aumento de la permeabilidad capilar.

La filtracibn del endotelio permite que protefnas heméticas pasen a los teji~-
dos. Esto determina una modificacidbn de la presibn osmética fuera de las

paredes vasculares y, por ello, m8s lfquidos son atrafdos hacia el &rea de

1a lesibn.

Tanto los cambios vasculares como los celulares de la inflamacibn aguda, -
contribuyen a la formacibén del exudado inflamatorio. El exudado tiene un -
elevado peso especffico, est8 constituido por dos fases: una fase lfquida
constitufda por un ultra filtrado del plasma sangufneo constitufdo principal-
mente por agua y electrolitos en disolucibn y escaso contenido de protefnas,
también denominado trasudado. La otra fase o fase celular est§ compuesta
por elementos hematbgenos como leucocitos polimorfonucleares y monocitos,

e incluye protefnas plasméiticas, globulinas y fibrinbgeno.

Si el agente causal del proceso inflamatorio es eliminado r&pidamente el -
exudado se reabgorbe completamente con restitucibn de las estructuras le -
sionadas. Pero si por el contrario el agente causal no es eliminado, la in-

flamacibn se perpetia y el exudado no se reabsorbe, sino que ge transforma:
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Exudado Purulento.- Debido a la necrosis y autolisis de los leucocitos polti-
morfonucleares.
Exudado Caseoso.- Cuando es substitufdo por tejido conectivo fibroso.

Exudado Calcificado.- Cuando ademéds del tejido conectivo también se depo-

sita calcio.
FESOME O3 LETUCOCIT oS

La conglomeracibén de leucocitos, principalmente neutréfilos y macréfagos,

en sitios de inflamacibén podrfa ser el car&cter defensivo primario de la res-
puesta inflamatoria. Los fagocitos ricos en enzimas liberan jugos Ifticos -
potentes y engloban invasores extraflos, y en la mayor parte de los casos —
los destruyen, o por lo menos los debilitan. Los lisosomas, particularmen-
te los originados en neutréfilos, albergan legiones de factores que tiene pa
pel clave. Asf pues los leucocitos son la tercera parte (ademés de los cam

bios hemodin&micos y de la permeabilidad) del trfpode de fenémenos inflama
torios.

Los mecanismos por los que las células llegan al foco exacto de la lesi6bn -

son:

1. - Marginacién y pavimentacién

2.- Migracién
3.~ Quimiotaxis
4.- Conglomeracibn

5.~ Fagocitosis
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Margizaci®trn y Pavimentacibm

En los cambios hemodin8&micos los eritrocitos se disponen en la periferia de
la sangre circulante. En la sangre que fluye de manera normal, los leucocitos
y eritrocitos en los microvasos estén circunscritos a la columna central axial
dejando una capa de plagsma comparativamente libre de células en contacto -
con la pared vascular. Al sobrevenir lentitud y estancamiento del flujo, des
aparece este flujo laminar, Los leucocitos se desprenden de la columm cen
tral y se ponen en contaqto con el endotelio. Con el tiempo el endotelio se

encuentra pr8cticamente revestido por estas células, fenbmenos denominado

"pavimentacién",

No se conoce a fondo el mecanismo que participa en estos cambios pero hay
tres explicaciones posibles a la adherencia de los leucocitos:

a) El endotelio se torna pegajoso de alguna manera

b) Los leucocitos se tornan excesivamente adhererntes

c) O una substancia extrafia actGa como pegamento.

Sea como sea en toda etapa temprana de inflamaciébn aguda los leucocitos -
prActicamente pavimentan primero las superficies endoteliales de las vénu-
las, y después a los capilares en la zona de lesibn,

Mi racii®s

Es el fenbmeno por el cual los leucocitos mbviles escapande los vasos san

gufneos para llegar a los tejidos perivasculares,
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Al estudiar minuciosamente la migraciébn, se torné patente que hay dos olea-
das netas de actividad leucocitaria. Una oleada inmediata alcanza propor -
ciones masivas en las vénulas en 30 6 40 min. La oleada tardfa ocurre en -

los capilares y vénulas horas después.,

En la primera oleada, escapan neutr6filos y monocitos, pero en la fase tardfa
el reclutamiento contfnuo de monocitos excede del de neutrbfilos. Aumue las
dos oleadas parecen coincidir cronolégicamente con la respuesta difsdsica de
la permeabilidad de la microcirculacidn, es patente que los dos femdmenos -

son independientes,

Parece 16gico que los factores que participan en la migracién leucocitaria -

sean los mismos que los factores quimiotacticos.

Los eritrocitos también pueden salir de los vasos sangufneos, particularmen
te en lesiones graves, A diferencia del leucocito el eritrocito parece ser -
expulsado pasiva e irwoluntariamente del vaso lesionado por presibn interna
después de los leucocitos migratorios, fenb®meno llamado "diapedesis”, que
denota el paso de los leucocitos a través de los poros de los vasos samguf -

neos.,

Qmﬁnnﬁ@tta:ﬁs

Puede definirse como la migracién unidireccional de leucocitos hacia una -
agente que los atrae, Responden a estfmulos de esta fndole granulocitos -

que incluye eosinéfilos y baséfilos monocitos y en menor medida linfocitos,
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Aunque algo acerca de los factores que regulan la migracibn de leucocitos,
la mayorfa de los investigadores coinciden en que son atrafdos por factores
quimiotécticos. Algunos factares quimiot&cticos actGan (nicamente sobre -

los leucocitos polimorfonucleares, otros sobre las células mononucleares, y

pocos afectan a las dos clases de leucocitos.

Los productos degenerativos de tejidos inflamados, especialmente polisacéri
dos tisulares hacen que los neutrbfilos y monocitos se desplacen hactiala -

zona de inflamacién. Ademé&s cierto nGmero de toxinas bacterianas pueden

causar quimiotaxis de los leucocitos.

Conglomeraci®&m

La conglomeracién de leucocitos en el foco inflamatorio es un dato morfolégi
co mayor en la inflamaci6n, la mayor parte de los agentes de la fndole de -

estafilococos, estreptococos colibacilos, dafio térmico y qufmico desencade
nan respuesta inicial de neutr6filos en la fase aguda de la reaccidn inflamato

ria; en la etapa crbénica ulterior, llegan a predominar monocitos, macréfagos

y linfocitos.

Hay muchos motivos de la sucesibn que pueden predecirse bastante bien de
la conglomeracién leucocitaria en el sitio de la inflamacién. Si bien los -
granulocitos y los macr6fagos emigran simultdneamente, los granulocitos -
son mAs méviles y por ello pueden llegar antes al foco de la inflamacién.

Ademé&s estas células se encuentran en mayor nGmero en la sangre circulan-
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te. Larapidez de llegada de los leucocitos polimorfonucleares disminuye -
después de los primeros dfas, en tanto que sigue constante la llegada de cé
lulas mononucleares. Los leucocitos polimorfonucleares tienen vida breve
(tres o cuatro dfas), y a menos que su nGmero se conserve por inmigracién -
constante se resagan progresivamente en 13 poblacibn de leucocitos inflama
torios. Ademés la muerte de polinorfonucleares libera enzimas que activan

factores quimiotécticos para las células mononucleares.

Las células inflamatorias aparecen en el exudado en una secuencia definida:
primero los leucocitos polimorfonucleares, después los macréfagos y los lin

focitos, finalmente las células plasméticas.

Fagociltosiis

Es un fenbmeno que consiste en el englobamiento y destruccién por los fago

citos de particulas sbélidas, organizadas o inertes y también bacterias.

La fagocitosis y la liberacién de enzimas catalfticas potentes por neutr6fl -
los y macrbfagos son dos de los beneficlos importartes que se obtienen de -

la conglomeracibn de leucocitos en el foco inflamatorio.

La fagocitosis de materia en particulas extrafias comprende la uniébn de la -
superficie del leucocito a la partfcula, englobamiento, formacién de una va
cuola fagocitaria y fusibn de esta vacuola con lisosoma, lo cual expone al

objeto atrapado a la accibn del contenido lisosébmico. Esta sucesibn de -

acontecimientos es particularmente importante en la defensa contra la inva-~
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$i6n bacteriana. En el curso de esta accibén el neutr6filo y el monocito expe
rimentan desgranulacibn progresiva. La energfa utilizada durante la fagoci-
tosis provienen de las vias glucolfticas; la inhibicién de la glucélisis dismi
nuye de manera importante la fagocitosis, en tanto que tiene mucho menor -

importancia la inhibici6én de la respiracibn aerobia.

Si bien los neutr6filos al igual que los monocitos son células activas de lim
pieza o depuracién, el monocito parece ser menos exigente en sus h&bitos -
alimentarios. Asf pues, el macrbtfago es la célula principal de limpieza pa-
ra eliminar restos del foco inflamatorio, Estas células también tienen la -
responsabilidad mayor de eliminar las armazones de sus aliados anteriores,

los neutrbfilos, que han hecho el supremo sacrificio de la defensa.

Hay varias influencias que modifican la susceptibilidad de las bacterias a

ser englobadas. Quiz8 ocupe el primer lugar en importancia en el fenbmeno
de "opsonizacién”. Las opsoninas son substancias naturales de la econo-
mf{a y adquiridas que revisten bacterias y las tornan mas susceptibles a la

fagocitosis; que incluyen entre estas substancias IgG, IgM, componentes

del complemento, factores termoldbiles que no son de complemento, y algu
nos polipéptidos, entre los cuales se encuentran lisozima y poliaminoéci -
dos b8sicos. En realidad, para algunas partfculas y 2species bacterianas

se necesitan determinadas opsoninas. Algunos anticuerpos actGan comc -
opsoninas, lo cual explica en parte la defensa més eficaz de la econon.i:

contra microorganismos a los cuales se ha adquirido inmunidad.
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La fagocitosis puede ocurrir en una gama muy amplia de pH, y se encuentra

facilitada por las temperaturas corporales altas, Asf pues la reaccién febril

en la inflamaci 6n favorece este fenbmeno.

A nivel de la lesién tisular ocurren varios cambios bioqufmicos tanto intra -
como extracelulares, Cambios en los caminos metabblicos, cambios en el
pH intra y extracelular hacia niveles &cidos y otros cambios en la actividad
metabblica son importantes e influyen sobre la reaccién fagocitaria de los -

linfocitos polimorfonucleares y macréfagos,

Los cambios en la actividad metabélica y pH tisular también pueden alterar
las actividades enziméticas que participan en la activacién o destrucciébn -
de los compuestos endégenos que quiz8 actGen como mediadores inflamato -
rios. En algunos casos, el pH &cido que aparece en los tejidos itnflamados
impide la desintegraciébn enzimética de algunos compuestos que en ctertos ~

casos podrfan mediar la reaccibdn inflamatortia.
CELULAS INEFLAMATORIAS

Los tipos b&sicos de leucocitos que participan en las reacciones inflamato-
rias son:
1. - Leucocitos polimorfonucleares o granulocitos

a) Neutrbfilos

b) Basofilos

c) Eosindfilos
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2.- Monocitos
3.~ Linfocitos

4.~ Células plasmé&ticas

Todos estos leucocitos, excepto las células plasméticas, se presertan en ~

estado normal en la sangre circulante. En el adulto normal el nGmero de leu

cocitos varfa entre 4000 a 11000 mm3:

S0 - 75% Neutr6filos
I - S % Eosinéfilos
0 - 1 % Basbfilos

30 - 40 % Linfocitos
4 - 8 % Monocitos

El ntmero total de leucocitos y las proporciones relativas de cada uno de
ellos puede ser factores modificados de manera importarte en las res -

puestas generales a la inflamacibn,

Neutordfilos
Son sin6bnimos de leucocitos polimorfonucleares y granulocitos. Estas célu-

las suelen ser las primeras en acumularse en la respuesta inflamatoria agu-

da, en la cual tiene un papel clave,

Varfan de 10 a 12 de di&metro y poseen abundantes gr&mulos que o soneosi-
nbfilos ni baséfilos, de ahf su nombre de neutr6filos. Se han identificado

tres clases de gr&nulos, cada uno de los cuales tienen un perfil neto de en
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zimas; todas las enzimas son catalfticas en esencia, por lo cual los gr&nu-

los corresponden a formas de lisosomas.

