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LOS EFECTOS DE LOS IRRITANTES MECÁNICOS Y 

QUÍMICOS SOBRE LA PULPA 

Introducción 

El tejido pulpar y dentinario conforman estructural, embriológica y 

funcionalmente una verdadera unidad biológica denominada complejo 

dentino-pulpar, constituyen una unidad estructural, por la Inclusión de las 

prolongaciones de los _odontoblastos, en la dentina; conforman una unidad 

funcional, debido a que la pulpa mantiene la vitalidad de la dentina y ésta 

protege a la pulpa. Tamb_ién comparten un origen embrionario común, ambas 

derivan del ectomesénquima que forma la papila del germen dentari0.34 

Durante la ejecución de los procedimientos restauradores se pudiera 

producir una respuesta inflamatoria o una necrosis pulpar por la acción de los · 

irritantes físicos, qulmicos y bacterianos del órgano pulpar. C_uando ·el 

profesional realiza una preparación cavilaría, desinfecta una cavidad, coloca 

una base o un material restaurador podrla producir algún daño a la pulpa. 

Más aún, si existiera una gran invasión de bacterias a la dentina. esto se 

podría traducir, a veces, en una infección bacteriana de la pulpa. 

Sin embargo, el tejido pulpar tiene cierta capacidad de recuperación, 

pero se desconoce el grado de la misma, la respuesta pulpar es variable y 

depende de muchos factores que determinarán la reacción ante estos 
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irritantes. Por lo tanto, es fundamental implementar las medidas tendientes a 

disminuir la ·acción de los misn1os y, con ello, proteger el complejo dentino

pulpar. 

·--- -....... 



1. Estructura del complejo dentino-pµlpar. 

Existe un gran cúmulo de evidencia de que la dentina y la pulpa se 

encuentran funcionalmente relacionadas y, de ahl, que estén integradas 

como un tejido. Por ejemplo, cuando se estimula termalmente a dientes 

intactos normales, el fluido de la dentina se expande o contrae más rápido 

que el volumen de los túbulos que contienen el fluido, lo que provoca la 

activación hidrodinámica de los nervios intradentales. Si por alguna razón se 

pierden los tejidos externos que sellan la dentina (es decir, el esmalte y el 

cemento), la compartimentación de los dos tejidos también se pierde, para 

hacerse funcionalmente continuos; Bajo esas condiciones patológicas, la 

superficie dentinarla con respecto á la pulpa se convierte en un continuo 

lleno de fluido (liquido). Y es a través de este medio liquido que las 

sustancias bacterianas pueden propagarse a través de la dentina, 

produciendo reacciones pulpares. La pulpa reacciona ante esos -estlmulOs 

químicos rápidamente, presentándose una aguda reacción inflamatoria, la 

cual produce un movimiento hacia fuera tanto del fluido como _de las 

macromoléculas. En el largo plazo, los tejidos pulpares producen dentina 

terciaria como una respuesta biológica en el intento por reducir la 

permeabilidad del complejo pulpodentina asl como para hacer que vuelva a 

su secuestración original . In vivo, los experimentos con trazadores 

radioactivos demuestran la continuidad de la circulación del fluido dentinario 

y del pulpar cuando la dentina se encuentra expuesta, asl como la 

importancia del flujo sanguineo pulpar en lo referente a depurar a los fluidos 

intersticiales pulpares de material exógeno. De manera que el complejo 

pulpodentina funciona como una unidad integrada.2s 

··- -..._ 



Los odontoblastos. son células· sumamente diferenciadas que forman 

la matriz dentinaric : tubular. Sus cuerpos celulares residen en la cámara 

pulpar, pero sus procesos (apófisis) pasan a través de la predentina 

desmineralizada y recién secretada, dentro de la matriz mineralizada.2s 

1.1 Anatomla del colllplejo pulpodentinal 

La dentina constituye el tejido mineralizado de· la . mayor parte de la 

estructura den.tari~. En la porción coronarla está cubie,rta por el _esmalte y en 

la porción radicular por el cemento. Internamente, la dentina esiá limitada por 

una cavidad denominada cámara pulpar, que contiene a la pulpa dental.13 

En la dentina se distinguen dos componentes básicos: la matriz 

mineralizada y los túbulos dentinarios que la penetran en todo su espesor y 

alojan a los procesos odontoblásticos, los cuales son largas prolongaciones 

citoplasmáticas de las células especializadas llamadas odontoblastos, cuyos 

cuerpos se localizan en la zona más periférica de la pulpa.13 

Estas células producen la matriz colágena de la dentina e intervienen 

en el proceso de calcificación, son responsables de la inducción y el 

mantenimiento de la dentina. Los cuerpos celulares de los odontoblastos 

están separados de la dentina mineralizada por una zona de matriz orgánica 

no mineralizáda denominada predentina.13 

.¡ 
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La composición qulmlca de la dentina es, aproximadamente de: un 70% 

de materia inorgánica (cristales de hldroxlapatita), un 20% de materia 

orgánica (fibras colágena's) y un 10%_ de agua.· De la matriz orgánica, 

alrededor del91 %•~s_c61ágeno, la mélyorl~ es d~ltipo l,_pero támbién hay un 

En la denÍina s'e di~ÜrigÚerÍ tre-s zonas: la demtina del manto ICÍcalizada 

periféricamente, ·la cl'e.ntlri~ ·~1~~ded6~ d~ -)a pL{~~ y I~ p~~cl;ntina ·situada 

adyacente a lo~ odo~t~bla~t~s el~ la p~ipa. ~3 

La dentina· del manto es la primera dentina ·sintetizada por los 

odontoblastos recién diferenciados y está localizad~ ~n -:~~a - posición 

subyacente al esmalte y el cemento,32 

La dentina alrededor de la pulpa es el resto de la dentina producida y 

mineralizada, se forma después de que la capa de la dentina del manto se ha 

depositado, se extiende desde la zona del manto hasta la predentina y 

constituye la parte principal del desarrollo de la dentina.J2 

La predentina es la matriz orgánica no mineralizada de la dentina, 

situada entre la capa de odontoblastos y la dentina alrededor de la pulpa. 

Sus componentes macromoleculares son colágenos poliméricos de los tipos 1 

y 11. Los elementos sin colágeno consisten en varios protecglicanos. La 
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presencia de predentina constituye una fuente de producción continua de 

dertina.32 

En la estructura dentaria se reconocen tres tipos de dentina: la dentina 

primaria, se forma primero y se deposita durante la formación del diente 

hasta que el diente entra en oclusión. Comprende la dentina del manto y la 

dentina alrededor de la pulpa. La dentina secundaria, producida después que 

se ha completado la formación de la ralz del diente. Esta dentina se deposita 

más lentamente que la primaria, pero su producción continúa durante toda la 

vida del diente. Se forma por dentro de la dentina alrededor de la pulpa y en 

toda la periferia de la cámara pulpar.13 

La dentina terciaria se conoce como dentina reparativa. Es la dentina 

que se forma más Internamente, deformando la .cámara, pe,ro sólo en las 

zonas donde existe un estimulo localizado, es . producida por los . . . 
odontoblastos directamente afectados. La cantid~d. y calidad cde<la dentina 

terciaria que ~~ ge~er~ esté relacionad~ con la;d~ración e .int~~sidad .del 

estimulo; cuanto más acentuados sean estos, más rápida e irregular será el 

depósito de dentlna.13 

La estructura histológica de la dentina está constituida por unidades 

estructurales básicas y por unidades estructurales secundarias. Las unidades 

estructurales básicas que constituyen la dentina son: el túbulo dentinario y la 

matriz intertubular. Las unidades estructurales secundarias son: las lineas 

incrementales, la dentina interglobular, la zona granulosa de Tomes; las 



lineas o las bandas dentinarias de Schreger, la unión amelodentinaria y 

cementodentinaria.13 

En relación a las Ünidades estructurales básicas, los túbulos dentinarios 

son unas estructuras'. cillndri~as delgadas q~e. se extienden por todo el 

espesor de la, dentlná desde la puli{a hasta. la únión' amelodentinaria o 

cementodentinaria; Estos···· Íúbulos ··están} llenos . de liquido dentlnario y 

ocupados po~ las pro1t:ll19a"cio~es de í~s 6ciorit6b1~~tó~.~2 

Los túbulos dentinarios poseen sus extremos estrechos y miden, 

aproximadamente 2,5 micrómetros de diámetro cerca de la pulpa, 1,2 

micrómetros en la porción media de la dentina y 900 .nanómetros cerca de la 

unión amelodentinarla. En la dentina, a . nivel .. de la _ corona hay 

aproximadamente 20.000 túbulos por mm• cerca del esmalte y 45.000 por 

mm2 cerca de la pulpa,32 

Estos tú bulos dentina ríos hacen permeable a· 1a dentina y permite una 

vía para la extensión de la caries'. También las sustancias químicas y .los 

materiales restauradores pueden. difundir.a través de la dentina y. ocasionar 

daño pulpar.32 

La dentina que recubre lós túbulos se denomina dentina peritubular y la 

que se encuentra entre ellos es la.dentina intertubular;·_La dentina peritubular 

es la más mineralizada, su formación es Un proceso continuo'que puede ser 

7 

---·-- -------·--- --..... 



acelerado por estímulos nocivos y originar una reducción progresiva del 

tamaño de la luz del túbulo. 

Este proceso produce una obliteración parcial o completa de los túbulos 

dentinarlos .. Cúaíidolos túbulos se llenan con depósitos minerales, Ja dentina 

se transforma erJ- es~lerótica. Esta esclerosis ocasiona Ja disminución de Ja 

permeabilidad de Ja dentina, limitando Ja difusión de las sustancias nocivas a 

través de Ja dentina y a la vez ayuda a proteger a Ja pulpa de Ja Irritación. 

Como se·· mencionó anteriormente, el Interior de Jos túbulos está 

ocupado por la p~olo~g.aCJón odontoblástlca, entre ésta y Ja pared del túbulo 

se encuent~a i;;¡: llqt.¡'idc:Í 'dentinario. -.. Al realizar una preparación. cavitai-ia o 

cuando ocurre.ima fractura dentaria se exponen JoStúbulos y se produce un 

movimiento deJH~:uido derítinario que presionan las fibras· nervio-sas dentales 

e inician el dolor:32 

La matriz intertubular se distribuye entre las paredesde Jos túbulos 

dentinarlos y su componente. fundamental son • las fibras de .. colágeno· que 

constituyen una malla fibrilar en . la cual se AeposiÚ3r1: kis. ;~rist¡;¡Je~ de 

hidroxiapatita. Conforma el mayor c;omp~nente.cle l~:~entináy representa el 

principal producto de odontoblastos;13 -, 
' ·,· -~.:·.' 

.: ". ·:-·:.'·":·' :; 

La dentina interglobular, es una ···zona_ de de'~lin~- n6· mi~eralizada o 

hipomineralizada que persiste· dent~~ .d~. i~ 'dentiri,t rli~ét~ra. se·· ~n~uentra 
más frecuentemente en Ja dentina ,aireci'edci; de -la' pul~a 'por d~bajo d~ la 

dentina del manto.32 

8 
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Las unidades estructurales secundarias son aquellas que se ·originan a 

partir de las unidades estructurales básicas o como resultado de la 

interrelación de las unidades básicas con él esmalte o cemento periférico. 

Dichas estructuras, tal .como se mencionó .. anteriormente,· son:. las lineas 

incrementales, la dentina lnterglobular, la .zen~ gr~n~lo~a de Tomes, las 

lineas o bandas dentinariás de Schréger, la unió~' ~méía'dentinaria y. la 

cementodentinaria.13 

1.2 Moñología de la dentina. 

La dentina es un compuesto biológico poroso conformado de 

partículas de relleno de cristal de apatita en una matriz de colágeno. Esta 

matriz mineralizada se formó gracias al desarrollo de los odontoblastos, los 

cuales comenzaron a secretar colágeno en la unión dentina-esmalte (UDE). 

para después crecer centrlpetamente mientras se extendían las apófisis 

(prominencias) de los odontoblastos. El grabado ácido o la quelación con 

ácido etilendiaminotetraacético (EDTA) pueden retirar la matriz dentinaria 

peritubular, así que por ello se agranda el orificio tubular y se retiran los 

cristalitos minerales de alrededor de la. fibrilias de colágeno, exponiendo de 

esle modo la naturaleza fibrilar de la matriz dentinaria.29 

Hay tres tipos de dentina: La primaria, la secundaria y la terciaria. La 

dentina primaria es la dentina tubular original formada en gran parte antes de 

la erupción de los dientes. La capa externa de la dentina primaria, llamada 

dentina del manto. está un tanto menos mineralizada (aproximadamente un 

4%) que la dentina circunferencial regular. La dentina del manto tiene 

alrededor de 150 µm de ancho y comprende la primera dentina formada por 

9 



los odontoblastos recién diferenciados. Esas células quizá no estén 

completamente diferenciadas o tal vez hayan tenido apófisis de odontobla~to 

relativamente cortas que proporcionaban una mineralización un tanto menor 

a la que serla la idónea. La dentina secundaria es la misma dentina 

circumpulpar de la dentina primaria, pero la dentina secundaria se forma 

después de haberse completado la formación de la rafz. La principal 

diferencia entre la dentina primaria y la secundaria es que esta última es 

secretada más lentamente que la dentina primaria. Debido a que son los 

mismos odontoblastos los que forman ambos tipos de dentina, los túbulos 

conservan su continuidad. A lo largo de las décadas se forma una gran 

cantidad de dentina secundaria sobre la ralz y el piso de la cámara pulpar, 

provocando que la cámara se haga menos profunda. De manera similar, la 

formación de la dentina secundaria provoca que las dimensiones del canal 

radicular se hagan cada vez más pequeñas con la edad. La presencia de 

apófisis celulares en los odontoblastos es lo que explica la naturaleza tubular 

de la dentina primaria y secundaria. El tercer tipo de dentina;· la .dentina 

terciaria (también conocida como dentina de irritación, dentina.secundaria 

irregular, dentina de reacción o dentina reparativa) se llega a en~on.trarsólo 

en la dentina que ha sufrido de un traumatismo o de Irritación ;(es decir, la 

dentina cervical hipersensible expuesta, la dentina ¿~rlacía,'1épri:iparac'ión de 

la cavidad con traumatismo).2s 

Debido a que la circunferencia de la pártei'rná~ perÍféri~a d~ la corona 

o la raiz de un diente es mucho más graride\qt~: la:~ircu~f~rencia de la 
'· ' • ¡ • ., ' ·' •'" ,_ •' ,.,_ - -·· ,''' ' ••• ·"' ~--· •.• - , •• , .. ,·.,- ·'" < ••••• , < ' 

cámara pul par final o qlíe ...• el -~espacio' del ··~¿¡ñciúéto'.~. radicular •. los 

odontoblastos se ven forzados. a . ace~c~rse < más' ~~tre; ~iib~ .. ··.mientras 

continúan formando· la denÚna, d~~a/r611~hdo· uri~ ·ci~pa columnar 

pseudoestratificada. en. partes de.la pulpa• cÓronal,. e~pe~i~11l1ente •sobre; los 
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cuernos (asas) pulpares. Son cuboides en el canal radicular, para volverse 

planos cerca del ápice.29 

La convergencia de los túbulos dentinarios hacia la pulpa crea una 
. ' 

organización estructural única para la dentina, hecho. que tiene profundas 

consecuencias funcionales. Esta converge~cia'en la den~idad de. Jos túbulos 

se ha calculado que es de 5:1 e~ la denti~~ coron~I~ Esta es menor en la 

dentina radicular, pero aún as( es algo mayor, a 2:1 .. 29 

Cada túbulo dentinario Individual es un cono invertido, en donde sus 

dimensiones· más pequeñas se hallan en Ja UDE, mientras que sus 

dimensiones más grandes están en la pulpa. Originalmente, cada túbulo 

tenia un diámetro de casi 3 µm. Sin embargo, dentro de cada túbulo se 

encuentra un borde circundante (a manera de dobladillo) de dentina 

intertubular, hipermineralizado y pobre en colágeno, que recibe el nombre de 

dentina peritubular. En realidad se trata de dentina periluminal o, más 

exactamente, dentina intratubular. Su formación estrecha Ja luz del túbulo de. 

sus 3 µm originales a algo tan pequeño como Jo serian de 0.6 á 0.8 µm en Ja 

dentina superficial. Esta gran cantidad de dentina peritubular en Ja dentina 

superficial cerca de la UDE se debe en parte al hecho de que es "más vieja" 

que la dentina media o profunda. De manera que la anchura de la dentina 

intratubular disminuye a medida que a Jos túbulos se van adentrando a Ja 

pulpa, con la excepción de que no hay dentina peritubular en la dentina 

intraglobular. Muy cerca de la pulpa, en donde no hay dentina intratubular o 

peritubular, el diámetro (luminal) del túbulo es de casi 3 µm. De modo que la 

mayor parte del estrechamiento del lumen tubular, percibido a medida que se 

va observando la dentina más periféricamente, se debe a Ja aposición de la 

dentina peritubular. Si bien se ha informado de Ja existencia de túbiJlos 

gigantes de 5 a 40 µm de diámetro en dientes primarios y permanentes de 
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humano, su número asciende a menos de 30 túb_ulos gigantes por diente. Se 

extienden desde la cámara pulpar hasta la UDE incisal, pero s'e han 

planteado algunas cuestiones con relación a este aspecto. Asimismo, se ha 

informado de defectos similares en el desarrollo en las regiones incisales.29 

La composición de la dentina peritubular rica en mineral pero pobre en 

colágeno es diferente de la de la dentina intertubular. El mineral se encuentra 

en la forma de pequeños cristales de hidroxiapatita ricos en carbonato pero 

deficientes de calcio, los cuales tienen una mayor cristalinidad y son casi 5 

veces más duros que la dentina intertubular. Poco es lo que se sabe acerca 

del control biológico de la aposición de la dentina peritubular. Si bien se trata 

de un proceso muy lento, se puede ver acelerado por abrasión oclusal y 

otras formas de irritación pulpar, además de que pudiera ser más rápida en 

los dientes primarios que en los permanentes.29 

Aunque se desconoce la composición completa del fluido de la 

dentina, se supone que contiene un producto iónico de calcio y fosfato cerca 

o arriba de las constantes de solubilidad del producto para determinadas 

formas de fosfato de calcio. Este fluido tiende a formar depósitos minerales 

en túbulos de la dentina, los cuales pudieran tomar muchas formas, porque 

el movimiento hacia fuera del fluido de la dentina presenta una mayor 

cantidad de iones minerales hacia las paredes de los túbulos que lo que 

pudiera ocurrir meJiante la difusión en túbulos sellados. A este principio se le 

ha usado experimentalmente para hacer más lento el proceso de 

desmineralización de la dentina in vivo bajo condiciones simuladas de 

formación de caries.29 
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Las propiedades de permeabilidad de los túbulos de la_ dentina indican 

que funcionalmente tienen dimensiones mucho más pequeñas que las que 

se aprecian al verlos al microscopio. SI bien se ha informado que, al 

mirárseles bajo el microscopio, el diámetro de los túbulos de la dentina, en la 

UDE, es de 0.5 a 0.9 µm, funcionan como si tuvieran 0.1 µm de diámetro. La 

dentina puede retirar un 99.8% de una suspensión · bacteriana de 

estreptococos que tengan aproximadamente 0.5 µm de diámetro cuando se 

aplica presión a la solución, lo cual tiende a prevenir la infección de la pulpa 

aún cuando los pacientes mastiquen haciendo uso de la dentina careada 

infectada. La razón de este fenómeno es que no hay bacterias en los túbulos 

en lo que serla la vanguardia del ataque de la caries. Aunque las bacterias 

pueden invadir a los túbulos de la dentina, la invasión no es tan rápida ni tan 

extensa como en Ja dentina vital, supuestamente porque el fluido dentinario 

que se mueve hacia fuera contiene inmunoglobullnas. También pudiera 

ocurrir cambios en el fluido a trá~és '.de la dentina, pero el fluido es 

virtualmente estéril debido a Ja presencia de depósitos intratubulares de 

mineral y fibrilias de colágeno que forman múltiples constricciones dentro 

del túbulo hasta alcanzar dimensiones menores a las de la mayorla de los 

microorganismos. En un estudio, el 65% de los túbulos dentinarios en la 

dentina coronal oclusal contenlan grandes fibrillas de colágeno, las cuales 

tenderlan a atrapar a cualquier bacteria suspendida a medida que el liquido 

fluye a través de los túbulos. Los efectos a largo plazo de tener bacterias 

atrapadas en los túbulos dependen de su fuente de nutrición y de los efectos 

de Jai; inmunoglobulinas provenientes de la pulpa2s. 

1.3 Extensión. de las apófisis de los odontoblastos. 

Continúa la controversia ·con respecto a Ja extensión de las apófisis 

(prominencias; procesos) de los .odontoblastos. Desde Ja perspectiva de su 
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desarrollo, las apófisis· de los odontoblastos ·se extienden d.esde el cuerpo 

celular del odontoblasto, a través de la mafriz mineralizada de la dentina, 

hasta la unión dentina-esmalte, en el est.adio de campana del desarrollo 

dental. Sin embargo, a medida que la de.ntina se va engrosando, las apófisis 

celulares deben alargarse. Debido a que no hay vasos sangulneos ni células 

de apoyo en los túbulos, resulta controvertible que se hable de la capacidad 

del cuerpo celular del odontoblasto para poder apoyar a una larga apófisis 

citoplásmica. En los dientes· de·. humano, el espesor de la dentina es de 

aproximadamente 3 · a 3.5 · mm: SI· bien• 1os axones nerviosos pueden tener 

más de 1 m de longitud, no se les encuenfra a 3 mm de las células de apoyo 

o de los capilares: Ante la ~~~encía de cualesquier evidencia de flujo 

citoplásmico anáÍogo ~1- traris~-~rte ··de·.· axones, parece improbable que 

cualquier odoíltobla~to pudi~r~ ~Ü'stentar a esa larga apófisiÚ9 

La longitud ·de las apófisis de la mayo ria de los odontoblastos, 

independientemente del espesor que tenga la dentina, es de entre 0.1 y 1.0 

mm. La extensión varia un poco dependiendo de la especie y de la posición 

dentro del diente. La extensión de la apófisis del odontoblasto resulta 

importante por diversas razones. Si los odontoblastos participan 

directamente en el mecanismo de sensibilidad de la dentina ante estrmulos 

provenientes de la superficie, entonces esos estrmulos deben de interactuar 

con una apófisis citoplásmica. Cuando a las cavidades se les prepara en la 

dentina profunda para la realización de procedimientos restaurativos, se 

amputa a las apófisis de los odontoblastos, irritando con ello al cuerpo celular 

que reside en la pulpa. La mayoría de los estudios han demostrado que la 

apófisis no se extiende más de un tercio de la longitud del túbulo, bajo 

condiciones normales. Con ba.se a este análisis, probablemente el 

odontoblasto no se encuentra directamente implicado con la sensibilida~ de 

la dentina. La ramificación de los túbulos de la dentina en múltiples ramas 
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laterales más pequeñas es un hecho notable en la UDE, es mlnimo en la 

dentina media, y se encuentra casi ausente cerca de la pulpa. Además, la 

ramificación de los túbulos _alcanza su máxima expresión en al región apical, 

mientras que su _expresión lleg~ a su mlnimo en la región coronal.29 

- -
- - ., , 

La dificultad de adhesión<hasta la dentina profunda es provocada, en 

parte, por su alto contenido de agúa, la cual compite con los monómeros de 

resina en el caso de las superficies de fibrillas de colágeno. 

