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La prevencién de la salud bucodental es de vital im
portancia, considerar las caracteristicas de una dentadu
ra sana conociendo la anatomi{a dental; e histologfa para
déferenciar tejido sano de otro que no lo este, conocer
las diversas alteraciones pulpares y la diferencia que -
existe entre cada una de ellas,

Como profesionista no solo debemos enfocarnos a la
enfermedad sino al individuo integralmente, Eate propé-
sitv se logra al realizar una correcta historia clinica‘
en forma detallada. De esta forma obtendremos un mejor
conocimiento de nuestro paciente as{ como el diagnéstico
Yy plan de tratamiento a seguir.,

A través de experiencias adquiridas he comprendido
la importancia que juega la "prevencién" para cualquie~
ra dohlaa ramas de la odontologfa y del sin ndimero de -
problemas que trae consigo el no llevarlas acabo. Pués
es inquietante el alto porcentaje de caries ?n nuestra =~
poblacién, as{ como enfermedades pulpares que sin duda -~
algunas son las causas que se presentan con mayor fre-=-
cuencia en el consultorio en la préctica diaria.

Por esta razén debemos actuar en forma preventiva =-
para conocer la integridad y funcién de las piezas denta
rias por medio de la endodoncia preventiva, la cual nos
brinda técnicas y métodos de prevencién més apropiados -

para cada caso.



CAPITULO I

HISTOLOGIA PULPAR
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Degarrollo embriolégico de la pulpa dental., Dos ca
pas éerminativaa participan en la formacién de un dien-
te, el esmalte proviene del ectodermo; la dentina, el -
cemento la pulpa provienen del mesodermo.

La formacién del diente comienza alrededor de la =
sexta semana de vida fetal. En ese momento, el epite--
liobucal se compone de dos capas. Una basal de células
epiteliales aplanadas. Estas capas se separan del teji
do conjuntivo subyacente por una membrana basal.

Eilpl de botén o yema. Después de la sexta semana
ocurre engrosamiento de la capa epitelial, por répida -
proliferacién de algunas células de la capa basal., Es-
to se conoce como lémina dental y es el primordio o pre
curgor del esmalte, Poco después en cada maxilar se -
presentan diez pequefios engrosamientos redondeados den-
tro de la lémina dental. Estos son los futuros gérme-
nes dentales, que se conocen como etapa de’botén o yema
del desarrollo.

Etapa de casquete. Después de la etapa de botén la
divisién celular ritmica (circadiana) origina prolifera
cién desigual de parte del epitelio, lo que constituye
la etapa de casquete, La superficie profunda del botén
comienza a invaginar y varias capas se hacen evidentes,
Estas son el epitelio dental interno, que es una capa -

de células epiteliales altas a nivel de concavidad y el
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epitelio dental externo, que es una capa sencilla de cg
lulas epiteliales cortas sobre la superficie externa.
En el centro, se separan las células por aumento de 1{-
quido intercelular mucoide rico en glucégeno, queda de-
mostrado por la reaccibn del &cido perifdico de Shiff -
(PAS), Estas células se conocen como reticulo estrella
do y 6rgano dental. La proliferacién epitelial se fi-
jJa a la l1&mina dental por un tramo de epitelio que si=--
gue creciendo y proliferando hacia el tejido conjuntivo
Airodedor de la octava semana de vida intrauterina,
se observa el primer esbozo de la papila dental, Esto
corresponde a condensacién del tejido conjuntivo bajo -
el epitelio dental interno, que més adelante se convier
te en la pulpa dental., En un principio, las células de
la piplln donﬁnl son grandes y redondeadas, o poliédri-
cas, con citoplasma p&lido y nicleo grande. Al madurar
la pulpa, las células adquieren forma ahusada. Existe
sustancia fundamental (mucopolisaclridos &cidos) meta--
cromética en gran abundancia. Ademés, se acumulan depé
sitos de glucldgeno, de gran tamafio en el citoplasma de
células mesenquimatosas no diferenciales, pero no en i
broblastos y odontoblastos, lo que indica depresién del
glucégeno que indica puede aportar energf{a para la sin-
tesis subsecuente de proteinas por los fibroblastos de
la pulpa dental. Al mismo tiempo se condensa el mesén-
quima que rodea el exterior del diente en desarrollo y

se torna m&s fibroso.
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Este tejido se llama saco dental, Las células del
saco dental formarén ioa tejidos del periodonto, que
son: el ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar.

Etapa de campana. Se profundiza la invaginacién y
ocurre una serie de inervaciones entre las células epi-
teliales y mesenquimatosas que originan diferenciacién -
de las células del epitelio dental interno en células co
lumnares altas, llamadas ameloblastos., El intercambio -
de informacién inductivo entre el epitelio y mesénquima,
ocurre a través de la membrana basal. Esta se conoce --
también como membrana preformativa o lémina basal. Los
ameloblastos contribuyen a formar esmalte. Las células
de la papila dental, que estén bajo los ameloblastos, se
diferencian en odontoblastos que van a elaborar dentina,
Varias capas de células escamosas de poca altura empie
zan a surgir Jjunto al epitelio dental interno. Esta
capa se llama estrato intermedio.

Estudios Experimentales en animales y en embriones
humanos han mostrado que la papila dental se inicia como
una rica red vascular capilar y est& sembrada con un cre
ciente nGmero de células de tejido conectivo y fibras,
La papila dental, en la etapa de casquete, la morfogéne-
sis dental, consiste en muchos botones activos de vasos
sanguineos y células indiferenciadas mitéticas.,

El tejido mesenquimatoso (papila dental) influye en
la diferenciacifn de los tejidos de origen ectodérmico -

(epitelio interno del esmalte) hacia ameloblastos.
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Ppr consiguiente, estos Gltimos estimulan la forma-
cién de odontoblastos en el mesénquima subyacente.

Al inicio de la maduracién de la pulpa coincide con
los primeros signos de formacién de dentina, Esta madu-
racién involucra la orientacién y el arreglo espec{fico
de aquellos componentes asociados con un tejido pulpar -
funcional, por ejemplo: células y un medio extracelular
compuesto de colégena y sustancia fundamental, Los va=--
sos sangufneos y nervios simpéticos asociados también a-
parecen al principio de la maduracién. Los nervios sen-
soriales aparecen més tarde e inician su crecimiento ha-
cia dentro de la pulpa en maduraciédn y erupcibdn corona--
ria, después de que el desarrollo de la raf{z progresa -
(por esta razén hay falta de sensibilidad de la pulpa en
pacientes jévenes.

Una vez que los odontoblastos aparecen y producen -
una capa de prcdentina; la papila dental adyacente se -
convierte en pulpa dontﬁl. As{ mismo cuando la primera
capa de predentina se %@,ﬁgnmado..el ameloblasto 1nicia

la secrecién de eamalt;.
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ZONAS MORFOLOGICAS DE LA PULPA

EN TEJIDO CONJUNTIVO

Capa de odontoblastos, FEl estrato m&s exterior de
las células de la ﬁulpu sana es la capa de odontoblastos

Esta capa se encuentra localizada inmediatamente -
por debajo de la predentina. Dado que las proyecciones
de los odontoblastos estén ubicados en el interior de =
loa tGbulos dentinarios, la capa de odontoblastos esté
compuesta predominantemente por los cuerpos o somas celu
lares de los odontoblastos. Ademés, entre los odonto-e-
blastos es posible encontrar capilares sanguineos y fi--
bras nerviosas, El agrupamiento marcado de estas célu--
las altas y delgadas determinan un aspecto en empaliza--
da. Los odontoblastos poseen alturas variables; en con
secuencia, sus nicleos no se encuentran todos al mismo -
nivel y este fenbémeno genera a menudo la impresidn de =
que el espesor de la capa es de tres a cinco células,
Entre los odontoblastos se encuentran pequefios espacios
intercelulares de alrededor de trescientos a cuatrocien-
tos amstrongs de ancho.

La capa de odontoblastos en la pulpa coronaria con-
tiene m&s células por unidad de superficie que la pulpa
radicular., Mientras que los odontoblastos de la pulpa -
coronaria madura son usualmente cilfndricas, los de la -

porcién media de la pulpa radicular son m&s cQbicas,
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Cerca del foramen apical los odontoblastos muestran
el aspecto de una capa celular aplanada. Dado que exis-
te una menor cantidad de tdbulos de dentina por unidad -
de superficie en la rafz que en la corona del diente, -
los cuerpos celulares de los odontoblastos se encuentran
menos hacinados y pueden expandirse lateralmente. El1 -
cuerpo celular de la mayor{a de los odontoblastos limita
con la predentina; las proyecciones de los odontoblastos
pasan hacia el interior de la dentina a través de la pre
dentina.

Entre odontoblastos vecinos existen uniones celula-
res especializadas, Uniones del tipo de los desmosomas
consisten en placas de fijacidén que unen mecanicamente a
los odontoblastos para formar una banda casi continua -
cerca del borde de la predentina. Las uniones intercelu
lares proporcionan una via de baja resistencia a través
de la cual los estimulos eléctricos pueden pasar répida-
mente de célula a célula, lo que talvez permita que los
odontoblastos funcionen como unosincicio., Estas uniones
intercelulares no rodean completamente anlos odontoblas-
tos, de modo que el lfiquido, las protefnas plasmiticas,
los capilares y las fibras nerviosas pueden pasar entre
ellos. Las uniones estrechas y las uniones de tipo des-
mosomas han sido observadas entre odontoblastos y fibro-
blastos en el Area subodontobléstica.

Zona con escaso contenido celular (Zona Basal de -

Weil).
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Inmediatamente por debajo de la capa de odontoblas~-
tos en la pulpa coronaria se observa a menudo una zona =
estrecha, de aproximadamente cuarenta amstrongs de espe-
sor, que se encuentra relativamente libre de células.

Esta zona es atravesada por capilares sanguineos, -
fibras nerviosas amielf{nicas y los delgados procesos ci-
toplasmiticos de los fibroblastos., La presencia o la =
ausencia de la zona de escaso contenido celular dependen
del estado funcional de la pulpa, Esta zona puede no -
ser evidente en pulpas jévenes que forman dentina répida
mente o en pulpas de mayor edad en las cuales se produce
dentina de reparacién traumética terciaria.

Las zonas libres de células y rica en células sue--
len ser indefinidas o no existir en la pulpa embriona--
ria, o cuando es activa la formacién dentinaria, Estas
zonas tienden a hacerse més prominentes cerca del 4pice’
radicular., Zona rica en células. En la regién odonto=--
bléstica, hay un estrato que contine un porcentaje rela-
tivamente elevado de fibroblastos en comparacién de la -
regidén m&s central de la pulpa. Este estrato es mucho -
m&s notable en la pulpa coronaria que en la pulpa radicu
lar, Adem&s de fibroblastos la zona rica en células pue
de incluir una cantidad variable de macréfagos, linflti-
cos o células plasmiticas.

Dado que los odontoblastos son lesiones irreversi--
bles son remplazados por células que emigran desde la 20

na rica en células hacia la capa de odontoblastos, esta
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actividad mitética probablemente representa el primer pa
so de la regeneracién de la capa de odontoblastos,

La pulpa propiamente dicha es la masa m&s central -
de la pulpa. Esta masa contiene los vasos sangufineos y
fibras nerviosas de mayor didmetro, La mayoria de las -
células de tejido conectivo de esta zona son fibroblatos
Estas células, juntamente con una red de fibras colége--
nas, se encuentran embebidas en la sustancia fundamental
de tejido conectivo.