Entre las enzimas lisosbmicas se cuentan: fosfatasa alcalina, proteasas, -
desoxirribonucleasa, ribonucleasa y beta-glucuronidasa. Ademas estos gra
nulos poseen fagocitina y lisozima que tienen actividad bacteriana especffi
ca. El papel principal de los neutr6filos en la respuesta inflamatoria es =
corresponde a su participacién en la fagocitosis, la liberacién de enzimas

Ifticas lisosbmicas y la formacibn de factores quimiotécticos.

Fostin®filos
Son particularmente abundantes en el sitio de la inflamacién en enfermeda -
des de tipo inmunolégico, Se diferencia del neutréfilo, por la afinidad de

los gr&nulos citopl&smicos hacia un colorante &cido, la eosina.

El eosin6filo tiene vida muy breve (de 8 a 12 dfas). La mayor parte de este
tiempo se la pasan en la médula ésea y el resto circula en los tejidos, pero

Su paso por la sangre es muy breve, incluso una hora,

No ha sido determinada aGn su funcibédn; hay acuerdo general acerca de que
el eosinbfilo es fagocitario, algunos afirman que es tan fagocitario como el
neutrbfilo, y otros afirman que lo es menos. El eosinéfilo responde a las-
mismas influencias que el neutr6filo, entre ellas algunos factores bacteria-

nos solubles y componentes activados del complemento,




149

Los gr8nulos lisosémicos del eosin6filo poseen gran diversidad de enzimas
catalfticas muy semejantes a las del neutr6filo, excepto que faltan lisozima
y fagocitina, Algunos autores afirman que ciertas de estas enzimas degra -

dan la histamina (Mann 1969).

Aunque el eosinéfilo es una célula misteriosa, cuando se presenta en la reg

puesta inflamatoria debe sospecharse causa alérgica o inmunitaria.

Bastfiilos y Células Cebadas o Mastocilitos

Estas dos formas de células guardan {ntima relacién y tienen mucha semejan
za, como citoplasma pr&cticamente lleno de gr&nulos toscos que con los co-
lorantes corrientes para la sangre tienen aspecto azul negruzco., Estos gré-
nulos también son metacromaticos a causa de su abundancia en mucopolisa-

céridos sulfatados, principalmente heparina.

El basé6filo se origina en l1a médula 6sea y es un miembro raro en la poblacién
de leucocitos de la sangre circulante, En cuanto a forma o volumen del nt -

cleo, guarda {ntima semejanza con el neutrbfilo,

Las células cebadas son células granulares de tejido conectivo, que se pre
sentan en todos los tejidos conectivos y pr&cticamente en todos los érganos
del cuerpo. Las células cebadas son m&s abundantes alrededor de los va -
sos sangufneos de calibre pequefio y en las cerosas. Son ligeramente mayo
res y tienden a presentar ntcleos mis polimorfos y citoplasmas més abun -

dantes que el baséfilo.
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El baséfilo y las células cebadas se han descrito como glahdulas secreto -
rias unicelulares, Los gr&nulos poseen heparina, histamina y otras enzi -

mas proteolfticas. Una vez que han liberado estos productos se degradan,

Estas células participan fntimamente en la patogenia de algunas enfermeda-
des inmunolbgicas, pues la liberaciébn de histamina desencadena muchas de

las mantifestaciones que resultan de contaccién de masculo liso y formacién

de edema.

Monoclitos y Macréfagos
Hay un acuerdo undnime de que los macréfagos, tan notables en la reaccibn

inflamatoria, provienen de monocitos que provienen de la médula,

En la respuesta inflamatoria podemos llegar a la conclusién de que el macrd

fago es un monocito modtficado.

Los monocitos y los macrbfagos son ligeramente mayores que los neutrbfilos
y en coloraciones histoléglicas sistemsticas poseen citoplasma de color azul

grisaceo ocupado por gr&nulos muy finos.

El nGcleo es voluminoso y generalmente central, y pueden tener formas ple

gadas o de habichuela,

En el monocito, la cromatina estd dispersada en un cuadro delicado a mane-
ra de encaje y no hay nucleolos patenteé, desde el punto de vista ultraes -~

tructural del borde de los monocitos sobresalen seudbpodos citoplasméaticos
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pequefios.

El macréfago es pr&cticamente idéntico pero posee mé&s lisasomas, & menudo
tienen uno odos nucleoclos pequefios, y poseen seudbépodos m8s grandes que

los monocitos,

En el interior de tejidos inflamados, los macréfagos casi invariablemente po
seen inclusiones fagocitarias (fagosomas) que rodean bacterias y restos ce-
lulares al igual que residuos lfpidos. Esta célula se mueve lentamente, pe-
ro responde 3 factores quimiotécticos. Es la célula de limpileza principal -
del foco inflamatoric. Los macrbfagos pueden crecer y dividirse en sitios -
de inflamacién duradera, 1o que explica su abundancia en las reacciones -

muy crbénicas,

Siempre que un foco inflamatorio hay cuerpos extrafos demasiado volumino-
sos para ser englobados por un macréfago, se forman células gigantes multi
nucleadas. Sutton y Weiss (1966) consideran que una célula gigante se for-

ma por la unién de varios macrbfagos.

Estas células gigantes pueden alcanzar un didmetro de 40 a 50 micras y po-
see incluso 50 ntcleos pequeflos. Se identifican dos clases de células gi-
gantes: "células de cuerpo extrafio" en 1a que los nficleos est&n esparcidos
en el citoplasma, y las células de "Langhans", en la que los nficleos est&n
dispuestos alrededor de 1a periferia de la célula, en un cfrculo completo o

en un cuadro en herradura, Generalmente las células de Langhans se pre -
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sentan en inflamaciones granulomatosas, y las de cuerpo extrafio cuando se

encuentran partfculas voluminosas (sutura, vidrio, etc.).

Limfocitos y Células Plasmiticas
Estos dos tipos de células participan principalmente en reacciones inmunita

rias y son mediadores clave de la respuesta inmediata del anticuerpo y de la

respuesta de hipersensibilidad tardfa.

Su papel en las lesiones y la inflamacién no inmunolégica sigue siendo des
conocido, Aparecen en la etapa tardfa, por lo regular en la fase crébnica de

la mayor parte de las infecciones.

Los linfocitos son menos méviles que los neutréfilos y los monocitos., La -
reactividad del linfocito a los agentes quimiotdcticos aGn es desconocida.
Solo cabe especular que 1a aparicién de linfocitos y células plasméticas en
las inflamaciones crbnicas pudiera manifestar alguna reaccién inmunolégica
local que ha surgido en el curso de la cronicidad duradera de la respues ta
inflamatoria. Por otro lado se considera a las células plasméticas como -

fuente considerable de la produccibébn de anticuerpos.

MEDIADORBES QUIMICOE DE LA INFLAMACION

Es evidente que la lesibn directa de la vasculatura producird escape de lf -
quidos, protefnas y células de los vasos, Sin embargo en muchos tipos de

lesiones y en las &reas adyacentes a la lesién directa, los compuestos en-
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dbgenos suelen mediar los procesos celulares y vasculares, Los compues -
tos endbgenos que son capaces de producir los procesos caracter{sticos de
la reaccidn inflamatoria pueden clasificarse:
1.- Aminas vasoactivas
Histamina
S-hidroxitriptamina
Inactivacion de adrenalina y noradrenalina
2.~ Proteasas.- plasmina, calicrefna, factor hageman, factor de permeabili
dad de Miles, enzimas de la serie de complemento,
3.~ Polipéptidos.- bradicinina, calidina o lisilbradicinina,
4,- Acidos nucléicos y derivados..~ factor de permeabilidad del ganglio lin-
fdtico (FPGL).
S.- Acidos liposolubles.~ lisolecitina, substancia de reaccién lenta de la
anafilaxia (SRL-A) y prostaglandinas.
6.~ Contenido de lisosomas.~ enzimas lisosOmicas, proteasas.

7.- Linfocinas,. - Protefnas intracelulares de linfocitos estimulados.

Se acepta en general , que la histamina, es el mediador principal de la res-
puesta inflamatoria inmediata a la lesién. Los sitios principales de almace
namiento de la histamina son los gr&nulos de las células cebadas en varios

tejidos, y los basbfilos en la circulacién, ademés en las plaquetas.

parte de la histamina puede ser sintetizada en el foco inflamatorio por des-

carboxilacién de la histidina. Sin embargo, la sfntesis local diffcilmente
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explicarfa su aparicitn rdpida L nmediatamente después de la lesibn, Causa

dilatacidn de arteriolas y vénulas, constriccibn de venas y aumento en la per

meabilidad principalmente de vénulas, ademds provoca estancamiento sanguf
L]

neo en los capilares, Tiene poco efecto en la funcibn elucocitaria y no par-

ticipa en la salida de los leucocitos desde la microcirculacibn,

La histamina de las células cebadas puede ser liberada por estfmulos noci-
vos, por reacciones antfgeno-anticuerpo y por determinados fdrmacos y algu

nos agentes qufmicos.

La histamina media los cambios vasculares iniciales, pero no intervienen -
en los cambios tardfos més prolongados de la permeabilidad vascular, tam-

poco participa en los aspectos celulares de la inflamaciétn aguda.

Es discutible que las células cebadas posean cantidades importantes de -
S-hidroxitriptamina, por lo cual este agente tenga un papel escasoenla -~

respuesta inflamatoria del ser humano.

La adrenalina y la noradrenalina pueden tener un papel indirecto en la res -
puesta inflamatoria, Cabe suponer que la destrucciébn de adrenalina y nor-
adrenalina por enzimas de la fndole de la monoaminooxidasa liberadas en el
sitio de la lesibn. pudiera producir la dilatacién vascular y la mayor permea

bilidad que se observan en la respuesta inflamatoria.

Las cininas son factores princi pales en la respuesta inflamatoria aguda,
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Forman un grupo de polipéptidos que dilatan 1as artericlas, aumentan la per
meabilidad vascular, producen dolor, y causan marginacién de leucocitos -
dentro de los vasos, Las m&s importantes son la bradicinina y la lisilbradi
cinina, que se presentan de manera natural en el plasma en forma de los pre
cursores inactivos. Las cininas vasoactivas se forman a partir de los pre -

cursores como la calicrefna plasmética,

Se han propuesto varias v{as para la activacién de la calicrefna. El factor -
Hageman uno de los muchos factores de la coagqulacibn, activado después
de escapar a los tejidos, también libera cininas, al activar la calicrefna. -
También se ha sugerido que la histamina pudiera activar directamerte el pre
cursor de calicrefna, Como alternativa, los precursores inactivos de las -
cininas, calicrefnas y factor Hageman pudieran entrar en los espacios tisu-
lares perivasculares al aumentar la permeabilidad de la microcirculacién pro
ducida por la histamina, lo cual activarfa sucesivamente factor Hegeman, -
calicrefna y por Gltimo cininas. Esta sucesibn concuerda con la observa -
cibn que la histamina y las cininas se observan simult&neamente en concen
traciones grandes en los lfquidos inflamatorios de la etapa temprams. Sin -
embargo ni la histamina ni las cininas persisten largo tiempo en tejidos in-
flamados, por lo cual no pueden ser mediadas de la fase tard{a de lares -

puesta inflamatoria.

El factor globulina de permeabilidad Miles que puede ser activado por par-

ticipacibn del factor hageman, lo cual sugiere que el factor de permeabili -
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dad Miles pueda guardar fntima relactibn o ser idéntico a las cininas.

Se han propuesto protefnas lisosbmicas catibnicas y protesas como media-~
dores de la fase inicial del proceso inflamatorio y que aumentan directamen-
te la permeabilidad vascular de la microcirculacién., Es verosimil que las -
proteasas participen por dos mecanismos: por la activacibén de los precurso-

res de cininas o por dafio directo a las células endoteliales,

Todos 1os mediadores antes mencionados se efectlian como efectores de la -
etapa temprana o iniclial de la reaccibn inflamatoria, y por ello, participan

en la primera oleada de aumento de la permeabilidad vascular,

Se han propuesto varios mediadores de la etapa tardfa de la tnflamacién sin
haber sido definidos completamente. Hay sospecha de que esta etapa tardfa
de la permeabilidad vascular resulta del daflo directo de evolucibn lenta de

las cé&lulas endoteliales causadas por la lesibébn misma,

Los factores que actGan como mediadores de la reacciédn tardfa son el factor
de permeabilidad de los ganglios linfaticos, la substancia de reaccibn lenta

de anafilaxia (SRL-A) y la lisolecitina.