Afortunadamente, el contenido de agua se puede controlar en la dentina no 

vital, lo cual facilita la adhesión a la dentina endodónclcamente tratada. Este 

fenómeno pudiera llegar a ser más importante en la endodoncia en la medida 

en la que se ha ido Incrementando el uso de resinas adhesivas para sellos 

secundarios. Es bien conocido el hecho de que la pérdida o filtración 

(escape, fuga) del material restaurativo temporal con abertura al acceso 

pudiera conllevar a que se presentara contaminación bacteriana de la 

obturación del conducto radicular. Para evitar ese tipo de contaminación, 

diversas investigaciones han recomendado el uso de sellos secundarios 

sobre el piso de la cámara pulpar que se extienden sobre el orificio del 

conducto obturado (rellenado). Esta técnica no sólo protege a la obturación 

del conducto radicular de posibles filtraciones, sino que también sella 

cualesquier canal accesorio que pudiera existir en el piso pulpar. Resulta 

preferible el uso de resinas transparentes no empastadas debido a que 

permiten la observación de la gutapercha subyacente y son lo 

suficientemente suaves como para retlrárseles fácilmente si fuera necesario 

volver a repetir el tratamiento.29 
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1.4 Composiclón.qulmica de la_ dentina. 

. . -· -· . 
Se ha informado qu"e la composición de la dentina en bruto es de 70% 

materia inorgánica, 2oo/~ de mat~i"i~ orgánica y· 1 Oo/~ de agua .. Debido a la 

elevada densidad .d!'. i~ d~nti~~ '(q;u~dlúctÚa-•entré 2.05 y .• 2.30. g/cm·3¡; el 

porcentaje enpesO es mucho inayorqye ~I pOrceritaJe7n volumen: 

La fase mineral· de~ la' de~Una: e~ una. aiatit~'.ri~a en carbonato y 

escasa en calcio con cristales parecidos ~: pi~6ai{ h~ch~s de dentina 

intertubular de 50 a 60 nm de longitud, 36.4- ± '-L5 nin 'cie ~n6hura y 10.3 ± 0.3 

nm de espesor. Estas dimensiones tan pequelÍas; ~i ~~7~· donípara cor. los 

grandes cristales de apatito que hay en el esmaíté; se consideran las 

responsables del elevado pH critico de la dentina (pH ·de 6~7). _El tamaño de 

este cristal resulta cllnicamente significativo debido a que la dentina -radicular 

desmineraliza menos del 10% de la concentración de Ión hidrógeno que se 

requiere para la desmineralización del esmalte (pH 6. 7 ante uno de 5.5), lo 

que hace a la dentina más susceptible a la caries que el esmalte, una vez 

que llegan a quedar expuestas las superficies radiculares. También se 

pueden encontrar en la dentina elementos que son solo trazas o vestigios. 

Alrededor del 90% de la porción orgánica de la matriz dentinaria está hecha 

de colágeno de tipo 1, mientras que el resto está conformado por 

proteoglucanos y factores de crecimiento de proteínas no colágenas. El 

contenido de agua de la dentina varia según la posición, pero se ha 

informado que la dentina en bruto contiene entre un 8% y un 16% de agua, la 

mayor parte de la cual es agua no adherida y que puede ser retirada por 

calentamiento a 120º C. Una pequeña porción de agua (probablemente 

menos del 1 %) está relacionada con los cristales de apatita y con el 

colágeno.29 
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1.5 Permeabilidad de la dentina coronal. 

La estructura· tubular de la dentina permite que haya canales para el 

paso de solutos y solve~te~ a.tr1.wés de· 1i] dElntina. El .. número de tú bulos 

dentinarios por millmetro cuadrado .varia de 15,000 en la UDE a 65,000 en la . 
,. - -. •·,. . .. ·•,_ .. - .. 

pulpa. Debido a que tanto·1a ·densidad como el diámetro de, lo~ tú bulos. se 

incrementan con la profundidadde la dentina desde la ubE; la p.ermeabilidad 

de la dentina presenta su nivEll más bajo en la UDE, mientras qJ,El'El~ la pulpa 

alcanza su nivel más alto. Sin embargo, a cualquier: pro'rundidad·, la 

permeabilidad de la dentina in vitro está bastante por debajo:dEI· lo que se 

esperarla con base a los diámetros y la densidad tu~ular/debldo ·a la 

presencia de material intratubular, como lo serian las fibriilas de'colágeno, las 

constricciones mineralizadas de los tú bulos, etc. , l.á<'IJe~íneabilidad. de la 
'> •'r•' - ' 

dentina alcanza su mayor nivel en moléculas pequeñas •como' 1'ás del agua, 

mientras que es menor en el caso de moléculas más gr~~de's, COIT)O loi;eria~ 
la albúmina y las inmunoglobulinas, e inclu_so todaviam'enor eh :moléculas 

con un peso molecular mayor a 106
, corno loseirá~"las ~nd°otoxinas. En otros 

trabajos se pueden encontrardetalles de los métodos Jsadospara medir la 

permeabilidad de la dentina.29·:. ·· 

A la permeabilidad de .la dentina se le divide en dos grandes 

categorías: (1) el movimiento transdentinario de las sustancias a través de 

los túbulos dentinarios, como lo serian los cambios de fluido en respuesta e 

estímulos hidrodinámicos, y (2) el movimiento intradentinario de sustancias 

exógenas dentro de la dentina intertubular, como ocurre con la infiltración de 

resinas adhesivas hidrofllicas dentro de las superficies desmineralizadas de 

la dentina durante la adhesión de resina o en la desmineralización de la 

dentina intertubular por parte de.ácidos.29 
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A la dentina se le puede considerar tanto una barrera como una 

estructura permeable, dependiendo de su espesor, la edad y otras variables. 

La estructura tubular de la dentina la hace muy porosa. La porosidad mlnima 

de la dentina coronal periférica normal es de aproximadamente 15,000 

túbulos por millmetro cuadrado. Una vez que se les ha puesto al descubierto 

por urÍ traumatismo o por preparaciones dentales, esos túbulos se convierten 

en canales de difusión desde la superficie hasta la pulpa. El Indice de flujo de 

difusión de ni~terial exógeno a través de la dentina hasta la pulpa depende 

notablemente del espesor de la dentina y de la conductancia hidráulica de 

ésta. Una dentina delgada permite que haya un mucho mayor flujo de 

difusión que una dentina gruesa. Sin embargo, en la dentina vital expuesta 

con lóbulos abiertos, el flujo de difusión de materiales hacia adentro 

compite con la acción enjuagante del transporte de fluido conectivo hacia 

fuera. Esta competencia pudiera tener una 'función protectora en lo que 

respecta a mitigar el flujo hacia adentro de productos bacterianos -

potencialmente irritantes dentro deuna dentina sensib.le y expue,sta.29 • · · 

La permeabilidad de·-.- la. dentina no es uniforme, -~er6-évarlá 
ampliamente, en . particular ~~bre ·las· superficies oclusales, en _don~.~.-quizé 
solo un 30% de los tú bulos estén en libre comunicación con la· pulpa. La 

exploración con r;nlcr~scoplo electrónico de barrido de la dentinél o~IÜsal con 

grabado ácido re~elél que todos los túbulos se encontrabéln e~p-ueS'ti;~. p~ro 
estudios funcionaies de la distribución del movimiento de fluido él través de la 

dentina oclusal muestran que los túbulos que se comunican con la pulpa se 

localizan sobre · JÓs cuernos (asas) pulpares y que la región central es 

relativamente impermeable. Aparentemente, materiales intratubulares tales 

como las fibrilla.s de colágeno y los d.epósitos mineralizados restringen el 

movimiento de fluido aún cuando resulten evidentes los extremos periféri!=os 

y centrales de los lóbulos. Incluso en el ámbito microscópico, dentro de 
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cualesquier campo de 100 x 100 µrn, sólo se hacen evidentes unos cuantos 
.· . ' ;·· .. 

túbulos des::le la periferia .hasta. la pulpa.29 

La dentina· axial e~· mucho ·más permeable que· la ;dentina ·oclusal. El 
,, .·. ,.· .. . .. _.. .. .. 

piso gingival, las.cajas'proxlmales o la•extellsión gingival de las ilneas de 

acabado, en las preparacionesc:fe1á>coro~~)ame~udot~rrninan en regiones 

de elevada permeabilidad de I~ clenti~á. Se h~'rí 1iegado~<e~col1trar hasta 4 

millones de túbulos dentina~io~ expue~t~s ·~n in área. superficial de 

aproxirnadarnente1 crn2 en prep¡:¡racio~es~ara tdda la c~rc:maen' los dientes 

posteriores. Si bien los túbUlos e~Íén c:i~1uid6~ .p~r ~~p~s extendidas. y/o 

cemento después de la coloc~ciÓn; ci~r c61iici6,. iánto el cemento corno las 

capas extendidas tienen solubllidacl¡;)~fi~it~s~;p~die~ii~ p~rrnitir que algunos 

tú bulos llegaran a verse expue~tos é:c:i~ ·el· tra~s~u~so del ti~rnpo, lo· que es 

más probable que ocurriera en .1'as'¡;¡ide~'Si6nés ~ás. periféricas de las 

restauraciones, en donde las distancias .d~ difusión hacia la' pulpa son de lo 

más cortas.29 

La permeabilidad de la dentina esclerótica es muy baja, 

independientemente de si la esclerosis se debió a procesos fisiológicos o 

patológicos, ya que los túbulos se han llenado de depósitos minerales. De 

hecho, esta reacción resulta casual en que hace lento el proceso de la caries 

y tiende a proteger la pulpa. La rnayoria de las reacciones pulpares ante 

preparaciones par'l la cavidad o materiales restaurativos usados sobre la 

dentina cariada se deben a los cambios que ocurren a través de la dentina 

normal adyacente, más que por la dentina casi impermeable afectada por la 

caries.29 
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1.6 Permeabilidad de la dentina rádicu_lar • . 

Como en Ja dentina coronal; Ja permeabilidad de Ja dentina radicular 

depende del espesor de la dentina,·~, nÍJfnero de túbulos/mm2, y el diámetro 

y Ja permeabilidad de Jo~. tÚbulo;,: Hay riiás túbulos/;,,m2 en Ja, denÍina 
. ,. ' ~ -· ,. -'' . ' . . . . -· ·-- --· -· . 

profunda, cerca del conducto,' que .en Ja dentina periférica; debido a que Ja 

circunferencia externa de 'ª rar:Z e~ ~~:fO:í <:¡UE'l 'ª cir6unf~rencia de1 conducto 

radicular.29 
,-'., •. ,: "¡'.· __ -'< 

El número 

desde Ja denÍina radicular externa h~¡¡¡;:¡/~, 'conducto radicular, pero Jos 
, .C ' •" , .. :·;o... · ·< ·,_,_:_ ''<~;--: .':-'..-:'-~·-';:..-·-:.O·/.-. C~ 

tú bulos llegan a apiñarse en el con~.~cto'. Si !)ieu:1 algunos autores han dado 

datos acerca de las densidades túblllare¡¡\en diversas regiones de los 

dientes, pocos han sido . lo sufidenteiiíente'especfficos con respecto a su 

ubicación exacta. Por ejempl~, I; rri~y~Íc~ncavidad de las paredes bucales 

o linguales, en comparación ~on ·1as pared~s mesiales o distales, incrementa 

la densidad tubular. En los premolares, las densidades tubulares en la 

dentina en la pared pulpar,-_al nivel. de la UDE, son mayores en el lado lingual 

que en el lado mesiai o distal (72,000 frente a 44,000 túbulos/mm2). Hay 

menos concavidad en los terceros molares (es decir, la corona es más 

cuadrada en el contorno), y las correspondientes densidades tubulares de la 

dentina son más parecidas (66,000 frente a 61,000 túbulos/mm2). Dados 

esos valores para la densidad tubular (72,000 túbulos/mm2 ), y con los valores 

conocidos para el radio de cada. túbulo (2.5 µm), se puede 'c~lcular el 

porcentaje de área superficial de Ja dentina ocupada por lúmenes tubulares. 

Al hacer este cálculo, se percibe que un 35% del-área de la pared buéal de la 

cámara pulpar coronal de Jos premolares se encuentra ocupad~ p~r tÍíbulos. 

Si bien la permeabilidad de Ja dentina debiera -de ser p_ro'porcional al á~ea 
ocupada por los túbulos dentinarios, las comparacio'nes cuantitativas de la 
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permeabilidad teórica º·calculada _fren.te a la permeiabilidad que realmente se 

d<otecto al hacer la medición, revelaron que ésta última era menor en 3% a la 

del valor teórico. Lo anterior. se explica por· el hecho .de -que los túbulos 

dentinarios no son tubos lisos 1 y hUec~~. si~o (¡~~·. cC>núe~en .·una buena 

cantidad de material intratubular, como nód\J.los ,.;,inéraliiadbs ;Y fibrillas d~ 
colágeno.29 

>'~ ·- . - ', ';¡,,.,;,: ... :.:.,·-. ·' .,, : -_-·¡ - - ' 

~,:_r~ • -' o•,--·'• ·:· ::;:->~- - ' 

La permeabilidad. denti~ari~ ~i~ne llurnerosas impli~~ciones · cllnlcas. 

Por ejemplo, el NaOCI es una susta~ci8, de ir~igat;lónº' ~s~d~ CClmúnmente en 

los procedimientos de endod6ncia .. Rem6Ja~do •di~c:g~-d~-~tin~rios en N.aOCI 

al 5%, durante 1 hora, se produ~e un ··i~~r~rn~níb, d'~1 10~%• en . la 

conductancia hidráulica de 1a dentin.3 ceir-Yicai ~ tíu~ana! ; En 'contraste, el 

remojar los discos de dentina con lnclUsb 1-f~b;>~1 '3é1~·. \d~ra~te 1 hora, 

produce una disminución en la permeabili~ad del 16%'.~9 }. 

Durante el uso de los instrumentos en endodoncia· en los conductos 

radiculares, se retira la dentina interna, que es la más suave. El .incremento 

en el diámetro de los conductos radiculares conlleva a una disminUción en el 

número de túbulos/mm2 (exactamente lo contrario a lo que ocurre en la 

odontologla operatoria cuando se trabaja o se limpia con la fresa desde el 

esmalte hasta la pulpa). Además, la dentina radicular es un tanto más 

delgada. Esos dos fenómenos tienden a influir de formas opuestas sobre la 

permeat>ilidad de la dentina radicular, siendo predominante la red_uccióndel 

espesor. Sin embargo, la configuración del conducto también crea largos 

tapones y gruesas capas que se extienden sobre la superficie sometida a la 

instrumentación, lo que disminuye la permeabilidad de la dentina.29 
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La dentina es un tejido vivo que puede y, de hecho, reacciona ante los 

cambios en su entorno. ~s •. ~I únic~ ·.tejido dÚro : illervado .· del diente. 

Normalmente la dentina. se encuentra cubierta en la parté de la cororia por 

esmalte y . sobre sus superficies radi~l.11~;13s . por ¿~¡.¡,~~io. La dentina 

expuesta al entorno bucal> q~e;da '•.sl.lj~ta • a . ul1a; diver~id~d ;'c:le estlmulos 
- ·-. ,.,. .,. -:;.¡.,·" .. ·¡ . '. . • . •. 

qulmicos, mecánicos Y·térmic'~.~.:' L~s}fib~1.0:s·~~¡:lúes.t8s/11éú~~de llquldo, 

permiten que se den cambios. rnlñlnios en el flúido ª'.través de. la dentina 

dondequiera que ésta se encúeritíe exf)'uest'il\lestlmulos táctiles;. térmicos, 
' ' - .,_ -- - - -·· - ' -'"" . - '. - . ~ ~ .,, . '~ - . -

osmóticos o de evaporación, 1?s é:ual~s. ci''su véz; activalí a los mecano-

receptores que se hallan en lél1i:>ulpa.· Esos éa~bios Ei~ l~s fluidos pueden 

estimular directamente a los odont~blastos, lyne~ios (JL1'1pares y los vasos 

sangu lneos subodontoblásti~~s.~~piÍca~do · grañc:le;·'fúerz~s coíiantes sobre 

sus superficies a medida qJ~·.'01 Üquícici •fluye'· a ·1r:a.Sés de ~~trechos 
espacios.29 

2. Odontoblastos y dentinogénesis. 

La idea que tradicionalmente se tiene de la morfologla · de los 

odontoblastos es que se trata de células secretoras columnares .Ccillndricas) y 

altas, con un núcleo basal polarizado y una sola apófisis. (protuberancia) 

citoplásmica. SI bien este concepto resulta cierto durante la dentinogénesls 

activa. en la actualidad ha quedado claro que un odontoblastovarlaa lo largo 

de todo su ciclo vital tanto en su tamaño como en e.1 conten.ldo de organelos 

citoplásmicos, y que esos cambios están estrechamente relacionad~s con su 

actividad funcional. La relación entre el tamaño y I~. élctividad secretora de 

las células queda confirmada por las diferencia~ em t~rnáño entre los 

odontoblastos que están en la corona y .los que ~stá~'. en la ralz del diente, lo 

cual pudiera estar vinculado con un indice variable de dentinogénesis 'en 

esas dos áreas del diente.29 
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El fenotipo de los odontoblastos se ve definido tanto por su morfologia 

cc,mo por su secreción polarizada de un conjunto especifico de moléculas, lo 

que conlleva a la deposición de una matriz mineralizada que tiene una 

estructura tubular regular dentro de la cual yacen apófisis (protuberancia) de 

odontoblastos. Estos rasgos pudieran ser importantes al considerar la 

especificidad de cualquier reacción de ·reparación . que_ se vea después de 

acaecida la lesión al diente.29 

Sin embargo, el odontoblasto no puede existir solo, ya que requiere de 

la presencia de otros elementos pulpares que le permitan sobrevivir y 

funcionar. Por ejemplo, se ha tenido poco éxito en los intentos por cultivar 

odontoblastos en aislamiento; se ha requerido de cultivos de órganos en 

donde se incluya a la totalidad del complejo dentina-pulpa para mantener su 

crecimiento in vitro, si bien se hari establecido las :ca~~l'.:t~risticas de las 

lineas de células pul pares Inmortalizadas_ con éélulas '_similares. a los 

odontoblastos. La capa de Hlihl, ri~a€ln 6~1~1~~.qu~i_¿uby-~b€l .;;la bap~ de 

odontoblastos, muestra algunas caracterlsticas fenatliílca~ ú11ica~ _eri lo que 

se refiere a la morfología celular, y pudiera funciona·r cC>nio apoyo a Ja 

actividad de los odontoblastos, siendo ello más evi~emte eÍt_ I~ i;:orona del 

diente durante la dentinogénesis activa. Durante la última división celular del 

pre-odontoblasto, antes de la diferenciación terminal, uri~ dEl las l'.:élulas hija 

se coloca en posición adyacente a la membrana basal dent~I /rElcibe-la 

señal inductiva para diferenciarse en un odontoblasto. mientras qGEl las otras 

no hacen eso, a lo que pudieran contribuir a la formación de la-capa~de Hohl 

rica en células. Esas células pudieran hacer su contribuCIÓn 'a 1'a' pC)blabión 

celular progenitora para la diferenciación .de las , células • sirnil~res a 

odontoblastos durante la dentinogénesis terciaria. Relaéionada l'.:on-'esta capa 

rica en células se encuentra un rico plexo capilar, el cúal probablemente -

juegue un papel fundamental en el trasporte de nutrientes par.a. la secreción 
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de la matriz orgánica mineralizada durante la dentinogénesls activa. La 

correlación del suministro sangulneo del diente en desarrollo con el grado de 

mineralización ha demostrado que existe una estrecha relación entre la 

angiogénesis y la dentinogénesis. Se ha podido demo_strar en moldes de 

resina la presencia de una basta red vascula~ Ém '1a porción coronal de la 

pulpa. La - importancia de un adecuado · sumirifstro vascular hacia los 

odontoblastos para la dentinogénesls tarnbién qUeda subrayada durante la 

dentinogénesis terciaria cuando el que se obtengan resultados exitosos en el 

proceso de reparación por lo general requiere de actividad angiogénica en el 

sitio de la lesión.29 

2.1 Conducta secretora de los odontoblastos. 

En otros trabajos ya se han descrito en detalle las caracterlsticas 

citológicas de los odontoblastos activos, siendo un reflejo d.e los rasgos de 

una célula secretora. Esas caracterlstlcas Incluyen un núcleo basal ,con pilas 

paralelas de retlculo endoplásmico rugoso alineadas. _en paralelo· e.en la 

longitud de la célula, tanto en el lado apical del núcléo-'como. en el extremo 

apical de la célula en cualesquiera de ambos lados d~I prCÍmi~~~te aparato 

de Golgi. Los sáculos están más distendidos::. sobre la. cara madura. del 

aparato, y los gránulos secretores, a .los cualestamblén se les encuentra en 

áreas apicales de la célula y en las a~Óf¡~i~· ,(.pr~tuberancia) de los 

odontoblastos, se les puede ver e~ el.cit~pl~~~a cercano. Esos sitios se 

encuentran probablemente relacionádo~;:con)a' exocitosis de los gránulos 

secretores. La red terminal, que· consta de microfibrillas transversales, separa 

morfológicamente al cuerpo cel~lar.-de: I; a~ófisis (protuberancia), la cual 

tiene menos rasgos citológicos que refleje-n su papel secretor.29 
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El uso de prolina radiomarcada y de la auto~radiografla ha dem.ostrado 

que ic1 vla de la secreción y la slntesis de colágeno es tfpica de la mayoría de 

las células de tejido conectivo. La primera radiomarca (marca con isótopos 

trazadores) apareció en el retfculo endoplásmico rugoso, después en el 

aparato de Golgi y, finalmente, en los gránulos pre-secretores y secretores. 