El entorno de la pulpa es (nica ya que se encuentra
rodeada por toJido rigido y es alimentado y drenada por
vasos que pasan hacia dentro y afuera de un sitio distan
te. Sin embargo, se ha clasificado como un tejido conegc
tivo fibroso aerolar, que contiene elementos celulares y
extracelulares los culles se encuentran en otros tejidos

similares.
FUNCION DE LA PULPA DENTAL

La pulpa desempefila cuatro funciones, que a continua
cién se describirén:
a) Formativa, La formacién de dentina es el primer -
trabajo de la pulpa, tanto en orden como en importancia,
Del agregado mesodérmico conocido como papila den--
tal surge la capa celular especializada de odontoblastos
adyacente a la porcidén interna de la capa interna del 6r

gano esmalte ectodérmico. El ectodermo interactia con -
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el mesodermo, y los. odontoblasto 1inician el proceso de
formacién de la dentina. Una vez activada, la produc-~--
c1én de dentina contin@a ripidamente hasta dar la forma
principal a la corona del diente y a la rafz, Después -
se hace mids lenta conforme la pulpa madura y envejece.
Su produccidédn puede detenerse en cierto punto. Sin em--
bargo, los odontoblastos pueden ser estimulados para de
nuevo producir dentina.,

b) Nutritiva. La nutricién de la dentina es una fun--
cién de las células odontobldsticas y los vasos sanguine
08 subyacentes. Los nutrientes se intercambian deade -
los capitales pulpares hacia el liquido intersticial, =
que viajan hacia la dentina a través de la red de tdbu-
los creados por los odontoblastos para dar cabida a sus
prolongaciones.

c) Sensorial. Los nervios de la pulpa contienen fi--
bras sensitivas y motoras. Las fibras sensitivas, que =
tienen a su cargo la sensibilidad de la pulpa y la denti
na, conducen la sensacibén de dolor y dolor unicamente.
Sin embargo, su funcién principal parece ser la inicia--
cibén de reflejos para el control de la circulacién en la
pulpa. La parte motora del arco reflejo es proporciona=-
da por los vasos sanguineos pulpares,

d) Defensiva., La defensa del diente y de la pulpa en
sf se realiza mediante la creacién de dentina nueva y en
presencia de irritantes. La pulpa puede proporcionar es

ta defensa intencional o accidentalmente; el hecho es -
19



que la formacidn de capas de dentina puede reducir el in
greso de irritantes, o evitar o retrasar la penetracién
de la caries., La pulpa inicia la actividad odontoblAati
ca 0 produce nuevos odontoblastos para formar el tejido
duro necesario,

La defensa de la pulpa tiene varias caracteristicas
lo., La formacibn dentsria es local. La dentina se pro-~
duce a una tasa mayor que la observada en sitios prima--
rios o secundarios no estimulados de formacién de denti-
na secundaria. Microsclpicamente, esta dentins a menudo
en diferente de la dentina secundaria, por lo tanto ha -
recibido diversos nombres (dentina irritacional, dentina
reparativa, ‘dentina irregular, osteodentina, dentina ter
ciaria) no debemos ignorar unas segunda reaccidén definiti
vamente defensiva, la inflamacién dentro de la pulpa en

el sitio del dafio,

CELULAS PULPARES

a) Odontoblastos, Estas células se originan de las cé
lulas mesenquimatosas periféricas de la papila dental du
rante el desarrollo de los dientes y se diferencian ad-
quiriendo las caracteristicas morfolégicas de la sfinte--
8is y secrecién de por lo menos seis glucoproteinas,

La glucoprotefna forma la matriz de la predentina, que -
recibe la capacidad de mineralizacién del odontoblasto,

una célula especial que produce un tejido especial, la -
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dentina., La si{ntesis y las actividades secretoras hacen
que el odontoblasto sea muy polarizado; la s{ntesis ocu~-
rre en el campo celular y la secrecibén en la prolonga-=-
cién odontoblética.

El cuerpo celular contiene organelos que represen-
tan diferentes etapas de secrecibn de coldgena, glucopro
tefnas y sales de calcio. La secrecibén de la matri{z apn
tecede a la mineralizacién, y ambos eventos estdn separa
dos en el tiempo y el espacio por la predentina., Como =~
sucede en el hueso, la formacidn inicial de predentina a
nivel de la unién de la dentina con el esmalte se debe a
la formacién de ves{culas de matriz, En sus estudios =
clésicos de auto-radiografi{a Winstock y colaboradores de
mostraron la secuencia funcional de la produccién y se-
crecién de la matriz,

El aspecto de los odontoblastos varfa desde células
columnares seudoestratificadas alargadas en la pulpa ra-
dicular, hasta células aplanadas, casi escamosas cerca =-
del 4pice., Estas células escamosas suelen formar unha =~
dentina atubular e irregular., no es coincidencia que su
morfologfa difiera en estas regiones.

Durante la formacidén de la dentina en la corona, =~
los odontoblastos son impulsados hacia dentro para for=-
mar la periferia de una cAdmara pulpar cuya circunferen=-

cia es cada vez mayor que la circunferencia original a
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nivel de la unién de la dentina con el esmalte, Esto ex
plica porqué las células se encuentran condensadas y for
mando una empalizada dando un aspecto seudoestratifica
do a los odontoblastos, coronarios. Por el contrario, -
debido a que el espacio no es tan limitado en la pulpa -
radicular, los odontoblastos conservan una forma colum--
nar, cypoidal o escamosa., Ademds, la densidad resultan-
te de células y tlbulos es mucho mayor en la cémara pue-
de ser la causa de mayor sensibilidad, permeabilidad de
la dentina en la corona.

El cuerpo celular fabrica el material de la matr{z,
que es transportado hacia las prolongncionps odontoblés-
tica ha sido descrita en forma clésica como una exten-
sién del cuerpo celular hasta la unién del esmalte con -
la dentina una distancia de dos a tres milfmetros éste -
concepto se basd en las observaciones de muchos investi-
gadores que emplearon microscépios de luz y una gran va-
riedad de procedimientos y tinciones especiales. Al e-
xaminar la dentina con microscopio electrénico, se deter
mind que las brolongaciones odontoblésticas estén limita
das al tercio interno de la dentina, y que los dos tepr-
cios externos de los tlbulos carecfan de prolongaciones
o de nervios, aunque estén llenos de l1f{quidos extracelu-
lares,

Por lo tanto, las interpretaciones modernas de las

lesiones pulpares después de la preparacidn conservadora
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de una cavidad no se debe a la amputacidédn de las prolon-
gaciones odontoblAsticas, sino a desecacidn, calor y e~
fectos osmbticos.

Asimismo la sensibilidad dentinaria no puede estar
relacionada con el estimulo directo a las prolongaciones
odontoblAsticas o a los nervios de la dentina periférica
ya que los tibulos carecen de tales estructuras.

Después de la formacién inicial de la dentina, el -
odontoblasto, a través de su prolongacién, puede aln mo-
dificar su estructura dentinaria mediante la produccién
de dentina peritubular. Este es un recubrimiento hiper-
mineralizado con poca matriz orghnica localizado dentro
del tbulo, que reduce el didmetro de éete. Al mer irri
tado, el odontoblasto puede acelerar la formacibén de den
tina peritubular hasta ?1 punto de la oclusién completa
del tGbulo. Cuando los tlbulos dentinarios se cierren
en un érea grande, se denomina dentina esclerética, que
suele encontrarse bajo sitios de erosién gingival créni-
ca. En-alternativa, los odontoblastos irritados pueden
secretar colédgeno, sustancia amorfa o grandes cristales
hacia la luz del tlbulo; estas oclusiones dardn como re-
sultado una disminucién en la permeabilidad de la denti-
na a las sustancias irritantes, Aunque estas secrecio--
nes se han descrito con una reaccién defensiva del odon-
toblasto para protegerse asimismo y a la pulpa subya-
cente, nunca se ha demostrado que realmente ocurra esta

“proteccidédn".
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Las caracteri{sticas ultraestructurales de los odon-
toblastos, presentan una red o complejo de Golgi promi-
nente, grédnulos secretados y numerosas mitocondrias con
abundante contenido de ARN y sus nlicleos sostienen unoc o
mée nucleolos visibles.

Aparentemente, el odontoblasto . sintetiza colége~
no tipo I y un tipo inusual de trimero del tipo I que po
see tres cadenas alfa, Ademés de proteoglucanos y colé
geno, el odontoblasto secrets fosforina, una fosfoprotef
na que participa de la mineralizacién extracelular, Es-
ta sustancis es especifica de la dentina y no se encuen-
tra en ninguna otra estirpe celular mesenquimética,

Los odontoblastos se comunican entre sf y con otras
células pulpares mediante tres tipos de uniones interce-~
lularés: unién impermeable (hermética) adherente, comuni
cante (espacio).

b) Fibroblastos. Los fibroblstos son las células fun-
damentales de la pulpa dentaria. Estas células producen
la' fibra colégena. de la pulpa y, dado que ademés degra
dan el colégeno, también son responsables de la sintesis
del col&geno, Aunque estén distribujdos a través de to-
da la pulpa, los fibroblastos son particularmente abun-
dantes en la zona rica en células, Los fibroblastos de
diferenciacién temprana son oligonales y parecen estar -
ampliamente separados y distribufdos en forma regular en

el interior de la sustancia fundamental. Se establecen
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contactos intercelulares entre las mGltiples proyeccio-
nes que provienen de cada una de estas células. Muchos
de los contactos adoptan la forma de uniones espaciadas,
las que permiten el acople electrénico de una célula con
8u vecina. Ultraestructuralmente, las organelas de los
fibroblastos inmaduros en general se encuentran en una
fase rudimentaria del desarrollo, con un aparato de Gol-
gl poco significativo, numerosos ribosomas libres y un
REG escaso. A medida que maduran, estas células adquie-
ren una configuracidn estrellada y el aparato de Golgi
aumenta de tamafio, el REG prolifera, aparecen vesiculas
secretoras y los fibroblastos asumen el aspecto caracte-
ristico de células secretoras de protefnas. A lo largo
de la superficie externa del cuerpo celular comienzan a
aparecer fibrillas de coldgeno. Junto con un aumento
del nimero de vasos sangufneos, nervios y fibras, tienen
lugar una disminuciédn relativa de la cantidad de fibro-
blastos en la pulpa.

En la pulpa joven, las fibras colégenas no argiréfj
las son escasas, pero aumentan progresivamente en canti-
dad a medida que la pulpa envejece.

c) Fibrocitos. El fibrocito pulpal es identificado -
por la presencia de un nécleo polimorfo voluminoso rodea
do por una cantidad escasa de citoplasma., Esta célula -
contiene relativamente pocas organelas y sintetiza una -
cantidad minima o nula de colAgeno. Aunque no se obser-

va cominmente en las pulpas jévenes, su nfimero aumenta -
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en las pulpas m&s viejas que contienen fibras colégenas
con un alto grado de agregacidén, Se piensa que los fi=-
brocitos desempefian un papel en el mantenimiento de las
fibras colégenas,

d) Células de defensa., Histiocitos y macréfagos., Las
células mesenquimatosas no diferenciadas que rodean a =
los vasos sanguf{neos (pericitos) pueden diferenciarse en
Histiocitos fijos o errantes bajo el estimulo apropiado.
Los histiocitos errantes (macréfago) también pueden geng
rarse en los monocitos que han emigrado de los vasos san
guineos. Estas células son muy fagociticas y pueden eli
minar bacterias, cuerpos extrafios (pasta endodéntica,
Zno, etc.), células muertas y otros residuos,

Leucocitos polimorfonucleares. La forma més habi-
tual del leucocito en la inflamacién pulpar es el neutré
filo, aunque también se detectan ocasionalmente eosinéfi
los, no suelen encontrarse en pulpas sanas e intactas,
al haber lesién y muerte celular emigran con répidez ha-
cia las Areas afectadas desde capilares y vénulas cerca~-
nos. Son el principal tipo de célula encontrado en la
formacién de microabcesos, y son muy eficaces para des-
truir y fagocitar bacterias o células muertas. Desafor-
tunadamente, a menudo su participacién lesiona células -
adyacentes y puede contribuir al desarrollo de zonas de

inflamacibén mi4s amplia.
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e) Linfocitos y células plasmdticas, FEstos tipos de -
células inflamatorias por lo general aparecen después de
la invasién del 4rea lesionada por neutréfilos. Estas
células no suelen encontrarse en el tejido pulpar sano,
aunque se asocian con lesiones y reacciones inmunitarias
resultantes (intentos de destruir, dafiar o neutralizar
la o las sustancias extrafias), Su presencia indica, por
tanto, la presencia de algin irritante persistente.

f) Células cebadas. Es interesante el hecho de que -
las células cebadas rara vez se encuentran en pulpas nor
males y sanas, aunque suelen encontrarse en pulpas infla
madas. Los grénulos de estas células continenen histami
na, un mediador inflamatorio poderoso, as{ como heparina

Dado que estas células suelen encontrarse cerca de
los vasos sanguineos, su degranulacién libera histamina
cerca del misculo liso vascular, lo que causa vasos, lo
que permite el escape de liquidos y leucocitos.