La multiplicidad de mediadores propuestos es testimonio elocuente de que -

no se conocen los fenbmenos exactos que participan en la activacibdn de la

respuesta inflamatoria.
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CUADRD MORFOLOGICO DE LA INFLAMACION

Al desarrollarse la respuesta inflamatoria, con fundamento en muchas varian
tes que guardan relacién con el huésped y con el agente lesivo, surgen dife
rentes cuadros morfolégicos, En toda lesién hay variacién en lo siguiente:
1 - Duracibdn del proceso inflamatorio

2. - Caré4cter del exudado (que manifiesta la gravedad y la etiologfa)

3. - Etiologfa

4, - Sitio de la lesidn

En términos de patologfa inflamacién aguda denota reaccibdn inflamatoria en

la cual las modificaciones anatémicas principales son vasculares y exudati-
vas. Todas las reacciones inflamatorias no inmunolégicas tienen en com(n
congestibn vascular y exudado proteinoso que posee nGmero variable de neu
trofilos y macréfagos pero escasos linfocitos, Las reacciones inmunolbgi-

cas presentan mayor nGmero de linfocitos y macréfagos.

Cuando no cede la inflamaciébn aguda inespec{fica, se acumulanen grannGme

ro linfocitos y pueden considerarse que la inflamacién ha entrado en fase -

crbnica,

Un agente nocivo puede permanecer semanas, afos y producir de esta mane
ra reaccibn inflamatoria crénica. Desde el punto de vista morfolbgico la -

inflamacién crénica se caracteriza por respuesta proliferativa (fibroblastica)

y no exudativa, La proliferacién de leucocitos es predominantemente mono-
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nuclear, con mezcla de linfocitos, macréfagos y células plasméticas. Ade-
mas suele haber proliferaciébn de fibroblastos en el estroma atacado, que ori
gina aumento en la celularidad en los bordes, con neovascularizaciébn. Clf
nicamente la inflamacién crénica puede resultar de una reaccién aguda que-
continGa o puede comenzar insidiosamente como respuesta poco activa y de

grado bajo que nunca tiene los caracteres cldsicos de la tnflamacién aguda,

Los estfmulos qufmicos que comienzan la reparactiébn son elaborados por la -
célula dafada. La reparacidn se caracteriza por la proliferacién de una gran
cantidad de nuevcs fibroblastos que elaboran nuevas fibras col&genas., Ade-
mds muchos vesos nuevos se forman por brotes de los viejos. A este tejido
se le denom’na "tejido de granulacibn", de este modo el proceso inflamato-

rio queda !imitado por una zona de tejido de reparacibn,




CAPITULO W

" INFLAMACION POULP ¥ ETIOLOGIA "
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INFLAMACION FPULPAR

Dada la ubicacibn y la naturaleza de la pulpa en el interior del diente, toda

via no ha sido posible (salvo por extraccién) establecer la normalidad histo-

lbgica en presencia de normalidad cltnica.

La pulpa clfnicamente normal reacciona con vitalidad positiva a las pruebas

y responde a una variedad de exitaciones, pero no presenta sfntomas espon-

tdneos.

La pulpa microscédpicamente normal presenta Gnicamente las caracterfsticas

histolégicas compatibles con la edad, Es decir no presenta indicios de in-

flamacién.

La pulpa reacciona a los incesantes estfmulos que soporta, y con frecuencia
interviene en el fenémeno hiperreactivo. En realidad como se sabe la lfnea
de transicibn entre la salud y la enfermedad en todo tejido es imprecisa.
Muchas pulpas coronarias fluctGan constantemente entre la inflamacién inci
piente y la reparacién de la zona localizada, sin precisar exactamente el -

inicio de cada perfodo.

En el pasado los autores intentaron establecer una divisidn clara entre en -
fermedad pulpar e inflamacién pulpar. Cuando la pulpa no preserta altera -
clones graves degenerativas o de edad y cuando la estimulacién que se ejer

ce sobre ella es leve, entonces reacciona con hiperemia transitoria o infla-
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macidn reversible, Cuando las condiciones son otras, sin embargo, la reac

ciébn inflamatoria estd condenada a pasar progresivamente de una pulpitis in

cipiente (aguda o crbnica) a la necrosis terminal.

Los trastornos pulpares que acompafian al fenémeno hiperreactivo (hipersen-
sibilidad e hiperemia) pueden ser descritos actualmente con bastante exacti

tud; ya que hasta hace poco sélo era posible suponer !a naturaleza de estos

trastornos.

Las investigaciones recientes demostraron que existe una verdadera hipere -

mia o aumento del flujo sangufneo hacia la pulpa dentaria en algunas condi-

ciones especificas. Los estfmulos que originan este fen6émeno son diversos
(cambios térmicos o estimulacién de dentina .expuesta); estos est{mulos son
de naturaleza leve y de corta duracibn, por lo que el fenbmeno vascular tam-
bién es breve y vuelve a la normalidad en cuestién de minutos. Esta hipere
mia verdadera representa la menor de todas las desviaciones de lo que es

la pulpa microscédpicamente normal, y es la primera que se describe histolé

gicamente.

Dado que la pulpa hiperreactiva no es una lesibn patolégica puede persistir
afios, actuando como seflal de alteracibn, advirtiendo sobre agresiébn a un -

diente en particular,
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La pulpa parece muy capaz de aceptar la agresibn constante, y la afirmacién
de que la hiperemia de vieja fecha termina en inflamacibn y inuerte pulpar es
totalmente falsa. Es evidente que debe haber al go m&s que hipersensibili -

dad o hiperemia para que se produzca la necrosis, es decir "inflamacién".

En una pulpa asf afectada, gran parte o la totalidad del lecho vascular de la
zona "sin células” y de otras partes entran en funcibn activa. Muchos capi
lares presentan dilatacién apreciable con toda claridad; los ntcleos de las

células endoteliales se separan m&s y se observan grupos compactos de eri
trocitos a medida que transitan por los caplilares hiperémicos, Sin embargo

la extravasacibn real de las células mé&s all§ de las paredes capilares no -
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€8 una caracter{stica de la hiperemia transitoria.

Las caracterfsticas de la inflamacidn pulpar (pulpitis) son las de la inflama-

cibn de cualquier tejido conectivo,

La inflamacién pulpar puede ser parcial o total segGn la cantidad de tejido -
abarcado, No es estdtica, ni progresa en forma ordenada de una etapaa -
otra, Las diversas fases de la inflamaci6én aguda y crébnica pueden estar en
tremezcladas. Ademéds la inflamacién aguda pulpar puede tornarse crbnica y
a la inversa la crbnica puede agudizarse,
Irritante

Tejido Conectivo

~

poca o ninguna Pulpitis
reacciédn parcial ———stotal
ac}udaé‘ crbnica
repa&aclb nec{'os is

La respuesta inflamatoria de la pulpa se inicia con vasoconstriccién instan-
t&nea seguida de vasodilatacién. En este momento se ven la capa odontoblés
tica capilares que estuvieron siempre allf pero que no eran visibles antes de

la inflamacibén, Se tornan visibles por el acGmulo de eritrocitos.

Tras esto se produce un aumento de la permeabilidal de los vasos més cerca
nos al sitio de la lesibn, y extravasaci6n de lfquidos hacia los espacios ex

travasculares, que se distribuye entre los odntoblastos (edema). Se genera
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una estasis sangufnea, que segGn Scheinin (1963) dura un tiempo relativa -
mente breve y es seguida de una trombosis, Gradualmente los odontoblastos
resultan separados de la dentina y'de los tejidos subyacentes por el lfquido

acumulado, y en los cortes se observa la ruptura de la membrana pulpodenti

naria,

La presidn intrapulpar se encuentra elevada; y en este momento se produce -
un fenbmeno colateral de la {nflamacién atribuible directamente al medio -
partlcular'en que se encuentra la pulpa. El fenbmeno consiste en el despla
zamiento o la migracién de los nfcleos odontobl&sticos hacia los tlibulos -
dentinarios denominado "aspiracién de los odontoblastos", fué descrito co-
mo la reaccibdn inicial de la pulpa a la lesién de los tejidos dentarios. Has
ta donde es posible observar el nGcleo de los odontoblastos no vuelve a su
lugar original, en cambio la totalidad de la célula odontobl&stica degenera
y los productos de su descomposicibn contribuyen como irritantes adiciona-

les al proceso inflamatorio.

Se han propuesto varias hipétesis para el fenémeno del desplazamiento, -
Stanley y Swerdlow (1958) sostuvieron que las alteraciones inflamatorias -
del lado de la pulpa empujan los odontoblastos hacia la dentina. Pero esto
no se ha podido comprobar ya que se observan nGcleos desplazados inmedia
tamente después de la preparacibn cavitaria, antes de que haya tenido tiem
po de producirse una respuesta inflamatoria, Por lo que Langeland (1957)

postul§, los nlcleos son empujados a la dentina cuando ésta se seca,
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Muy pronto se producen alteraciones inflamatorias m4&s clisicas en la profun
didad de la capa de odontoblastos afectados, Asf{ ocurre una modificacién -

en la substancia fundamental, que suele manifestarse por un aumento eosing

f{lico del tejido conectivo,

La gran dilatacibn de los vasos sangufneos se acompaila de la sedimentactédn
de los eritrocitos y la marginacién de los leucocitos en las paredes de los -
vasos, La diapédesis de los leucocitos tiene lugar a través de las mismas
paredes. A causa de la quimiotaxia, los leucocitos emergen de los vasos y

tapizan la capa odontobléstica; y a menudo separan los odontoblastos de la

dentina,

En torno a los vasos dilatados muy pronto aparece un infiltrado rico en leuco
citos., Al poco tiempo las células de este infiltrado inflamatorio dominan la

zZona a expensas de la poblacién celular conectiva original,

Con mucha frecuencia las células inflamatorias "crbnicas", dominan a su -
vez a los leucocitos, En realidad la presencia de estas células distintivas

en un corte microscédpico, es lo que suele usarse como pauta para estable -

cer que la pulpa est8 inflamada,

Debido a que las formas crénicas predominan, los leucocitos pequerfios, los
macréfagos y los plasmocitos son abundantes. Los neutrbftlos también son
comunes cuando la inflamacién es un proceso localizado y de corta duracibn,

Raras veces hay predominio de neutr6filos o de polimorfonucleares como -
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grupo, Es por eso que en los cortes microscédpicos de la pulpa se dice que

no hay inflamacién "aguda verdadera",

La fase de inflamacibtn crénica en la pulpa se caracteriza por la presencia
de tejido de granulacién, Las células inflamatorias pertenecen a la serie -
crénica; linfocitos, plasmocitos y macréfagos. También se les puede encon

trar en la zona libre de células, e invaden la capa odontobléastica.

En la inflamacién crénica los plasmocitos tienen la funcién de producir anti-
cuerpos que neutralizan los antfgenos. Los plasmocitos se convierten en -
linfocitos durante la inflamacién crénica. Los linfocitos (también conocidos
como trefocitos), sintetizan y almacenan nucleoprotefnas y las transporta a

lugares en los que otras células puedan utilizarlos para su crecimientoy -

conservacibn,

Con frecuencia el proceso de la inflamacién pulpar se revierte y entonces el
resultado final es la reparacién conectiva, Esto ocurre cuando la pulpitis es

localizada y no generalizada.