La marca apareció en la predentina dentro de un lapso de 4 horas en una 

rata, supuestamente por la exocitosis, pero no se vio en la dentina sino hasta 

casi un dfa después de haberse hecho el marcaje por pulsos. Vfas similares 

son responsables de la secreción de los otros componentes de la matriz de 

la dentina, incluyendo a las fosfoprotefnas, las glucoprotefnas y los 

proteoglucanos, si bien muestran una incorporación mucho. más rápida, de 

un orden de sólo minutos, y no de dlas. Esto subraya las posibles diferencias 

en el control de la secreción de los diversos componentes de la matriz de la 

dentina, aunque queda mucho por aprender acerca del control de la 

secreción de los odontoblastos.29 

Linde ha propuesto el concepto de dos niveles de secreción por parte 

del odontoblasto. Se prevea que el principal nivel de secreción se encuentra 

en el extremo proximal del cuerpo celular del odontoblasto para formar una 

matriz constituida de colágeno y de proteoglucanos, que alcanza al frente de 

avance de la mineralización después de aproximadamente 24 horas. El 

segundo, el nivel distal de secreción, según se anticipa, se encontrarla cerca 

del frente de mineralización, en donde se secretan diversos componentes de 

la matriz, no colágenos y especfficos del tejido, incluyendo a las 

fosfoprotelnas. A estas últimas se les ha implicado en el proceso de 

mineralización, actuando como nucleadores para la formación de cristal de 

hidroxiapatita, con lo que su secreción en este sitio pudiera explicar la 

mineralización de la predentina colágena después de un cierto intervalo de 

tiempo. Además, este modelo también pudiera explicar la· formación de 
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dentina peritubular en este sitio, con su matriz rica en materi.al no colágeno 

pero pobre en colágeno. Si bien este modelo de secreción de dentina resulta 

muy atractivo;. se debe de reconocer que es de un carácter netamente 

hipotético.29 

El rernodelado de la ·matriz compleja ocurre durante la transición de la 

matriz desde : la, pred~ntin~. hasta '1a dentina, particularmente en los 

proteoglucanos. L~s rri~t~top~oteina~as de la matriz (MMPs, por sus siglas en 
,. - - . -~· .. , ' - .- , -- . 

inglés)son 1.ma fárnllia.compléja de enzimas que degradan a la matriz, y es 
-· . . ·: __ . ' '" ~-:. ·- .1.-~-.,'..., .:.:1.':, ..• -, . . . . ,. - -

probable que su !3XP~13slóri ·por 'parte. de lo odontoblastos y su presencia 

cerca del frente' de, mineralización, tengan relación con el remodelado de la 

matriz que,ti~n~ liÍg~/. khi:i L~ ¡;,:,plicación de esta familia de enzimas. en la 

dentinogén~~I~, a ;I~ Cl.J~I. ~peri~s se le empieza a comprender, debiera de 

incrementar, nuestra cornprensiÓn de los cambios que presenta la matriz en 

su madura~ióad·ll~~,iit~.1~ ~~cr13c1¿,ny los mecanismos de mineralizaCióf1.29 
-- --:-•• -r--_,-.--.: -- •• ,- .• - , -- ., • 

_ -~-- ;_· -_::~~~-_-:'.~::~;I> -:-.~~:~ - º , . - . · - -· ·:_- -.-

Tradibicmaim~~te •a la''de~ti~a se 113 ha considerado. como un .tejido 

relativamente in e.~;f~~·!".. Jlc:>].:'.,ª};()rn~t.e ·ar rellloi:!elado histológico·.•· al ··mismo·· 

grado que se· ve en 'el' hueso. Sin ·embargo, existe cierta ·evidencia 

ultraestructurai que indica que si se dá una endocitosis limitada por parte del 

odontoblasto, ·aunque aún no ha qÚedado del todo clara la importancia 

funcional de esto. No obstante, lo que si está claro es que el odontoblasto 

mantiene comunicación con áreas más profundas de la matriz por medio de 

su apófisis (protuberancia), la cual yace en el túbulo de la dentina. Se 

pueden observar numerosas ramificaciones laterales a partir de las apófisis 

(protuberancia) que penetran la matriz de la dentina, y pudieran conectarse 

con las ramificaciones laterales de otros odontoblastos. Este nivel de 

comunicación entre la célula y su matriz sugiere que la dentina quizá no sea 

tan inerte corno tradicionalmente se ha creldo. La cUJvatura primaria en 
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forma de letra "s" de los túbulos .dentlnarlos en la corona del diente es un 

efecto del apiñamiento de ICJs odontoblastos que se da a medida que se 

mueven hacia el centro de la pulpa: El resultado es una mayor densidad 
- ' ·- "~,. ,. . 

tubular más cerca de la pulpa, pero: que también tiene consecuencias sobre 

la propia región pulpar, que se coinúl'li~~ directamente con la superficie 

externa de la dentina.29 

requiere de la transferencia de 
,_,. ,. , 

cantidades conslderable:s'd~· ion~s min-erales, desde el suero hasta los sitios 

extraceiulares, en don~~ ;. se depositan en la forma de, crist¡:¡les de 

hidroxiapatita. El plexo capilar odontoblástlco se encuentra bien .ubicado para 

esta transferencia, si bien uéine que tratarse la cuestión del trasp;,rte;de iones 

y de la regulación necesaria.29 

Si bien la capa de odontoblastos representa una l:>arrera'relatlvamente 

Impermeable, Nagai y Frank encontraron alguna evidenci~' que s~'g-iere que 

el calcio pasa a través del espacio interodontoblástico asl, como por el 

odontoblasto, acumulándose en el aparato de Goigl y las mitocondrlas, pero 

no en las vacuolas secretoras. Mediante el análisis con sonda electrónica, se 

ha demostrado la presencia de elevadas concentraciones de calcio en el polo 

secretor distal de los odontoblastos, lo que apoya la idea de esta última ruta 

de transporte de calcio. Un sistema de transporte de calcio en el cual los 

iones llegaran a estar relacionado& con los componentes de la matriz a 

medida que se les sintetiza y secreta, pudiera tener ventajas energéticas 

para la célula, proporcionándole también un medio de regulación. Sin 

embargo, se ha hecho evidente uno de los papeles fundamentales de los 

odontoblastos, en el cual los ion.es. de calcio se transportan a través de las 

propias células mediante diferentes mecanismos transmembranosos de 

transporte de iones. Desde hace mucho tiempo se ha sugerido que hubiera 
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una posible enucleación de los cristales de hldroxlapatita en los 

componentes de la matriz orgánica de la d~~tina. La nat~r~l~z~ aniónica de 

muchos de los componentes de la m~triz ha llevadoa pensar que pudieran 

jugar ese papel, pero se carece de datós' obtén idos ln ~ivo que i~pliquen en 

ello a alguno de los componentes. Po~ 1C>-g'en~r~i s~ acepta que la 

enucleación heterogénea en los con;po¡;e-~tes de . ia mátriz orgánica es 

responsable de la mineralización de f~I de~Íi~á ~irCumpulpar después de la 

formación de la dentina del manto, y qu-~ la ·~páriencia globular del frente de 

mineralización viene de la fusión de las caléiciesferitas. Durante la formación 

de la dentina del manto al inicil'.l d~ la ,dentinogénesis, se logra la 

mineralización a través de la mediación de las vesiculas de la matriz. Se trata 

de pequeñas veslculas unidas a la r~Íembrana, ricas en trifosfatasa de 

adenosina (ATPasa) y de enzimas, idsfohic:trollticas que surgen del "brote;, 

(gemación) del odontoblasto. Las vesiculas: de la matriz son capaces de 

concentrar iones de mineral para su'p~~ar ~I :pr~dGcto de soÍubilidad a fin de 

permitir la precipitación de cristales de fosfato de calcio; Esas'vesiculas están 

presentes en la primerisima matriz. dei ia d~nti~~ del manto, en p~sición 
- . . .. 

adyacente a las grandes y gruesas fibrillás ;. de c'olágeno , que yacen 

perpendiculares al sitio donde se haya la ~~-r'iibr~',,a basal dental; pero se 

hayan ausentes en la matriz después de la formación de i~ dentin~ del 

manto. La necesidad de un mecanismo alternativo de mineráliiación dürante 

la formación de la dentina del manto pudiera relacionarse con, el hecho de 

que los odontoblastos aún están completando su diferenciación terminal en 

esta etapa, y que quizá no sean capaces de maniféstar por completo el 

fenotipo de odontoblasto en términos de la expresión de los componentes de 

la matriz especlficos de la dentina. Sin embargo, tan pronto como se ha 

completado la formación de la dentina del manto y a los odontoblastos se les 

ve como una estrechamente cohesionada y diferenciada capa de células, la 

mineralización se da en relación con la matriz extracelular, por lo que ya no 

se pueden observar las vesiculas de la matriz.29 
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2.2 Dontlnogónosis primaria. 

Una vez que se ha completado la formación de la dentina del manto y 

que los odontoblastos eliminan el compartimiento extracelular que hay entre 

ellos para formar una capa de células estrechamente cohesionadas, 

entonces la matriz de la dentina es producida exclusivamente por los 

odontoblastos. La elaboración de esta matriz implica la secreción de fibrillas 

de colágeno que son de dimensiones más pequeñas que las que se 

encuentran en la dentina del manto, además de estar relacionadas con la 

matriz orgánica no colágena o la sustancia fundamental. Los odontoblastos 

yacen sobre la superficie formativa de esta matriz y se mueven pulparmente 

a medida que se secreta la matriz, dejando a una sola apófisis 

(protuberancia) citoplásmica insertada dentro de un túbulo dentinario en la 

matriz. Esos túbulos, los cuales incrementan su densidad al irse acercando a 

la pulpa, le confieren a la dentina la propiedad de permeabilidad. El gradiente 

de densidad tubular a medida que se atraviesa la dentina tiene implicaciones 

cllnicas relacionadas con la profundidad de la preparación cavitaria y la 

permeabilidad histológica (tisular). Esta matriz de la dentina intertubular viene 

a conformar la mayor parte de la dentina circumpulpar. A medida que se va 

formando esta matriz, se secreta en torno al perlmetro tubular otra matriz con 

una composición un tanto diferente, a la que se le conoce como matriz de la 

dentina peritubular. La dentina peritubular está más notablemente 

mineralizada que la matriz de la dentina intertubular, contiene pocas fibrillas 

de colágeno, y es rica en componentes no colágenos de la. matriz: •. Su 

deposición continua a través de toda la dentlnogénesis primaria conlieva a 

las diferencias regionales en su espesor a través de la matriz de.I~· de.~tina. 
Los túbulos dentinarios son estructuras que se han estrech~do c:!e.bido a la 

formación de dentina peritubular, y varían en diámetro,:: yendo.·• desde 

aproximadamente 2.5 µm cerca de la pulpa, hasta 0.9.µm c~rca d~ Í~-~niÓn 
amelodentinaria. Aqui se puede observar la oclusión completa de los túbulos 
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dentinarios. A la apariencia translúcida de áreas de la matriz que contienen a 

esos túbulos se le ha descrito corno dentina esclerótica, ·la cual parece estar 

relacionada con la edad y que muestra una· distribución preferencial en el 

tercio apical de la ralz, la corona a mitad del camino entre la superficie pulpar 

y la superficie externa del diente, y en la superficie pulpar de la dentina. El 

origen de esta dentina esclerótica pudiera ser variado. Su presencia en la 

dentina radicular de premolares de adolescentes, ante la ausencia de 

cualesquier influencia externa, sugiere que se trata de una reacción 

fisiológica que implica la secreción continua de dentina peritubular. Sin 

embargo, también pudiera surgir de la deposición de mineral dentro del 

túbulo ante la ausencia de formación de dentina peritubular, a partir de la 

calcificación difusa dentro de una apófi'1is (protuberancia) viable o desde la 

calcificación tanto de los contenidos tubulares. como 'dé'' la apófisis. 

Cualesquiera que sea su origen, la presencia ~e la escler¿sl~ redu'cirá la 

permeabilidad de la dentina y' tiene obvia irnporta~cia :cli~ica por '10' que 

respecta a la sensibilidad d~ntinaria ~ al pote~cial tran~p~rte d~ lrrita'ntes a lo 

largo de los túbulos.2a 

. ' . 
La secreción de dentina se da rltrriicarnente, mostrando fases 

alternadas de actividad e Inactividad, lo que conduce a la formación de lineas 

en la dentina (estrlas de Retzlus), las cuales incrementan su crecimiento, y 

que se hayan perpendiculares a los túbulos de la dentina. Se puede observar 

en la dentina tanto el que estas lineas se incrementen ya sea a diario o cada 

5 dlas, en donde esta última modalidad muestra una periodicidad de 20 µrn, 

si bien hay que reconocer que se ha dado cierta confusión con respecto a la 

nomenclatura relacionada con esas lineas. Se ha sugerido que el control de 

esta deposición rltrnica de la dentina está relacionada con la actividad rltmica 

circadiana de las neuronas adrenérgicas periféricas que produ~en 

variaciones en el flujo sanguineo hacia los odontoblastos. Sin embargo, esta 
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explicación no concuerda con. la diferente periodicidad observada en esas 

lineas en la corona y la raiz del diente. La veloddad de deposición de dentina 

es más lenta en la raiz .. que en la corona y, sin embargo, es probable que los 

ritmos circadianos influyan ·~n la secreció~ cel~l~r. de. modo similar, en 

ambas áreas.29 

Esto hace surgir una pregunta•- fundamental: ¿Cuáles son los 

mecanismos que controlan la· se¡cf~C:iÓn dé odontobiastos? La secreciónde 

odontoblastos se da rápidamente·~ I~ largo de.todo elproceso de formación 

de la dentina primaria (presentiÍndose diferencias de velocidad entre la 

corona y la raiz del diente}, percibiéndose que hay un esquema. claramente· 

definido tanto para la corona como para la rafz. Una vez que esas partes del 

diente han quedado completadas, la velocidad de la secreción disminuye 

abruptamente. Ese control también seria fundamental para - nuestra 

comprensión de los fac_tores·que controlan la secreción de la dentina terciaria 

durante la reparación después de que el complejo pulpodentinario hubiera 

sufrido alguna lesión. Aún sigue sin comprenderse del todo a los 

mecanismos de control de la secreción fisiológica de dentina, pero se ha 

implicado a diversos factores - de crecimiento, hormonas y factores de 

trascripción en la regulación de la actividad secretora de los odontobiastos 

(revisado por Smith y Lesot). La identificación de diversos factores de 

crecimiento, particularmente la familia del factor de transformación del 

crecimiento-¡3 (FTC-¡3}, y de las vias de transducción de señales, nos da 

algunas pistas de cómo pudiera regularse la secreción de odontoblastos. 

Tanto el control paracrino como autocrino de la expresión de esos factores 

de crecimiento pudiera tener un poderosos efecto regulador sobre la 

secreción de odontoblastos. Si bien esas moléculas señal pudieran ser 

capaces de regular la secreción de odontoblastos,-.- no'- está .-claro qué 

determina su control como para intensificar o disminuir la regulación en fases 
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especificas de la dentinogénesis. La modulación de su actividad por parte de 

las moléculas de la matriz extracelular (MME) quizá Indique que se presenta 

una situación en la que no se sa.be "qué fu13 primero'. si el huevo o la gallina", 

ya que los factores de crecimiento pueden influir sObre la secreción de MME, 

mientras que a su vez 1as mo1écu1as d~ MMÉ:· ~óc:luian 1a actividad del factor 

de crecimiento. El control de la trasc;rfpclÓ_~,d~ la· ~xpresión del factor de 

crecimiento también pudiera ser Ün~ · ;n~dalid~cl · de regulación clave. 

Tampoco se puede excluir la posibilidad de .,qué: exista cierta forma de 

preprogramación de los odontoblastos parii : que regulen su actividad 

secretora. La programación es una caracterlstica:de 1a·apoptosis o muerte 

celular, y parece ocurrir hasta cierto punto en los odontoblastos, aunque a un 

grado menor que en la mayorla de los tejidos .. Sin embargo, la capacidad 

para incrementar la regulación de la secreción dé los ocl~ntc;blastos durante 

la dentinogénesis terciaria sugiere que para la mayor parte de la población 

de odontoblastos primarios, los mecanismos locales de señalización celular 

pueden anular cualquier preprogramación de la actividad secretora celular. 

Claro está que la regulación fisiológica de la secreción de los odontoblastos 

representará muchos desaflos para los investigadores y vendrá a ser un 

tema de estudio clave en el futuro.29 

2.3 Dentinogénesis secundaria fisiológica. 

La dentinogénesis secundaria fisiológica representa la deposición a un 

ritmo más• lento de la matriz de la dentina, la cual continúa. después de 

completada la formación de la corona y la rafz del diente, y se extiende 

durante toda la vida. Si bien la dentina secundaria se deposita totalmente en 

torno a la periferia del diente, su distribución es asimétrica, habiendo grandes 

cantidades sobre el piso y el techo de la cámara pulpar. Ello conlleva a que 

se dé la recesión de la pulpa, en donde el grado en lo que eso suceda 
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dependerá de la edad del individuo. De manera que la dentinogénesis 

secundaria pudiera potencialmente incrementar la dificultad de los 

procedimiento de endodoncia. Históricamente, ha existido una considerable 

confusión acerca de lo que constituye a la dentina secundaria fisiológica, asl 

como al uso del término dentina secundaria para describir a la dentina 

terciaria formada como respuesta a una influencia externa. Las diferencias 

entre la composición de los glucosaminoglicanos y la de los otros 

glucoconjugados, para la dentina secundaria, se han detectado con base a 

tinciones histoqulmicas, aunque.no ha quedado claro si.esas diferencias se 

pueden adscribir a una verdadera dentina secundaria fisiológlca~29 

2.4 Dentinogénesls terciaria; 

A fin d~_sup8ra~ 18 pj:ét"ora d~:_términos- que sólo confunden y que se 

utilizan· para describir a·· la .sec;eción· focal .. de· dentina como·respuesta a las 

influencias externas (incluyendo la caries dental, el desgaste del diente, 

traumatismos, y cualquier otra lesión contra el tejido), Kuttler propuso el 

concepto de formación de la dentina terciaria. El término dentina terciaria 

engloba a un amplio espectro de reacciones, yendo desde la secreción de 

una matriz tubular regular que difiere poco de las dentinas primaria y 

secundaria, hasta la secreción de una matriz muy displáslca que incluso 

pudiera ser atubular. Los procesos celulares y moleculares responsables de 

esta variedad de reacciones también pudieran mostrar una cierta cantidad de 

diferencias. A la dentina terciaria se le ha subclasificado ya sea como 

reaccionaria o como reparativa como una forma de distinguir las diferentes 

secuencias de los sucesos biológicos que tienen lugar en situaciones en las 

que se presentan estimulas que van de intensidad medianá a fuerte, y que 

son los responsables de que se inicie la reacción.29 
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Resulta apropiado el considerar a esas dos variantes de la 

dentinogénesis terciaria individualmente en vista de la diversidad de los 

procesos biológicos que tienen lugar, si bien se debe de reconocer que la 

dentinogénesis reparativa a menudo será una secuela de la dentinogénesis 

reaccionaria, y que pudieran observarse ambas variantes en una misma 

lesión.2e 

2.5 Dentinogénesis reaccionaria. 

La dentina reaccionaria es, por defi;iición, secretada por los 

odontoblastos primarios sobrevivientes. Por lo tanto, para determinar la 

supervivencia· celular, su identificación requiere de información cronológica 

acerca- de los -sucesos .ocurridos después de la -lesión dentro del complejo 

pulpa-dentina: Aunque a menudo no se cuenta.con ese tipo de información 

en los estudios histológicos de las reacciones pulpares que se dan después 

de una lesión dental, se ha sugerido que.la presencia de continuidad tubular 

entre las matrices dentinarias fisiológicas secÚndaria y terciaria sea un 

elemento característico de esta respuesta;;~ -

Los procesos biológicos responsables de la dentinogénesis 

reaccionaria representan el incremento focal de la regulación de la actividad 

secretora de los odontoblastos sobrevivientes. Como tal, esta respuesta 

pudiera ser considerada como una extensión de la conducta fisiológica de 

esos odontoblastos, y las razones fundamentales para .la identificación de 

una reacción dentinogénica terciaria serian la naturaleza del estimulo 

desencadenante, es decir, la lesión a los tejidos. Esta distinción . es 

probablemente importante en que el control del incremento en la regulación 



de la secreción está determinado por el estimulo y pudiera mostrar 

diferencias ante la regulación fisiológica de la conducta secretora celular. La 

intensidad de la respuesta reflejará tanto el grado como la duración del 

estimulo, aunque el grado al que se dé la respuesta se ve limitado a aquellas 

células que estén en comunicación tubular directa con el estimulo 

desencadenante. De modo que bajo una preparación cavitaria, la respuesta 

dentinogénica reaccionaria se ve por lo general limitada a aquellas áreas en 

donde los túbulos dentinarios se comunican con la cavidad. En 

preparaciones sin grabado, la obturación variable de los túbulos pudiera 

conllevar a una estimulación diferencial de odontoblastos individualmente 

debajo de la preparación y a una interfaz irregular entre.' la ' dentin'a 

reaccionaria y los odontoblastos, posiblemente con proyeccio~~s d~ 1á'matriz 

de aspecto digital.29 

' ' ' 