Otro tipo de células, son las células de reserva de
tejido conjuntivo laxo, fue descrita por Maximow como cé
lula mesenquimatosa indiferenciada. Estas células se en
cuentran asociadas a los capilares y tienen nicleo oval,
alargado, parecido al de los fibroblastos o al de las cé
lulas endoteliales y cuerpos clitoplédsmicos largos que a-
penas son visibles. Se encuentran {ntimamente relacio-
nados con la pared capilar y pueden diferenciarse de los
endoteliales Gnicamente por estar fuera de la pared capi

lar, Son pluripotentes, es decir, que bajo estimulos

27



adecuados, se transforman en cualquier tipo de elemento
del tejido conjuntivo., En una reaccién inflamatoria pue
den formar macrb6fagos o células plasm&ticas y después de
la destruccién de odontoblstos emigran hacia la pared -
dentinal, a través de la zona de Weil, y se diferencian
en células que producen dentina reparadora (irregu-

lﬁl‘)u
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ELEMENTOS EXTRACELULARES.,

a) Fibras de la pulpa. En la pulpa se encuentran dos
tipos de protefnas estructurales en colégeno y la ellsti
na, Sin embargo, las fibras de eldstina estin limitadas
a las paredes de las arteriolas y, a diferencia del cél!
genc no forman parte de la matri{z intercelular. .

La morfologfa de las fibras de colégena, un compom=
nente principal de la pulpa, ha sido descrita tanto por
microscopia de la luz como por microscopis electrbébnica.
A nivel estructural, la prelonéin de bandas t{picas de -
seiscientos cuarents amstrongs o la densidad periddica a
los electrones representan pruebas positivas ﬁe la iden=-
tificacién de fibras de colégena, Estas fibras forman -
una red reticular laxa que dé apoyo a otros elementos es
tructurales de la pulpa, La collgena es sintetizada y -
secretada por los odontoblastos y fibroblastos. Sin em-
bargo, el tipo de coldgena secretada por los odontoblas-
tos para ser mineralizada después difiere de la produci-
da por los fibroblastos pulpares, que no suele calcifi-
carse., También difiere no en su estructura b&sica sino
en la cantidad de enlaces cruzados, Yy por una ligera va
riacién en su contenido de hidroxilisina.

Una molécula de colégeno, denominada tropocolégeno,
consiste en tres cadenas de polipéptidos designadas como

alfa 1 6 alfa 2, segln sus aminoAcidos y su seéuencia.
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Las diferentes combinaciones y uniones de cadenas que -
conforman la molécula de tropocolédgeno han permitido la
clasificacién del coldgeno en diversos tipos. El tipo 1l
se encuentra en la piel, tendones, huesos, dentina y pul
pa. El tipo II se observa en los cartiflagos. El tipo -
I1l se encuentra en la mayor parte de los tejidos conec-
tivo no mineralizados.,

La topocoldgena estd formada por fibras de colégena
inmaduras que permanecen delgadas y se tifilen de negro
con nitrato de plata, d;scritas en la microscopf{a de la
luz como argiréfilas o fibras reticulares., Si las molé-
culas de topocolégena se agregan formando filas de mayor
tamaflo, ya no se tifien con plata y suelen denominarse
“fibras de coldgena". Si varias de estas fibras se agre
gan (forman enlaces cruzados) y se hacen m&s densas, se
denominan "haces de coldgeno'. Por lo general la cold-
gena se hace més gruesa (es decir, se generan més haces)
al envejecer el paciente., Al parecer la edad también -
permite la calcificaciédn ectédpica del tejido conectivo
pulpar, que varfa desde el desarrollo de calcificaciones
al azar o falsificaciones difusas hasta la formacién de
dint{culos.

Se ha dicho que la collgena tiene una disposiciédn -
tnica en la pulpa periférica; estos haces de colAgena se

denominan fibras de von Koeff.
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b) Sustancia fundamental, Comprende la matrfz en la -
que est&n embebidas las células de tejido conectivo y =~
las fibras, Mientras que las células y las fibras de la
pulpa poseen configuraciones reconocibles, la sustancia
fundamental es descrita como una sustancia amorfa, Las
células que producen fibras conectivas también sinteti--
zan los principales componentes de la sustancia fundamen
tal., La sustancia fundamental puede ser considerada co
mo un sol (sistems llquido‘cololdal) 0 un gel que no pue
de ser (exprimido) con facilidad hacia el exterior del -
tejido conectivo, En este aspecto, se diferencia de los
lfquidos corporales, lo que pueden ser extrafidos en gran
parte 88lo por medio de drenaje. En una fase temprana
de desarrollo embrionario, la sustancia fundamental es
considerada liquida, mientras que en el tejido conectivo
maduro tiende a ser gelatinosa. La capacidad del tejido
conectivo para retener agua es atribufda a la presencia
del GAG, componentes caracteristicos de la sustancia fun
damental.

Los componentes moleculares de la sustancia funda-
mental a menudo son designados como mucopolisaclridos.
Dado que estos compuestos son altamente &cidos, también
son denominados mucopolisacAridos Acidos., Consisten en
polisacdridos o glucosaminoglucanos unidos en forma cova
lente a una molécula protéica. En la actualidad se uti=-
liza el término m&s moderno de-proteoglucano en lugar de

mucopolisacAlrido.
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En la pulpa dental, los proteoglucanos principales
consisten en condroitfn-6-sulfato, heparédn sulfato, un
&cido hialurénico y dermatén sulfato.

Otro componente de la sustancia fundamental pulpar
es la fibronectina que parece actuar como mediador de la
adherencia celular y se encuentra en toda la pulpa.

La consistencia de un tejido conectivo como la pul-
pa depende en gran medida de los proteoglucanos que com-
ponen la sustancia fundamental. Las lafgl- cadenas GAG
de las moléculas de proteoglucano forman espirales rela-
tivamente rf{gidos que configuran una figura reticular ca
paz de retener agua, lo que determina la formacién de
un gel caracter{stico., El &cido hialurénico en particu-
lar posee una afinidad por el agua y es un componente
principal de la sustancia fundamental en tejidos con un
importante contenido lfquido, como la jalea de Wharton.
El contenido lfquido de la pulpa es muy elevado (aproxi-
madamente noventa por ciento), y la sustancia fundamen-
tal forma una especie de amortiguador capaz de proteger
a las células y a los componentes vasculares dentarios.,

La sustancia fundamental también actiia como un fil-
tro molecular, dado que excluye las protelnas m&s gran-
des y la urea. Los metabolitos celulares, los nutrien--
tes y los deshechos pasan a través de la sustancia funda
mental entre las células y los vasos sangufneos; para
as{ penetrar, a la circulacién eferente. El &cido hialu

rénico regula el transporte de metabolitos.
32



Por lo tanto, los proteoglucanos pueden regular la
dispersién de solutos, coloides y agua de la matrfz in-
tersticial y determinan en gran medida las caracteri{sti-
cas fisicas del tejido pulpar.

La presién del liquido intersticial depende directa
mente de la presién capilar, Estudios de presidn hidros
thtica en tejido pulpar por anfAlisis de liquido dentina=-
rio, indican que en promedio, la presién se eleva quince
miligramos de Hg, durante etapas tempranas y regresa a
los grados normales gradualmente.

La sustancia fundamental de la pulpa puede ser alte
rada por despolimerizacidn enzimética, causada por micro
organismos en estado de inflamacién pulpar., Estos orga
nismos elaboran hialuronidasa, la cual despolimeriza al
8cido hialurénico componente de sustancia fundamental -
microorganismos que produce condroitina sulfatada y oO«=
tras enzimas que act(ian en la misma forma (despolimeri--
zan).,

Estas enzimas degradadoras de la sustancia fundamen
tal pulpar y dentina rompen uniones entre proteoglucanos

y colégena, Por consiguiente, la sustancia fundamental.
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CAPITULO I1

PATOLOGIA PULPAR
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Las alteraciones pulpares se producen por los cam-

bios anatomo-histolégicos y las manifestaciones semiqlé-
gicas de la pulpa dentaria debido a los agentes agreso-
res.

prepulp{ticos Palazei,

Los estados, llamados por

que no son patolégicos, la comunicacién accidental, hi-

peremia y degeneracidn pulpar.,
Las francas inflamaciones e infecciones de la pulpa
los estad{os pulpiticos.
Los estados que llamar inflamato-

ya no se pueden

rios ni enfermedades como son: la necrésis y la gangrena

pulpar, puesto que "s8lo los tejidos vivoe pueden enfer-

marse”, ~
. Comunicacién Tratamiento -
Prepulp{- pulpar farmacolégico
ticos Hiperenmia para conser=-
Degeneracién var tods 1la
pulpa,
Claeificacién Pulpitis rever
y Terapéutic sible
de las altera Pulpitis irre- Pulpectomia -
ciones pulpa-| Pulpfti--§ versible cameral.
res. cos Cameral
Pulpitis total
Pospulp{=- (Necrobiésis
cos (muer Conductotera=-
te pulpar Necrbuis pia.
\ Gangrena

Comunicacién pulpar, la comunicacién pulpar con el

exterior del diente, producida por una solucién de conti
nuidad en las paredes o techo de la cavidad pulpar, per-
mite que los agentes agresivos ejerzan su

acciédn nociva

sobre la pulpa.
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Patogenia. Son las posibilidades de una comunica=--
cibén pulpar:
a) Al remover la dentina de la caries profunda. Es la
poaibilidad més frecuente,
b) Al preparar una cavidad o un muiién,
c) El infante, deportista o trabajador podri{a sufrir -
una fractura y dejar expuesta la pulpa.
d) El odontélogo en una luxacién rdpida con el férceps
para extraer un diente, fractura otro diente.
e) Ei anestesidlogo general al hacer excesiva presidn
sobre coronas debilitadas por caries u obturaciones.

En todos estos mec&niamos, el factor més significa-~
tivo y determinante es el bacteriano.
Tratamisnto:

consiste en el recubrimiento directo de la pulpa, -
con el fin de estimular el cierre de la brecha que prote
ge a la pulpa restante. El tratamiento de una herida ge
neral persigue:
a) La restauracién anatomo histolbgica.
b) El restablecimiento funcional,

En la pulpa no es posible el primer propésito, por-
que es te Srganc no puede restituirse., La porcibn lace=-
rada no se regenera. Solo puede esperar la cicatrizgee

cibn de una nueva superficie,
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HIPEREMIA PULPAR

Es el aumento del flujo sanguineo en los vasos dila
tados de la pulpa, La hiperemia pulpar es innegablemen-
te la alteracién mis frecuente de este &rgano, pocas ve-
ces es diagnésticada y por lo miamo raramente recibe el
tratamiento adecuado.