Un rasgo constante de la reparacibn pulpar es el restablecimiento de los -
odontoblastos perdidos en el curso de la inflamacién. Aparentemente, las -
células perdidas no s.on reemplazadas por medio de la mitosis de los odonto
blastos adyacentes, m&s blen son las células mesenquimatosas subyacentes
las que aportan la reserva, Asf en clerto sentido, la fuente de las nuevas

células odontobl&sticas depende de la extensién del dafio inflingido a la -
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capa original de odontoblastos y tejido conectivo adyacente. Si la agresién
fué pequeiia y s6lo habré&n perecido algunos odontoblastos, las células me -
senquimatosas indiferenciadas de la zona "rica en células" son la fuente de
reemplazo; entonces la reparacidén es relativamente rapida. Si en cambio to
dos los odontoblastos de una zona son destruidos y con ellos los elementos
de la zona sin células y rica en células, la regeneracibn lleva més tiempo.
En el Gltimo caso los odontoblastos nuevos deben provenir de las células -
mesenquimatosas que se hayan a una profundidad mayor en la pulpa, Sin -
embargo, no se trata simplemente de que las células indiferenciadas se des
placen hacia la dentina y allf se transformen directamente en odontoblastos,
Sino que mediante una serie de divisiones mitéticas, las células derivadas
de las células mesenquimatosas estimuladas se mueven a modo de onda ha-
cia la periferia de la pulpa. En el frente de avance estas generaciones suce
sivas de células hijas van adquiriendo progresivamente las propiedades de
los odontoblastos, El estfmulo de un irritante en la zona rica en células, -
ademés de provocar una diferenciacién en odontoblastos, estimulala prolife
racibn de nuevos fibroblastos, también derivados de los elementos mesenqui

matosos de la zona.

Una reaccibén inflamatoria limitada suele ir seguida o ser concominante de -
un depbsito de dentina reparativa. El estfmulo para esta produccibn locali-
zada de dentina es el irritante externo. Si la inflamacién es limitada y no

destruye totalmente los odontoblastos, en ese lugar, éstos pueden formar ~
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dentina reparativa en coexistencia con el infiltrado de las células redondas.

De no ser asf la dentina nueva aparecer& cuando los odontoblastos de reem

plazo alcancen la pared de dentina,

La perturbaci6tn de los odontoblastos afecta la elaboraciébn de predentina y

material colégeno que produce, generando cambios en el espesor de la pre -
dentina (adelgazamiento o engrosamiento) y en la calidad, También se pro-
ducen alteraciones en la mineralizacidn de la dentina, y la lesién de los -~
odontoblastos queda permanentemente registrada por la resultante alteracién

de la mineralizaci6én Schour y Smith (1934) describieron esta respuesta deno

minada calciotraumé&tica,

Por lo que la reparacidn de la 1l esién pulpar se caracteriza por la prolifera-
ci6bn fibrobl8stica, infiltracién de células inflamatorias y acumulaciétn de mu
copolisacéridos &cidos, seguidas por un depbsito de colégena y formaciébn
cicatrizal (dentina reparadora) y generalmente el tejido de granulacién in -

vade la zona rica en células,

La necrosis es la compafera constante de la inflamacién en el seno de la -
pulpa; precede a la regeneracibtn de los odontoblastos en la reparacidn pul-
par y existe, por lo menos localmente en la mayorfa de las zonas que tienen

infiltrado de células redondas.

1.a necrosis dentro de una arteriola pulpar es de importancia tinica, Como -

la pulpa carece de circulacién colateral importante, la destruccibn tisular -
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no se localiza, como sucederfa en la mayorfa de los tejidos conectivos, si-

no que puede dar lugar a una necrosis extravascular de tamafio descomunal.

Hemos visto que la {inflamacidn puede afectar a la pulpa lentamente o con ra
pidez. La conversibn de una pulpa inflamada a una necrética puede ocurrir
en cuestibn de horas, o puede llevar aflos. Cilertos elementos de la pulpa ~

original, como las fibrillas nerviosas, pueden subsistir m&s que el resto, -

pero finalmente la destruccibén es completa.

ETIOLOGIA DE LA IXK FLAMACION PULPAR

Los estfmulos nocivos que originan la inflamacibén, y en algunas ocasiones
la mortificaciédn pulpar, son variables y se clasifican:

l1,- Bacterianos
2.~ FPfisicos
3.- Qufmicos

4.~ latrogénicos

Ioriitantes Bacteriamos

Sin duda, la invasibn bacteriana proveniente de la caries es la causa més -
frecuente de inflamacibn pulpar. Todas las teorfas actuales sobre la etiolo-
gfa de la caries dental (acidogénica, proteolftica o de la proteolisi-quela -
cién) suponen microorganismos que intervienen en el proceso; por lo que es

muy comGn que estos lleguen 3 la pulpa durante dicho proceso carioso, Se
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les encuentra siempre en caries del esmalte y dentina y también en las des-

calcificaciones.

La persistencia de caries dental por semana, meses o aflos, proporciona un
estfmulo contfnuo para la respuesta inflamatoria de la pulpa, Esta se prote-
ge adecuadamente de varias maneras, reaccionando ante el proceso carioso

con el aumento de dentina peritubular, y posteriormente con la formacién de

dentina de reparacibdn debajo del proceso carioso.

Mucho artes de que las bacterias lleguen a la pulpa para infectarla realmen

te, la pulpa se haya inflamada, debido a la irritacién originada por las toxi-

nas bacterianas,

Cuando la caries progresa més r&pidamente que la elaboracibédn de dentina de
reparacibn, los vasos pulpares se dilatan y las células dispersas de la serie
inflamatoria crbnica (macr6fagos y linfocitos) se tornan evidentes en el teji-
do pulpar, Presentandose gradualmente en aumento cuando la caries irwade

la dentina de reparacibn.

En un principio, en términos de la cantidad de células inflamatorias presen-
tes, la respuesta es moderada. Al acercarse la caries a la puipa, cada vez
m&s mavréfagos y linfocitos se encuentran dispersos en la pulpa, en espe -
cial en la regibn subyacente a los tGbulos dentinarios afectados. Finalmen
te se produce una exposiciébn franca. La pulpa reacciona en el lugar de la

exposiciébn con una infiltracién de células inflamatorias de la serie aguoz -
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(leucocitos polimorfonucleares) y la pulpitis crénica ya existente se torna -

aguda,

La tnfeccibdn declarada de la pulpa, es decir la invasién directa de las bac-
terias en el tejido pulpar, suele originar la formacién de microabscesos loca
lizados, estos se originan en una zona minGscula de necrosis en el seno de
un infiltrado denso de células redondas (principalmente leucocitos polimorfo
nucleares muertos), Cuando esta lesién existe, en la pared dentima, suele
tener una conexibdn con una exposicidn por caries. En otros casos cuando -
el absceso se desarrolla lejos de la pared dentinal, se ve la estructura cl&
sica del absceso pulpar, que carece de continuidad y claridad. Se observa
gran cantidad de polimorfonucleares rodeando la zona de pus, y las células
de la serie inflamatoria crbnica est&n méas alejadas de la zona de irritacibn.
El resto de la pulpa puede no estar inflamado, ya que el proceso infeccioso
se encuentra limitado por una capa de tejido fibroso, la cual puede ser fran

queada y los cambios inflamatorios se propagan a toda la pulpa.

Un absceso localizado puede degenerar en necrosis generalizada, y si los

microorganismos son sapr6fitos se desarrollard una gangrena pulpar.

Histopatolégicamente la reaccién de la pulpa a la caries es variable y depen

de en gran medida de su resistencia.

La pulpa que pertenece crébnicamente inflamada por largo tiempo, muestra -

muchos brotes capilares neoformados, abundancia de fibroblastos y de fibras
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coldgenas y una gran distribucién de macréfagos, linfocitos y plasmocitos,

Tras una exposicién por caries, se genera una inflamacibn crénica de la pulpa
pero ello no es debido a la perpetuacién de una reaccibn aguda; m&s bien co
mienza insidiosamente, como una respuesta de bajo grado latente que nunca

tiene los rasgos clésicos de la forma aguda.

La inflamaci6én crbnica puede ser parcial o total, segfin la extensibnyla -
cantidad de tejido pulpar afectado. El tejido pulpar de la porcién radicular
puede permanecer intacto, excepto por la presencia de vasos dilatados. Al
progresar la exposicién, la necrosis parcial de la pulpa puede ser seguida
en algunos casos de la necrosis total. En otras ocasiones el tejido pulpar

apical puede permanecer crbnicamente inflamado por largos perfodos,

La vfa de entrada de las bacterias a la pulpa es variable. La caries corona-
ria es la vfa m8s frecuente de entrada de las bacterias infectantes o su toxi
na al tejido pulpar. El desarrollo de una vifa coroparia anbmala, suele ser -
también la causa de la invasibn de microorganismos al tejido pulpar, a tra-
vés de una "falla" en el esmalte que tiene comunicaciébn con la pulpa. Y se
presenta en anomalfas dentarias como: en dens in dente, invaginacién denta

ria y evaginacidn dentaria,.

La presién puede ocasionar una invasiétn bacteriana de la pulpa a través de
los tGmulos dentinarios, Pueden introducirse bacterias en la pulpa cuando

se toma una impresiébn con un compuesto de modelar o con cera, sobre denti
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na humedecida con saliva., Sila pulpa est8 ya crénicamente inflamada, la
introducciébn de bacterias por presidn sobre los tGbulos puede determinar la

infeccién de la pulpa.

La carles radicular, es menos frecuente que la coronaria, pero sigue siendo
sin embargo, una fuente bacteriana de irritacién pulpar. Generalmente la -
caries radicular interproximal puede aparecer después de procedimientos pa-
rodontales, sino se mantiene una higiene bucal impecable. La caries en la
zona de la blfurcacién puede ser también a consecuencia de una lesibn pe -

riodontal.

Langeland y colaboradores observaron que se producfan cambios patolégicos
en el tejido pulpar cuando habfa enfermedad periodontal, pero la pulpa no su
cumbfa mientras el conducto principal no es .aba afectado, Por lo que el he-
cho de que la pulpa no se infecte frecuentemente por la via del foramen api-
cal o de los conductos accesorios laterales asociados con bolsas periodon-

tales crbnicas es una prueba de la capacidad inata de la pulpa para sobrevi
vir. Aunque generalmente la infeccién pulpar por v{a apical, coincidente -
con un absceso periodontal agudo. o inmediatamente después de &l es tam-

bién una causa infrecuente de necrosis pulpar.

Los microorganismos pueden llegar a la pulpa dental por anacoresis, proce-
80 en el cual los microorganismos son transportados por el torrente sanguf -~

neo desde otra fuente, se localizan en el tejido inflamado. En pacientes -
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con enfermedad periodontal, la masticacién ocasiona una bacteremia transi-
toria generalizada; en donde los microorganismos temporariamente en el to -

rrente sangufneo, pueden entonces localizarse y desarrollarse en el tejido -

pulpar inflamado,

Irritamtes Fisicos

Los factores de calor y presién juegan un papel muy importante como causa

directa de alteraciones pulpares, durante los procedimientos operatorios.

Pohto y Scheinin (1958) demostraron que elevaciones términas de 5 a 7°C en
el tejido pulpar de 'ratas produce un aumento en la permeabilidad vascular.

El plasma escapaba de los capllares y vénulas y penetraba en el tejido pul-
par circundante. Y concluyeron que temperaturas que excedieran los 46°C -

causaban alteraciones irreversibles (trombosis) del tejido pulpar.

Langeland (1960) estudib las reacciones pulpares biolbgicas al calor aplica
do a la dentina de cavidades preparadas en dientes humanos. Y observé un
marcado desplazamiento del ncleo odontoblastico y una severa inflamacibén.
En 30 dfas se formé dentina irreqular de reparacién; pero debajo de ésta la -
inflamacién persistié por largo tiempo. De tal modo, el calor aplicado a la
dentina tiene un efecto deletéreo sobre la pulpa humana y la recuperacibtn -

puede no ser completa,.