Ha sido hasta muy recientemente que se le ha da_d.o m1:1cha a"tención_a 

la base molecular del incremento en la reg~la~ióll _d~Jos · Ódonto_blastos 

durante la dentinogénesis reaccionaria. Tradicionalmente,: se .ha sugerido 

que la "irritación" proveniente de los productos~ ba6teíianos de .la placa 

durante la caries o la filtración de los compórientés'.;·de" los materiales 

restauradores debajo de las preparaciones pudieran ser responsables del 

estimulo. Sin embargo, esas hipótesis nunca han realmente identificado a los 

procesos de señalización molecular que son responsables del incremento en 

la regulación celular. Se ha demostrado en un estudio in vivo, en el cual se 

implantaron componentes aislados de la matriz de la dentina en la base de 

cavidades no expuestas que hablan sido cuidadosamente preparadas en 

dientes de hurón para asegurar la supervivencia de odontoblastos primarios, 

que las moléculas bioactivas de esas preparaciones de matriz aisladas son 

capaces de estimular a la dentinogénesis reaccionaria. Esos resultados 

indican que las moléculas de señalización de la dentinogénesis reaccionaria 
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pudieran derivar y. ser liberadas. mediante la difusión del agente perjudicial a 

través de la matriz de la dentina.29 

Resulta fácil reconocer una reacción dentinogénica terciaria debajo de 

una lesión· por c.arie{~. A la respuesta reaccionaria a menudo se le relaciona 

con lesiones, peq'ueñas que avanzan lentamente, mientras que e.n lesiones 

más activas. r~sulta iiiás probable que ocurra la muerte de Jo odcmtÓblastos 

primarios, y se notará que hay una deniinogénesis reparativa: si ello lo 

permite las condiciones prevalecientes en el tejido.: Sin .. eiiibargo, la 

respuesta pudiera ser una mezcla de dentinogénesi~·c:re~~cionaria y 

reparativa. De modo que la actividad de una. lesión por caries íendrá. una 

marcada influencia sobre la naturaleza de 1¡¡· r~spU~~t~ deÍltinogénica 

terciaria.29 

Se hicieron observaciones similares con· ~especia _ a • la relación 

cuantitativa entre el espes~~-de la de~Ün~ residu~I (EDR) y la dentinogénesis 

reaccionaria en un estudio más grande en 217 dientes de humano. Se vio la 

secreción de dentina reaccionaria debajo de las cavidades con un EDR por 

arriba de los 0.5 mm o por debajo de los 0.25 mm; sin embargo, la máxima 

dentinogénesis reaccionaria (aproximadamente 4 veces mayor) se observó 

debajo de las cavidades con un EDR de entre 0.5 y 0.25. La secreción 

reducida de dentina reaccionaria debajo de las cavidades con un EDR por 

debajo de 0.25 mm pareció estar relacionada con una reducción en la 

supervivencia de los odontoblastos, supuestamente como resultado del daño 

celular irreversible ocurrido durante el corte de la cavidad. El material de 

restauración elegido influyó sobre la secreción de dentina reaccionaria asi 

como en la supervivencia de los odontoblastos en un nivel significativo, 

aunque menor que lo que lo fue el EDR. En lo que se refiere a su influencia 

sobre la dentinogénesis reaccionaria, el hidróxido de calcio fue el que ejerció 



la mayor influencia, seguido por el compuesto de resina, el ionómero vltreo 

modificado con resine y el cemento de Óxido de zinc y eugenol. Esta 

clasificación refleja una combinación de los efectos de los materiales sobre 

la supervivencia de las células de. odontoblasto y la estimulación de la 

dentinogénesis reaccionaria.29 

3. Desarrollo dental (odontogénesis) 

Por muchas décadas, el desarrollo de.1 órga.no dental h.a servido como 

un valioso paradigma para estudiar.los procesos fundamentales incluidos en 

la organogénesis. Estos procesos son (1) la determlnació.n de la posición, 

cuando el sitio preciso de la iniciación del diente e.s establecido; <?> la 

determinación de la forma ó · morfogénesis, cuando el tamaño y f~·rma del 

órgano dental es determinado, y (3) diferenciación cel~l~r. ~uando ios tejidOs 

órgano-especificos son formados por poblaciones C:elul~res. d~finldas, cada 

una con propiedades únlcas.29 

Es importante que la morfogénesis dental y la diferenciación celular 

ocurran como resultado de interacciones secuenciales. Por lo tanto, no es un 

evento biológico involucrando una molécula única sino series de 

interacciones incluyendo muchas moléculas que conducen al desarrollo del 

complejo pulpodentinal.29 

El señalamiento es reciproco; un intercambio de información ocurre ·en 

ambas direcciones del epitelio dental al mesénquima y del mesénquima 
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dental al epitelio. En ausencia del epitelio dental, no es posible diferenciar los 

odontoblastos del me~énquima de:-1tal.29 

3.1 Etapas del desarrollo dental 

Las etapas de la odontogénesis están descritas por la apariencia del 

órgano dental. De la más temprana a la última,. ~stas eta¡:ias son descritas 

como la lámina, botón, casquete, campana temprana y campana ./ardfa del 

desarrollo dental. Aunque en la actuafid.ad .son descritas como: iniciación, 

morfogénesis, diferenciación celular· (o citodiferenciación}, ·y aposición de fa 

matriz.29 

3.2 Etapa de lámina 

La lámina dental es la primer señal morfológica de desarrollo de diente 

y es visible aproximadamente a las 5 semanas del desarrollo humano y al dla 

11 embrionario (E11} en la gestación de ratón. Este engrosamiento del 

epitelio oral surcando los arcos frontonasal, maxilar Y. mandibular ocurre sólo 

en los sitios donde los órganos dentales se desarrollarán .. En la etapa de 

lámina, las células en el epitelio dental y ectomesénquima ~ubyacente se 

están dividiendo a diferentes ritmos, los más tardíos a mayor velocidad. La 

lámina dental tiene el completo potencial para inducir la formación dental 

dictando el rumbo del ectomesénquima su.byacente.29. 

JS 
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3.3 Etapa de botón 

Mientras la lámina dental continúa su crecimiento y engrosa para formar 

el capullo, células del estomesénquima proliferan y se condensan para 

formar la papila dental. En esta etapa, el potencial inductivo o de formación 

de diente es transferido del epitelio dental a papila dental.29 

3.4 Etapa de casquete 

En ésta etapa, el botón dental asume la forma de una casquete que es 

rodeada por la· papila· dental. El 'compartimient~ ~ctoderma·I del Órgano dental .. 

es conocido como. el ·órgano· .. dental •• u.Órga~ó d~ ·esmalte;•· El órgano 'de 

esmalte y la papila dental so~ enca'psuládos' por Otra .capa de células 

mesenquimales, llamada follculo dént~I; que separa'. la· papila· del órgano 

dental de otros tejidos cdnectivbs de I~~ maxilares:29 

La transición de la etapa de capullo a la etapa de casquete es un paso 

importante en el desarrollo dental , porque marca el comienzo . de la 

formación de la corona. Estudios recientes han señalado el papel del nudo 

de esmalte como un centro de organización importante que inicia el patrón 

cuspal. Formalmente descrita como una estructura transitoria con funciones 

no vinculadas, el nudo de esmalte está formado por las únicas células dentro 

de la región central del órgano dental que no logran crecer .. El nudo de 

esmalte expresa una clase única de moléculas de señalamiento que 
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influencia la forma de la corona y el desarrollo de la . papila dental. En 

incisivos, el . nudo de esmalte inicia el primer pliegue del epitelio. dental. 

Nudos de esmalte secundarios determinan el sitio de nuevas cúspides en 

molares.29 

Similar a otros centros de señalamiento en otros tejidos organizadores, 

tal como la rama de desarrollo'del botón, .el nudo de esmáÍte presenta muerte 

celular programada;' o· apoptosls; . después de que el patrón cuspal es 

completado en el arrar1qu·~ de la eÍapa de' campana temprana.29 

3.5 Etapa de cami:>ana temprana 

El órgano dental asume la forma de una campana mientras las células 

continúan dividiéndose a velocidades diferenciadas: Una capa de células 

cuboidales, llamada epitelio externo o epitelio;dentaLexterior surca la 

periferia del órgano dental; células que bordear'! la papil;;¡ dent~I y que son 

columnares en apariencia forman·el epitelio interno'·o.'epiteiiÓ ·dental interior. 

El epitelio interior da crecimlent~ a 16s am.el~bl~stos, ~é,I u las responsables de 

la formación del esmalte. La~ células 16baiiZ:'adá~ en 'élc~nÚo del órgano 

dental producen altos nivele~ de gli~bsa;;,inoglucanos qUe son capaces de 

atrapar fluidos as! como desarrolla~ factores que conducen a su expansión. 

Ésta red de células con forma de estrella es llamada retlculo estrellado. 

Interpuesta entre el retlculo estrellado y el epitelio dental interno hay una 

capa estrecha de células aplanadas, llamadas estrato inetrmedio. Estas 

células expresan altos niveles de fosfatasa alcalina. Se cree que el estrato 

intermedio influencia la biomineralización del esmalte. En la región de la 
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terminación apical del órgano dental, _las capas epiteliales dentales externa e 

interna llegan a una unión llamada limite cervical.29 

. . . >. ·« .~\:-·- '> __ -,;-: ~-: . . 
En la etapa de;canipana temprana, cada etapa del órgano dental ha 

asumido fuAcione~ e~pe'ciale~. El'¡i~t~rcambio, reciproco de información 

molecular .entre el órg'ano d~ntáí y la papila dental influencia los eventos 

importantes qu~ c~~du~en a la diferenciación celular en la etapa de campana 

tardia.29 

3.6 Etapa de campana tardía 

La lámina dental que conecta al órgano dental al epitelio oral se 

desintegra en la etapa de campana tardla. Las células del epitelio dental 

interno continúa dividiéndose a diferentes velocidades para determinar la 

forma precisa de la corona poco después, células del epitelio dental interno 

en sitios de futuras puntas cuspales dejan de dividirse y asumen una forma 

columnar. La mayoria de las células periféricas de la papila dental elongan y 

se organizan a lo largo de la membrana de base en la interfase epitellai

mesenquimal del diente. Estas células nuevamente diferenciadas son 

llamadas odontoblastos, células responsables de la sfntesis y secreción _de 

matriz dentina!. En éste momento la papila dental es llamada pulpa dental.29 

Después que los odontoblastos depositan la primer: capa de matriz 

predentinal, células del epitelio dental interno reciben su señal para mas 
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tarde diferenciase en ameloblastos, o células p,roductoras de esmalte. 

Mientras el esmalte se deposita sobre la matriz dentinal_los_ameloblastos se 
·: . . 

retraen hacia la superficie externa de la corona' y-', se' cree' que' presentan 

muerte de células programadas. En contraste, los' od~~io'blastos rayan la 

superficie Interna de la dentina y permanecen metabólicame~te áctivos a lo 

largo de la vida de un diente.29 

En resumen, el desarrollo _dental dElsde la_ etapa de lámina hasta la 

etapa de campana tardla culmina ,con lá 'formación de la corona· dental. 

Como producto de la formación d_e 'la ralz, cél~las epÍtellale~ del limite 

cervical proliferan apicalmente e --i~fluen~lan ia •- diférenciación de 

odontoblastos procedentes de Ía -·papila\ dental asl ._comcí, cef1lent0blastos 

provenientes del follculo_mesénquirriá1. Ésto lleva a la 1:f~po~iciÓ~:de dentina 
- - - -··· - . -- -· -·... - -- - - --· -· ----· _, __ ,_. ____ ·-:·~ .. -- -· - - ' 

de raiz y cemento, respectivamente., El follcúlo dental que' da aúmento a '1os 

componentes 'dei 'periódonto, '11amad~sfibroblastbs~~"lig~'m~ritÓperi6ao"ii'tal, 
',,,- •• ·-. • •• _ -· '.:. ''<,-' ,. '" 

el hueso alveolar del acopledélltai, y.el ceme'rito;'támbién'Jue!;fan'un''¡Japel . . -... .:•- . ,·- ... -··.,:,.,.,_ .. -, ' . ·, 
durante la erupción dentai, la cual marca.la etapa final c:!e' la odontogénesis.29 

El progreso en el entendimiento de la diferenciación de odontoblastos 

ha sido lento debido a serias limitaciones inherentes a las técnicas in vivo e 

in vitro. Poblaciones puras de odontoblastos maduros y diferenciándose son 

técnicamente diffciles de obtener de papila dental heterogénea o pulpa. 

Además, llneas de células de odontoblastos inmortalizadas fallan al querer 

reflejar completamente los eventos moleculares que ocurren en el complejo 

del órgano dental del cual son estos derivados. La terminologia utilizada para 

describir fa diferenciación de odontoblastos está predeterminada, dado que 



es poco claro cómo el cambio morfológico se refleja a nivel citogenétlca 

molecular.29 

Estudios iniciales de la expresión del. gene ECM de Ja· dentina en 
. ., ... 

odontoblastos diferenciados han sido·prometedores. Datos del futuro'uso de 

microdisección por captura láser proveerán una correlación entre ios cambios 

morfológicos y la expresión de genes ECM conocidos durante Ja 

diferenciación de odontoblastos. La información generada por esta técnica 

también será valiosa en el desarrollo de una nomenclatura que pueda ser 

usada consistentemente por investigadores.29 

Además, genes conocidos y desconocidos serán identificados de las 

librarlas de c-ADN de odontoblastos desarrolladamente clasificadas por 

etapas. Los genes que están definidos por cada etapa de Ja formación de Ja 

dentina primaria proveerán importantes pistas acerca de los patrones 

temporales de expresión genética y las funciones potenciales de productos 

proteinicos codificados en la mineralización de la dentina. Tal información 

será fundamental y útil para distinguir células dentro de la zona rica en 

células de la pulpa dental, la identificación de la población de reemplazo de 

células pulpares involucradas en la formación de dentina reparativa, y en el 

desarrollo de terapias de pulpa vital que apunten al aceleramiento· de la 

recuperación del complejo pulpodentinal dañado.29 

El uso combinado del cultivo convencional del órgano dental .Y técnicas 

de recombinación, asl como la aplicación de modernos métodos moleculares 
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y genéticos, ha hecho avanzar significativamente· el entendimiento de los 

genes responsables d~ la inicia~ión dental y ,;orfogénesis.2a 

Los dos principales grupos de moléculas ,que:estáf1 involucrados en el 

intercambio reciproco de información entre el epitelio'dental y el mesénquima 

son factores de transcripción y factores de crecirni~nto. Los, factores de 

transcripción son protelnas que unen al ADN cercano al comienzo de. la 

transcripción de un gene. Ellos regulan la exp-reslón del gene facilitancto·o 

Inhabilitando la enzima RNA polimerasa en la iniciación y mantenimiento de 

la trascripción. Los factores de transcripción se encuentra'n rar~~enté en 

grandes cantidades y no son secretadas fuera de la célula.: En gen'eral, ellos 

desempeñan funciones críticas especificas de célula o t~jido.' Las rriuiaclones 

que comprenden los factores de transcripción a menudo .. resultan e_n .~efectos 

de la formación dental.29 

Los factores de crecimiento son protelnas secretadas-que son cap~ces 
de unir receptores especlficos en la superficie celular; La interacción 

subsecuente con componentes de membrana y citoplásmicos .a series 

complejas de eventos intercelulares (transducción de s'eña·i~s) ,que .. resultan 

en expresión alterada de genes. Estos cambios activan el ·c:·r~'JITli~nto y la 
'.':-: ','. 

diferenciación celular. La mayorla de factores de crecimiento so_n .sintetizados 

a mayores niveles que los factores de transcripción y desempeñan' funciones 

variables. En muchas ocasiones, la funciones de un factor d~ cr~ci~i'ant~ se 

encubren con aquellas de un miembro familiar relacionado, asl que· esa 

perdida de función puede ser compensada por redundancia biológlca.29 
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3.7 Diferenciación de odontoblastos 

La diferenciación de odontoblastos es iniciada en la punta cuspal en la 

capa más periférica de la células de la papila dental que alinea la interfase 

epitelial-mesenquimal y sigue. tres pasos: inducción, competencia, y 

diferenciación terminal. La mayorla de signos inductivos de las células 

epiteliales internas parecen comprender miembros de la familia TGF-J3 (BMP-

2 y BMP-4; TGF-J31) que queda parcialmente aislada en la lámina basal, a 

cuyas células periféricas de la papila dental quedan alineadas. La facultad es 

alcanzada después de que un número predeterminado de .divisiones 

celulares ha sido completada y las células expresan receptores especlficos 

de factor de crecimiento. En la etapa final de la división celular, sólo las 

capas más periféricas de las células subyacentes a la lámina basal 

responden a las señales del epitelio dental interno para pasar; a, ser 

totalmente diferenciadas dentro de los odontoblastos. As!, _la capa 

subodontoblástica de células de la papila dental representa las células de la 

papila dental que son células competentes expuestas a las mismas.señales 

inductivas a las que fueron expuestos los odontoblastos diferenciados, pero 

la células competentes carecen de la sei'lal finaf.29 

Los odontoblastos totalmente diferenciados· son. cél ulé_IS. ¡:>ostm_i_tóUcas · 

que son morfológica mente distintas de otras células de lá puÍp~ dent~I. Dado 

que la diferenciación prosigue en una dirección apical •. ~1-gir~>a la forma 

cuboidal de esta células cambia a una apariencia cC>lum~ar·'<i"lta;En el .nivel 

subcelular, la células adquieren un aparato sintético y seéreioi d~s~r;ollando 
a lo largo un extenso retfculo endoplásmico rugoso y ~paratC>~·dg g\:irgi" con 

numerosos lisosomas. Para acomodar estos organeros· y' para prepararse 
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para la secreción de componentes de dentina m.atriz en una manera apical y 

unidireccional, el núcleo se müeve al polo opuesto de la célula en una 

posición opuesta a las células· del epitelio dental interno, La repolarización 

nuclear es. una de las· éar~é:terlstlcas de la diferenciación. terminal de los 

odontoblastos.29 

3:8 Proteínas de matriz de 1.i dentina y la biornineralízación de la dentina 

La formación de la dentina sigue los mismos principios que guían la 

formación de otros tejidos conectivos duros en el cuerpo,' llamados, cemento 

y hueso. El primer requerimiento es la presencia de , célu:i'as altamente 

especializadas capaces de sintetizar y secretar componentes de una matriz 

orgánica que sea capaz de aceptar apatita o mineral biológico. Otro 

prerrequisito incluye un rico abastecimiento vascular y altos niveles de la 

enzima fosfatasa alcalina. En un pH alcalino, lo anterior es capaz de partir 

iones de fosfato de los substratos orgánicos y pueden jugar un rol en el 

transporte de iones a través de membranas ceiuiares.29. 

Mientras los odontoblastos comienzan a secretaryna predentina ECM, 

estos se retraen en una dirección pulpar pero permanecen conectados a la 

matriz mientras ésta está siento formada a través de -~~Íen~Íones celulares 

llamadas procesos de odontoblastos. La conv_ersión de la matriz de 

predentina orgánica .. la cual está compuesta principaÍmente por colágeno tipo 

1, en una capa mineralizada de dentina es un pmceso altamerite. complejo 

que comienza lejos de los cuerpos celulares odorÍÍoblástii:os:2e· 



El proceso de la mineralización dentina! no es bien comprendida. 
- ',, --

Excelentes revisiones de Linde y Goldberg y Butler y Ritchie detallan la 

composición de la matriz dentina! y el proceso de dentinogénesis. La 

siguiente es una descripción breve de los principales componentes de la fase 

orgánica de la dentina, la cual está compuesta de protelnas, proteoglicanos, 

llpidos, varios factores de crecimiento, y aguél.29 

Entre las protefnas, el colágeno es el más abundante y ofrece una 

matriz fibrosa para la deposición de cristales de apatita de carbonato. Los 

colágenos que son encontrados en la dentina son principalmente colágeno 

tipo 1 con pequeñas cantidades de colágeno tipo V y afgún !rimero de 

colágeno tipo l. La importancia del colágeno tipo 1 como un componente 

estructural clave de fa matriz dentina! está ilustrado por el desorden dentina! 

heredado llamado dentinogénesis imperfecta {DGI), caracterizada por 

muchos defectos en la mineralización dentina! causada por urui,,mu~acló,n en 

el colágeno tipo l. Esta forma de dentfnogénesis imperfecta se relaciona con 
,. '· ' ... 

enfermedades de hueso relacionadas a oste¡ogénesis imperfecta.29 

El otro grupo de protefnas es el de la protelna sin colágeno. Basad.o en 

la clasificación de Butler y Ritchie, las protefnas sin colágeno de la dentina 

están además agrupadas en cinco categorfas. Ef primero y probablem~nte 
más importante grupo de protefnas sin colágeno de la dentina,, .son· deis 

proteinas, originalmente clasificadas como dentina-especificas, fosfoprotefna 

de la dentina {DPP), o fosfoforina, y sialoprotefna dentina! {DSP). Después 

del colágeno tipo 1, las DPP son las protefnas más abundantes de.I~ m~iriz 
dentinal y representan casi el 50% de la dentina,ECM.La -DPP és \Jna 

macromolécula poliónica rica en fosfoserina y ácido aspártico. De manera 
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interesante, la DPP tiene una gran afinidad por el colágeno tipo 1 asl como al 

calcio y es por lo tanto considerada una protelna clavd para la iniciación de la 

mineralización dentina!. Adicionalmente, la DPP puede afectar también la 

forma y tamaño de cristales de apatita. La DSP equivale del 5% al 8% de la 

matriz dentina! y tiene un contenido relativamente alto de ácido siálico y 

carbohidratos. Puesto que la DSP tiene un gran parecido a la osteopontina y 

a la sialoprotelna de hueso, los investigadores asumieron que la protelna 

jugaba un papel en la aglomeración celular vla una secuencia RGD. Sin 

embargo, otros análisis moleculares revelaron la ausencia de tal secuencia, 

dejando preguntas abiertas sobre el papel potencial de la DSP en la 

dentinogénesis.29 

Por muchos años se creyó que la DSP y la DPP eran dos protelnas 

independientes codificadas por genes individuales. Importantes estudios de 

McDougall proveyeron evidencia definitiva de que las dos protelnas eran 

productos de partición especifica de una proteina precursora mayor traducida 

desde una gran transcripción. El gene único que codifica la DSP y la DPP fue 

llamado sialofosfoprotefna dentina/ (DSPP). Estudios de hibridizaclón in situ 

mostraron la co-iocaiización de transcripciones DSP y DPP en odontoblastos 

nuevamente diferenciados y totalmente funcionales en molares de ratón 

desarrollándose, proveyendo más pruebas de que las dos protelnas· eran 

productos de un solo gene. Estudios de inmunolocalización utilizando 

anticuerpos de afinidad purificada en la DSP demostraron la presencia de la 

proteína a través del ciclo de vida odontoblástico durante la dentinogénesis 

primaria, secundaria y terciaria.29 



La importancia de la DSPP en Ja formación de. la dentina fue 

recientemente destacada con el . descubrimiento de· que ras mutaciones· en 

este gene son responsables de r.os defectos dentinales fundamentales en 

individuos con .DG,L Estudios . anterio.res :hab.lan rastreado; el. lugar de la 

dentinogénesis imperfecta ~n .el •cromosomalÍUmano4 dentro de •la larga 

región del. braz~ q1a.2{ rvfüch~~-·~~1éb~,~~ EMN if~6rt~~t~~·"de '1a dentina, 

incluyendo DSPP. fueron tanÍbÍén enciontrada en esta ~egión Crltic¡;;,_ Estudios 
. ' ' , . . .. . . \.. ' ~ - . ' 

genéticos de cuatro familias independientes afeciádas 'con formas variantes 
, . ,-~-. 'º .: .-.~· .:--::::_~,_>- :.·J.·::-<: . ,,_:>.~·-;::,, __ ~:t ..... ~.:<·:;.,,:_-,/,/ .:, ,·_:s.·:- t ;: ~ .. -' . -: --~ 

de DGI llevaron al descubrimlento_~;e •. cuatro· mutaciones:,:erí·Ja DSPP. 