Las causas més frecuentes son:
e) Caries, especialmente dentina més profunda.
b) Defectuosa aspersibén de agua en la preparacibén meci
nica de una cavidad o de un mufién, mobre todo con aneste
sia,
c) Incorrecta o nula proteccidn pulpar debajo de al--
gin material de obturacidn como: resinas auto y fotopoli
merizables, ionémeros, cementos de fosfato y amalgamas.
d) Inadscuada cementacibdn de una incrustacibén, una co-
rona, una prétesis fija con cemento poco espeso.
°) El calentamiento producido al cortar, desvanecer -
bordes o pulir obturaciones o coronas.
f) Inadecuado recubrimiento indirecto o directo.

El tratamiento oportuno y correcto en muchos casos

logra la reduccién de la hiperemia arterial,
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DEGENERACION PULPAR

Es una atrofia prematura y a veces acelerada de la
pulpa, tanto de los dientes temporales como de los perma
nentes,

Las causas més frecuentes son:

a) Traumatismos.
b) Lesiones cariosas.

c) Incorrecta operatoria dental, con toda la gama de

grasiones posibles.
d) Sistémicas.
e) Movimientos ortodéncicos répidos.

Tratamiento:

Mientras no amenaza la calcificaciédn casi completa,
no haya infeccién de la pulpa ni signos de alteracién en
¢l endodonto, desafortunadamente, no se puede hacer otra
cosa que controlar estricta y periddicamente el proceso,
pues no existe todavia un tratamiento para detener el a-
vance de la mayorfa de las degeneraciones a la necrésis

pulpar y consecuente endodontitis,

PULPITIS REVERSIBLE

La pulpitis reversible es una inflamacién superfi--
cial, a veces ligeramente infectada, de la pulpa cameral
o radicular, susceptible todavia de terapia farmacolégi-

cal
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CAUSAS MAS COMUNES
a) Mec&nicas, térmicas, quimicas y bacterianas,
b) Propagaciédn pulpar de los productos bacterianos pro
venientes de una caries muy profunda, o de los pocos gér
menes de una caries ligeramente comunjcada con la cémara
c) Puede ser consecuencia de upg comunicacibén pulpar -
reciente por fractura dentaria y accidente operliorlo. -
ambos no atendidos inmediata y apropiadamente.
d) Hiperomia no reducida.,
o) Recubrimiento directo fracasado,
f) Infecciédn general, con localizacidn bacteriana en -
la pulpa de un diente intacto (anaforésis).

TRATAMIENTO

a) realizar una historia clfnica completa.
b) Tomar dos roetgenograffas, una periapical y otra in
teroclusal,
c) Determinar el grado de sensibilidad pulpar del dien
te y su homblogo como testigo.
d) Tener la seguridad de aislar por medio del aisla--
miento absoluto del diente.

La terapia de la mayorf{a de las pulpitis reversi--
bles requieren tres procedimientos en dos sesiones.

En la primera sesién, suprimir rdpidamente la ac-
cién patogénica, protegiendo con un recubrimiento indi--
recto desinflamar y sedar la pulpa con eugenolato de -
zinc dej&ndolo unos dfas o semanas, hasta que el umbral
doloroso se normaliza,
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En la segunda sesién se obturard con las cuatro ca-
pas de cementos,

La fijacidn de coronas e incrustaciones debe pospo-
nerse por unos treinta dfas y no debe hacerse con cemen=-

to de fosfato, sino de carboxilato.

PULPITIS IRREVERSIBLE

La pulpitis cameral irreversible es una inflamacidn
y muchas veces también infeccién subaguda o crénica, y -
por lo tanto, con una ya marcads alteracidn pulpar, pero
todavi{a limitada a su porcién cameral., La causa més co=-
min es el descuido, por el paciente o por el operador de
la pulpitis reversible.

Anatomia e histologia patolégicas. Conforme a es--
tos aspectos se describen cuatro variedades de pulpitis
cameral avanzada:

a) Serosa, Esta forma es el resultado de la propaga--
cidn de pulpitis incipiente a consecuencia de la lesién
cariosa y de la descuidada operatoria, se caracteriza -
por gran infiltracién de suero y de células redondas in-
flamatorias.

b) Purulenta. Si la pulpitis serosa no recibe el tra-
tamiento adecuado, o si una caries profunda no es detenj
da los gérmenes, junto con sus toxinas, provocan el aflu
Jo de leucocitos polimorfonucleares, que ejercen su po--
der fagoc{tico contra las bacterias,
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c) Ulcerosa. En dientes jévenes y més con incompleta
formacién radicular, por su mayor capacidad defensiva,
forms & nivel de su comunicacién con el exterior una ver
dadera Glcera de descarga compuesta de una capa fibro--
bléstica y hasta calchrea, que son modalidades de la pul
pa degenerada.,

d) Hiperplédsica. Cuando la capa fibrobl&stica de la =~
Glcera es continuamente irritada por un borde o pico de
alguna pared dentinaria o por la misma masticacién, se -
produce tanto en dientes temporales como permanentes,

e) Dentinoplésica pericameral. Esta rara variedad de
la pulpitis cameral irreversible, es una subdivisidn de

la odontoclésica patolégica y macroscédpica.

PULPITIS TOTAL

Es un estado inflamatorio, y muchas veces también -
infeccioso; por lo general avanzado, irreversible y cré-
nico, que puede exacerbarse, y que abarca todo o la ma-~
yor parte de la pulpa. La causa més frecuente es la que

proviene de una caries dentinaria profunda.
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MUERTE PULPAR

Es la cesacién de los procesos metabblicos de este
érgano., Las causas mis frecuentes son las toxicoinfec--
ciosas, debido a caries penetrante y pulpitis, siguiendo
en frecuencia los agentes fisicos y los quimicos, (necro
biésis, Necrésis, Gangrena y Mortificacién).

Necrobidsis. Partebpulpar necrética y parte viva.
Los primeros cambios histolégicos se observan en las pa-
redes vasculares, como la estenéais o pequefas roturas;
la parte pulpar viva reacciona solamente con mucho més
corriente que el diente homélogo sano.

Necrésis, Los cambios mencionados van acentuéndose
hasta llegar a la pérdida tisular caracterf{fstica que se
tife débilmente y que es la necrésis bien estudiadas.

Gangrena. cuando los microorganismos figuran en -
gran nGmero originan lalgangrona caracteriz&ndose por la
completa desintegracién pulpar, con un olor intensamente
fétido, esta forma es la més frecuente terminacién de la
pulpitis total abiertas.

Mortificacién., Reservamos ese nombre para la muer-
te pulpar provocada intencionalmente, por ejemplo: la -

deasvitalizacién del diente.
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CAPITULO I11

ETIOLOGIA DE ALTERACIONES PULPARES
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La reaccidén de la pulpa a los estimulos externos deg
pende en gran medida de la permeabilidad de dentina.
La estructura tabular de dentina forma parte integrante
de la teorifa hidrodindmica del dolor dentinario y tam-
bién actia como intermediario permeable entre la pulpa,
el esmalte y el cemento. En condiciones normales, el es
malte y el cemento constituyen una barrera relativamente
impermeable, que bloquea la apertura de los tlbulos den-
tinarios en la unién amelo dentinaria o cementoc dentina-
rio. Si se produce una caries o cualquier procedimiento
detallado se abre, El lfquido dentinario fluye hacia a=-
fuera como consecuencia de la presiédn intrapulpar (diez
miligramos de Hg.) mientras que las sustancias externas
(productos bacterianos, solutos de materiales de restau-
rlclén; etc,) se difunde hacia dentro, o sea hacia la =
pulpa. El movimiento de sustancias potencialmente irri-
tantes a la pulpa, a través de la dentina, dépendc de la
permeabilidad dentinaria, la que se relaciona directamen
te con el nGmero de tébulos entre la superficie externa
del diente y la pulpa. La resistencia a la permeabili-
dad, depende también a la longitud del tdbulo dentinario

Los irritantes se clasifican en microbianos, térmi-
cos, mecdnicos y quimicos.

a) Irritantes microbianos. La virulencia de los micro
organismos debe ser suficiente para iniciar la respuesta
hiperémica, Si la concentracidn es escasa, los microor-
ganismos se destruyen de forma inmediata y son fagocita-~
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dos por las células de defensa local, Los microorganis-
mos invaden tras la exposicién cariosa, traumdtica, o -
bien, a través de un tibulo dentinario en el momento que
desaparece el esmalte protector debido a fracturas, abra
sién, erosién,caries o anomalfas, como el dens in dente,
En cavidades profundas, también se presenta la invasién
microbiana, al momento de la toma de impresidén indirec-=-
ta, al cementado o en la instrumentacién rotatoria que -
ejerce presidn contra la dentina y >empuJa a través de
los tdbulos y gérmenes hacia la pulpa.

La pulpa previamente inflamada o parcialmente necrd
tica es susceptible a la invasidn bacteriana en caso de
bacteremia sistémica generalizada, Los microorganismos
se introducen en la pulpa a través de los vasos sanguf-
neos lesionados y permeables., Esta atraccibdn o fijacién
de microorganismos en la zona de inflamacibén s8e conoce
como anacorésis. La contaminacién de la pulpa puede ex-
tenderse desde los conductos laterales, apicales o de la
furcacidn que se comunican con las bolsas periodontales.
b) Irritantes térmicos y mecdnicos. Con frecuencia al
gunos procedimientos operatorios ponen en peligro la sa-
lud del diente, mi&s que la enfermedad que se intenta co-
rregir (hiatrogénesis), tal es el caso de las cavidades
profundas. El aumento de la reaccidn inflamatoria pul--
par es directamente proporcional a la profundidad del -
diente cuando no queda mis de 0.5 mm de dentina, entre -

el piso de la cavidad y la pulpa, cada disminucidn en -
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0.1 mm intensificada la inflamacién en forma progresiva
cuando al preparacién se hace con baja velocidad y sin =
enfriamiento,

Cuando se usa alta velocidad para preparar una cavi
dad (200,000 r.p.m.) el dafio es menos grave siempre que
se use enfriamiento adecuado. Sin la utilizacién de re=-
frigerantes, ninguna velocidad en instrumentos de rota-
cién es segura, Los tGbulos carbonizados son mas suscep
tibles a la caries,

Por lo general los instrumentos de corte y los mate
riales de impresién que se usan en procedimientos opera-
torios generan calor sobre los dientes, Los siguientes
factores intervienen en la produccién de calor en la pul
pa dental durante la preparacién de cavidades: profundi-
dad, velocidad rotacional, tamafio, forma y composicién
de la fresa o piedra, magnitud y direccién de la presién
sobre el instrumento de corte, grado de huhodad en el
campo operatorio, direccién y tipo de refrigerante usado
tipo de tejido cortado (esmalte o dentina), tiempo de
cortado continuo entre tejido e instrumento.

Cabe mencionar, que existen otros factores que irri
tan o alteran el estado normal de la pulpa, como son:
traumatismo oclusal, pulido de restauraciones, toma de -
impresiones (elevacidn térmica con modelina reblandecida

a la flama), movimientos ortodéncicos, radiaciones.

46



c) Irritantes quimicos, Existen mGltiples agentes quf
micos y materiales de restauracién que irritan a la pul
pa dental, tales como:

Sustancias quimicas esterilizantes o desinfectantes
que son aplicadas a la superficie expuesta de la denti--
na. Son altamente irritativas y producen una grave le-
sién dentinobléstica, Entre ellos cabe mencionar; alco-
hol, fenol, cloroformo, peréxido de hidrégeno y nitrato
de plata., Cuando el agresor de la dentina es de 0.6 mm
de profundidad el dafio de la pulpa es muy intenso, El -
alcohol y el cloroformo no solo producen irritacién tér-
mica por evaporacién, sino que también deshidratan los -
tdbulos dentinarios en las preparaciones profundas y den
tro de la pulpa alterando y bloqueando la circulacién de
la pulpa.