En una época se crefa que todas las sensaciones pulpares menores se rela-

cionaban con la hiperemia, que es el aumento del flujo sangufneo en la pul
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pa. Sin embargo, las investigaciones de Beveridge y Brown demostraron que
el aumento de la presi6on del tejido intrapulpar, se produce Gnicamente cuan
do se aplica calor al diente, y no cuando se aplica frfo. La presién eleva-
da actuando sobre las terminaciones nerviosas sensitivas muy bien podrfa -
producir la sensacibn asociada con la hiperemia. Por lo que se podria dedu
cir que la aplicaciédn de frfo produce una reacciédn de hipersensibilidad y el

calor produce una hiperemia,

Los factores que influyen en la producciébn de calor en la pulpa dental como
resultado de la preparacibtn de cavidades son:

a) Profundidad de la preparacién

b) Velocidad de rotacién (rpm) de la fresa o piedra

c) Tamaflo, forma y composiciédn de la fresa

d) Cantidad y presibn ejercida sobre el tejido (por el operador)

e) Cantidad de humedad en el campo operatorio

f) Direccibn y tipo de refrigeracibn empleada

g) Tejido sobre el que se trabaja

h) Duracién del tiempo de corte real,

Cuando m8&s profundamente se talla una cavidad y por lo tanto, més cerca ~
est8 del nGcleo odontobléstico, més severo es el traumatismo para el odon~
toblasto, Ya que Sicher demostrd (1953) que las tres cuartas partes del ci-

toplasma del odontoblasto est&n dentro de los tGbulos dentinarios,
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Stanley y Swerdlow afirmaron que el grado de desplazamiento celular hacia
los tGbulos dentinarios del nGcleo de los odontoblastos, es el mejor indicio
de la intensidad de la inflamacién pulpar. Y afirman que el desplazamiento

de las células se debe al aumento de la presiédn intrapulpar por la reaccibn

inflamatoria,

Una preparacidn cavitaria superficial que corta las prolongaciones odonto -
blasticas cerca del 1fmite amelodentinario suele producir una leve irritaciéon.
Y esto actGa como un estfmulo para los odontoblastos lesionados y da por -

resultado la produccidn de dentina de reparacién.

Por 1o que se puede afirmar que el grado de la reaccibn inflamatoria aumenta
proporcionalmente en relacién directa con la profundidad de la cavidad. Y la
reparacibn depende de factores como el estado de salud pulpar en el momen
to de la preparacién, extensidn del dafio hfstico y la presencia suficiente de

células capaces de diferenciacibn,

Con el fin de reducir o eliminar el calor generado por los procedimientos de
tallado, es necesario el empleo de un sistema de refrigeracién. Por lo que
cuando se tallan cavidades con baja velocidad y los dispositivos adecuados
de enfriamiento, el ptso de la preparacidn puede ser acercado mucho més a
la pulpa, con menor peligro de una respuesta inflamatoria grave, También
con los tallados con alta velocidad (200000 rpm o més) el dafio es menos se_

vero, slempre que se emplee la refrigeracibdn adecuada.
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Es tmportante el tamafo de las fresas utilizadas en la preparacién de una ca
vidad. Los tamafios mayores producen mayor daflo pulpar por el incremento
de la generacibn de calor. La velocidad periférica de los discos mayores es

significativamente mayor que la de un disco pequefio con las mismas rpm.

Secado de la dentina.- Los chorros de aire son dafiosos para la pulpa. Lan-
geland (1957) ha demostrado que un chorro de aire sobre la dentina con una

perilla de aire normal, durante 10 seq., es suficiente para producir despla-
zamiento de los nlcleos odontoblésticos. Asf{ el chorro de aire o la refrige~
racibn aérea durante la preparacibdn ofrece un peligro potencial para la pulpa

y por lo tanto, el tallado cavitario no debe ser realizado con aire solo,

Toma de impresiones.- La toma de impresiones para la realizacibdn de incrus
taciones y coronas, también expone a la pulpa a serios peligros. Seltzery
Bender han demostrado que alteraciones pulpares pueden originarse por la to
ma de impresiones bajo presibn. Incluso en algunos casos se ha observado
la introduccién de bacterias hacia la pulpa por la presibn ejercida. M8s ~
aGn la presibn negativa creada al retirar una impresiébn también puede cau-
sar la aspiraciébn de odontoblastos. El uso de materiales para modelar que
requieran de calor (modelina) act@an simultdneamente en la pulpa prod'ucie_g
do presibn y desprendiendo calor, En los cortes histolégicos se observd -
una mayor reaccibn inflamatoria de la pulpa, revelando edema, hemorragia

y desplazamiento de los nficleos odontoblésticos.




Otros traumatismos ffsicos como golpes, fracturas pueden desencadenar una

respuesta inflamatoria de la pulpa y posteriormente una proliferativa. Los -
odontoblastos u otras células pulpares reaccionan con la elaboraciébn de -~

grandes cantidades de dentina de reparacibn.

También puede producirse una alteracién pulpar por un movimiento dental r§
pido. Cuando se mueve un diente con rapidez mediante el uso de separado-
res, se produce hemorragia en el ligamento periodontal. La inflamaci6n sub

siguiente de la pulpa puede producirse por la interferencia en el aporte vas-

cular.

Irrtitamtes Quimicos
La pulpa es sometida con frecuencia a la irritacibn quimica de materiales de

uso general en la odontologfa: materiales de obturacién, barnices cavitarios,

desensibilizantes y agentes esterilizantes,

Agentes esteriliizantes

El uso de agentes antibacterianos para destruir los microorganismos parece-
rfa estar justificado, siempre que el agente antibacteriano usado no fuera -
en s{ nocivo para el tefido pulpar, Sin embargo, como muchas substancias
que poseen potencial bactericida adecuado, también son perjudiciales para
la pulpa, solo unos pocos agentes antibacterianos son adecuados parala -
esterilizacibn cavitaria. Muchos compuestos han sido utilizados para la -

esterilizacibn de la dentina como: fenoles, y derivados fenblicos como ti -
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mol, eugenol y creosota de haya; nltratp de plata y la combinacién de medi-~

camentos como el paraclorofenol y la penicilina.

Fenol .~ El fenol ha sido ampliamente utilizado para la esterilizacién cavita
ria. Pero este medicamento es a la vez citotdbxico y mal agente esterilizan
te. Se ha dicho que el fenol se combina con la substancia org&nica en los

tGbulos dentinarios y forma un co8gulo que bloquea los tGbulos y limita su

accién. Este concepto fue rechazado por estudios hechos con marcadores -
radioactivos que demostraron que el fenol en realidad aumentaba, en vez de
disminuir la permeabilidad de los tabulos dentinarios, y por consiguiente -
producfa un dafio mayor durante su empleo. También ha sido comprobado -
que el grado de lesidn pulpar estd relacionado con la profundidad de la ca -

vidad.

Nitrato de plata.- Hay muchos clinicos que emplean el nitrato de plata, co

mo agente germicida, para la esterilizaciédn cavitaria.

Estudios histolbgicos realizados con is6topos revelan que el nitrato de pla
ta no bloquea los tGbulos dentinarios, por el contrario, produce un aumento
en la incorporacién del isétopo en la dentina impregnada con nitrato de pla
ta, lLas sales de plata se difunden r&pidamente por los tibulos dentinarios
y cualquiera que sea la profundidad de la cavidad, finalmente llegan al te~
jido pulpar. Hayandose partfculas de plata en la capa od9ntoblastica y en

los tejidos pulpares mas profundos. Los nervios y los vasos se encuentran
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teflidos de negro con las partfculas de plata, E incluso se hallaron partfcu-
las de plata en las fibras, vasos y espaclos intersticiales del ligamerto pe-
riodontal, y en los espacios medulares del hueso de la zona periapical. Tam
bién se observé una inflamacibn aguda en las primeras etapas en la capa -

subodontoblistica. Y se establecit que el poder de penetraciébnde la plata

aumenta con el tiempo,

Eugenol. - El eugenol mezclado en una pasta con 6xido de zinc se ha usado
a menudo en las cavidades profundas para aliviar la inflamacidn pulpar. Se
ha considerado que el 6xido de zinc y eugenol es m&s bien inhibidor que -~
destructor del desarrollo microbiano. La inhibicibn del desarrollo bacteria-
no puede ser debida a la cualidad hidroscbépica de esta pasta. La elimina -

cidn de 1a humedad del sustrato puede inhibir el desarrollo de microorganis-

-

mos.

Todos los investigadores concordaron que el 6xido de zinc y eugenol m es
irritante para la pulpa cuando se aplica sobre dentina, en cambio cuamlo se

aplica sobre la pulpa expuesta se acent(a la reaccibdn inflamatoria.

Medicamentos Desecantes.- Los desecantes m&s usados como el alcohol -
etflico, el éter y el cloroformo, probablemente no lesionan la pulpa por su
accibn quimica, sino por trastornar el equilibrio fisiolégico del lfquido in -

tersticlal del dtente,.

El alcohol lesiona los odontoblastos por desnaturalizacibn de las protefms
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de las prolongaciones protoplasméticas.

Las soluciones de per6xido de hidrégeno son potencialmente peligrosas, ya
que se ha comprobado en estudios hechos en ratas, que la aplicacién del -
agua oxigenada provocaba embolias en la pulpa, ya que la presi6n de oxfge

no liberado interfiere en la circulacién y la corta,

Agentes desemsibilizamtes

Fluoruro de sodio.- Es uso de fluoruro de sodio como desensibilizarte de -
dientes, esté basado en su capacidad para estimular la formacitn de dentina
de reparacibn. En un diente humano, la soluci6n de fluoruro de sodio produ
ce una inflamacibén pulpar grave; y varios meses después de la aplicacién la

pulpa persiste con la reaccibn inflamatoria crénica.

La desensibilizacién puede deberse al hecho de que el fluor es un inhibidor
o veneno enzim8tico. Muchos odontoblastos mueren o resultan lesionados
y dejan de funcionar. Por lo tanto no se deben emplear soluciones de fluory

ro de sodio sobre dentina humana recién cortada.

Cloruro de estroncio.- Se han aconsejado el uso de pastas dentffricas de -
cloruro de estroncio para la represiotn de la dentina sensible. Se sostuvo -
que el cloruro de estroncio en 0,048 moles por litro puede causar el bloqueo
de la trarsmosibn nerviosa de los estfmulos. Ademas se supone que el clo-

ruro de estroncio esg eficaz para la estimulacién de la remineralizactédn de la
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dentina y para la formacién de dentina de reparacién. Sin embargo no se en

contraron modificaciones pulpares,

Barnices cavitarios,- Los barnices cavitarios han sido empleados para redy
cir l1a sensibilidad de la dentina recién cortada y para proteger la pulpa de -

los estimulos dafninos de los materiales de obturacién, principalmente de los

silicatos y el fosfato de zinc.

Los barnices cavitarios tienen un valor limitado en la proteccién de la pulpa,

va que reduce pero no tnhibe la irritacién.

En la préctica clfnica se obsrvb que dientes cuyos pisos cavitarios eran re-
cubiertos s6lo con barniz y obturados con silicatos permanecfan sensibles

por perfodos variables. En muchos casos la pulpa se necrotizaba y se gene

[

raban zonas de rarefacciébn apical,

El barniz de hidréxido de calclo actGa como neutralizador qufmico de la aci-
dez de los cementos de silicato y de fosfato de zinc e impide la penetracién
del &cido en la pulpa. El hidréxido de calcio colocado sobre la dentina ac
tGa también como barrera ffsica, a causa de su relativa insolubilidad y no -
penetra en toda la longitud del tGbulo, La aplicacién de hidréxido de calcio
sobre expc;slclones pulpares produce necrosis por coagulacibn en la superfi-
cie pulpar, debajo de esta zona, el tejido subyacente se diferencia en odon
toblastos, que elaboran una matriz dentinal en unas cuatro’semanas., El ma

yor beneficlo que aporta es debido a la elevada alcalinidad de su pH que fa
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vorece la precipitaciédn de iones de calcio.

Oxido de ziny eugenol.- Es un material de obturacién temporal, que también
se usa con frecuencia como base debajo de otros materiales de obturacién. -
La mayorfa de los investigadores concuerdan en que hay escasa irritacién =

pulpar ante la aplicaciébn del medicamento en la cavidad.

Cemento de fosfato de zinc.~ Puede ocasionar graves dafios pulpares a cau-
sa de sus propiedades irritativas intrinsecas, sobre todo en cavidades pro -
fundas. El cemento de fosfato de zinc no es tan irritante como el cemento

de silicato, ya que cristaliza y fragua antes que él,

Gutapercha.- Es una substancia orgdnica que se emplea para obturaciones

temporales., Tiene un efecto nocivo scbre la pulpa a causa de su pobre se -
llado marginal y otras propiedades irritantes. La gutapercha no sella los t
bulos dentinarios y las bacterias son bombeadas hacia la dentina y los odon

toblastos resultan traumatizados,

Para 1a manipulaci6n de la gutapercha requiere del uso de calor y presidtn, -
por lo que con esto contribuye més a producir una lateraciédn del tejido pul-

[ J
par. Pero en sf el material es por s{ solo irritante directo de la pulpa,

Silicatos.- Los silicatos son extremadamente peligrosos para el tejido pul-

par, en especial cuando se les usa sin bases ni barnices. En dientes en los

L 4

cuales la obturacién con silicato permaneci6t durante una semana, los cortes
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histolégicos mostraron una densa colecciédn de células inflamatorias agudas

en la pulpa, debajo de la regibn de los tGbulos dentinarios cortados.