Individuos afectados en dos de• cillatro. fá
0

milias ·mostraron ·una' progresiva 

pérdida del o Ido que fue asÓci'3da, bcrn DGl.'Mayores 'a~áu~is e~ ratones 

revelaron que la DSPP est~ exprci~~da en-c'él~l~s d~J 'ofdo irÍterrio. 'Esto 

provee la primer evidencia de que la . DSPP no es u~- gene denÜno

especific0.29 

Una segunda categoria de protelnas sin colágeno con propiedades de 

unión de calcio es clasificada como tejido-especifica. mineralizada, porque 

estas proteínas se encuentran en todos los tejidos conectivos calcificados, 

llamados, dentina, hueso, y cemento. Est_os incluyen osteocalcina y 

sialoprotelna de hueso. Una fosfoprotelna rÍca en serina, protelna no.1 de 

matriz dentina!, cuya expresión fue primero de_scrita'como restringida sólo a 

los odontoblastos, después mostró ser expresada por osteoblastos y 

cementoblastos y por células cerebrales.29 

Un tercer grupo de protelnas sin colágeno sintetizado por odontoblastos 

se encuentra en tejidos conectivos suaves. y órganos. - Estos incluyen 

osteopontina y osteonectina. La cuarta categorla de protefnas dentinales sin 

-1') 



colágeno no se expresa en los odontoblastos pero es sintetizada 

primeramente en el hfgado y liberada en la circulación .. Un ejemplo :Je 

protefna proveniente de suero es fa glicop.rotefna a2HS; El quinto grupo de 

protefnas sin colágeno son los varios fa~tores c:f~ cr~cimf~nto que parecen 

ser apartados dentro de la matriz denUnal. Estos Incluyen k>s BMPs, factores 

de crecimiento de insulina, y TGF-¡3s.29 

3.9 Fisiología del complejo dentino~pufpar 

La actividad funcional del tejido dentlnario consiste en actuar como 

soporte mecánico en la actividad masticatoria normal de las estructuras 

dentarias y en participar también, por sus caracteres estructurales y 

biológicos, en la defensa y en la sensibilidad del complejo dentino-pulpar. Por 

lo tanto, la dentina posee una función mecánica, defensiva y sensorial:1a 

La dentina presenta dos propiedades flsicas esenciales, la· dureza y la 

elasticidad, que son importantes para realizar su función mecánica en la 

fisiologla de las estructuras dentarias. El complejo dentino-pulpar responde 

por medio de su función defensiva ante los distintos irritantes que actúan 

sobre ella, formando la dentina terciaria, la dentina traslúcida o esclerótica y 

la dentina opaca o tractos desvitalizados.13 

Los eslfmulos nocivos ocasionan el depósito de _dentina terciaria y se 

pueden inducir cambios en los túbulos dentinarios de la.dentina primaria y de 

la secundaria. En las porciones dentinarias sometidas a estfmulos lentos, 
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persistentes y no muy severos, se puede producir un depósito de sales de 

calcio sobre las prolongaciones odontoblásticas en degeneración y se 

aumenta la cantidad de dentina peritubular, la cual puede llegar. a· obliterar 

completamente los lóbulos y en consecuencia queda toda la región 

constituida por una matriz mineralizada denominada dentina traslucida o 

esclerótica.13 

Cuando una lesión relativamente Intensa afecta la dentina, los 

odontoblastos se defienden, retraen .sus prolongaciones y quedan segmentos 

de lóbulos vacios slnproceso odof1toblástico. Si ei estimulo es excesivo se 

produce la muerte 'de . los. odontÓblélstos .y •. una .. necrosis 'de las 

prolongaciones, los re~tos .. celul~réf. qJ~dan .· incluidos ef1 los tubulos, 

acompañados de iiqu\~;,,'y''s~st~n~ias' gase;,sas: Esta zona··de dentina 
- >· . - -_· -· .. ·_ -· ' "·,-. -.-· ~'. ,- ', - - -~ -. 

afectada se conoce cóni'o dentina opaca o tractos desvitalizados.13, 
.- , ___ -:_;::;;,·- -----.-,.;·'"-'-~7~_c;_·,·~~"':', -,-:--'C=--·-,~-·.:.'oc:---

, .. ,-,-

La dentina es un'. tejido exbesivamerite sensible y todos. Jos esUmulos 

externos (calor, f~l~.·e~t~~ ~1~;;~r~0i:illid6s p6r la~ t~rrninaciónes nerviosas de 

la pulpa producen I~ sensación de dolor.1:i 

Las actividades funcionales de la pulpa son: inductora, formativa. 

nutritiva, senso_riáÍ y defensiva. El mecanismo inductor del. coriiplejo dentino

pulpar se presentá durante la ameiogénesis. En ésta actividad, es necesario 

el depósito de dentina para que se produzca la slntesis y el depósito del 

esmalte.13 
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La pulpa tiene como función formar dentina, los odontoblastos la 

elaboran y de acuerdo al momento en que ésta se produce, surgen los 

distintos tipos de dentina (primaria, secundaria o terciaria). 

La pulpa nutre la dentina a través de las prolongaciones odontoblásticas 

y de los meta bolitas ·provenientes del sistema vascular pul par que se 

difunden. a tra~és del Úquldodentlnario. La pulpa por medio de Íos nervios 

sensoriales responde ·~~t~ los diferentes estimulas o irritantes con dolor 

dentinario o pulpar.13 > 

Br~nnstrornprClp·~~o la te.o.ria hidrodinámica para explicar la sensibilidad 

dentinaria, Esta teCJrl~·pbstula que el liquido dentinarlo se expande y 6ontrae 

en respuesta atestÍmulo.y~causa el desplazamiento del contenido- de los 

túbulos cfentina~ios.'· Este desplazamiento distorsiona a los 

mecanorreceptores,' estimula los nervios pulpa res y entonces se conducen 

los impulsos a las fibras nerviosas de la pulpa. 

Este movimiento del liquido dentlnarlo se puede acelerar.a través de la 

deshidratación de la superficie dentina ria con la a~licación . de aire 

comprimido o calor seco. l..6s productos. bacterianos y otr6s ~·6~t~minantes 
se pueden incorporar al llquÍdo c:Íe~tiri'ario ~om6 cori'5~6ú'~ncia de una ca.ries 

dental, de los procedimie~Ícis ,de resta-uració~ o pÓr.6ausa del crecimiento 

bacteriano bajo las restauraciones: Por lo tanto, el l1q'uid'b'de~tin~rio puede 

servir como un colector pCÍrmedio del cual los a'gent~~j~fe~ciosos pueden 

filtrarse en la pulpa y producir una respúesta inflamatória.32 
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El tejido pulpar tiene una capacidad defensiva, al formar dentina 

terciaria ante Jos irritantes. Las dos lineas de defensa son: Ja formación de 

dentina peritubular con. la obliteración_ parcial o ·completa de Jos .túbulos y Ja 

formación de dentina terciaria, elaborada por Jos nuevos odontoblastos.13 

4. Pulpa dental 

La pulpa es un tejido conectivo formado por células, sustancia 
- ·-- , -

. fundamental y fibras. Está ricamente vascularizada e lnervada. En su 

periferia (unión pulpa-predentina) se. JocalizÍrn;los odontoblasto.s que son 

células especializadas encargadas de sintetizar. _los distintos tipos de 

dentina.3o .. ,. 

La pulpa está formada por ~n 7S%-d~~gua y.por'un 25%de. materia 

orgánica. Esta última está constituida; p~r ~élulas ·Y . por. u~a matriz 

extracelular representada po~ las fibras y Ja su~ianciél funda mÍ?~tal .13 
-.- __ '". ·:'--. 

Entre las poblaciones celúlél.res de' Ja pulpa· ·nó'rilía( se en~úentian: los 

odontoblastos, Jos fibroblast~~.· ·,~~· C:éiul~s ectomeseinqúimáticas, Jos 

macrófagos y otras células d~lteJido pulpar,d~rno: J~s li~foC:ito~; las células 

plasmáticas, Jos eosinófilosy Jós r;,asi~dtos.1~ 

Por la disposición de sus.;~oíTl~~n~~t~!l;~;tructuráJes, ·se .reconocen 

cuatro zonas diferentes en Ja'pulpa: Ja zb~a () (:~~ª odontoblástica, Ja zona 
<; 

pobre en células. u ollgocelular .dé. Weil; Ja. zona rica en células y Ja zona 

central de Ja pulpa o Ja p~J~~ propla-.i-;e~t~ di~b~.32 
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La zona o capa odontoblástica está· conformada por los odontoblastos 

dispuestos. en empaliz.¡da, tambiéllse .enc~ent~al11os capilares, las fibras 

nerviosas y las células dend~lticas;• Los odontoblastos se conectan entre si 

por diferentes compl~Ío~ d~ · tniór 

integridad de la cap~ odontoblástica.32 • • •· 

La zona pobre en células está atravesada por. los capilares sangulneos, 

las fibras nerviosas no miellnicas y los· proc.esos.citoplásméticos fin~s de los 

fibroblastos. La presencia o ausencia de. la zo~él' pobr~•en ~élulas depende 

del estado funcional de la pulpa. En pulpas máduréls se reconocen el. plexo 

nervioso de Raschkow, el plexo capilar subodontoblásticÓ y los fibroblastos 
' . - -·-· .. ---.. 

subodontoblástlcos que están en contacto con los odontoblastos.13 

La zona rica en células se caracteriza por su alta densidad celular, 13n 

ella se destacan las células ect~mese~quimátlcas y los fibrCÍbla'~tos:J~mbién 
puede incluir los macrófagosyJoslinfocitos.32 

La pulpa propiamente dicha es la masa central de la.pulpa. Contiene los 

vasos sangulneos y los nervios~ En esta zona se en~úentran lo~ fib.roblastos 

o las células pulpares como: las célÚlas ectomesenquÍméticas: los 

macrófagos y escasas fibras.32 

Los vasos sangulneos P.enetran en la pulpa acompañados de las fibras 

nerviosas sensoriales y simpáticas y salen a través del foramen apical: El 



tejido pul par presenta nervios sensoriales' y motores. La inervación está a 

cargo de las fibras nervl~sas tipo A (mielf~lcas) y Ías fibras n~rviosas tipo e 
(amielfnlcas).1 

··,__:: 

Los nervios mieÍlni~os están consiituldos'. po~ las' fibras tipo A, son fibras 
. .."'. - ,.,, ...... _·., .. .,-·o·.".,·· .. -- - - -·· ........ ·. ·. 

sensoriales, están representadas por:af~réntes sensoriales del trigémino. Se 

e·ncuentran en la región de I~ unión d'e I~ p~lpa y 18' denÍina, éstas van a 

originar un dolor de tipo agudo, punzante.32 

Los nervios amlelfnicos están constituidos por las fibras tipo C, son 

fibras sensoriales. Estas fibras se distribuyen por toda la pulpa y van a 

originar un dolor de tipo Intenso, menos soportable que las sensaciones. de 

las fibras tipo A .. 32 

. . . 

Las fibras nerviosas forman _un plexo nervioso extenso en la zona pobre 

en células localiza~á e por d~b~Jo Cle '16s. ~~~rpos ; celulares de los 

odontoblastos llamado plexo subOdcintoblástico. 

Estas fibras los cuerpos de los 

odontoblastos o sobre la~ prolonga~i6nes de estos. e~ el interior de los 

tú bulos dentinarios, lo hacen en forma similar a una sinapsis. 
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Este contacto entre la fibra nerviosa y· la prolongáclón odontoblástica 

funciona como un receptor sensorial que juega un papel fÍ.mdamental en la 

sensibilidad dentinaria. 

4.1 Vascularidad de la pulpa normal 

Las arteriolas entran y las vénulas y linfáticos salen de la pulpa dental 

a través del foramen apical o foramlna. Vasos también entran y salen de la 

pulpa a través de canales accesorios laterales, los cuales pueden estar 

localizado en cualquier parte de la ralz pero son comúnmente encontrados 

en la región apical. Arteriolas relativamente largos pasan a través de la pulpa 

de la ralz para suministrar a la pulpa coronal. Ellos ramifican y terminan como 

capilares, los cuales son particularmente abundantes en la región_ coronal 

subodontoblástica. Es clinicamente importante reconocer que much-os de los 

capilares en la pulpa son en gran medida no funcionales en la pulpa normal. 

Dada la presencia de capilares, el flujo sangulneo hacia_ áreas: especificas 

puede aumentar rápidamente; por ejemplo, hiperemia local -Y general _en ra 
pulpa puede ocurrir casi Instantáneamente sin requerir del cre~lmi~-~_to' d'e 

nuevos capilares. 

La estructura de vasos sangulneos en la pul.pa -esbésicam~nte'similar 
a1 de otros órg~nos. pero 1os vasos sarígu1necis_tie,A~'n~~~r~t:l-es:<:le19adas en 

dimensiones absolutas y en comparación .·co-n :el tamaño _del lúmen. 

Caracterlsticas estructurales clinicamente - i~po'rt~~t~s ; incluyen 

discontinuidades en la paredes endot~liales y ~úert~'de C:~pilares. Todas 
-- - .-- - . ' . -,- '---~-,.-- - - . 

estas caracterlsticas de los vasos sangulneos en la pulpa, tienen Úna función 



fisiológica. Ellas facilitan el intercambio de nutrientes y· productos de 

desperdicio entre el fluido del tejido intersticial y el plasma sangulneo: Este 

intercambio es particularmente importante en el momento de una lesión, 
', - -.. ' -.• 

incluyendo procedimientos operatorios, trauma, y lesiones por caries que 

afectan la pulpa. Los vasos linfáticos trasportan fluido• fuera de la pulpa y 

juegan un papel en el mantenimiento de balance de fluido. 

4.2 Impulsos nerviosos en pulpa y dentina 

Nervios con mielina y sin mielina entran a la pulpa a través del 

foramen apical o foramina y a través de conductos accesorios. Ellos 

principalmente siguen a los vasos sangufneos mientras se ramifican y forman 

una red de terminales nerviosas en la región odontobl_ástica~subÓdontoblática 

y en los espacios periodontoblásticos de los túbulos dentinales'. 

Las fibras A mielinadas y la fibras C- no 'mielinadas son nervios 

aferentes somáticos que llevan impulsos de dolor: L~s nervios efere~tes no 

mielinados del sistema nervioso simpático son ~ás dispersos: Las 

terminaciones nerviosas simpaticas y sensoriales pueden termlnar•en las 

paredes de los vasos sangufneos en la pulpa principal, y están ~asociados 

con el control vasomotor. Éstas son activadas en un etapa tem'pra~á en el 

proceso inflamatorio y son, de hecho, los iniciadores de la vasodUataC:ión, los 

cuales inician la respuesta protectora hacia una lesión increm~nt~nc:lo -el 

volúmen sangufneo y la permeabilidad vascular en el área afectact~'.,s~ ha 

demostrado cierto número de peptidos neurorreactivos - en te-rminaciones 

nerviosas pulpares, incluyendo neurocininas, substancia P, péptido 

relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP). 
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Las fibras nerviosas simpáticas y las fibras sensoriales tienen efectos 

en la circulación pulpar. El número de fibras nerviosas y los neuropéptidos 

asociados disminuyen con la edad, lo que explica la reducida sensibilidad en 

los dientes de adultos e individuos mayores. Cambios ultraestructurales así 

como la expresión de algunos neuropéptidos han sido demostrados en el 

gato. La degeneración de axones y la desmielínízación ocurren, y estudios 

inmunohistoqulmícos han demostrado una baja en CGRP y sustancia P. 

Estos cambios relacionados con la edad resultan en una reducción de la 

sensibilidad pulpar y la probable hemorregulacíón alterada de la pulpa. 

Ya que los. nervios juegan un papel central en las respuestas del tejido 

en la pulpa, es menos probable que los dl~ntes de !~dividuos mayores 

muestren procesos repar~tívos qUe l~s cliente d~ índlvíduos jóveiies: Los 

nervios pueden tener también · un Z··~fe~t~ ·;é'n 6éi"ci~toblasi6s y en 

dentinogénesis. Se h~ dí~ho c¡¿e ~lg¿~~¿·fibr~s ~ervi~sa~ que terminan en 

los túbulos dentinales tal vez sean : 
,- - . -- , -

de algunos nervios que· terminan ·en. la ·pared. de.:vasos sangulneos: Tal 

efecto dual serla un excelenÍe me~~~ísmo"¿c:le"ciefensa preparatoria, por 

ejemplo, un reflejo axón. Esto puede expÍicár las dificultades de localizar el 

dolor pulpar. 

La actividad nerviosa en la pulpa puede ser modificada por soluCíones 

anestésicas y epínefrina, los cuales pueden disminuir la liberación de 

neuropeptidos. Incluso la epinefrína en el tendón de reacción gingivai se 

puede difuminar a través del grosor total de la dentina de la raíz. ál menos in 

vitro. El eugenol, conocido por su efecto sedánte .. en -el dolorº·púlpar ha 

mostrado tener un efecto inhibidor en la acción sensitiva nerviosa. Éste 



también deprime .las respuestas vasoconstrictoras hacia la epinefrina y otros 

estimulantes vasculares. 

Dolor de- mediana. duración es notado cuando un clínico taladra por 

primera vez. a. tra~és del esrl1áite y•dentro de la·. d~ntimi;- especiálm~nte en 

pacientes jóv~nes. Los iritentos de definir fÍbras h~rvi6~~~ -e,:; I~ dentina 

periférica n~ han sid~ exitdsos, y por ;;,ucho tierl1p6.'~a- creyó que esta 

observación se· de.bla .a••métodos lnadec;:uá.clos ;paraC1~dern.~straC:iÓn de• 

nervios en la dentina. También se creyó . qul3 ';Íos odontoblastos, vla los 

procesos odontobláticos, tuvler<'l~ la capa~iclad'~e aC:fiiár como un receptor 

sensitivo. Sin embargo; es ccm;id~rado p66o'pfbba'b'j~ ~~e la rllisma célula 

pudiera tener tal diversÍd¿d; fu~61~rÍ;:;s . especializadas como la 

dentinogénesis y recepción · s~nso~l~I; é Ademé~. ahora es ampliamente 

aceptado que los procesos od~~td&1ástico's. no. se extienden más allá de 

cerca de la tercera parte d~ da dist~ri¿i~ ha~ia el esmalte y que las 

sensaciones en la dentina está,:; basadas en conceptos hidrodinámicos de 

movimiento de fluido. 

Se ha señalado repetidamente en los últimos 150 años que los 

movimientos de fluido en la dentina pueden transmitir impulsos que estimulen 

las terminacionesnerViosas en los odonioblastos. La evideriéla ~~perin~ental 
para la teorla hidrodinámica prevalecie~té del dolor dentinalvi~ne de una 

serie de experimentos In vivo é in .vitre llechbs\,d~ l3~~~ri~t~a~{c61eg~s:Los 
estimules fríos demostraron ser más clol~;~s~s. que l~s':estÍ~lÍlos cali~ntes, 
probablemente a la salida de fl~ido'. qlÍé resi.iÍta d~ j~ co,:;tra¿éió;, ··de. los 

contenidos de los túbulos cuanclo el frie es aplicado~ Cuánd~ se aplica calor, 

1os contenidos de 1os túbulcis s'e expanaen y un' flllJc{ i~t~rrio' o~é:urre: L.os 
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agentes que previenen el. flujo _de suero de albúmina a t_ravés de la dentina 

e::puesta pueden eliminar.o reducir el dolor dentina!. 

El dolor pulpar e~'.~aract;rlsticaITl~~te ~ul~~UI. de larga duración, y de 

gravedad v¡;¡rial:Jle; ·alguna~ 'Vec;~~\te>rtu.r~ntej,;·;::-Tall)bién· .•. es afectado por 

cambios en la pr~siÓ~-~~~~L1~~~· ~-~·· ,~ ba·b~~~;: é d~16~ clentinal t1pico es de 

corta duración, ag;J'd~. y pu'~de ~ir d~s6~ii6 ~o~o lacerante. 

5. Irritantes del complejo dentino-pulpar 

Los irritantes del complejo dentino-pulpar que pueden producir 

inflamación o muerte pulpar son innumerables y variables, la invasión 

bacteriana ocasionada por una .lesión cariosa es la causa más frecuente de 

inflamación pulpar.3 La preparación y re:staUráción; cavit.aria. inadecuada y el 

uso incorrecto de los,· materialesfd~ntales' d~ranie'' la ejecúción·' de los 

procedimientos restauradores ~¿;;,- t'amhiéilf~~·;;~~s·'frec~e;rite~· cl~·irritación 
del complejo dentino-pulpar.32 

Hay ciertos procedimientos dentales que preservan la salud pulpar' e 

intentan proveer una barrera contra los irritantes externos mediante la 

colocación de un protector pulpar. La protección dentino-pulpar involucra 

todas las maniobras, sustancias y materiales que se utilizan .durante. la 

preparación y restauración cavitaria con la finalidad de preservarla vitalida_d 

del diente.31 
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5.1 Clasificación de los irritantes del compl.ejo dentino-pulpar 

Los irritantes del complejo dentino-pulpar pueden tener vida o no; los 

vitales por lo general son bacterias y los no vitales pueden ser fisicos y 

quimicos.3o 

Los irritantes fisicos del complejo dentino-pulpar más conocidos son: el 

calor friccional, la desecación de la dentina, la extensi<J,n de 1¡,¡ preparación, la 

presión de condensado del material restaurador,s. la contracción . de 

polimerización del material restaurador, el t~~Í.Jma induch:to' por sobrecarga 

oclusal, los pernos peripulpares para la retención adicion~i de lo~ m'~teriale~ 
restauradores, los rayos láser, las impresion'es cÍ~nt~l'es /1',;. c~rnentación de 

restauraciones.1s 

Los irritantes quimicC>s· deÍ éC>rt1piejo denti~o~pGlpar rná~'.d~scritosson: 
los antiséptlcos;·''' 105'(fÉlsec~nt~5''y''•.fcl~\;cie~~A'si~illia~te'~ 
materiales de protección y resiauráéíó~ deriíaL1s '. · ' ..... 