Los grabadores Acidos, como el &cido fosférico des-
mineraliza la dentina peritubular,

Los grabadores Acidos, como el &cido fosférico des-
mineraliza la dentina peritubular,

La acidez inicial de los cementos de fosfato de
zinc, Los cementos de silicato que fueron utilizados dy
rante algin tiempo, y los cementos de policarboxilato de
2inc en menor proporcién, se han asociado durante afos a
la irritacidén pulpar., wultimamente, los cementos de ionf
mero de vidrio, han ganado popularidad, también se han

descrito casos de sensibilidad tras la cementacidn,
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L.os cementos de iondémero de vidrio cuando se mezclan has.
ta adquirir una consistencia cementante, retienen la aci
dez durante un mayor perfodo, por debajo de un pH3 en re
lacibén al fosfato de zinc o el policarboxilato de zinc.,

Los monémeros acrflicos utilizados con el sistema =
catalizador de las resinas compuestas y con las resi-
nas auto y fotopolimerizables pueden ser nocivas. Ade~-
més de que estos compuestos sufren contracciédn y no  hay
un sellado eficaz, por consiguiente microfiltraciones -
marginales, dan lugar a irritacién a la pulpa y poste--
rior reincidencia de caries.

El eugenol liberado a partir de é6xido de zinc y eu-
genol puede difundirse por la dentina, provocando un e~
fecto benefico oirritativo sobre el tejido pulpar.

Las propiedades terapduticas dadas al eugenol comprenden
actividad inflamatoria por inhibicidén de la sintesis de
prostaglandinas.

Efecto inespec{fico derivado de sus propiedades in-
hibidoras,

Efecto inespecifico de desensibilizacién y bloqueo
de la transmisién de los impulsos nerviosos.

Sin embargo 1la aplicacién de eugenol por periodos
prolongados, o concentraciones elevadas resulta citotbxl
co y produce vasodilatacién, desmineralizacibén protéica,

edema celular o necrésis.
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A medida que la lesién cariosa invade la dentina, -
esta va tomando la forma de cono con base en la unién
amelodentinaria y el &pice dirigido hacia la pulpa, a ma
yor profundidad mayor serd el nimero de tdbulos dentina-
rios afectados.

La penetracién més profunda contiene en su mayor
parte formas acidéGricas con ausencia virtual de organis-
mos dentinol{ticos.

La caries tiende a ser un proceso intermitente con
perfodos de gran actividad alternados con perfodos de
quietud, i1a respuesta de la pulpa puede variar segin el
proceso de caries; si progresa rapidamente o lentamente
o esté inactiva por completo, la intensidad del ataque
puede resiltar influfdo por diferentes factores etioldgi
cos como son: la edad del paciente, edad del diente, ca=-
lidad del diente, naturaleza de la flora bacteriana de -
1= lesidn, flujo salival, potencial buffer de la saliva,
sustancias antibacterianas de la saliva, higiene bucal,
cariogenicidad de la dieta, frecuencia en la ingesta de
dieta aciddgena, etc.

La invasibén de la dentina dard por resultado, la in
vasién bacteriana de la pulpa, ésta reacciona para prote
gerse de la caries de la siguiente forma: disminucibén -
en la permeabilidad de la dentina, formacién de nueva -

dentina, reacciones inflamatorias e inmunolégicas.



La difusidén hacia el interior del diente de lau sus
tancias tdéxicas ocurre principalmente a través de los =~
conductillo dentinarios, el grado en que las toxinas a-
traviesan los tfbulos y llegan a la pulpa es de importan
cia erfitica para determinar el grado de extensién de las
lesiones pulpares; la respuesta mas comin a la caries es
la eaclerdsis dentinaria, en esta reaccibédn los tibulos
dentinarios se llenan total o parcialmente con depbsitos
minerales de apatita y otros cristales, ésto disminuye -
la permeabilidad dentinaria, formande asf un escudo de
proteccidn. contra las irritaciones de la pulpa.

La capacidad de la pulpa para producir dentina repa
radora junto a una lesidn cariosa, es otro mecdnismo pa-
ra la limitacién de la difusidén de sustancias téxicas ha
cia la pulpa, frecuentemente se haya en combinacidn con
esclerbésis dentinaria, La cantidad de dentina reparado-
ra formada es proporcional a la cantidad de dentina pri-
maria destrufda, la intensidad del ataque de caries es -
un factor influyente, dado que se forma mAs dentina en =
respuesta de una caries crénica, que progresa con lenti-
tud que una caries aguda que avanza rapidamente, por es-
ta razdén la exposiciébn pulpar por la lesidén cariosa es -
mids probable que ocurra antes en las caries agudas que
en las caries crénicas, la caries aguda presenta caracte
risticas bien marcadas como son: amplia profundidad, po-
ca pigmentacidn, considerable tejido reblandecido, y son

asintomdticos.,
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lLa caries de la dentina fue descrita por Sarnat y
Massler como una lesibén activa o latente, la lesién ca~
riosa activa muestra un avance dindmico hacia la pulpa,
mientras que la latente resulta estidtica y determina la
aparicibén de una zona esclerbética en la dentina.

Cuando la caries ha invadido la dentina, ocurren -
ciertos cambios en la pulpa, Berhenholtz demostrd en un
estudio con animales los productos metabdélicos bacteria-
nos pueden causar inflamacidén pulpar, esta irritacién =
pulpar estf directamente relacionada con la profundidad
de la lesidn cariosa, dichas sustancias incluyen toxi-
nas bacterianas, enzimas bacterianas, antigenos, quimio-
toxinas, &cidos orgAnicos y productos de destruccién tie
sular, pasan sustancias desde la pulpa hacia la lesién
cariosa, se han hallado protefnas plasméticas, inmunoglo
bulinas y protefnas del complemento en las lesiones ca~-
riosas.

Esta irritacién pulpar pﬁede degenerar en una hipe-
remia pulpar, que es el aumento en el flujo sangufneo =
de la pulpa.

Es el estadf{o inicial, de la inflamacién pulpar, mi
croscOpicamente podemos distinguir un primer estadfo de
hiperemia arterial o activa y un segundo de hiperemia‘vg
nosa.o pasiva, cli{nicamente es imposible diferenciarlas;
es por ello que se tratan a todas ellas como activas, -

las hiperemias activas sonh reversibles si eliminamos la

52



causa del trastorno sin agregar nuevos agentes agresores
mientras que las pasivas, son irreversibles.

La hiperemia es el limite (un tanto difuso) de la
capacidad pulpar para mantenerse dentro de un elemento
dentario lesionado, en las hiperemias, el paciente loca-
liza perfectamente el dolor a los cambios térmicos de -
los lfquidos o afre (frio o calor), dulces, &cidos; pero
el dolor es pasajero al retirar el estf{mulo cesa, se pro
longa solo unos segundos.

Microscépicamente observamos en lo m&s profundo de
la lesién una zona de dentina hipercalcificada (escleré-
tica) y dentro de la cémara pulpar una capa de dentina -
terqiaria o de reparacidn, le sigue una zona m&s o menos
grande y difusa de desmineralizacién, especialmente de =
la matr{z peritubular, en algunas ocasiones se encuen-
tran los conductillos dentinarios parcialmente calcifica
dos, en seguida se encuentra la zona de invasidén bacte--
riana a 1os conductillos que se ven ensanchados y modifi
cados en su forma y tamafio; las toxinas bacterianas des-
truyen primero el citoplasma o fibrillas de Tomes y lue-~
go las propias paredes de los conductillos hasta su desa
paricién.

La zona celular se enmascara por células inflamato-
rias subyacentes a los tébulos dentinarios afectados, pu
diendo apreciarse micro hemorrdgias, la capa dentinoblég

tica se disgrega parcialmente por desplazamiento de -
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numerosos dentinoblastos hacia los tébulos. La predenti
na disminuye de anchura, si se mantiene al estimulo que

interfiere en su formacidn,

HISTOPATOLOGIA

El aumento del vélumen sanguineo asociado a hipere-
mia (caries profunda, traumatismo, etc.) eleva la pre-~
sién intrapulpar. La viscocidad de la sustancia funda-
mental gelatinosa (reforzado por los haces de fibras de
colégeno) posompoﬂan un papel esencial en la contencién
de estas bolsas locales de presién intrapulpar.,

La vasodilatacién prolongada provoca una lesidn ca-
pilar con pérdida inicial de lfquido plasmético (edena),
minimo infiltrado de leucocitos posiblemente extravasa-
cién de hematies (fase incipiente de la pulpitis).

La presién ejercida contra los dentinoblastos y las
fibras nerviosas en el &rea periférica es subliminal, es
decir no permite iniciar un impulso doloroso, sin embar-
g0, el umbral se reduce de forma que la dentina se en-
cuentre hipersensible a los estf{mulos externos, como el
frifo, calor, dulce, sustancias amargas: é&stas activan
los impulsos nerviosos cuando se aplican a las estructu=-
ras hipersensibles, exagerando la respuesta dolorosa.

La hiperemia es la respuesta inicial y potencialmeg

te reversible del ciclo de inflamacibén pulpar, la -
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capacidad de reversibilidad de la pulpa depende de la po
tencia y duracién del estimulo, de la extensidn del teji
do pulpar afectado y del estado previo de salud de la -~

propia pulpa,

DIAGNOSTICO

El dolor asociado a la pulpitis reversible no se -
produce esponténeamente éste trastorno es localizado,
asintomdtico y la respuesta dolorosa solo aparece ante -
estimulos externos, el dolor es brusco y de corta dura--
cién cesando, cuando se elimina el agente irritante, un
minuto después el cual se describe como una sensacidn de
shock.,

Nos auxiliaremos de los diferentes métodos propedéu
ticos conocidos para llegar al diagnéstico diferencial,
como son: inspecciédn visual, y armada, anotando los sin-

tomas subjetivos,

RADIOGRAFICAMENTE

El espacio del ligamento periodontal y la l4mina du

ra son normales,
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PERCUSION

La respuesta debe ser negativa, aunque puede ser le

ve 8i la vasodilatacidn de la pulpa ha sido prolongada,

PRUEBAS DE VITALIDAD

La pulpitis reversible responde mds répido s la es-~

timulacién por frfo que los dientes normales.

PRUEBAS ELECTRICAS

Requiere solamente una minima intensidad de corrien

te pars que se inicie la respuesta positiva,

TRATAMIENTO

Las lesiones provocadas por caries profunda, se rea
lizan por medio de un recubrimiento pulpar indirecto, es
te es un tratamiento conservador de la vitalidad pulpar.

La filosof{a del tratamiento se basa en el poten--
cial bioldégico de los téjidos vitales lesionados para cu
rarge cuando son aislados de los factores etioldgicos =
puesto que la pulpa es un téjido conjuntivo altamente es
pecializado que posee el mismo potencial de curacidn que
el tJJido de cualquier otra parte del cuerpo.

La dentina patoldédgicamente reblandecida (afectada),

que se considera como parte de la pulpa tiene potencial

56



de remineralizacién, si se elimina los irritantes o té--
xicos durante perfodos largos,

Para efectuar el recubrimiento pulpar indirecto es
necesario que se cumplan ciertas condiciones clinicas co
mo son:

- El diente afectado debe carecer de cualquier patolo
gia periapical.,

- Conservar su vitalidad.

- No presentar sfintomas de pulpitis.

Técnica recubrimiento pulpar indirecto.

- Aislamiento absoluto del campo operatorio.

- Eliminar toda la capa necrosada y la mayor parte de
la zona desmineralizada profunda de la dentina. Se reco
mienda usar instrumental de mano filoso o fresas redon--
das a baja velocidad. En la base de la preparaciédn de -
la cavidad se deja un fondo seco de dentina lo mds cerca
de la pulpa, pero asin que ésta quede expuesta,

Esta técnica se aplica en aquellns condiciones en -
las que la eliminacidn completa de la dentina blanda y -
descolorida producirfa la exposiciédn pulpar.