El efecto del silicato sobre la pulpa estd influido por la profundidad de la -
cavidad. A diferencia de otros materiales de obturacién, los efectos deléte
reos de los silicatos sobre la pulpa son progresivos, Los silicatos generan
irritacibn contfnua, porque no cristalizan, sino que permanecen en estado -

de gel con liberacitn constante de productos tbéxicos.

Acrflicos.- Son sumamente irritantes para la pulpa, en todos los casos se
producen severas alteraciones inflamatorias, comenzando con el desplaza -
miento de los odontoblastos; con el tiempo se genera un absceso y en algu-
nos casos se puede producir la necrosis pulpar. El calor generado durante

la polimerizacién del material también se considera, junto con el monémero
en sf{, un factor determinante de irritacién. Quedando dentro de este grupo

de acrflicos las resinas compuestas,

I ncrustaciones.- Las incrustaciones son potencialmente daficsas a la pulpa
pero no por el material en sf sino por dos factores que son los que actGan -
como {irritantes y son el cemento de fosfato de zinc con el que van cementa-
das y que es un poderoso irritante pulpar, y la presibn que se tienen que -

ejercer para su cementacidn.

Las incrustaciones mal adaptadas pueden llegar a producir lesiones pulpares

con el ttempd, a causa de la consiguiente infiltracién marginal y la residiva
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de caries,

Amalgama.- Es uno de los materiales de obturaciétn mads seguros, aGn cuan-
do se haya informado de algunos casos con respuestas inflamatorias menores

producidas después de la obturacién.

De todos los materiales de obturacién permanente, la amalgama es el menos
irritante para la pulpa, aGn cuando no se emplean bases ni barnices, No -
obstante estos son necesarios para prevenir las molestias derivadas de la -
conductividad térmica del metal y para ayudar a reducir los efectos de la pre

sién de condensaciébn de la amalgama,

En las cavidades m&s profundas la inflamacibétn que se pudiera presentar es

leve y moderada y la pulpa se puede regenerar con rapidez, Algunos investi
gadores afirman que no se presenta inflamacién en ningGn caso, pero que ha
bfa inhibicién en la formaci6n de dentina de reparacién debida a pardlisis de

los odontoblastos,

Causas latroglmticas
1a inflamacién pulpar debida a una causa de origen fatrogénico se presenta

por negligencia del operador segln el caso,

El calor generado por el uso indescriminado y poco cuidadoso de las altas -
velocidades, en especial sin irrigacién, es la principal causa en la actuali

dad del mayor nGimero de padecimientos pulpares.
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El abuso en el corte en cavidades profundas o muy extensas, son también -

causa de aiteraciones pulpares, por la muy frecuente exposicién pulpar por

parte del operador,.

Los efectos de agentes deshidratantes, principalmente el uso de aire para el
secado de las cavidades o preparaciones protéticas en las que el desgaste -
de la dentina es-excesivo provocan estados inflamatorios que requieren cura-

ciones sedantes previas a la obturacibdn definitiva,

Si sumamos la serie de traumatismos que sufre la pulpa durante la prepara -
cibn de cavidades, efectos deshidratantes, irritaciédn qufmica por bases de

cemento y el trauma prolongado en el momento de la obturacién (ya sea amal
gama o incrustacién), el resultado ser§ una pulpa que subsiste pero agredi-
da, y que generalmente presenta una hiperemia, que es un estado inicial de

inflamacién, o un estado de hipersensibilidad dentaria,
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MANEJO DE LA PULPA INFLAMADA ASOCIADA COF UNA
LESION DDE CARIES PROFUNIA
Kaare Langeland, DDS, PhD

Para evaluar el efecto del tratamiento de la caries dental, la secuela pulpar
de esta enfermedad necesita ser establecida,

El estatus de la pulpa deberfa ser considerado antes de que la terapia se ini
cie. En el comportamiento literario dental con las reacciones pulpares a las
carie s se expresa en vistas extensamente diferenciadas, Westin expresé la
opinibn de que un par de linfocitos esparcidos, a lo largo de los vasos, son
evidencia de una respuesta pulpar ante una lesibn cariosa en el esmalte; -
mientras que otros autores no reconocen ninguna respuesta pulpar hasta que
la caries se encuentra a 2. mm. de la pulpa, Brannstrom y Lim, reportaron
haber encontrado inflamacién pulpar en un diente con caries incipiente. Sin
embargo una correlacibn entre la caries del esmalte y la inflamacién pulpar
es imposible establecer por que la desmineralizacibé4n es prerequisito para -
el corte de secciones de parafina, remueve todos los remanentes de la ma -
triz orgdnica del esmalte en el diente erupcionado. Por lo tanto la caries -
en el esmalte es diffcil de observar en cortes con parafina.

Nybor y Langeland, demostraron la presencia de células inflamatorias en -
las pulpas de dientes clfnicamente intactos y expresaron la vista de inflama
ciébn que podrfa ser causada por caries no detectadas. Una correlacidn en-

tre las bacterias en los tGbulos de la dentina y la inflamacién en la pulpa -

adyacente a donde estos ttbulos terminan deberfa ser establecida para mos-
trar una relacién causa-efecto,

Mé&s tarde fué establecida una relacién entre la caries superficial en la den-
tina bajo una fisura oclusal e inflamacié4n pulpar. Sin embargo han sido en-
contradas células inflamatorias en pulpas de 155 dientes impactados, Con -
cordantemente la presencia de tales células no necesariamente prueba la -
presencia de un proceso carioso,

Otra &rea de desacuerdo es el estatus bacteriolégico de la dentima bajo ca-
ries avanzadas. Algunos investigadores piensan que la dentina esclerdtica
pigmentada est8 alterada pero no infectada y que la zona “calciotraumatica”,
la cual forma un lfmite entre la dentina primaria y la dentina irritada; no -
puede ser penetrada por irritantes y de este modo proteger a la pulpa,

Hay una inconsistencia en que los mismos autores creen, que los agentes
antiinflamatorios tales como penicilina, sulfatiazol, corticoesteroides son




capaces de reducir o eliminar la inflamacién pulpar cuando se aplican sobre
dentina; con lo cual ellos también creen que es imprevisible la penetracibn
debido a la zona calciotraumdtica,

El PROPOSITO de esta investigacién, fué establecer una relaciébn biolégica
para el diagnéstico y tratamiento en la dentina con caries inducida y en 13
destrucciébn pulpar as{ como en la inflamacién pulpar y periapical. Esto fué
complementado por la relacién de respuestas clfnicas e histolbgicas a la ca
ries, evaluando el estatus bacteriolégico de la dentina bajo un proceso ca -
rioso, determinando la penetrabilidad de la zona calciotraumética, probando
el efecto antiinflamatorio de los materiales y medicamentos recomendados,
evaluando la biocompatibilidad de la base de los materiales,

MATERIALES ¥ METODOS

MA&s de mil dientes humanos y animal es han sido estudiados. Las muestras
histolégicas han sido obtenidas de humanos, primates subhumanos, cerdos
miniaturas y perros en los cuales ha sido evaluado el efecto biolégico de va
rios madicamentos y productos.

DIAGHNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PULPAR ¥ PERIAPICAL

Después de registrar los sfntomas, historia y resultados de pruebas clfnicas;
los dientes humanos con caries de varias profundidades, fueron extrafdos y
preparados para ser examinados al microscopio electrbénico.

Después de determinar el grado de la enfermedad histolbgicamente, fué eva-
luada la habilidad de cada variable clfnica para predecir la extensién de la
enfermedad pulpar.

EVALUACION BACTERIOLOGICA DE DENTINA CARIADA EW
DIENTES HUMANOS

Después de remover los c8lculos y -escombros, el diente con caries profunda
se aisla con un dique de hule individualmente. Se tuvo cuidado para evitar
estropear el interior de la cavidad, la cual fué desinfectada con 30% de H,C?
y 5% de tintura de lodo, Después de una excavacibédn inicial para remover la
superficie cariada, se tomé una muestra de dentina esclerbtica, con instru -
mentos estériles y se colocd en un medio apropiado. Posteriormente la cavi
dad fué excavada con fresas esterilizadas e instrumentos de mano, removien
do toda la dentina reblandecida., Después de lavar la cavidad con una solu-
cibn salina estéril, y de secar la cavidad con algod6n también estéril, se -
coloct una gota de la solucibn salina en el piso de la cavidad. Las espfcu
las de dentina fueron removidas zon una fresa y se tom6 una muestra de la~
suspensidébn con algodbn para anélisis bacteriolégicos, Estos dientes que -
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han sido catalogados para extraccibn, fueron removidos para evaluacién his

tolbgica de la presencia de bacterias, utilizando la mancha de Brown y
Brenn.

-

EVALUACION AUTORADIOGRAFICA DE LA FORMACION DE
IRRITACION DENTIWARIA ¥ PERMEABILIDAD DE LA LINEA
CALCIOTRAUMATICA

Se utilizd aire frfo en la cavidad preparada en dientes clfnicamente intactos

de monos jovenes y cerdos miniatura, para estimular la irritaciédn de la den~-
tina. El diente controlado fué extrafdo inmediatamente después de la prepa-
racibédn de la cavidad. En otro diente de control la cavidad fué obturada con

gutapercha, para varios perfodos de observacién.

Después de varios intervalos postoperatorios, fueron inyectados 25 m Ci de
hidroxiprolina (prolina-T(g)) en 15 ml. de solucién salina, irtraperitonealmen
te seguida de la extracciédn del diente experimental en blocks seccionados, vy
procedimientos histolégicos.

Las secciones de parafina de 5 m fueron cubiertas con umd emulcién indica-
dora nuclear (NTB 2 6 3 Eastman Kodak Company) y selladas en cajas muy -
tluminadas, almacenandose en refrigeracibn durante tres semanas. Las auto
radiograffas se fueron desarrollando y remarcando con hematoxtilina,

EVALUACION DE LA PENETRACION Y PROPIEDADES ANTI -
INFLAMATORIAS DE LOF MEDICAMENTOS

Después de la preparacibdn de cavidades variando en profundidad a l mm de
1a pulpa, fueron sellados los dientes experimentales de varias especies por
varios intervalos antes de la extraccibén para la evaluacién histolbdgica: 5%
y 10% de AgNO, Amoniacal AgNO3 (golucibén de nitrato de plata amoniacal de
de Howe), Fluoruro de Sodio y Estafio de diferentes pH, Monoclorofenol al -
canforado y penicilina, Fenol Alcanforado, Sulfatiazol Microcristalino, For-
mocresol, Formalina, Glutaraldeidos de varios porcentajes, Azul de Metile-
no y naranja brillante (ICI organics/I.N.C. Stanford. Conn: H prednisolone
(TG), Nuclear-Chicago soluciébn 1%; y Solucién de Mosteller (1% de metacor-
tisona, 25% de paramonoclorofenol como vehfculo, 25% de Cresatina y 50%
de alcanfor)

EVALUACION DE LA BIOCOMPATIBILIDAD DE BASEF USADAS
SOLAY O £ COMBIFVACION CON MEDICAMENTOS

Las sigulentes bases fueron probadas en cavidades experimentales hechas -
en dientes intactos de diferentes especies: Ca(OH)Z; Ledermix (parta por g-
trimcinolone-acetonid 10 mg, Demeclocylin-calcium 30,31 mg, Cemento Pow
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der por ¢: Triamcininolone-acetonide 6.7 mg, Demeclocycline-HCl 20 mg,
Lederle, Zurich, Switzerland.