.... : .. · .. 

Los irritantes baéte'ri~nos ~:l·¿r:a~~ d:ntin~-pulpar son: la caries 

dental, la capa· de de~i36í-io'.·1~ • n4ib/()fi11~~ci6n marginal· y la desinfección y 

esterilización de los instrumentos .. ~ 
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5.2 Irritantes ffsicos del complejo dentino-pulpar 

5.3 Calor fricciona! 

El esmalte y la dentina son dos buenos aislantes térmicos y protegen a 

la pulpa cuando la cantidad de calor no es excesiva y cUando queda bastante 

espesor de tejido d~~tario. CUanto más dur~ el trabajo ele corte y mayor sea 

la temperatu~a local prodU~Ída;mayÓr será el riesgo de lesión térmica: 

El o•l0< ,,,;~:?;I tI ge"::. ~,;:~.~~ io p'eporaóió" º"lmrl• o el 
-'.. - . - -·· '. - . - -' - ·-' - . . . - ~"- . . - . . -

pulido . de restaúraciones, p¡_;edé alcan"zar"". la" pulpa y causar daño. Si se 

producen altas té~~eraturas duran!~ largos•; P.é~rod~s de tiempo, los vasos y 

las células re~ultan afeétados y parte de la púlp~ se pUede volver necrótica. 

Se deben· considerar varios ·facto.res co~o:"'1a velocidad de corte, la - - . . . . . ' 

refrigeración, la presión de~ corte,· el. taIT1.año y tipo del Instrumental cortante 

rotatorio y la técnica de corte.s 

La velocidad de rotación de un instrumento durante el corte de la 

estructura dentaria se mide en revoluciones por minuto (r.p.m.). 

Generalmente existen tres intervalos de velocidades: bajas o· lentas 

(menores de 12.000 r.p.m.), medias o intermedias (de 12.000 a 200.000 

r.p.m.) y altas o uitraaltas (más de 200.000 r.p.m.). 
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Cuanto mayor sea la velocidad de corte, mayor será el calor que se 

genere. Cuando la velocidad supera las 4.000 r.p.m. se debe emplear la 

refrigeración con un chorro de agua continuo o un recio de aire-agua 

dirigidos al sitio de aplicación de la fresa.s 

La velocidad y eficacia de corte de un instrumento rotatorio dependen 

en cierta medida de la maquinaria y la calidad de fabricación. El corte a baja 

velocidad es poco eficaz, consume mucho tiempo y obliga a aplicar una 

fuerza relativamente intensa. Esto da lugar a que se produzca calor en la 

zona de trabajo y a que se generen vibraciones de baja frecuencia y gran 

amplitud. A baja velocidad las fresas tienden a salirse de la preparación 

cavilaría y puede desfigurar la superficie dentaria. 

A altas velocidades se puede conseguir .la velocidad superficial 

necesaria para trabajar eficazmente con instrumentos de corte más 

pequeños y versátiles. Los lnstrum~ntos de dlamant~ -Y de· carburo logran 'su 
' '._, - • e 

efecto sobre la estructura. dentária' más rápidamente con merios presión, 

vibraciones y producción de calor. 

El tejido dentario se puede cortar a diferentes vélocidades-- :t depende 

del resultado que se persiga. Si es necesario eliminar una rriaycircar.tidad de 

estructura dentaria en muy poco tiempo, se puede utiii~~;. '~'na ultraalta 

velocidad con refrigeración adecuada. Pero, para, co~seguir ~¡¡~ldades' de 

contornos muy precisos, con mayor exactitud y con la consen¡a'ción de la 

estructura dentaria remanente se recomienda emplear una baja' velocidad. 
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Seltzer y Bender s han recomendado .el uso de una. ultra alta v.elocidad 

para eliminar el esmalte y la dentina superficial y una baja velocidad para el 

acabado de las preparaciones, . Ei;¡tos auto.res, concluyen, que las 

velocidades de 3.000 r.p.m. o menores y de 200.000 r.p.m. o mayores son 

las más seguras siempre que se use la refrigerai:ión, adecu~da,o Las 

velocidades entre 3.000 y 30.000 r.p.rrí. son las ITlá~ dañlnaspara la pulpa, 

inclusive con refrigeración. 

La magnitud del daño es maycí.r a velocidades hasta de 50.000 r.p.m., 

generadas por Instrumentos operados ~on turbl~as. El daño má~ leve ocurre 

con velocidades .de.1so:ooo a2SO.OOO, r.p.rri.; siempre. y ~uando.·se use 

refrigeración adecuada.Jo 

. - .- ·__ _-- -. ,_-. . :_ ._ '. . -'. - -· ~:- ·.: -.·.,' ..- - . -, . -~- ·- '. . . - - - . 

Zach y Cohen demostraronque un·aulTlento d9Jemperatura lntrapulpar 

de 5,5ºC resultaba en un índice_ del 1s% d~ muerte pul~ar, ~ientras que un 

aumento de temperatura intrapurpar <:!~· 11°c .'r~s'u1iab~ en un• rndice de 

muerte pulpar del 60%. 

El refrigerante aplicado a la fresa reduce el calor generado durante el 

corte. Existen 3 tipos de refrigerantes: el aire, el·ag.ua, y la combinación de 

ambos. Los refrigerantes más empleados son el aire e) las 'pu.lverizaciones de 

aire-agua. El aire solo no evita los daños pulpares; deseca innece.sariamente 

la dentina y lesiona los odontoblastos. 



La pulverización de aire-agua es el método más utilizado para 

refrigerar, humedecer y limpiar la zona de corte. También, la pulverización 

lubrica, limpia y refrigera el instrumento cortante, incrementando su 

rendimiento y su longevldad .. Este aero~ol refrigerante debe l~cldlr en la parte 

. . ... - .. . . 

El corte seco p·r~lloC::él/un ele~ado estrés térmico, por lo tanto, se 

recomienda el uso·· ··cief ;~C:Írte húmedo durante los procedimientos 

restauradores: El co~;;"s~'c6.'pr~cl~cefr~cturas en el esmalte y puede causar, 

además, daño bloiÓgicC:Í 'i)b1?a'rc~ando el corte esta cerc~ de 1 o 2 mm de la 

pulpa. El uso d~ r~frÍ~~·~!i6íón! co~ agua durante el corte ~limina estas 

fracturas cuando el ref~igei~rÚe se aplica en la interfase del corte: 
> ,· .•. ·.·'. :· . ' 

Zach y Cohen realizár~n ~íl cistudio en rrió~~s ~~ra medir la elevación 
,.· - - ... ' .· . ·,·· 

de la temperatura causada por,IOs.instrumerÍtos rotatorios, tanto con baja y 

alta velocidad, como con y 'sin•' r~fri~~rélC:1Ón.- L'ci~ .· éaÍ:ribios de temperatura 

registrados establecieron que la té¿n'.í6ad~ci~Írip6:1av~do evitaba el excesivo 

calor generado dentro de la pulpa,· incluso en. periodos prolongados de 

reducción dentaria. 

Se ha demostrado que la posibilidad de lesionar la pulpa disminuye si 

se utiliza agua como refrigerante s. El daño pulpar inmediato es mayor en 

dientes enfriados con aire que cuando se usa agua. El enfriamiento con agua 

tiene una ventaja sobre otros métodos, incluso a través de periodos cortos, 

por la considerable reducción térmica. Además, la eliminac_ión de desechos 

que se logra mejora por el enfriamiento con el agua.3o 
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La presión de corte que se ejerce durante la preparación cavitaria 

resulta de dos factores que están bajo el control del profesional, como son: la 

fuerza y el área de contacto del instrumento de corte con la superficie 

dentaria. 

Staniey y Swerdlow estudiaron la presión aplicada durante los 
<, 

procedimientos operatorios,< utilizando 3 turbinas de aire para preparar 

cavidades en 42 dientes in vivo. Los die,ntes fueron extraldos dentro de las 

24 a 48 horas y examinados histológicamente. A pesar de utilizar una 

refrigeración ade~uada' para prevenir la~~ , lesiones quemantes no se 

minimizaron las respuesÍ~~ ; 'infi~n~atoria~ c~ando la técnica operatoria 

requeria una aplicaciÓ~~de f~~rza~ pó~ ~~6i~a .de 8 onzas. 

Las grandes presiones· eiev,aron la temperatura pulpar, lo cUal 

contribuyó al de.sarrolio de lesiones pulpares. Durante la preparación 

cavitaria, .en la aplicación de presión influyeron dos factores: la fuerza' que 

implicaba la aplicación de la pieza de mano hacia el diente y el área de corte 

de la fresa en contacto con la superficie dentaria en cualquier momento. Por 

lo tanto, concluyeron que si se aplicaban fuerzas de presión mayores de 8 

onzas, a pesar del control del calor fricciona!, se podrfa inlciar"~una gran 

respuesta inflamatoria pulpar. 

El uso del instrumental rotatorio es un factor que debemos considerar 

cuando analizamos el efecto del calor fricciona! sobre el complejo dentino

pulpar. Estos instrumentos cortantes rotatorios ·se pueden clasificar ·en: 

fresas. piedras y puntas abrasivas. Dentro de las fresas, se incluyen todos 
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los instrumentos de corte. Dentro de las piedras, se incluyen todos los 

instrumentos que actúan sobre el diente con acción abrasiva y produc;en un 

desgaste sobre su superficie.s 

La parte activa del instrumental rotatorio puede ser de acero, de carburo 

o de diamante. Las fresas de acero cortan bien la dentina a bajas 

velocidades, pero se amellan rápidamente a velocidades altas o al cortar el 

esmalte pierden eficacia y generan más calor y vibraciones. Las fresas de 

carburo cortan mejor a cualquier velocidad y rinden más a velocidades altas. 

Las fresas de carburo generan menos .calor que las de acero debido a que 

estas últimas tienen un poder de corte. menor. Se ha registrado un menor 

daño térmico con fresas de carburo que con las de acero. Las fresas de 

carburo producen afección pulpar insignificante cuando la refrigeración es 

adecuada.3o 

Las piedras de diamante desgastan la estructura dentaria y producen 

un desgaste uniforme dentro de un amplio margen de velocidades. Pero, se 

deben usar con una adecuada refrigeración para eliminar los detritos que se 

depositan en los espacios entre los granos abrasivos, debido a que la piedra 

se embota y su eficacia se reduce, con la producción de calor por fricción.s 

Los instrumentos de diamante y carburo que se emplea sin refrigeración 

dañan más intensamente a la pulpa, cuando no se· usan de forma 

intermitente. Inclusive, las piedras de diamante ~ueden iesion~r a la pulpa. 

aún con la utilización de refrigerantes: sin embargo;·e~tose pu
0

eder~1adonar 
a la aplicación de presión adicionaba 
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Mount afirma que las piedras de diamante se pueden utilizar dentro de 

un amplio margen de velocidádes entre 10.000 y 100.000 r.p.m., mientras 

que las fresas de carburo de tungsteno sólo funcionan•. adecuada menté a 

más de 100.000 r.p.m. y las fresás de acero se d~b~n u~a/sóh:Í a me~osde 
10.000 r.p.m. Por encima de 10.000 r.p.m. se debe usar agua pulverizada 

como lubricante. 

Es necesario determinar el tamaño óptimo de una fresa en relación con 

la velocidad superficial lineal y valorar con exactitud la fuerza a la que se 

puede someter dicha fresa sin producir daño. Cuanto mayor sea la veloci?ad 

con la que la superficie de un material se desliza sobre la de otro, más rápido 
-· -- - . . ' ' 

será el efecto abrasivo y mayor la cantidad de material cortado. La velocidad 

superficial lineal, es la velocidad que ejerce un instrumento rotatªrio con 

respecto al diámetro de la fresa y el número de revoluciones por minuto, ésta 

velocidad varia de acuerdo a la forma de la fresa. 

En relación al tamaño de las fresas· que .. se utilizan, las de tamaño 

grande generan más calor, en comparación con los instrumentos pequeños. 

Además, los instrumentos pegu~ños p'resentan una mayor eificacia de corte y 

poder de penetración. Sin ef;,l:J~~g(), ~Üando .·estamos en •pré~encia de una 

caries muy profunda, se reco~ienda' ~u; eliminaÍ::ión con fresas· redondas 

grandes en relación a la cavidad y a una baja velocidad, coníe~zando por las 

paredes y terminando por . el . piso cavi.tarici. En este . sentido, no se 

recomienda, el uso de fresas redondas 'pequeñas y a una ultraalta velocidad, 

debido al peligro de exponer la pulpa.s 
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En general, la técnica de corte .. o instrumentación cavitarla se debe 

realizar con presión leve y toques· intermitentes, profundizando el piso por 

capas para permitir la salida de los detritos y la entrada del ;refrigerante al 

fondo de la preparación. El buen estado de los insiru~enios de é~rte es otro 

factor que debe tenerse en cuenta ~arana :ejeréer mayor presión y ocasionar 

más calor.s 

Nyborg y Brannstrtlm refieren que la mayoría de los daños térmicos a 

la pulpa dental comúnmente ocurren durante Ja preparación cavitaria. Al 

evaluar los efectos del calor regulado aplicado sobre la pulpa dental humana, 

demostraron que las cavidades de aquellos dientes no expuestos al calor no 

presentaron cambios apreciables, mientras que las cavidades expuestas al 

calor presentaron una marcada aspiración y pérdida de odontoblastos. 

El calor que se genera al cortar el tejido dentario puede dañar 

considerablemente las células pulpares y. también alterar la presión 

intrapulpar ocasionando reacciones pulpares Inflamatorias. 

El enrojecimiento de los dientes durante o después de la preparación 

cavilaría o del tallado de la corona se ha atribuido al calor fricciona!. Es 

caracterlstico que la dentina coronal desarrolle un tono sonrosado. poco 

después de que haya sido cortada. Este tono representa el estasis vascular 

en el flujo sanguíneo del plexo capilar subodontoblástico. En condiciones 

favorables, esta reacción es reversible y la pulpa sobrevive. Sin embargo, el 

color púrpura oscuro indica la existencia de trombosis, lo cual se asocia con 

un pronóstico más desfavorable. La quemadura de la dentina destruye las 
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protelnas en la superficie y produce toxinas que luego son absorbidas por los 

tú bulos y pasan a la pulpa. aCtlJando comO: irrit~nte~ d~I tejido pulpar.32 

Histológicamente, _el tejido. pulpar ac1yac13nt~ a la. supekicie. dentinaria 

sonrosada ··está ibcmg~~tÍO:na~o de gióblJlos. roj~s . extravasados, debido 

presumiblemente a . la .• r.uptura . de los . capilares .. en el plexo 

subodontoblastico.32 

Staniey y Swerdiow realizaron un estudio ~ara•'determinar la técnica 

operatoria qu~ i,:;voluerara una combi,:;ación de velocidad, instrumento 

cortante, refrigerante y presión para permitir una pr~p~r~~ión cavitélria con 

mlnima reacción pulpar. Ellos afirman que la ;c~rribi~~ción de alia veloCidad, 

temperatura controlada y ligera carga es conveniéríte para uná mínima 

alteración puipar patológica. 

Swerdlow y · Stanley 1s, señalaron los factores básicos de la 

instrumentación giratoria que producen el aumento de temperatura en la 

pulpa. En orden de importancia son los siguientes: 

1 Fuerza aplicada por el operador 

2Tamaño, forma y condición del instrumento cortante 

3Revoluciones por minuto 
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4Duración del tiempo de corte real 

Concluyeron que las velocidades de 50.000 rpm y mayores resultaban 

menos traumáticas para la pulpa humana que las técnicas en las que se 

emplean 6.000 a 20.000 rpm. Sin embargo hacen no'tar que el valor de los 

refrigerantes se hace más ·significativo a velocidades -mayores. Es posible 

quemar la pula en 11 segundos de tiempo' de· prepa~áción si se usa s.ólo aire 

como refrigerante co~ I~ pl~~a de manci a' una velocidad de 200.000 rpm . 

Esto concuerda con losdatO~ cie'va~gfln y Peyton, quienes demostraron que 

las mayores · temperat~:ra~ : intr~p~lpares se alcanzaban después de los 

Stanley hizo hincapié __ enla intervención destructiva de la preparación de 

cavidades. En su experien~i~:él1~6ntr6 que raras veces se presenta una 

lesión inflamatoria puramente aguda salvo después de episodios traumáticos 

importantes o de la preparación: de úna cavidad en un diente intacto. Afirma 

que una muerte de una pulpa_ comienza con una lesión •crónica que se 

agudiza debido al traumatismo de la preparación de una cavidad (pulpa 

estresada), en este momento se encuentran leucocitos en la lesión pulpar.16 

Zach afirma : "existen pruebas histológicas de que un aumento en la 

temperatura intrapulpar de menos de 6.67ºC puede ocasionar daño 

irreversible a un número considerable de pulpas con este tipo de ataque. 

Utilizando cuatro diferentes técnicas para preparar cavidades, encontró que 

la perforación a baja velocidad sin refrigerante es el método menos 

aceptable, y le sigue el de alta velocidad sin refrigerante. También descubrió 
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que la desecación de la dentina provocada por el enfriamiento con aire 

resulta muy dañina.1e 

Stanley y Swerdlow observaron que el grado de desplazamiento celular 

de los núcleos odontoblástlcos hacia los túbulos denti~~rios aéC>rt~dos es la 

mejor Indicación de la gravedad de la int1él'mél6ión' p8ipar al principio. 

Consideran que este desplazamiento de. células se d~bé al aumento de la 

presión intrapulpar por una reacción inflamatoria;' r qÚe el ed~n1a, la 

hiperemia y el exudado que se presentan enlas prox111l1dade~ d~ la pulpa 

fuerzan literalmente el paso de los núcleos odontoblásticos y los eritrocitos 

hacia los túbulos dentinarios.1a 

Considerad() el desplazamiento celular hacia los tú bulos comO signo de 

inflamación pulpar/O~trom,' en Ull experimento ingenioso, pudo demostrar 

que es el calor d'é la préparaciÓn Jo, qu~ ocasiona la . inflamación pulpar 

durante aquella,<y~Úei~¡ d'e~p!éizan1iento de 1éi ;;é1u1a hacia los Íúbulos es el 

resultado.dela pré,~ióngerie;~da po~'1'3i~flan:;a~ión intrapulpar después del 

Photo .y · ScheinirÍ demostraron. una detención 'en, la circulación y 

alteraciones .eni la}pe~ineabmét~d )_de,' vénul~s; /capilares'. al a~~entar. la 

temperaturá dé la·~~i~él c;on ~61uclón salina a46~C a través de. 15 a 20 

micrones de -de~íilla, é:ferT16~iralldo de ~ste modo 1C>s cambios inflamatorios 

relacionado~ ca~~¡ ~alor.1e 
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Del Balso y cols., demostraron que la 1.esión pulpar térmica ocasionada 

por el empleo de una piez:;, de mano a 100.000 ~pm sin refrigerante, a 1,0 

mm de la pulpa, originaba un aumento de cuatro veces en los niveles 

pulpares de hl~t~mlna a los 30 mln. No obstante, cuando las preparaciones 

de las cavidades son muy superficiales (1.0 mm) las temperaturas 

cuantificadas en las uniones de la dentina con el esmalte y de la pulpa ~·on '1a · 
' ' ' 

dentina de hecho descienden hasta 5ºC durante 27 segundos de pr~para.ción 
de 'ia cavidad sin utilizar ningún refrigerante especial. El líquido. dentinario 

evidentemente hace las veces de un lntercambiador de calor, que. retira éste 

de la preparación y lo transmite por los túbulos hacia el tejido pulpar;.donde 

se disipa por el sistema vascular.1e 

La producción de calor en la pulpa supone el estrés. mas grave que 

sufre ésta deb.ido a los procedimientos de restauración. Si la lesión es 

extensa y se destruye la zona pulpar rica en células puede no formarse la 

dentina reparadora.32 

La conductividad térmica de la dentina es relativamente baja. Por tanto, 

el calor que se genera durante el corte de una preparación cavitaria 

superficial es mucho menos probable que perjudique a la. pulpa que si se 

trata de una preparación cavitaria profunda. Se observó en un estudio que 

las temperaturas y las tensiones rlesarrolladas durante .el ,corte seco de la 

dentina eran lo bastante elevadas como para ejercer efectos nocivos sobre la 

estructura dental. Estos investigadores observaron también que el· mayor 

potencial de generar lesiones se daba.en un radio de 1-2.mm de donde la 

dentina era cortada.32 



5.4 Respuesta pulpar a estlmulos térmicos durante la preparación de 

cavidades 

Estudios recientes en reacciones pulpares a pruebas térmicas fueron 

realizadas por Zach y Cohen usando más bien Instrumentos toscos. Se 

trataba de instrumentos que generaban calor durante la -preparación de 

cavidades o procedimientos finales. Su valoración histopatoiógica de las 

subsecuentes racciones pulpares para la aplicación de calor a esmalte en 

dientes intactos indicaron que el incremento de la temperatura pulpar de.5°C 

a 17ºC causarla progresivamente una mayor necrosis pulpar severa. En un 

estudio de Nyborg y Br~nnstr5m se aplicó calor al piso dentina! en cavidades 

clase v en voluntarios humanos. Aplicaron un esÚrnulo de 150 ºC por 30 

segundos a dentina que tenla un grosor dentina! de· 0.5 'rrim. El examen 

histológico de. las pulpas de estos · dientes :. ITlóst~aron pérdida de 

odontoblastos en el lado de la pulpa que conte~nl~ la eavidad. Después de un 

mes, la reacción pulpar debajo de la dentina caie_ntada_exhlbla una excesiva 

formación de matriz de colégena que:'oca~ionalmente contenía células y 

capilares pero no mineralizados> De ios 2o diente~ de prueba, 14 estuvieron 

libres de inflamación. Los paciente~ n~ tuvi~ro~ se"nsación de dolor en los 

dientes calentados sobre el periodci de 3o dl~~:29c 

Muchos autores han. asumido que elevaciones de 5°C a 10°C en 

temperaturas de ralz externa producirían un daño a los tejidos periodontales 

similar al producido en los tejidos pulpares. Sin embargo, un mayor flujo de 

sangre en el ligamento periodo11tal por miligramo de tejido relativo a la pulpa 

debe influir el resultado.29 

En su estudio clásico sobre reacciones pulpares en preparación de 

cavidad, Zach y Cohen demostraron que las preparaciones de cavidad con 

piezas de mano de alta velocidad, usando el spray aire-agua en realidad 
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reducfa fa temperatura pulpar porque el spray de agua era más fresco que la 

temperatura de la pulpa y también por la alta capacidad calorffica del agua. 