- Limpieza de la cavidad (lavado y desinfectado).

- Se aplica una delgada capa de hidréxido de calcio -
sobre la dentina reblandecida residual, sobre ésta se co
loca una base de eugenolato de zinc tipo I o tipo III, -
se recomienda el I por ser m&s puro y el III por su dure
za, ya que se puede dejar como una restauracidén tempo-

ral o en su defecto colocar sobre el eugenolato de zinc,
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cementado de fosfato de zinc hasta obturar el resto de =~
la cavidad. El diente se deja en observaciébn durante -

selis meses Antes de colocar una restauracidén permanente.

PRONOSTICO

Cuando el recubrimiento pulpar indirecto se ha rea-
lizado bajo condiciones clf{nicas favorables el pronbsti-
co ea més favorable.

Los signos y sintomas cli{nicos del fracaso a corto
0o largo plazo son: dolor pulpar espontineo, sensibilidad
térmica aguda, falta de reacciédn pulpar (necrébsis, pro-
duccién de enfermedad periapical o combinaciédn de los =
mismos. La resorcién interna indica fracaso tera--

pdutico,
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Diagndéstico es la habilidad para identificar o reco
nocer un padecimiento o enfermedad, baséndose en la sin-
tomatologfa y evolucién del mismo, Su fin es elaborar -
el pronéstico de las enfermedades, sus causas y determi-~
nar as{, el plan de tratamiento,

- Todo diagnéstico se divide en dos partes; subjeti-
vos y objetivos.

- Los subjetivos constituyen los datos que el pacien-
te nos refiere y las manifestaciones de su molestia, A
este procedimiento se le considera como el més valioso,
ya que consiste en la comunicacidn paciente-médico: y re
cibe varios nombres tales como anamnésis, didlogo socré-
tico, historia cli{nics, interrogatorio.

Los objetivos son aquellos medios materiales, f{si=-
cos, sléctricos, clusticos, épticos, atc, que al ser a-
plicados producen una respuesta cuyo alor se clasifica
dentro de lo normal o lo patolégico,.

La semiologia es el estudio de los signos de las en
fermedades s8in olvidar los as{ntomas.,

Para poder llegar a un buen diagnéstico a través de
una historia clf{nica completa, es necesario seguir un -
plan de estudio de la semiologfa oral {(pulpar) que cons=~
ta de: sintomatologfa subjetiva y examen clfnico,

- Sintomatologf{a subjetiva
a) Antecedentes o historia del caso.

b) Manifestacidén del dolor
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EXAMEN CLINICO

a) Radiogrifico

b) Exploracién e inspeccidn

c) Coloracién y transiluminacién

d) Percusién y palpacién

e) Pruebas termoeléctricas de vitalidad pulpar
f) radiograf{as

El interrogatorio es la parte mAs valiosa, porque
#e reconstruye la evolucién del proceso mérbido. Es re-
comendable que se le preste mayor atencién al paciente,
mirdndolo a los ojos para ganar paulatinamente su cone-
fianza, no es recomendable que el operador haga otra co
sa como lavarse las manos, revisar notas o anotar datos
mientras el paciente nos hace su relato.

Habré que guiar al paciente en forma hébil y llevar
un Srden cronoldgico de los acontecimientos, sin sugerir
le ningln tipo de respuesta, todo debe ser a base de pre
guntas concisas y usando una terminolog{a comprensible -

para el paciente.

MANIFESTACION DE DOLOR

Es un sfntoma de un padecimiento oral y por lo tan-

to nos orienta sobre el estado en que se encuentran los

distintos téjidos de la cavidad oral.
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Hay respuestas dolorosas que son provocadas por de-
terminados est{mulos y solo en cierto tipo de enfermeda-
des pulpares se presenta la sensacién dolorosa, Por -
ejemplo, en la pulpitis purulenta, en la que hay mayor
dolor al calor por la dilatacién del exudado y la pre-
gién que provoca. Al contrario sucede con el frfo, que
en este caso mitiga levemente el dolor.

Por lo anterior, tenemos que determinar de qué tipo
de dolor se trata y con qué intensidad y frecuencia se -
presenta,

a) Examen clfnico radiogréfico
b) Exploracién e inapeccién

Se debe explorar directamente la cavidad en forma =
meticulosa, sin anestesiar el diente a tratar para poder
dilgngltlcnr con certeza la alteracién, Estudiando el
estado de la dentina y revisando el piso de la cavidad
para saber si hay téjido reblandecido o téJido duro, si
la exploracién es dolorosa y observar si hay comunica-
cién pulpar macroscépica.

Debemos usar cucharillas bien afiladas y de prefe--
rencia grandes, lavar la cavidad con agua bidestilada
tibia y secar la misma con pequefias torundas de algodén
8in hacer presién.

Con un explorador recorremos primero una zona de es

malte o de dentina sensible, y si el paciente manifiesta
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dolor es signo de que estd atemorizado y su respuesta no
nos sirve para hacer un buen diagnéstico, Dependiendo -~
de las condiciones en que se encuentre la dentina més
préxima a la pulpa, dependerd esencialmente el estado de
salud de la misma.

En resumen, neceﬁ}tamos definir el tipo de dolor -
existente, la extensidn de la zona cariada, su profundi-
dad y observar el estado en que se encuentra la pulpa ex
puesta o no.

c) Coloracién y traneiluminacién

el color de una pieza dental con alteracién pulpar,
nos indica en cierta forma el tipo de la alteracidn mis-~
ma por ejemplo, si presenta una coloracién negruzca, pue
de indicarnos una gangrena pulpar o un tratamiento endo-
déntico mal realizado,

Si la coloracién es rosada, nos sugiere reabsorcién
dentinaria interna a nivel de la corona. Aunque existen
coloraciones en los dientes que no tienen relacién con -
alteraciones pulpares, como es el caso de la fluorfsis o
esmalte moteado.

La transiluminacién es un complemento Gtil en el -
diagnéstico, ya que por este medio podemos revelar zonas
de descalcificaciédn en las caras proximales que es donde
frecuentemente no apreciamos la presencia de un ataque -

cariogénico.
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d) Percusién y palpacién

Son métodos muy importantes para deterninar los ca-
sos agudos de alteraciones apicales, la percusién se rea
liza golpeando el diente en su porcibén m&s coronal en
sentido axial y en sentido transversal, estos golpecie-
llos deben ser suaves pero firmes, ya sea con el dedo o
con el mango del espejo.

La palpacién nos pefmite encontrar alguna reaccién
inflamatoria de los té&jidos que rodean al diente en sau
raf{z; se realiza con la yema de los dedos y con ella po-
demos darnos cuenta si existe o no, movilidad dentaria
u otro tipo de alteracidn, Sienpre debe de ser compara-
tiva palpando el lado homélogo si se considera éste sa-
no,

e) Pruebas termoeléctricas de vitalidad pulpar

La aplicacién de frfo o calor en la superficie de =
la corona o en la cavidad cariosa, sin que esta tempera-
tura sea extrema, nos reporta datos que tienen un gran
valor para el diagnéstico clinico de la alteracibdn pul=
par. El frfo se puede aplicar en distintas formas aire,
agua, hielo, cloruro de etilo, etc, Siendo la nés impor
tante de esta prueba la intensidad de la relacién doloro
sa, la rapidez de la misma y la duracién del estfmulo.

El cloruro de etilo y el alcohol, se aplican enpa-
pardo una torunda de algoddén en dicha solucién y tocando
la pieza en la zora del esmalte, el hielo se puede envol
ver en g=asa y colocarlo directamente a la superficie
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dentaria. Si se aplica aire o agua caliente, es necesa-
rio llevar a cabo las mismas reglas, pero considerando -
que el dolor al calor no siempre es inmediato.

La aplicacién de calor se realiza de una manera -
pr8ctica, con un fragmento de placa base dura usada en
prostodoncia, Modelina de alta fusidén o bien gutapercha
calentada a la lé&mpara de alcohol pero procurando que el
calentamiento no sea exagerado y el material no se derri
ta, pues se corre el riesgo de producir al paciente una
quemadura en labios o lengua y aln lesionar la pulpa o
tejido blando, Se debe colocar un poco de grasa O crema
de cacao en la superficie del diente con el fin de que
el material elegido para la prueba, no se adhiera a la
pieza y no produzca una sensacidén aln més molesta, sobre
todo en pacientes hipersensibles y en caeso de pulpitis
purulenta.

Debemos verificar que el esti{mulo doloroso desapa-
rezca entre prueba y prueba; de lo contrario nos indica-
rd4 un grado mds avanzado de enfermedad pulpar.

El uso del Vitalémetro o pulpometro es sencillo -
trabaja por medio de corriente eléctrica, la cual produ-
ce un estimulo a la pulpa segin la cantidad de corriente
a la que se gradle el aparato y hasta donde se obtenga
una respuesta dolorosa,

f) Radiografias

Censtituyer una gran ayuda en el diagndéstico de la
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enfermedad peridontal ya que nos revela el estado en =~
que se encuentra la pieza dentaria y los tejidos que la
rodean,

En endodoncia el uso de radiograffas dentarias es -
estrictamente indispensable, y ademAs estas radiograf{--
as deben reunir todos los requerimientos técnicos.

l.a interpreteciédn radiogréfica de la placa debe -
ser metddice y minuciosa, aunque debemos tener en cuenta
que une radiografia, jamés nos dird por s{ sola qué tipo
de afeccién esté atecando a la pieza dental.

Diagnéstico diferencial y orientacidn del tratamien
to.

Es importante tener en cuenta los siguientes datos
e informeciones.

En las hiperemias, el dolor es provocado por estimu
los y es de tipo agudo y fugasx.

En los estados agudos de la pulpitis cerrada, el do
lor persiete aunque la accién del est{mulo haya desapare
cido.

En les pulpitie inflamatorias - paveiales, el dolor
puede Ser menos acentuado que en las totales.

En términos generales, cuanto mayor es la porsisteg
cia del dolor més grave es la lesién.

Pulpa que duele de una forma espontfnea, es una pul

pa inflamada o pulpitis.
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En las pulpitis absedosas el dolor aumenta intensa-
mente con el calor y con frecuencia se alivia con el -
frfo.

La pulpitis infiltrativas totales y las absedosas,
pueden doler a la percusién horizontal (pulpo peridonti-
tis).

La pulpitis ulcerosa secundaria puede tener compli-
caciones periapicales visibles radiogréficamente.

Las radiograffias aunque de poca ayuda en el diagnds
tico de la pulpitis, es indiapensable para su tratamien-
to.

En la necrdsis y gangrena pulpares deben estudiarse
iempre las zonaa apicales y periapicalea en las radio--

grafias.
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CAPITULO vi

PLAN DE TRATAMIENTO
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Para lograr un prondstico favorable es lnAIBponla--
~ble conocer la terapéutica de la accién del medicamento
dental, Su uso especial en cada procedimiento que se va
ya a realizar.,

La eleccidén del material depende de la profuﬁdidld
pulpar o suponiendo una exposicidn microascépica,

- Cemento medicado

a) El hidr8xido de calcio, es considerado benevolentes,
se aplica directamente sobre la pulpa dental para su re-
generacibén dentinal. Usédndose en recubrimientos pulpa~-
res indirectos, directos, pulpotom{as en dientes vitales
Jévenea, para colocar bases de ionbmeroa, resinas de re-
lleno y componentes ain alterar su polimerizacién.

Posee un alto grado de alcalinidad considerando que
su pH ‘es de 12, ésto produce un cierto ﬁrndo de irrita-
cién tiaular, lo que genera una banda de tejido necréti-
co e inflamado entre &1 y la pulpa sana, debido a su pH
tiene la cualidad de aer bactericida que en su presencia
muaren hasta las saporas.