EXAMINACION HISTOLOGICA

El diente extraldo en block de los especfmenes, fueron preparados para su -
evaluacibn al microscoplo electrénico, Algunos de los dientes fueron parti-
dos a través de la lesién cariosa, y las mitades fueron estudiadas con cada

método. Las secclones desgastadas también fueron preparadas y examina -
das microradiogréficamerite,

En el caso del microscopio electrénico cada cuatro secciones fueron tefildas
con hematoxilina y eosina para evaluar la respuesta inflamatoria. Otras sec
ciones fueron tefiidas con tricromo de Masson para tincién de col8gena, -
Brown y Brenn para la presencia de bacterias, Azul de metileno para los mas
tocitos y eosina para las células del plasma,

OBSERBRYACIONES

CORRELACION E TRE LAS OBSERVACIONES CLINICAS E
HISTOLOGICAS

No se encontrd relacibébn entre alglin sfntoma clfnico Gnico o resultante de las
pruebas con el proceso inflamatorio dentro de la pulpa, confirmando en estu-
dios anteriores. En 81 de 224 casos, hubo necrosis parcial y severa inflama
cibén pulpar sin algln antecedente de dolor. No hubo relacién entre la caries
externsa y el antecedente doloroso.

Se observ6 frecuentemente en la radiograffa un ensanchamiento del espacio

del ligamento periodontal de la porcién apisal, cuando la necrosis se limita
ba a la porcibn coronaria de la pulpa, El remanente de la pulpa que se loca
liza en el conducto, permanece vital, y puede permanecer libre de inflama -
cibn, con calcificaciones a lo largo de las paredes o falsamente libres en -
la pulpa, como fnica evidencia de patologfa. Sin embargo se encontr® una

relacibn entre la evidencia radiogr&fica de hipercalcificaciébn 6sea, periapi-
cal y periradicular y la destruccién pulpar parcial e inflamacibn.

En una vista tomada de 500 dientes que necesitaban terapia endodéncica, -
443 habfan sido restaurados previamente, Unicamente 57 de estos dientes

tenfan caries no tratadas, tenfan menos restauraciones o habfan sido ex -~

puestos a injurias tales como atriccibn y otros traumatismos ffsicos,

EVALUACION BACTERIO LOGICA DE DENTINA CARIADA EX
DIENTES HUMA OS

En este estudio de microbiologf a, de dentina esclerética, el desarrollo bac
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terial, ocurri6 en todos los casos siguientes a la emulsificaci6bn de la denti
na y al cultivo anaerobio en agar con Mitis salivarius con y sin sulfisomidi
na, Las bacterias identificadas fueron: Streptococos Mutans, Streptococos
Mitis, S. Sanguis, S, Fecalis y S, Bovis. Dos ejemplos tfpicos, uno de no

perforacibn y uno de perforacién bacteriana ilustran la relacién clfnico-histo
patolégica.

En el primer caso el paciente no reportb dolor después de tres cavidades ex~
tensas en el segundo premolar, primer molar y segundo molar inferiores, El
desarrolio bacteriano ocurrié en todas las muestras de dentina cariada exca-
vada de la lesibn.

Fragmentos de dentina tomados de la superficie dura de la cavidad demostra
ron la presencia de Estreptococos. Después de remover los residuos de la
superficie y la dentina reblandecida, las bacterias vivas y muertas estaban
presentes en los tGbulos de la dentina esclerbtica, como se demostrb en el
microscopio electrbnico,

Las seccliones observadas al microscopic de luz, mostraron la presencia de
bacterias en los tGbulos de la dentina dura, después de una meticulosa lim=-
pleza de la superficie de la cavidad. Esto ocurrié aproximadamente en un -
tercio de los dientes tratados de esta manera., En la pulpa los cambios pato
16gicos fueron caracterizados por la presencia de células inflamatorias agu-
das y crénicas y de calcificaciones numerosas,

En otro ejemplo de como los clf nicos pudieron extraviarse, en ausencia de
dolor; el paciente report6 sensibilidad Gnicamente a las bebidas frfas. Sus
dientes fueron hipersensibles al frfo pero reaccionaron normalmente al calor,
a la prueba pulpar eléctrica, a la percusién y a la palpacibn. Clfnicamente
no ocurrib ninguna comunicacié4n o hemorragia visible durante la remosién de
l1a dentina reblandecida, aunque las radiograffas mostraron la lesién cariosa
cerca de la pulpa, y un incremento en el espacio del ligamento periodontal,
Aunque fué una lesibén profunda, los clinicos creyeron que el piso de la cavi
dad estaba intacto y diagnosticaron a la pulpa como "vital", Bajo estas cir
cunstancias probablemente se colocarfa una restauracibén definitiva.

En las secciones histolégicas, la penetracibn bacteriana a la pulpa adyacen
te fué observada, Deberfa ser enfatizada, sin embargo, que la penetracitn
de la superficie de la cavidad a la pulpa no fue observada en todas las sec-
ciones teilldas con Brow y Brenn., Por el contrario algunas de estas seccio-
nes debieron dar la falsa impresiébn de que la penetracién bacterial fué dete-
nida en la dentina frritada. Actualmente, la examinacién de una serie de -
secciones demostraron la penetracién de bacterias a través-de la lfnea calcio
traumitica, la dentina irritada y la predentina, a la pulpa.
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Fué mostrada la presencia de bacterias y leucocitos neutrofilos en secciones
ultradelgadas de predentina y pulpa, Se observb necrosis en el &rea local -
de la penetraci6bn bacteriana. Hubo una severa respuesta inflamatoria en la
pulpa, con infiltraciones de neutr6filos, rodeados por un gran nGmero de cé-
lulas inflamatorias crénicas incluyendo mastocitos. Sin embargo no se en -
contré ninguna inflamacibén severa en la porcibén radicular de la pulpa, donde
los Gnicos cambios patolébgicos que se notaron, fueron cambios circulatorios,
y calcificaciones distréficas a lo largo de las paredes del conducto radicular,

EVALUACION AU TORADIOGRAFICA DE LA DENTINA IRRITADA
Y LA ZOXA CALCIOTRAUMATICA

En experimentos en los cuales la destruccién de los odontoblastos fué causa
da por aire o presién y materiales irritantes, se pudo observar hidroxiprolina
en el &rea de destruccibn odontobl8stica, La lfnea calciotraumética fué fuer
temente tefiida con hematoxilina, y fué en esta zona en la que se marcb la -
hidroxiprolina concentrada, Esta zona también correspondi6 al area enla -
cual se observaron odontoblastos desplazados en los tGbulos de la dentina
inmediatamente después de la irritaciébn, por la preparacidbn de una cavidad
o la aplicacién de aire a presi6bn. Ninguna marca fué observada més all§ -
del &rea en la cual los tGbulos, cortados durante la preparaci6n de la cavi -
dad terminaron en la pulpa, y en la cual la predentina tenfa una capa adya -
cente de odontoblastos intactos,

EVALUACION DE LOF MEDICAMENTOS COMBINADOF CON
BASES

Ninguno de los medicamentos que fueron estudiados, fueran o no fueran anti
inflamatorios, fueron capaces de detener el progreso de las bacterias, la de
sintegracién pulpar y los resultados inflamatorios de los productos bacte -

rianos. En algunos casos fue realizado un recubrimiento pulpar indirecto, -
en el cual la dentina reblandecida se encontraba a la izquierda de la pulpa,

Los medicamentos fueron aplicados sobre la dentina cariada., Los tGbulos -
abiertos que permitieron a los medicamentos penetrar a la pulpa, estuvieron
presentes en la dentina irritada. Usualmente no hubo dolor asociado a este
tratamiento., La dentina cariada fue cubierta con una mezcla espesa de 20 E
base después de la aplicacién de 10% AgN03; y antes de la restauracibtn del
diente con amalgama, -

En un ejemplo tfpico, no ocurrib dolor durante el intervalo del tratamiento -
del mes 32, antes de que el diente fuese extrafdo por razones ortodbncicas:
En adici6bn a la extensa inflamacibn pulpar, se encontraron partfculas de ni_
trato de plata en los ttibulos dentinarios asf como en las imperfecciones es-
tructurales de la zona calciotraumética, También fueron encontradas part{-
culas en la dentina irregular y en la pulpa. Los dientes contralaterales del
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mismo paciente tenfan una cavidad cariosa profunda similar, pero toda la -
dentina carfada fué removida, perforando r&pidamente, con irrigacién contf-
nua, la cavidad fué enjuagada posteriormente con agua y secada cuidadosa-
mente con algodén estéril. Se colocé una ligera mezcla de base de ZOE, y
los dientes fueron obturados con amalgama, No se presenté inflamacién des
pués de 19 meses, pero la dentina irregular y la calcificaciébn, permanecie -
ron como evidencia de la patologfa pulpar.

Similarmente la aplicacién de penicilina y paramonoclorofenol alcanforado -
fallaron en la eliminacién de la inflamaciébn pulpar, Después de la aplica -
cibn de esta mezcla, Se encontrd una zona extensa de dentina irregular bajo
la cavidad y una severa inflamacién pulpar, También estuvieron presentes
un gran nGmero de células inflamatorias crébnicas, El uso local de sulfatia-
zol en una lesién cariosa profunda o en una exposicién pulpar no fué efecti
vo en la eliminaciénde la inflamacién pulpar adyacente, La aplicaciébn de
fenol alcanforado, formocresol formaldehido y glutaraldehido, causaron ne-
crosis por coagulaciébn, la cual fué seguida de necrosis por licuefaccibn e
inflamacién en el tejido pulpar adyacente,. ‘

Corticoesteroides como 1% de meticortisona, solucién de Mosteller's y Leder
mix fueron similarmente tnefectivos cuando se evaluaron a nivel celular, El

dolor fué frecuentemente eliminado, pero en general el uso de estas prepara-
clones no fué mas efectivo en la prevenciébn del retorno del dolor que los me

dicamentos que no contenfan corticosteroides,

En el siguiente ejemplo toda la dentina reblandecida cariada fué removida de
una lesién profunda antes de la aplim ciébn de Ledermix y de la restauraciédn
con amalgama, El diente permaneci6 libre de sfntomas por seis afios y me -
dio. Posteriormente fué detectada radiograficamente caries debajo de la res
tauracién, Durante la excavacibn de la dentina reblandecida se hizo una -
perforacién mec8nica en el cuerno pulpar, en donde las bacterias habfan pe-
netrado en la dentina remanente y alcanzado la pulpa. Hubo una pequefia -
zona de necrosis en el cuerno pulpar y una concentracién densade células -
itnflamatorias en el &rea de la comunicacién., En el tejido pulpar adyacente
se encontrb una completa destruccibdn de la capa de odontoblastos y una con
densacién densa de neutrofilos rodeados por un infiltrado de células inflama-
torias crébnicas, También se observé la trombosis de vasos sangufneos.

Las espfculas de dentina que fueron desplazadas dentro del tejido pulpar du
rante la excavacién estuvieron presentes en la pulpa coronal. Del otro lado
de 8rea de la comunicacién se encontraba la dentina sin alteracién, preden-
tina y la capa de odontoblastos, Hubo evidencia de resorcibn de la pared -
del conducto radicular y calcifi caciones libres en la pulpa. La inflamacibén

confinada en el cuerno pulpar persisti6 después de la aplicacién de cortico-
esteroides,
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Sin embargo deber{a enfatizarse que la parte remanente de la pulpa coronal y
del conducto radicular, estaban completamente desinflamados después de un
largo perfodo de observacién., Usualmente el dolor fué relevado, pero el uso

de otros medicamentos o sin medicacid4n fueron encontrados igualmente efecti-
vos si la dentina cariada era primeramente removida,

DIFCUTSION

En general el acercamiento a la introduccién de nuevas modalidades o medi-
camentos para curar el dolor dental no ha cambiado a través de los afos,

Los doctores de Apulian declararon que su remedio era seguro para prevenir y
curar el dolor dental, pero afiadieron que Gnicamente si el complicado vesti-
gio era lo suficientemente fuerte, el remedio podrfa trabajar, De esta mane-
ra si la enfermedad prevalecfa, ellos serfan capaces de basar su falta de -
éxito en la debilidad del vestigio, no en su fracaso para realizar un acto de
curacibn, Fauchard (1746) estuvo también relacionado con los charlatanes -
que clamaban que sus prescripciones secretas podrfan curar una enfermedad
o evitar el retorno del dolor, El escribib sus éxitos temporales e hizo una
favorable observacibén: que cuando el dolor retornaba, estos charlatanes re-

comendaban nuevas fé6rmulas igual de tneficaces en la curacién permanente
de cualquier enfermedad.