Ellos recomendaron lo que llamaron la técnica del "campo Javado"de 

reducción de dientes Ja cual Ja superficie del diente está expuesta al spray 

aire-agua por 5 segundos antes de cortar. Después del corte inicial, el 

residuo es levantado de Ja superficie por 1 segundo seguido de 4 segundos 

de corte. Consecuentemente, Ja temperatura pulpar nunca sobrepasa la 

temperatura basal. Cortar a altas velocidades sólo con aire como refrescante 

disminuyó la temperatura pulpar previamente a la preparación de_ Ja cavidad; 

no obstante, Ja temperatura pulpar aumentó rápidamente hasta;8°C sobre la· 

temperatura normal durante el procedimiento. Ésta obseritación ha sido 

confirmada por otros. La producción de calor por fricción dependerá· de·· la 

velocidad de rotación y del torque, Ja cantidad de fuerza aplicada a los 

residuos, el coeficiente de enfriamiento del lrrigante, y el previo desgaste y 

diseño del resfduo.29 

Colectivamente, estos resultados indican que las reacciones pulpares a 

varios procedimientos restaurativos no son causados necesariamente por Ja 

producción de calor excesivo. Sin embargo, es dificil para los sensores de 

temperatura de precisión detecten el calor generado durante el corte. 

Adicionalmente, la pobre conductividad térmica de la dentina puede 

desembocar en quemaduras térmicas a Ja superficie dentinaria sin 

demasiado cambios en Ja temperatura pulpar.29 

Las reacciones pulpares a procedimientos restaurativos pueden ser en 

parte causadas indirectamente. Es posible que una alta temperatura de la 

superficie pueda expandir térmicamente el fluido dentina! en los túbulos que 

se encuentran inmediatamente debajo pobremente irrigados. Si el porcentaje 
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de expansión del fluido dentina! es alto, el fluido destila a través de procesos 

odontobli!!Gticos, especialmente cuando el cuerpo de la célula del 

odontoblasto llena los túbulos en la predentina, puede crear fu_erzas de corte 

suficientemente grandes para romper la membrana celular e inducir la 

entrada de calcio dentro de la célula, llevando posiblemente a la muerte 

celular. Esta hipótesis sugiere que el fluido inducido térmicamente y desviado 

a través de los túbulos sirve como el mecanismo de transducción para la 

lesión celular pulpar sin causar demasiado cambio en la temperatura 

pulpar.29 

Un factor adicional que puede causar la· Irritación' pulpar es ·1a 

evaporación.de la corriente del fluido. Caléntar.el~iré;-eri.ía ciE!riúna causa 

rápidas corrientes de fluido superficial • qJ: püede{ indu~i/é1 mismo daño 

celular que el causado por el calentami~~to.de la co~ri~6íE!':del fluido interno. 

Es por esto qüe cortaren seco con air~-no 135 reC:oiTieC~·cia'ci~:' Au~q~ºe el aire 

disminuye 'ª temperatura pul par; ést'e ¡~~~,~~ :u~~ 1-é}H~ª c.~rriente de1 nuido 

interno en los túbuios dentinales queúearlacoú~sde tensón a traves de las 

células odontoblásticas y ·.- sübodontoblá'sti~as y. podrla romper sus 

membranas.29 , ••. ~· ; (¡;,;;:L . -e~ 'e ·._·}· ·. - - • · 
'. __ -_,· ;'·.:.'- ':' ~:< :<:' . <--~-;-·.. ·- -·· -<: 

Recientes estudios no han podido 'co~firrnar los reportes témpranos de 

daño pul par ocasionado_~ por''. ·t~~~i~,n: t;rmiéa: • D~do que ... muchos 

procedimientos pulpares pueden el~varlas tempeÚituras '¡:iulpares de 9ºC a 
.,_- ·:-, _,,_;; .-.-.... ,._ .-,.-: •• _ ::· ·f .... ,.,,_. ·---·' .! ,. .. - - . ' . - ·" .. -

15°C, Baldissara y otro,s evaluaf:o~_ la respuest~ p~lpa~ a estos cambios de 

temperatura en premola¡~s JÓve~~síl'o·r~al~s:pr~~-istospara. extracción con 

propósitos ortodóntiéos. EÍios c6rb~~rhri. ~J~cas ci~ .:rietal hechas a Ja medida 
-•,•' --· .,.-'" .,- -. - ' 

en los dientes. Termoresistenéias fÚeron sujetadas a las láminas para 

producir flujos controiaci6s de c~;io~:: L~ temperatura, superficial del resto de 

los dientes fue medida antes·y dllra'rite el calentamiento controlado . en . 
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pacientes no anestesiados quienes pudieron registrar sensaciones de dolor y 

previas a éste durante estos procedlmlentos.29 

El porcentaje de aplicación de calor en este estudio fue mucho menor 

que el usado por Zach y Cohen y fue seleccionado con base en la proporción 

de calentamiento reportado en la literatura de un variedad de procedimientos 

restaurativos. En monos, Zach y Cohen encontraron que la temperatura 

pulpar de 40.SºC produjo necrosis pulpar en 60% de los dientes. En el 

estudio sobre humanos conducido por Baldissara y otros, calentar dientes 

entre los 39.SºC y los 50.4°C (en promedio 44.SºC) causó dolor .. Esto fue 

percibido al principio como una "inflamación" del diente, pero míen.tras el. 

estímulo térmico continuaba, el dolor se volvla más intenso en magr.itud, 

tardado en el carácter perceptual y pobremente localizado. Estos sl~tomas 
son distintivos de nocicepto!es C del dolor sin mielina. Los casos de 

cualquier slntoma postoperatorio fueron seguidos por 63 a 91dias, durante 

los cuales ninguno de los pacientes reportó dolor espontáneo· cíe diente.: El 

examen histológico de los dientes falló para demostrar cualquier ·signo de 

inflamación, dentina reparativa, etc. Estudios In vitre similares fuerori hechos 

en dientes humanos extraídos con termoacoples colcic~do~erh~1'bé>rde dela 

pulpodentina, inmersos en la unión de cemento-esmalte a 37°C. Cuando las 

mismas corrientes eléctricas fueron aplicadas a.los/diéf1tes; in vitre, los 

autores pudieron seguir la proporción y. duración,. de. los :~ambles .. · en.· la 

temperatura pulpar. Este estudio concluyó .que los ~~~rn~Í~r~s jóvenes 

pueden aumentar incrementos en la ternperatuf~ pulp~r ~htre 8.9ºC y .14.7°C 

sin ninguna evidencia histológica de daño p'i.ilpa~. Su porcentaje de aplicación 

de calor fue menor al usado en los. estudias· de Zach y Cohen. Asl. la 

proporción de liberación de calor es· probablemente más importante que el 

aumento absoluto de la temperatura pulpar.29 
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Este rango de temperatura - es similar al medido en las cámaras 

pulpares durante el término o pulimiento de las restauraciones. Incluso 

mayores incrementos en la temperatura pulpar han sido medidos durante la 

aplicación de coronas temporales de autocuración y en coronas visibles de 

ligera curación. Estos estudios necesitan ser repetidos usando los turbo-tips 

que concentran luz en pequeñas superficies y usando nuevas fuentes de luz 

de alta intensidad.29 

5.5 Extensión de la preparación 

La preparación de cavidades produce un aumento en el Indice de 

renovación del colágeno dentinario y cierto grado de lesión odontoblástica. 

Los odontoblastos ubicados directa merite bajo o -- cerca de _ la cavidad 

preparada disminuyen la slntesis -de protein~s. Por __ lo tanto, conforme 

aumenta la profundidad de la préparaciÓn y mayor es - la .aproximación al 

núcleo odontoblástico, más grave es la lesión.Jo 

Pashley demostró que la reducción d~I gr~sor de la dEÍ~tina aumenta 

considerablemente su permeabilidad. A medida qUe lapr~paraclón dentinaria 

se aproxima más a la pulpa, mayor es_ el ~úl'T1e~o ~e tÚbul~s dañados por 

unidad de superficie. El diámetro de cada túbulo_támbÍén aumenta cerca _de 

la pulpa. Estos dos factores contribuy~n al ln;creriient~ ·de la· superficie: 

dentinaria de difusión.Jo 
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El aumento de la reacción l_nflamatoria ·pul par es directamente 

proporcional a Ja profundidad de la cavidad· preparada. Cuando no queda 

más de 0,5 mm de dentina, entre. el piso de la cavidad y Ja pulpa, cada 

disminución en 0,1 ml"Tl intensifica Ja<infl~mab1c'.>nen fo~ma progresiva, cuando 

la preparación Se h~ce Con b~j~ ~e.JÓCidad y Sin refrig~ra~ió~.JO · .· .. 

Cuando·,,, ·;spaio~~L. ~ lL ·~,oc~a•. ae .• haoen, :On ala~maa de 
refrigeración ad~cuád~. 'ei piso .de la' cavidad pli~de acercarse mucho más a 

Ja pulpa (0,3. mm) ~g·~ ITlinor 'ri~~go de producir Ún~. respli~~tá l~flamatoria. 
intensa. Si se usa ~Ítii v~l~~idad p~ra prepar~r cavidades (200:000 r.p.m. o 

más) el dafto tarñtíié~' ¿5 rn~nos gréÍve, si~rTlpre: y cu!:inc:lo se aplique una 

refrigeración adecuad~ en;·¡~ int~rfas~ de ¡~ fr~sa -~·Ja 'c::f entina:3o . 

Cuando el espesor de la déniina · remanente entre el piso de la 

preparación y el techo de 1~·.cáma~a pul~~re~ de2mrn o _más, no es 

frecuente que el calor provocado:por. el tali'ac:fo. la aplic~ción de sustancias 

quimicas, el secado o la colocación •de -~~alquier: material restaurador 

produzca daño.2 Con 1,5 mm de dentina remanente aparecen modificaciones 

en la capa odontoblástica. A medida que dismi_nuye el espesor de la_de11tina, 

aumenta la intensidad de las respuestas puipares. La profundidad excesiva 

también produce el debilitamiento del piso pulpar y su flexión ante las cargas 

oclusales provoca dolor.s 

Tal como se mencionó, al realizar un mayor desgaste dentinario se 

produce más daño a los odontoblastos. En este caso, la formación de 

dentina terciaria comienza a disminuir y la estructura se torna irregular. Por lo 
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tanto, después de la prE!par~ción de c_avidades; la velocidad con. que -se 

forma la dentina terciaria va adepender_de la variación en la profundidad de 

las mismas.Jo 

La sobreextensión de la preparación cavi_taria prodü~~- may~r daño de la 

capa odontoblástica y si estas células pulpares se cort~~- C:erc~-d~I núcleo 

odontoblástico, muchas degenerarán. También se'· va -::a •:producir, 

frecuentemente, un desplazamiento de los odontoblasto~~Aémtro' de los 

túbulos dentinarios, las cuales degeneraran, descarga'n ·sus productos e 

inician la respuesta inflamatoria en la pulpa dental. 

Al realizar una preparación para corona completa.y tratar de obtener 

paredes paralelas, se corre el riesgo, ocasionalm_ente; de_la aparición de un 

cambio de color, rosado o pardo en la.dentina durante la preparación de la 

misma, se produce una hemorragia pulpar e Ínflam~ción.Jo 

Por lo tanto;. se. pÜedé afirmar que. cuanto. más' profunda sea la 

preparación, mayor será iainfia~aci~n pul par. La préservación de un. buen 

espesor de dentina en él piso d-~ _la preparación o al realÍzar Una -preparación 

oara corona c~rl1-p1ef~ es. de gran importancia para mantener la salud 

pul par.Jo 

Es muy importante la longitud de. los tú bulos dentinarios por debajo de 

la cavidad. Mientras más sustancias se difundan, más se diluyen y se 
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amortiguan con el líquido dentlnario. Para proteger a la pulpa de la mayor 
. . ·; -_. 

parte de la irritación, por lo regular es suficiente un grosor remanente de 

dentina de 2mrn. sin embargo, siempre hay peligro de microfiltración, y es 

necesario sellar lá .d~nUna vital sin importar el· grosor de la dentina 

remanente,34 

5.6 Reacciones Iniciales a la preparación dental 
- .~. <~:-·: __ (~'.:_-·;)~~·- ~~-:~-:~·;· 

, . .· "·.' 

Los efectos ~n .• pra~·~dimientos restaurativos en dentina y pulpa 

representan una respuesta 'éornbinada a la preparación y la restauración. Los 

efectos de larga du'ración de. eventos de preparación solos son diflciles de 

valorar, dado que la preparación debe recibir un material restaurativo 

provisional o permanente o ser expuesta al medio oral. Debido a que no 

existe material restaurativo que sea verdaderamente inerte en un sentido 

biológico, y porque las preparaciones que se dejan abierta al medio oral 

acumularán residuos y bacterias. la única forma de evaluar cambios 

estructurales en pulpa y dentina humanas de una preparación de cavidad o 

corona es extraer los dientes inmediatamente después de que se ha 

completado el procedimiento. Técnicas fisiológicas no destructivas pueden 

también ser usadas en estudios experimentales en animales.11 

En 1955, un diseño experimental especial fue probado para evaluar el 

efecto de larga duración de la preparación de cavidad. Las preparaciones de 

una cavidad central profunda fueron preparadas en premolares en niños. La 

parte profunda fue cubierta por una lámina de oro sellada con un 'cemento de 

fosfato de zinc. Los dientes fueron extraidos después de periodos de 

observación entre 15 minutos y 4 semanas. El examen histopatológico de la 

pulpa mostró que las reacciones subyacentes a la cavidad profunda fueron 
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las mismas que las de los dientes con cavidades llenas con cemento óxido 

de zinc y eugenol o gutaper~ha. , Las i~~~~iones tempranas l~cluyeron 
desplazamiento de ,núcleos ,odontoblástlcos en los ,túbulos dentinales. 

Después de 4 semanas, dentina reparativa se habla formado 

subyacentemente a la cavidad.11 

Estos resultados son considerádos un efecto combinado de dos 

procedimientos diferentes: la restauración de una cavidad con cemento de 

fosfato de zinc y la preparación de una cavidad abierta. La aplicación del 

actual conocimiento indica que las observaciones iniciales pueden haber 

resultado de la alta presión del fluido intersticial en la pulpa. A condición de 

que los túbulos dentlnales sean patentes, las preparaciones de cavidad o 

corona cortan dentro del área dé, alta presión de la pulpa vital puede permitir 

que escape el fluido dentina l. Esta fuga puede ser el efecto más importante 

de la preparación de cavidad y corona, y será tratado con algÚn:detalle en 

este capltulo.11 

Cualquier cambio,, pul par ;y ,,dentina! '.que, resulte de , la preparación 

puede afectar la evaluación ~e;'reac6i~nes 'al procedimiento restaurativo 

entero, incluyendo posibles ~rea~6ibn~s<t6l<ica ' y alérgicas al material 

restaurativo o a los componentes, bactedales o, salivales. Se ha enfocado 

mucha atención en las bacterias pr~semtes en lasuperficie preparada y en 

aquellas de la Interfase de re~t~~r~~Íó~ ~dental. Qué acciones tomar contra 

estas bacterias es un tema c~ntroversial, p~ro generalmente es aceptado 

que el sellamiento bacteriostático en las restauraciones es importante en la 

odontología restaurativa para prevenir la salida bacteriana. No obstante, la 

gran experiencia clínica ha mostrado que la contaminación de la dentina 

durante las preparaciones de cavidad y de corona no tiene mayor efecto en 

el resultado del tratamiento, y puede estimular mecanismos de defensa en el 

órgano pulpodentinal. El mantenimiento de la salud pulpar a largo plazo es el 
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resultado de una preparación _ no . traumática y. el uso de materiales 

restaurativos biológicamente . aceptables que, pueden·. sellar . la Interfase de 

restauración dental para prevenir o minimizar la filtración bacterlana.i1 

. ' 

Los dientes-qUe reciben rest~uraclon'es ·tienen o lían ·tenido lesiones 

primarias por caries, están gast~do;; o tiEi'n~'r;:(;~dt~ra ¡;;,~ tr¡;¡J¡;:;~;' ~~chas 
- - -• ... ·~- ·-:;;.0-- .. 0.:.;c··~---7~ ... ,:C.···.,.--_,,-- .. -·.- ·-- .-~ 

restauraciones son colocádas ·por falla de;Únarestaurélclóll'· previa .. Todas 

estas condiciones desembocan en ~a;,.;bios ~~ ~ ~erÍti~a' y pulpa. Los dientes 

intactos usados para arreglar el and~}e ~¡i· ci~ritad·~~¡i 'p~-;d~l~s Íarnbién - -- .- . --- -··-· . -. -- ,. - -.,;-

pueden estar involucradas. Asl, la cóndlclóll \dei• 1ós·d1e11tes iireivia a una 

preparación de cavidad o corona puede seraJtélmente,ÍiariabJe:1;·· 
;. . .. - ·.. ··, - - . . . ' ... ,,_ ·' - - -.-. -~ 

En un escenario de inv;,;stigación, la eva,IÚa-clÓn de' re'spuestas 

dentinales y pul pares a la preparación' de cavÍdadés' ci: coronas d~be estar 

basada en aquellas respuestás ~ue CÍcur~e'ri despt~~ie:1a'pr~~~r~clón de 

dientes intactos de Írídividuos ']óvenes; prefereríter:i~nte :} dientes _recién 

erupcionados. Esta selección -de ·dientes es. necesélriÍ:i'pórql.Je la estructura 

normal de estos dientes está_ bie~ establecida; y c~~lq~Í_ér 'desviación en la 

estructura observada después de·-· 1a • prepélracié>ri -puede .. -- entonces ser 

atribuida al procedimiento especificó. Cúarídci''líriá --té-énica de' preparación 

que no inducirá cambios de acuerdo al métodci'de 'evaluación empleado ha 

sido establecido, esta técnica puede ser usada. para preparar cavidades y 

coronas para pruebas subsecuentes -de re~cciones a procedimientos 

restaurativos, incluyendo agentes aplicados - a la dentina, tales como 

limpiadores, desinfectantes, ácidos, -agentes . vinculadores, y materiales 

restaurativos.11 

Las reacciones Iniciales que serán descritas y discutidas en este 

capltulo se limitarán a procedimientos inmediatamente precedentes a la fase 

restaurativa del tratamiento. Muchos estudios sobre reacciones al corte de 

" . .:'l.' 
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los tejidos dentales duros han sido llevados a cabo con Instrumentos 

rotatorios usando diferentes tipos de fresa, pero la abrasión por aire y láser 

también ha sido utilizada. Estas técnicas no han recibido una amplia práctica 

dental, pero serán brevemente revisadas en este capítulo como métodos de 

preparación alternativa.11 

e . 

Los can:ibios histológicos asociados con Ja preparación de cavidades y 

coronas pueden ser evaluados con técnicas microscópicas. Los cambios 

fisiológicos pueden ser evaluados con técnicas tales como· demostración 

histoqufmica de componentes neurogénicos, mediciones del flujo sanguíneo, 

o registro de Ja presión de fluido tisular interstlcial.11 

5.7 Formación de Ja capa residual 

La estructura normal de Ja dentina comprende dentina peritubular e 

intertubular mineralizada y túbulos dentinales conteniendo procesos 

odontoblásticos, o sus remanentes, y tejido tisular a menudo conocido como 

fluido dentina/. SI la superficie de esmal.te cortado y dentina es examinada 

después de la preparación con instrumentos de mano •. o. fre:sas;··. ningún 

detalle estructural, como túbulos dentinales cortados o prisrnas.d~ esmalte, 

serán visibles, aun con gran aumento. Todos estos . detalles se ven 

oscurecidos por un estrato cobertor de esquirlas corta~tes.proyeriler1tes de 

tejidos mineralizados. Estos resabios cortantes c~nsisteri en c~rnponentes de 
~ .. ; . ,,. '. ' 

la superficie de esmalte y matriz peritubular e lntertubular •. mezclados con 

agua, fluido dentina! y en ocasiones saliva. Esta capa tiene un grosor menor 

a 2 ~1m y es denominada capa residua/.11 

Dado que la capa residual varia como resultado de cambios relacinados 

con la edad, caries, esclerosis dentina!, y procedimientos restaurativos, el 

estrato residual puede variar en composición. Si la superficie dentina! ha 
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abierto túbulos, pequeños tapones de ei;quirlas se J)Ued_en ex1end.er dentro 

de cualquier túbulo dentina! abierto. La'capa,residual disminÚye el paso de 

fluido desde lá dentina y decrece la permeabiildad denilnal.17 
·,_ ~ :.: :····_ ". . '. -·:: ~ -' .. -> ._. -- -·.' ',: 

La composició;, la capa residual varia; d~pendie~do ri~ :sóló en el 

sustrato sino.también· en.el·tipo .de fresa usada .. Si(ísÚÜÍiza.cla ~n~ foéqlJiria 

dental de alta ·~elocldad, el astral~ r~sidual ;siará fuert;;rri'e;~t~l~~t~o~o para 

la superficie . preparada. La capa . residua1/n~; pJed'e "~e~ ·. C:ornpl~t~rn€3nte 
• ' • • •• >.., ,,.· ,. ·.'' ¡ .• _., 

removido por un spray de agua o por tali.arnlerito~· 1J9ro\e disoiyerédlJr~ríte 
procedimientos de gravado por áCido. Él gravado' por ácido· ciesrnineraliza el 

estrato residual y Ja dentina peritubula~ e :1n'irátut:iÜlar de la superli.ci~ 
preparada: Esto deja los túbUIOs a·b,iértOs_:\7: <~.,·. -_-_,::·.\-:e:':'' '-~.' .... ·: -:· 

--.-- .'?~.:r,--. --

La capa residual también puede ser r~movido por aJ)liCa~i¿~ d~ piedra 

pómez a la superficie•·•preparad~:<Est~:p,}o'i:e;:ÚmÍ;;ntO~r~;,,'ú~~~ la cápa .. 

residual y deja los tapones de residuo 8rí;18s áb~rtúras de los tú_bÚiós en el 
·-~- -•• · ... -··-~·._,_,·e, •- - -,·. -~ --:~(:,.;:-""i':'•C,C::. -¡---e- - -, -,,- .. --., "' - . 

lugar. Una remoción selectiva\;imiÍarde la capa residual deja'ndo IÓs tapones 

intactos, puede ser : ~lle.vado ' a 'cabo< .p()'r)•e1:• 'uso ' dé ácido 

et11éndiaminotetraacét1c6 cEoi":.\>~par~ 11rnpiál-.1a cavidaci.11 • · 
'·'e' --.- ~~'¿_i:.. )'.)\ '~---' .,,,, -.=:.:~ '~.'-;,'c'.-;·;C-·-_c .e 

." . .-.-- -,.-· 

La formac.ión dela·c,apa fe~idual 'es,unproceso flslco y no una reacción 

biológica per se. Sif1 ~ll1i:iarg6, tiene; irripli~aciones clínicas que. deben ser 
tratadas en un cont~xto\;i~IÓg,lco:;; .. , . . ' . 