El hidréxido de calcio quimicamente puro es un pol=-
vo que al mezclarae con agua destilada forma una pasta -
cremosa de alta alcalinidad. Se compone de dos pastas -
la pasta base contiene tungstanato de calcio, fosfato de

calcio, 8xido de zinc en glicalsalicilato.
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La

pasta catalizadora contiene hidréxido de calcio

y 6xido de zinc en etil tolueno sulfonamide.,

b)
zado

todo

PROPIEDADES GENERALES DEL HIDROXIDO DE CALCIO

No

Su

De

hay resistencia a la compresién.
manipulaciédn es muy asencilla.

f&cil aplicacién.

Buena adherencia a la cavidad.

mal conductor térmico.

Pécil de quitar.

Conservar el tejido vital.

Tiene cierta actividad germicida.

Ayuda a la formacibn de puentes de dentina secunda-

No
No
Es
es
El
en

si

sufre contraccién o expansién.

mancha a la dentina.

un forro que va a proteger a la prebase.
econémico.,

éxido de zinc y eugenol, es el cemento més utilji
odontologfa, es un buen protector pulpar, sobre

la capa residual de dentina no es muy delgada,

posee propiedades sedativas, desensibjiliza, bactericida,

bacteriostdtico, sellador y débilmente antiséptico, su -

pH es de 7, reduce la microfiltracidén, es més resistente

y durable.,
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En odontopediatria el cemento de 6xido de zinc y eu

genol lo utilizamos como:

- Base protectora bajo una restauracién de amalgama.
- Obturacién temporal,
- como curacién anodina para ayudar a la recuperacién

de las pulpas inflamadas.

- como agente recubridor para corona de acero inoxida
ble y de otros tipos.

- como obturador de conductos radiculares en piezas -
primariss.

El cemento de 8xido de zinc y eugenol es utilizado
tembién como base protectora bajo obturaciones y restau-
raciones, onbadhosivo y sellante.

A causa de su pH casi neutro, el 8xido de zinc y ou
genol no produce la irritacidn pulpar que produce el ce-
mento de fosfato de zinc altamente &cido. Pero el euge-
nol también puede ser irritante si se coloca en contacto
directo con la pulpa.

Para evitar la irritacién crénica que puede causar
el ougonoi libre se recomienda una capa de hidréxido de
cnlcia«’q cavidades muy profundas, donde exista la posi-

bilidad de exposiciones no detectables clfnicamente.
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COMPOSICION DEL OXIDO DE ZINC Y EUGENOL

Puede prepararse mezclando éxido de zinc pur{simo =
con eugenol y cabe incorporar un acelerador (acetato de
zinc).

Al 6xido de zinc se le puede afladir rewsina, y al eu
genol, bélsemo de PerG. Grossman recomienda la siguien-

te férmula;

Polvo Liquido

Oxido de zinc Mezcla de eugenol
Resina natural Esencia de clavo
Esterato de zinc Creosota

Acido benszoico

ZOE (Oxido de zinc y eugenol modificado)

La adicién de agentes de refuerzo al Z0OE ha dado co
mo resultado una masa permanente del cemento, se usa en
cementaciones de corta duracién,

Debido a su mejorada resistencia, los cementos de -
ZOE modificado pueden mer utilizados satisfactoriamente
para bases en cavidades més grandes y complejas, ya que
pueden soportar la presibén de condensacién de la amalga-
ma, como no son irritantes pulpares pueden ser coloca
das directamente en cavidades profundas.

Los agregados hechos al polvo y al lfquido del Z0E,
sirven para mejorar sus propiedades fi{sicas como: dismi-
nuir el tiempo de endurecimiento, aumentar la resisten-—-—

cia compresiva como la traccional,
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Composicién,

Polvo Liquido

80% b6xido de zinc 90% eugenol

20% de resina acrf{lica 10% metacrilato de -
(colofonia hidrogenada) metilo

Cementos no medicados
a) Cemento de Fosfato de zinc, es utilizado como base
cavitaria y como cemento para restauraciones indirectas,
y como base para dar aislamiento térmico en cavidades
profundas.,

Es un material duro, resistente a la compresién, es
un protector contra choques mecénicos. es quebradizo y
soluble en flufdos bucales.

Composicibn.

El polvo se compone principalmente de 6xido de zinc
sintetizado acompafiado de algo de éxido de magnesio y el
lfquido se compone de fcido fosférico de agua, amortigua
do con el 6xido de aluminio y de zinc.

Debido a su reducido pH (1.6) el cemento de fosfato
de zinc produce una respuesta inflamatoria en la pulpa -
al ser colocada sobre la dentina expuesta, en particular
cuando la cavidad es profunda, La acidez es gradualmen-
te neutralizada a medida que se mezcle, y las propieda--
des perniciosas a la pulpa son mitigadas, Sin embargo,
después de una hora el pH estd adn &cido y no alcanza la

neutralidad hasta aproximadamente en uno o dos dfas.,
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Se recomienda que en las cavidades profundas deben
ser protegidas por algan medicamento menos irritante, -
tal como el hidréxido de calcio o el 6xido de zinc y eu-
genol, antes de colocar una base de ceménto de fosfato -
de zinc.

b) Cemento de Policarboxilato

Ees presentado también en polvo y 1f{quido. Es el
primer material para bases cavitarias y cemento que tie-
ne una sustancia de adhesidén especifica a la estructura
dentinaria del esmalte y la dentina.

Composicién,

polvo, es principalmente de 6xido de zinc con modi=-
ficadores.

Liquido, constitufdo por una solucién en agua de &-
cido poliacrilico,

El cemento de fosfato de zinc y el cemento de poli-
carboxilato parecen tener propiedades similares respecto
a: Solubilidad, fuerza de tensibn, tiempo de fijacién,
espesor de la capa y su pH es viscoso.

Aunque ambos cementos muestran un pH comparable, -~
los cementos de policarboxilato no producen respuesta
irritante de los tejidos, asociada con los cementos de
fosfato de zinc y son biolégicamente aceptables.

Se utiliza el cemento de policarboxilato para cemen
tado de coronas de acero inoxidable como base en cavida-

des profundas, ya que la respuesta es comparable a la -
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del 6xido de zinc y eugenol, también los podemos usar -
como aislantes térmicos bajo restauraciones de amalgama.
A.~ Recubrimiento pulpar indirecto

Es la terapéutica y proteccién de la dentina profun
da prepulpar, para que ésta a su vez proteja la pulpa.
Al mismo tiempo, el umbral doloroso del diente debe vol=-
ver a su normalidad, permitiendo su funcién habitual,
Estd indicada en caries profunda que no involucre la pul
pa, en pulpitis agudas puras (por preparaciédn de cavida-
des o fracturas a nivel dentinario), en pulpitis transi-
cionales o en pulpitis crénica parcial sin necrésis.

El recubrimiento pulpar indirecto se basa en el conoci-
miento de que la descalcificacién de la dentina antece-
de a la invasién bacteriana dentro de la dentina.

La formacién de dentina secundaria significa para la pul
pa su mejor proteccién ante la infecciédn por caries, un
trauma o una hiatrogenia.

La terapéutica dentinal tiene por objetivo: dejar -
la dentina eatérllly ain peligro de recidiva, devolver =
al diente el umbral doloroso normal, proteger la pulpa
y estimular la produccidén de dentina. Se debe de utili-
zar antisépticos, desensibilizantes y bases protectoras
manteniendo la nutricibédn, el metabolismo pulpar y evitan

do la infeccién,
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Indicaciones.

Historia cli{nica
- Dolor leve sordo y tolerable relacionando con la
masticacién.
- Historia negativa de dolor intenso y esponténeo.
Examen clinico.
- Gran lesién cariosa.

Movilidad normal.

Aspecto normal de la enci{a adyacente.
- Color normal del diente.

Examen radiogréfico.

- Gran.lesién cariosa con posibilidad de exposicién =~
pulpar.

- Lémina dura normal.

- Espacio normal del ligamento peridontal,

- Ninguna radiolucidez en el hueso alrededor de los =

dpices de las rafces en la furcacién,

Contraindicaciones,

- Pulpagia aguda y penetrante, que indique inflamae=

cién pulpar aguda, necrésis o ambas.
- Dolor nocturno prolongado.

Examen clf{nico.

- Movilidad del diente.
- Inflamacién de la encia.
- Cambio de coloracidédn del diente.
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- Resultados negativos de las pruebas pulpares élec--
tricasn.,

Examen radiogrdfico,

- Gran lesidn cariosa que produce una exposicién pul-
par definida.

- Lé&mina dura interrumpida o fragmentada.

Espacio ensanchado del ligamento periodontal.

Radiolucidez alrededor de los épices, de las rafces
o en la furcacién.

Los materiales n férmacos indicados en la protsce--
c¢ién indirscta se resumen en tres grupos principales: Re
vestimientos, oxido de ;tnc y eugenol con aceleradores u
otros medicamentos, hidréxido de calcio.

B.= Recubrimisnto pulpar directo.

Es la proteccién o recubrimiento directo de una he-
ride o exposicién del érgano pulpar, mediante pastas o -
sustancias especiales con el fin de inducir & la cicatri
zacién de la lesidn y dentinificacién, preservando la vi
talidad del Srgano,

La pulpa expuesta o herida pulpar se considera como
una pérdide de la continuidad de la dentina profunda,
con comunicacidn mds o menos amplia de la pulpa, ya sea
en la cavidad de caries o por traumatismo, se genera -
principalmente durante la preparacién de cavidades y en
el caso de fracturas coronarias,

Se diagnéstica fAcilmente observando el fondo de la

cavidad o el centro de la superficie de la fractura don=-
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de se apreciarf un punto rosado que sangra concretamente
un cuernoc pulpar, La hérida pulpar puede ser microscépi
ca y escapar al examen visual directo.

La herida pulpar en ningln caso puede ser provocada
como meta o fin terapéutico.

Existen algunos factores bédsicos que favorecen el -
pronéstico postoporntorio ¥y que por lo tanto precisan -
las indicaciones de proteccidn pulpsr directa: Jjuventud
del paciente y del diente por la presencia de los condug
tos ampliocs y los dpices recién formados o inmaduros que
al tener mejores y mds rdpidos cambios circulatorios per
miten una répida reorganizacién, defensa y su reparacién
en Sptimas condicionee.

Una pulpa sana 0 acaso con leves cambios vasculares
como éodr!a ser una hiperemia pulpar leve, logrard cica-
trigar la herida y formar un puente de dentina reparati-
ve. ‘

Se ha observado mayor éxito en casos de herida qui-
rGrgica, més que en los casos de exposicién por caries.
Los molares tienen mayor probabilidad de éxito en el tra
tamiento, debido a su anatomf{a pulpar.

En la terapéutica de la pulpa expuesta se ha utili-
zado hidréxido de calcio y la accidn analgésica de la -~
mezcla de 8xido de zinc y eugenol; se ha demostrado que
el pronéstico mejora considerando al medicamento de pri-
mera eleccidén, tanto en la proteccién directa pulpar co-

mo en la pulpotomf{a vital, Al ser aplicado sobre 1la pul
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ESTA TESIS N9 OESE
SALR DE LA BIBLIOTECA

pa viva debido a su pH alcalino, que lo hace ser bacteri
cida; produce una accién céusticg que provoca una zona -
de necrésis estéril, esta accién se atenia por la forma-
cidén de una capa subyacente compacta y compuesta de car-
bonato de calcio y de protefnas. El hidréxido de calcio
estimula la formacién de dentina reparativa y la cicatri
zacién o cierre de la herida por tejidos duros, El hi--
dréxido de calcio se puede usar puro, haciendo una pasta
con agua bidestilada o suero fisiolégico.

Los fendémenos de reparacién de las heridas pulpares

consta de tres fases.