Actualmente las declaraciones basadas en la observaci 6n clinica de analgé~
cicos o antiinflamatorios o los efectos de nuevos medicamentos no son dife-
rentes a las antiguas. Penicilina combinada con paramonoclorofenol alcanfo
rado ha sido recomendado en el tratamiento de lesiones cariosas profundas,

basadas Gnicamente en ausencia o presencia de dolor., Sin embargo fué de-

mostrado que la destruccidtn pulpar y la inflamacién persistieron aunque el -

dolor pudiera ser eliminado temporalmente.

Este método no fué efectivo y no es muy amplio entre los remedios recomen
dados. Sulfatiazol cristalino, el cual fu® una vez recomendado para alil -
viar el dolor en la endodoncia, también ha sido eliminado, Varias combina
ciones de corticoesterotides fueron usadas para eltminar la inflamacién pul-
par y periapical causada por la preparacién de cavidades o por caries, Se
mostraron ineficaces en experimentos que inclufan preparacién de cavidades
secas, tratamiento de caries profundas y en el tratamiento de lesiones peri
apicales., La persistencia de | a destrucciédn pulpar y periapical probaron
la inefectividad de las drogas, Los corticoesteroides son agentes antiinfla
matorios eficaces cuando se utilizan sistémicamente. S§in embargo la supo-
sicién de Mosteller's de que el uso de corticoesteroides en la terapia pul -
par disminufa la inflamaci6n es discutible, El sugirié que la inflamacién -
fué reducida porque los corticoesteroides estrechaban las células cuboida-~
les de la membrana, y de esta manera previri endo 1a degradaci6n de la he-
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parina y la histamina en la pulpa, Ha sido observado que la inflamacién per
siste aGn después del uso de corticoesteroides.

Los mastocitos no se encuentran presentes en la pulpa sana o en la inflama-
cibén temprana, Sin embargo estin frecuentemente presentes en la pulpa de-
bajo de los procesos cariosos profundos y se ha demostrado que est&n pre -
sentes aGn después del tratamiento con penicilina y paramonoclorofenol al -
canforado, también seis aflos después de la aplicaci 6n de Ledermix a una -
lesibn cariosa perforada. Por lo tanto las propiedades curativas atribuidas
a los corticoesteroides en el tratamiento de enfermedad pulpar no son apoya-
das por este estudio,

Algunos clfnicos piensan que la eliminacib6bn del dolor después de la terapia,
indica que el tratamiento ha sido un éxito. Aunque es verdad que la primera
obligacitn del dentista es el alivio del dolor, y posteriormente encontrar la
curacién definitiva. Sin embargo nuestros métodos no son diferentes a las
de los "charlatanes", descritos por Fouchard. Nuestros medicamentos simi
lares a los antiguos, pueden ser eficientes en la eliminacién temporal del
dolor, pero no prevenir su retorno, si no se consideran la bioaceptacién de
los procedimientos, medicamentos y materiales, Lo m&s importante por lo -
tanto, fué el experimento en el cual Gnicamente el tejido desintegrado fué -
eliminado y ningGn medicamento fué utilizado, demostrando que el dolor pue
de aGn ser eliminado sin el uso de medicamentos, En principio no es el me-
dicamento el que alivia el tejido, Las medidas importantes son la remocibn
de todos los productos de desintegraciédn del tejido, eliminacién del irritan-
te, tales como drogas o infeccibn, permitiendo asf la curacibén del tejido, El
material o medicamento puede transformarse para ser un irritante adicional
mas que un agente curativo,

La odontologfa ha tenido grandes y diffciles experiencias en esta &rea. Des
de los afiog 20'S que puede ocurrir rompimiento de la pulpa y del tejido peri-
apical debajo de una obturaciédn con cemento de silicato en ausencia de do-
lor, vy no se puede establecer relacién entre los sfntomas clfnicos y la apa-
riencia histolégica de la pulpa, Esto fué mé&s enfatizado en un estudio en -
el cual todos los signos y los sintomas clfnicos, por ejemplo: respuestas a

pruebas con frfo, calor, percusibén, palpacién y pruebas eléctricas en la -

pulpa, fueron obtenidas de 224 dientes, Después de la extraccibén y la exa
minacibn histolbgica, todos los factores clinicos e histolbgicos fueron -

comparados, La faltade dolor fué registrada en 8! dientes que histolbgica

mente mostraron varios grados de inflamacién, incluyendo la necrosis de la

mayor parte de la pulpa,

Por lo tanto la ausencia de dolor en presencia de degeneracién pulpar o in -
flamacién es una regla, m8s que le excepci b6n, La ausencia de dolor en ~
presencia de una lesién patolégica extensa, también ocurre en otras partes
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del cuerpo, en ciertos procesos de enfermedad.

El descubrimiento de este estudio no sostiene la suposicién de que la denti-
na esclerbtica no estd infectada por las bacterias, No Gnicamente fueron -
observadas las bacterias en la dentina esclerética, sino que fueron también
encontradas en especfmenes tomados de capas infericres de la dentina dura.
En estos casos las bacterias fueron observadas en los tGbulos dentinarios,

Los resultados de Edwarson's derivaron del meticuloso cultivo de dentina -
del lado pulpar de la lesibn cariosa, confirmando el hecho de que las bacte-

rias son viables en los tGbulos dentinarios de la dentina dura debajo de un
proceso carioso,

Las bacterias pueden permanecer en la dentina dura cubriendo la pulpa; de -
este modo se pueden considerar dos puntos de vista diferentes: no importa -
si la bacteria se deja bajo el relleno, por que la experiencia nos ha mostra-
do que la restauracién de la lesibn cariosa profunda tarda un largo tiempo,

O miés realistamente, la bacteria dejada en la dentina bajo la obturacién es

indeseable, ya que provoca una comunicacién con la pulpa debajo de la den
tina infectada,

Sin embargo clfnicamente no se puede saber si se ha dejado una bacteria en
la dentina bajo la restauracié4n., La comunicacién con la pulpa puede ser de
bida al tratamiento dental o a los efectos acumulativos de las bacterias y del
tratamiento, Esto fué demostrado en el caso en el cual habfa una necrosis -
parcial en el cuerno pulpar mesial con un absceso adyacente, sin ninguna-
inflamacién en el resto del tejido pulpar. Las calcificaciones fueron la Gni-
ca evidencia de patologfa. Deberfa enfatizarse que las bacterias fueron cul
tivadas de muestras de dentina dura del piso en aproximadamente de cuatro
o cinco de los dientes que fueron examinados, y las bacterias fueron obser-
vadas en los tGbulos de la dentina dura aproximadamente en uno de cada tres
dientes. En suma 445 de dientes con necesidad de terapia endodbncica, -
fueron previamente restaurados, a pesar de esto la pulpa eventualmente de-
generd,., La combinacién de la ineficacia del dentista para diagnosticar una
lesidn cariosa profunda, y la busqueda tardfa de tratamientos provoca co -
munmente 1a destruccié4n de la pulpa,

Los posibles efectos protectores de la dentina en el 8rea afectada es clfnica
mente significativa, Es la zona calciotraumética imprevisible., Simples ob~
servaciones clfnicas muestran que la bacteria alcanza la pulpa a través de
esta zona y la irritacién de la dentina subyacente (secundaria). El nitrato-
de plata también demostré penetrar estas mismas estructuras. La termina -
cibn de la zona calciotraumética es probablemerte inapropiada. La irrita -
cibébn producida por la caries o el tratamiento dental, o ambos resulta en des
trucciébn de los odontoblastos y la disminucién en la produccién de procol &~
gena por los odontoblastos remanentes y posiblemente por los fibroblastos,
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Esto resulta en un disturbio de la zona calciotraumética.

Esto se verifica en los experimentos con animales, en los cuales se destru-
yveron deliberadamente los odontoblastos y después se inyectd prolina tritia-
da para demostrar la formacién de coldgena autoradiogréficamente. La proli
na seflalada fué localizada en el 8rea de la lfnea calciotraumética, Presumi
blemente, el trauma original interfiri6 con la habilidad de los odontoblastos
para regular la formaciétn de col8gena. Cal cificaciones subsecuentes de la
lfnea pueden haber sido debidas a procesos patolégicos. De este modo pue
de ser m&s apropiado el término de "zona coldgeno~-traumética”.

Una mayor evidencia de 1 a penetracién de irritantes a través de la zona cal-
ciotrauméitica es la acumulaciétn de leucocitos neutréfilos en la pulpa adya~-
cente a los tGbulos dentinarios que pasan a través de esta zona y terminan -
en la pulpa. La presenci a de neutr6filos denota la contfnua penetracién de

irritantes dentro de la pulpa, ya que son células de corta vida (tres o cuatro
dfas) o tal vez horas, en el tejido después de abandonar la corriente sanguf
nea. La vida promedio de los neutréfilos es considerada en siete horas,

EL TRATAMIENTO DE ELECCION BASADO EN LA PRESENTE
OBSERVACION

Hasta que las técnicas son desarrolladas, &stas son capaces de disminuir
la actividad bacteriana en las lesiones cariosas, sin provocar herida pulpar,
toda la dentina cariosa debe ser removida, Esto puede hacerse enunao -
dos citas.

En el caso de penetracién bacteriana en 1a pulpa en los dientes funciconales
restaurados, la terapia endodoncica deberfa ser aplicada de acuerdo al esta
tus del foramen radicular desarrollado en el diente afectado,




CONCLUSION ES

La pulpa dental es un tejido conectivo de especial constitucién tisular que

se encuentra en el interior del diente,

La pulpa al igual que las demds estructuras dentarias empiezan su desarrollo

a una edad muy temprana (octava semana de vida intrauterina),

A partir de la iniciacibn del desarrollo dental, originado de un brote o yema
dentaria, proveniente de la l&mina dental, se llevan a cabo procedimientos
de morfodiferenciacién e histodiferenciaciébn celular, constituyendo as{ las

diferentes etapas o estadfos del desarrollo dentario,

La pulpa proviene del mesodermo de una concentracién de células mesenqui-
matosas, que reciben el nombre de papila dental, la cual posteriormente se
encuentra rodeada de un tejido calcificado que guarda una estrecha relacién

con ella y es la dentina.

En la pulpa se pueden reconocer cuatro &reas morfologicamente diferentes:

la capa odontobléstica, la zona de Welil, la capa rica en células y la por -

ciébn central de la pulpa.

La composicién de la pulpa en general tiene mucha semejanza con otros teji
dos conectivos del organismo, por un lado estin las células conectivas de
diversos tipos y por otro encontramos un componente intercelular compuesto

por substancia fundamental y fibras entre la que se ramifica una red densa de




vasos sanguineos y linfaticos, y nervios,

Las funciones principales de la pulpa son cuatro a saber: formadora de denti

na, sensitiva, nutritiva y defensiva,

La pulpa como todo tejido conectivo responde a las injurias recibidas con un
mecanismo de defensa bien definido, la inflamacién, el cual se observan =
cambios histolégicos, vasculares y de permeabilidad, que en algunas oca -

siones llegan a degenerar en un estado patolégico,

Aunque ya se ha dicho anteriormente es diffcil precisar el estado normal fi-
siolbgico o patolégico en que se encuentra la pulpa, dadas su ubicacién -
dentro del diente; pero s{ es preciso tener el conocimiento necesario para -
tratar de interpretar los s{ntomas generados por la pulpa ante un estfmulo -

agresivo,

La transicibn en que se encuentra la pulpa entre un estado agudo o crénico
de inflamaci6tn es diffcil de precisar clinicamente sin antes haber realizado

un estudio histolégico de la zona afectada.

Lo mé&s importante para poder diagnosticar un estado de normalidad de uno -
patolégico es tener el conocimiento de las diferentes formas en la que pue-
de reaccionar la pulpa ante un estfmulo, y para ello la fisiologfa es la base
principal antes de que se vea afectada la integridad de la pulpa ante un es-

tudio histolégico.
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