- Reaccién inflamatoria pulpar ante los factores irri
tantes.
- Reparacién de la superficie expuesta, lograda por -

la calcificacién,

- Regeneracién de los tejidos perdidos, mediante la -
indiferenciacién de los tejidos vecinos, migracién celu-
lar y reorganizaciédn final por crecimiento de los elemen
tos diferenciados.

El recubrimiento pulpar directo, debe realizarse a
la mayor brevedad posible, si se produjo durante nuestro
trabajo cl{nico se har4 en la misma sesién.

Técnica recubrimiento pulpar directo.

- Aislamiento total del campo operatorio,

- Lavado de la cavidad o superficie con suero fisiold
gico tibio para eliminar los codgulos de sangre u otros

restos.
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- Aplicacién de la pasta de hidréxido de calcio puro,
sobre la exposicién pulpar, con suave presibn,

- Colocaciédn seguida de 6xido de zinc y eugenol y ce-
mento de fosfato saturado de polvo, como obturador provi
sional.

En fractura de dientes anterjiores el recubrimiento
pulpar directo ee torna diffcil por la falta de reten---
¢idn y en este cuso se recurre i la colocaciédn de coro--
nas prefabricadas de policarboxilato o de acero inoxida-
ble,

Durante las primeras horas se controlaréd el dolor
en caso de existir, una désis de analgésicos, la evolu-
¢ifn favorable seréd comprobada por la radiografia il mos
trar la formacidn de dentina terciaria o reparativa al
tener ﬁnn respuesta vital del diente tratado. Estos con
troles pueden hacerse después de obturado el diente y -
con la restauraciédn definitiva. ‘

C.- Pulpotomfa vital,

La pulpotomia consiste en la extirpacidn de la por=-
c¢ién coronaria de una pulpa viva expuesta, bajo aneste--
sia local complementada con férmacos que protegiendo y
estimulando a la pulpa residual favorecen su cicatriza--
¢ibén y la formacién de una barrera calcificada de denti-
na reparativa, permitiendo asf conservar la vitalidad -

pulpar.
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La pulpotomia difiere del recubrimiento pulpar en -
que en este caso la pulpa no sufre alteracién por lo con
_trnrio se deja en su totalidad y se protege contra
todo tipo de agentes irritantes, a fin de mantener su vi
talidad. La pulpa radicular remanente adecuada, protegi
da y tratada continGa de forma indefinida en sus funcio-
nes sensoriales, defensiva y formadora de dentina de -
gran importancia ésta Gltima cuando se trata de dientes
J6venes que no han logrado terminar su formacién spical.

Estos factores anatdmicos cronolégicos y patolégie-
cos que condicionan a seguir un tratamiento de esta !ndg
le, as{ encontraremos que los dientss jévenes ds amplios
conductos, con buena nutricién y fécil metabolismo, como
los que aln no han acabado de formar y calcificar el &pi
ce, possen mejores recursos, tolerar la intervencién de
la pulpotomf{a vital y que los remanentes de ésta bien -
vascularizada y nutrida puedan realizar una Sptima repa-
racién, formando una barrera calcificada de neodentina.

Durante las primeras horas se controlard el dolor -
en caso de existir, con analgésicos, la evaluacién favo-
rable serd comprobada por la radiograffa al mostrar la -
formacién de dentina terciaria o reparativa y por la vi-
talometr{a al tener una respuesta vital del diente, Es-
tos controles pueden hacerse después de obturado el dien

te y con la restauraciédn definitiva,
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Es de gran importancia que la pulpa radicular, esté
exenta de infeccidn para favorecer al esfuerzo reparador
que realiza la pulpa, de lo contrario evolucionaréd hacia
la necrésis haciendo fracasar la terapéutica.
Indicaciones,

- Dientes j8venes de cinco a seis afios después de su
erupcidn, y en especial los que no han terminado su for-
macién apical con traumatismo que involucran la pulpa co
ronaria.,

- Caries profundas en dientes jévenes y con procesos
pulpares reversibles, siempre y cuando se tenga la segu
ridad de que la pulpa radicular remanente, no se encuepn
tre comprometida y pueda hacer frente al traumatismo qui
rdrgico.,

De la extraordinaria capacidad reparadora de la pul
pa se considera que la pulpotomf{a vital, también puede -
soer practicada en un adulto.

Un cambio de coloracién de la corona desde un rosa-
do al azulado obscuro e incluso al cese de la respuesta
eléctrica, vitalométrica puede significar una fusién san
guinea dentaria y no una necrésis.

Contraindicaciones.

- En dientes adultos con conductos estrechos y 4&pices
clacificados.

- En todos los procesos inflamatorios pulpares irre--
versibles, sensibilidad al calor y al frfo y presencia =-

de una odontalgia,
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- Sensibilidad a la percusién o palpacién,

- Alteraciones radiogrdficas periapicales,

- Constriccidén acentuada del conducto o cémara pulpar
Ventajas.

- No hay necesidad de penetrar en el conducto radicu-
lar, lo cual es ventajoso cuando mse trata de nifios con =~
foramen apical inmaduro.

- Ramificaciones apicales cuya limpieza mechnica y ob
turacién es diffcil, qusdan con una obturacidn natural -
de tejido pulpar vivo.

- No hay peligro de dafiar los tejidos periapicales --
con medicamentos o instrumentos, no hay riesgo de acci-
dente.

- Si la pulpotom{a fracasara, después de un tiempo de
realizada la intervencién, todavia podr{a hacsrse el tra
tamiento de conductos. Los dientes cuyo &pice no se hu-
bieran formado completamente durante un tiempo determina

do, habrén tenido oportunidad de completar su desarrollo

- La pulpotom{s puede realizarse en una sola sesién.
Técnica,
- Debe tomarse una radiograff{a para determinar el ac-

ceso a la cémara pulpar; la forma y el tamafio de los con
ductos radiculares, el estado de los tejidos periapica--
les y en otros aspectos del caso por tratar.

- De ser posible se prueba la vitalidad del diente y

se anota el nimero en el que se obtiene la respuesta.
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- Se anestesia el diente con anestésico local, aisla~-
miento y esterilizacién del campo quirdrgico, apertura =-
de la cavidad o remocién de cemento.

- El acceso a la cémara pulpar se realizard con fresa
del nimero seis al once como norma general, el acceso ds
beré ser mi&s ancho que el conducto intervenido, para dig
minuir el riesgo, una posible disminucién de la pulpa re
sidual por torcidn accidental.

- Remocidén de la pulpa coronaria; de preferencia con
cucharillas o excavadores para evitar la torcién en for
ma de tirabuzén de la pulpa residual, precauciédn que de-
be tomarse cuando se trata de un conducto muy amplio.,

- Lavado de la cavidad con suero fisioldgico, una so-
lucién saturada de hidréxido de calcio, de haber hemorra
gia y no ceder en breves minutos, aplicar trombina en -
polvo a una torunda de algodén humedecida & la milésima
de adrenalina.

La limpieza de la cavidad, la eliminaciédn de restos
pulpares y de la hemorragia pulpar se realiza con suero
fisiolbgico, También se puede utilizar agua oxigenada -
dilufda.

- Cohibida la hemorragia, cerciorarse que la herida =
pulpar es nitida.

- Colocar la pasta de hidréxido de calcio con agua es
téril o suero fisiolégico, a una consistencia cremosa =
presionando ligeramente para que quede bien adaptada,

- Lavado de las paredes y colocacién de una capa de -
eugenolato de zinc y una de fosfato de zinc como obtura-
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cidén temporal.

- El fosfato de zinc puede colocarse directamente so-
bre el hidréxido de calcio, qiempro que éste tenga un es
pesor mi{nimo de un mil{metro antes de aplicar el cemento
de fosfato de =zinc, puede frotarse la superficie de la
pasta del hidréxido de calcio, con una bolita de algodén
humedecida en eugenol, a fin de endurecer la moicll del
hidréxido de calcio.

Se controlaré la oclusién y se tomaré radiografla =~
inmediatamente después de la intervenciédn para comparar
con el control.

El curso postoperatorio puede transcurrir casi asin
tomético o puede haber un dolor leve durante uno o dos
dfas después de la intervencidn, que cede con un analgé-
sico.

Cuando hay dolores intensos o continuos, el pronés~
tico se torna reservado para la pulpa.

Al cabo de tres o cuatro semanas puede iniciarse la
formacién del puente de neodentina. La dentina secunda
ria se observa por radiograf{a siendo variable de uno -
hasta tres meses su formacién,

A medida de control deber&n checarse los siguientes

puntos,
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- Ausencia total de s{ntomas dolorosos y respuesta de
la prueba vitalométrica eléctrica, aunque légicamente la
obturacibén cameral actlia como aislante, la respuesta se-
réd menor o negativa.

- Presencia del puente de dentina que sea apreciable
en radiograffa como una zona radiopaca, transversa de -
dos mil{metros de espesor y separada ligeramente del 1§

mite de la zona obturadora de hidrbxido de calcio,
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CONCLUSIONES
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Es de suma importancia prevenir la aparicién de ca-
ries y las enfermedades pulpares del drgano dentario, -
por lo que considero que tenemos el compromiso de propor
cionar medidas de prevencién a través de la operatoria -
dental y la endodoncia preventiva.

La responsabilidad que tiene el odontologo y el es-
pecialista de conocer los tratamientos preventivos para
evitar aquellos que son provocados por las lesiones pul-
pares ya que algunos son el resultado de los dafos produ
cidos en la dentina, pues estos se alteran pev estimulos
externos como son: caries, procedimientos operatorios -
incorrectos, traumatismos dentales trstamiento ortodénti
cos etc., La edad del paciente es otra forma natural que
también produce dafios a la pulpa.

Debemos partir del conocimiento clfinico del pacien-
te a través de su historia clinica para conocer el trata
miento que se llevaré a cabo y realizarlo satisfactoria=-
mente. Pues a pesar de précticarlos mismos cuidados en
varias personas los resultados difieren por lo que debe
ser en forma partfcular nuestra intervencién en cada ca-
B0 y cada paciente,

Como todo profesionista con responsabilidad ética y
humana el C.D., debe de tratar al paciente como a el mis
mo, evitarle el mds minimo dolor y perdida de tiempo,

Empleando sus conocimientos, técnicas, métodos, fa-
cultades y experiencia para poder atender los diversos -

casos que se presenten en su actividad dental.
88



BIBLIOGRAFIAS

89



1“'

20"

30"

4"

Cohen Slephem

BURNS Richard., C,
ENDODONCIA

Los caminos de la pulpa
4a, Edicibn

Editoria Panamericana

Argentina 1992,

Ingle John
ENDODONCIA
28, Bdiciédn
Editorial Interasmericana

México 1987,

La eala Angel
ENDODONCIA

3a, Edicidn
Editorisl Salvat

Barcelona 1988.

TEN CATE AR.

HISTOLOGIA ORAL

Desarrollo Estructura y Funcién

2a, Edicién
Editorial Panamericana

Argentina 1991,



6.-

71'

8.-

Barrancos Mooney Julio
OPERATORIA DENTAL
Editorial Panamericana

Argentina 1990,

Seltzer Samuel
PULPA DENTAL

El Manual Moderno
Editorial S.A,
3a. Edicién

México D.F. 1987,

Franklin, S. Weine

TERAPEUTICA EN ENDODONCIA

Edicién Salvat 2a Edicién

Barcelona 1991,

Arthur W, Ham
TRATADO DE HISTOLOGIA

6a, Edicibdn 1990

Editorial Interamericana

México

91



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Histología Pulpar
	Capítulo II. Patología Pulpar
	Capítulo III. Etiología de Alteraciones Pulpares
	Capítulo IV. Signos y Síntomas de Caries Profunda
	Capítulo V. Diagnóstico y Pronóstico
	Capítulo VI. Plan de Tratamiento
	Conclusiones
	Bibliografía