'.; 

La capa.residÚal n~.ce~.<Cri~ éstructlJra estable,. y detie ·ser removido 

para obtener una unión quriiif~a y mecánic'a entre materiales. restaurativos y 

estructuras dentales. Esta désrriirieraliz~~ión permitirá a la resina infiltrar los 

tú bulos y sus ramificacio~e~. ásÍ' c6mo' las abertur~s del • colágeno de la 

matriz intertubular y el ~olágené> en las paredes de los tú bulos' expuestos por 

el ácid0.17 
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La presencia de capa residual puede ser beneficiada por la reducción 

flsica de la secreción del fluido a través de la .dentina y asl disminuir su 

permeabilidad. Esta destilación reducida del fluido dentina! puede tener un 

efecto protector en el tejido puipar. La.capa residual también puede Impedir 

la entrada de bacteria erÍ los túbulC>s'dentinales 'sesgados. Una alternativa 

para la remoción de , estrato ~~~idú~i ~()~ ,;lig;,;~iento.. a tejidos dentales 

mineralizados, es incorporarlo como una · parte integral del sistema 

adhesivo.11 

Procedimientos restaurativos de rutina que no incluyen gravado ácido 

son llevados a cabo con la capa residual del lugar. Dado que no es usada 

una técnica estéril, es probable que las bacterias puedan encontrarse en el 

estrato residual, aun si es empleado un dique de goma. Esta situación ha 

despertado cuestionamientos sobre la necesidad de esterilizar preparaciones 

de cavidad antes de la restauración. Cualquier tratamiento antibacterial 

aplicado a la superficie preparada puede alterar las condiciones para la 

adhesión y puede conducir a reacciones pulpares. Muchas bases y cementos 

tienen propiedades antibacteriales; también es probable que el procedimiento 

de gravado en ácido usado en conjunto con técnicas restaurativas adhesivas 

provoque un efecto antibacterial. Es probable que estos agentes sean 

complementados con mecanismos de defensa antibacteriai en la pulpa, 

porque se ha dicho que la dentina vital resiste la infección.11 

5.8 Reacciones a la preparación y corona 

Ha sido establecido, desde hace mucho tiempo, que las técnicas de 

preparación tienen la posibilidad de no causar o causar pocos cambios en 

diente después de evaluación de secciones desmineralizadas impregnadas 

con hematoxilina y eosina. El enfriamiento adecuado de una fresa de corte a 

se, 



alta velocidad es necesario para prevenir cambios histológico en al dentina y 

lesión a la reglón odontoblásÚca subyacente a la p~Íp~; Los awnentos de 

temperatura pueden c~usar daño severo a la pulpa.y enfriadores deberlan 

ser siE!mpre utilizad~s durante la prep~ración de cavidad ~ corona. Hay- que 

asegurarse de que el spray de agua ~fectivamente enfrre· 1a 'fresa y 'la 

superfi~ie·a ser cortada~ Los efectos d~ "ensombrecimiento" del diente 

pueden hacer que el spray dé agua no alcance a la fresa.' Es diflcil evitar ' 

cambios histológicos en la pulpa subyacente si una preparación de corona es 

realizada a alta velocidad, aun si es empleado un sistema de enfriamiento de 

agua adecuado. El corte Intermitente utilizando piezas de. mano de baja 

presión puede minimizar los Incrementos de temperatura duránte la 

preparación de cavidad y corona.11 

Si son inspeccionadas secciones histológicas que .'muestrál1 , las 

llamadas preparaciones de cavidades sin daño, a menudo;es enc6'ntracla;una. 

separación de la dentina y la pulpa, localizada en los túbÚ,lo~_~X~~estOs por 

la preparación de la cavidad. Esta separación es probablemente u~ artefacto 

histológico, pero dado que a menudo está limitado ~ los túb¿j~~-expuestos 
por la preparación de la cavidad, es probable quE! algunos' ca·;;,¡;i~s dañinos 

que predisponen a la separación hayan ocurrido en ~I 'rég,iÓn dentinal o 

pulpo-predentinal.11 

El daño _infllngido a la dentina y la pulpa cuando el enfriamiento de la 

fresa es inadecuado durante la preparación de dentina para· cavidad y 

corona, puede llevar aldesprendimiento de núcleos odontoblásticos hacia los 

túbulos dentinales. Cambios histológicos similares pueden ocurrir si la 

dentina es desecada excesivamente después de que la preparación está 

completa. Una marcada desorganización en los organelos de los 

odontoblastos y en las células adyacentes puede también' ser. observada. 

Estas respuestas deben verse como reacciones generales a_ la lesión. 
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Sobrecalentar o quemar la dentina durante la preparación de cavidad o 

corona son las razones· más comunes de desplazamientci de· células dentro 

de los túbulos dentlnales y para el desordem1mle.nto de_ los contenidos de los_ 

túbulos.11 

Quemar la retina ocurrió frecuentemente en los d-fas iniciales de la 

odontología restaurativa. Aunque fue ~s~da b~ja v~l~cidad; I~ C:o~~iderable 
presión en 1a fresa produjo calor fricc:i6r1a1:. Hoy.· ~rí' di~ ·e1 eq~i(Jo cie a1ta 

velocidad está diseñado para sumi~1str~:~ ~1 _ entr1ah11~nto :aélecUado;· sin 

embargo, se debe asegurar que el chorro' de agua en' realidad alcan6e el filo 

cortante de la fresa todo el tiempo y que ninguna parte 'ele' la preparación 

evite que el chorro de agua al;a~6~ la parte'cortélnte d~ la fresa.SI !~dentina 
es sobrecalentada o quemada durante ¡¿p~ép'aración'de~avldad o c0

brC>iía, 

un cambio de color seráyÍslbie' e~ el íl}ar~e~ .ck1~ preparác;iéÍn(cb,,.;o se ha 

visto en secciones histoléÍgica~C'llánd~ciertos-c:a1ciranÚÍs son_ll'sados.17 

~-~.-~'-~~ , - e·~,-•• - ---- L~~\<1 ·- ---

Cambios menos dramiltico·s c¡ue}el ·;desplazamiento•_de' núcleos 

odontobláticos pueden ser dem~s.traéfospór s.eciciollesc;o!breadasdedie~tes 
preparados para mostrar la p~e~~n~ia~ d~; giicos~~iri6911c~Abs. '. EÚos 

componentes colorantes que están' : locallziidos' ¡¡,f~r'tubularrri'~'rite~- en" un 

segmento especifico del túbulo dentina! eri ¡c:líente;reci~n-ell'updonádos, y 

pueden ser, por consiguiente, usados coinC> .. 'd~:.rrú1fcador:;de cambios 

ocurriendo en el contenido de los tú bulos. Lá~~116a6i~~ c:f~;_est~s'colorani~s 

:::::i~~:e1:r :~:~~~::scad;::~n~;::di::i6d~i~~~~i\~~1{~~1ti~i~t:~~:::: 
han sido preparadas con una pieza de ~~n~~ci"a ~it~ ~ei~c1~'~ci ~bastecida -- -,,, ··:. -- .. ,, .",' ' - -
con un spray de abundante agua. Esiá ::,coloración;. alterada ''de' 1a dentina 

ocurre sin desplazamiento de los núcleos ~C:t6~t6blá~Úc6s 'dentr6 de 1bs 

túbulos.11 

SS 
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Los dientes frecuentemente utilizados en tales· investigaciones son 

premolares intactos que han tenido q~e ser extraídos de niños;entre los 10 y 

14 años por razones ortodÓ~u~~s. El c~mbici especifico ~dve~ido en estas 

secciones está basado en la ' pr~~i;ni;ia ~e , co~p~~er:ii~s .~ea~tivos 
intertubulares que han cambiado de posición después de una preparación de 

la dentina. La posición de estos componentes rE!a'~ti~os;d~~pi.J.és ;de la 

preparación indica movimiento éxtérno o desplazarniériio'dé íos -contenidos 

tubulares. Tales movimientos ocúrren au~ si es usad~'¡~; llarn~d~ preparación 

no traumática.11 

El movimiento externo del contenido d.e los túbuids es pr~bablemente 
el resultado de la exposición de la dentina pór primera c:lc~siÓn ·E!~ un diente 

no afectado bajo otras condiciones. La prepar~ciÓn ~~ iib're :derifro et~ lin 

área de alta presión porque la presión normal de fluido cte'ieJid~ int~r~ti~ial de 

la pulpa está en un rango de 5 a 20 mm. Hg: ·T~I p~~e~e-~i.Je ·e~te 
desplazamiento de los contenidos de los túbÚlos no puéden sér prE!vEinidos 

cuando las preparaciones están hechas en dientes_ intactos ~ecién 
erupcionados. El movimiento de los contenidos. de los tú bulos depende• de 

que los túbulos sean abiertos. Ningún estudio similar a aquellos referidos a 

dientes recién erupcionados han sido elaborado en dientes intactos .de 

adultos o individuos mayores, en quienes los túbulos pueden ser. parcial o 

completamente obturados por crecimiento de la dentina peritubular.11 _ 

Las preparaciones de cavidad y corona que alcanzan la.dentina .en 

dientes intactos recién erupcionados, expondrán túbulos~ que ·están 

normalmente abiertos. La protrusión de los contenidos más ,_allá:de· los 

túbuios es observada en algunas ocasiones en secciones histológicas. La 

razón de que la prostrusión no se observa en todos o m~chc:ls d~ lo~ Íúbi.ilos 

puede ser que la parte reactiva de los contenidos haya<sicfo cc:l'rn'píetamente 

vaciada a través de la dentina. Además, un estrato residual puede obtu_rar la 



abertura de los tú bulos. y bloquear o reducir la extrusión de los contenidos. El 

hecho de que los éc;ntenidc;~ salgan· més 'allá c:!e los túhu1os cortados Indica 

que una fuerza activa.h,¡.~ido ~piléac:la,pbrq~~ l~~f~;~'r'z~~ ~~pilare~ solas 
. '. ·. . .... ·,· ' .. ,_ . . . . . \' . . "~ . . .,.. . •'-' - . . " ' , - . 

llenarian, pero no desbordal'ian IÓs túbulos>Estos cambios no' pueden ser 

prevenidos'.· .. y ocu'rren' aun donde ningún ;cie's~lél~~..;,¡~¡:;to 'de núcleos 

odontoblásticos .. t1eri~· 1Ú~ar:1}' <> ... 

El exudad~ 'de flul~:· d~ :~bul~~ ~er1u~al~s después de preparación de 

cavidad también ha . sid~ · . fl1o~!Íado •.. ·.a ·.través de técnicas de réplica 

(impresión). 

·El significado clinico de movimiento externo de los contenidos 

tubulares no ha sido establecido. Se ha sugerido que los contenidos 

localizados, reactivos, y colorantes de los túbulos en una distancia .corta del 

borde dentina-predentina, dentro de la dentina, están asociados con la 

formación secundarla de dentina peritubular en diente recién erupcionados. 

La preparación y restauración de los dientes puede, además, lene; tm efecto 

en el desarrollo secundario y crecimiento de dentina peritubu.lar,17.•· 

Los componentes reactivos dentro ·de.los •túbu.lo.s·a~·~;i·ll·~l~~Jnciuyen 
constituyentes citoplásmicos. Estos con~lituyentes y. cual.quier coinponente 

presente dentro del espacio periodontoblástléo, ~ iridúyendo fluido tisular, 
• -- ' ••• ---~ ·--·. --:·-· • ~ ,_. ,-·;· ' 1 --y·· - """· ",\''-

aparentemente pasan a ser desplazados: La perturbación 'y redistribución de 

estos constituyentes celulares de~~mbocártui;.e~.l~de~~~eraciÓn d~ los 

procesos odontoblásticos; . Si la .. preparación e~'.· 'r~~arada~ .· ningún 

reestablecimiento de reacéiones. de coloración ncirmaY es ~b~er\'ada. No 

obstante, el reestablecirn~nto dél pat.rón ciei(: ~~1bl"~·c¡¿r1, r1~rmal ha .. sido 

mostrado que ocurre si la dentina coronal es expuesta ·c11 amble'ñté oral en la 

superficie, en faceta de auto limplado por al riieno~ 7 dias.11•. . 
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El significado cllnico de cualquier cambio enseguida del 

desplazamiento de núcleos odontoblástlcos y/o los contenidos de los 

túbulos, no ha sido plenamente establecido; pero es probable que tenga un 

efecto en la fisiologfa de la dentina afecta-da. Los cambios intratubulares 

pueden ser el comienzo de una reacción de muerte parcial. La formación de 

una parte muerta puede depender en la perturbación de_ los contenidos de 

los túbulos y la subsecuente formación de dentina terciaria adyacente a los 

túbulos dentinales afectados. No obstante un cierto grado de trauma a los 

odontoblastos y sus procesos deben' ocúrrir antes de que la muerte de la 

parte se desarrolle, incluyendo la formación de una "zona hialina" atubular 

entre la dentina secundarla fisiológica y la dentina terciaria. Esta zona hialina 

corresponde a la dentina lnterfa~e. _y -la dentina terciaria se compara a la 

dentina reparatlva.11 

5.9 Respuestas pulparE!s a ~sÚ;.;,uÍos mecánicos durante la preparción 
- - - ·-· '.-- . ' - - ", -- . - ,- -, 

de cavidad --

Varios estudios han -reportado- la expulsión de enzimas y otras 

sustancias lnlllí.Jnoreactivas en la pulpa dental durante la preparación dental 

por procedimientos mecánicos. La e;xpulsiÓn de ~st~s substancias puede 

deberse a los.incrementos de temperatura, a los estimules mecánicos en la 

preparación dental, o a ambos. Dado que los efectos de la temperatura 

fueron discutidos arriba, esta sección revisará las causas mecánicas sin 

temperatura de la expulsión de estas sustancias.29 

Muchas enzimas y otras sustancias inmunorreactivas están presentes 

normalmente en la pulpa bajo condiciones de no estimulo. Cuando la pulpa 

es estimulada mecánicamente, estas sustancias son liberadas por 

mecanismos fisiológicos (por ejemplo: exocytosis) o por romp-imiento -de 

membranas celulares. Un viejo estudio en dientes de mono examinó el efecto 
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de preparación de cavidad en 113 liberación de enzima· pulpar (fosfatasas 

alcalino-ácidas y otras). La preparación> dental con. turbina de aire y el 

adecuado enfriamiento con agua no afe~tó la actividad de la~ ~-nzimas, o la 

aplicación de corticoesteroides. Cuando él hidróxido ele c~lci6 (Ca[OH2]) fue 

aplicado en el piso de la cavidad, no obstante, la actividad enZ:imai aumentó 

después de 24 horas en las capas c.elulares odontoblásticas y 

subodontoblásticas adyacentes a la dentina cubierta por Ca[OH2]. Quince 

dlas después, una leve formación dentina! fue encontrada, posiblemente 

indicando un papel para estas enzimas en la formación de tejido altamente 

estimulado.29 

Neuropéptidos tales como la sustancia P y el péptldo relacionado con 

el gen de la calcitonina (CGRP, por sus siglas en inglés) están presentes en 

la pulpa dental en concentraciones relativamente. altas. Dentina· molar de 

molares de ratas fue preparada co~ Una pik~~ ·de ma~o de alta velocidad y 

fresa para determinar los cambiouelativos'a l~s.l~sf~ne.en'iosnivel~s de· 

inmunorreactividad en estas d6s sustancias.2~·· . 

Este estudio indica que los · neurop~ptidos; • puip¡;¡res ·; sufren de 

respuestas dinámicas de lesión espec!ficá y de péptida'espéclflca después 

de trauma pulpar. Otros cambios pueden ocurrir enel ganglio trigeminal. Por 

ejemplo, lesiones dentales afectan la prese,ncia:. y .. distribución del 

neuropéptido Y de inmunorreactividad .. En un ganglio trigeminal normal 

algunos nervios perivasculares mostraron el neuropéptido Y de 

inmunorreactividad, paro no hubo células de . ganglio inmunorreactivas. 

Después de la .lesión dental (extracción; exposición de pulpa), células del 

neuropéptido Y de inmunOrreactividad aparecieron en el ganglio, indicando 

un cambio en las neuronas sensoras primarias del gangiio.29 
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Cuando la dentina es expuesta, protefnas del plasma como la 

albúmina, lgG, y fibrinógeno son expulsadas por el proceso de extravasación 

de plasma. Los datos fueron comparados a _relativas concentraciones de 

estas protelnas en la pulpa dental. Albúmina e lgG fueron encontradas en 

todas las muestras dentinales y fueron similares a las mue~tras ci~ fluido de 

tejido pulpar expuesto. Fibri~ógeno fue en~~ntrad¿.'e~\od~s ·l~s rnu~stras 
pulpa res pero sólo en el 25% de muestras - dJ~ti~~I~~: L.'6~ resultados 

indicaron variadas respuestas de expulsión de 'protellla ;.'del plasma en 

respuesta a lesiones mecá~icas. Otro estudio exa~i~abit' ~ambios en la 

distribución de fibrinógeno/fibrina y fibronectina e~ ei cC>rnplejo pulpo~dentina 
luego de una preparación de cavidad Clase 5 -- en maxilares de. molares de 

rata. Fibrinógeno fue detectado en los e~ud~dos y en 'túbulos denÚ~áles en 

varias ocasiones después de la prepa~ación.Elcolorarnlento de fibron~~tina 
mostró un patrón similar en.los exud.ados: .Eri tres dfas, la dentl~ade forma 

irregular bajo 1a preparación mostró u ria ·fuerte coloración cie fibronectina: i.os 

resultados indicaron que est¿s ~usta~ci~~ se. pres~~tán d(íranie el proceso -

de recuperación después de· una lesiÓri rnecánicá.2e 

de 

- -·:'· - ·- ._;·_.' ". 

Las lesiones pulpa res inducidas me¡cánicameiite provocan .un-'riúrTiero 

repuestas de las células Cla;e' 11 i~~~~-6c~iTip~te~t~s ;~tl~eno-
expresadas en el complejo de histocornpatibilid~d 'rnay6r (M.HC, po~ -~Lis 
siglas en inglés). Las preparaciones de cavidad -en p~lrr:iero; ;,,~lares de 

maxilares de rata causaron una reacción edematosa ~~ll~:~ e¡ntre. los 

odontoblastos lesionados y la predentina, y muchas .de las_ células OX6-

inmunopositivas normalmente presentes en dientes· no .- le~iÓnado~ se 

mudaron de la unión pulpodentinal. Entre 24 y 72 horas despué~_de 1á lesión, 

muchas de estas células acumuladas a lo largo de este borde y nuevamente 

odontoblastos diferenciados aparecieron, indicando que:las células Clase 11 

MHC inmunocornpetentes antlgeno-expresadas en 1a' p~l-pa- participan en la 

reacción de defensa inicial y puede servir corno un sensor biológico para los 
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estimulas externos. Colectivamente, estos estudios Indican que sustancias y 

células normalmente 'a'ricó~tr~cl~~ en 1a' puÍpa cfental ~a=na= juega~ u~ rol en 

eventos que ocur~~n cuando la pulpa ~~ adversam~nte estimul~da.29 
• • - ••'"' •. '" n" ) ' 

Un estudio posteri~r ,rnl~ió'. ,~· re~p~:sta , deCcélulas~OXB+ y • ED1 • 

(células MCH Clase 1 lfy • ~acrÓfágb~ ,a pr¡;pa.raciÓn ~~'c:ánica ~.~ un .agente 

grabador de r~sina. La~··P~~¡;~~a·~1~il;;s:-!u~;~~~tiedll'a~;'~.·¡;¡m'aci1ata,,:,ante 
aplicadas a maxilares.de molare~.d~'rata:con dle~.tes no:re~táurados.y.no 
tratados sirviendo como ·cantroies:'pasitivos'.y negaÜvos/L.o•s CJienfesfueron 

evaluados ente los 3 y 28 dias despu'é~ d~i tratáÍ111~nt6'~~~ncf~~·nlisera anti-. 

Clase 11 (OX6) y antisera mac;Ófa~6 .'(Eo1)> A : 3;¡ ~ia~ ~~ 16s dientes 

restaurados, las densidades• de\am~as<c~lula1~ffÜero~'.signi~Cílvamente 
mayores que en el grupo intacto. A 2á,cir~5;~f¿~·d~t'ecita8~ d~~tÍ~a reparativa 

sana, y 'ª densidad de cé1u1as inmG'noC,6ri,iJE3tent~~·ruE3'cbmparab1~ a aquella 

de los dientes intactos. Absceso~ ·~ulp'ar~~· fu~'rok ~~sfi~a.do~ en las 

muestras 14 y 16 en los dientes sin resl~a. ilÍcHca~do que (;)¡agente grabador 

de resina redujo los cambios antigénlcos transdentinarios.20 

Estudios in vitre dentro de la dinámica de eventos que ocurren debido 

a lesiones en dentina I pulpa utilizando células de pulpa dental cultivadas son 

capaces de expresar marcadores tlpicos de diferenciación celular, pero no 

han sido capaces de recrear respuesta pulpar a la preparación dentinal. Sin 

embargo, un reporte del comportamiento de cortes gruesos de dentina 

humana taladrada inmediatamente después de una extracción intentó 

desarrollar un modelo correlativo para la curación de tejido. Este estudio 

mostró que la pulpa dañada por debajo de la preparación demostró la 

proliferación celular, neurovascularización, y presencia de células cuboidales 

funcionales cerca del área dañada. Después de 30 dlas de cult.ivo; células 

con forma de eje alongado fueron alineadas a lo largo de los bordes de la 

dentina preparada, lo cual puede indicar la formación de odontoblastos y el 
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inicio de la odontogénesis. Este modelo puede ser útil para probar factores 

n~guladores de la reparación pulpar.2e 

Protelnas morfogenéticas de hueso (BMPs, por sus siglas en inglés) 

afectan la diferenciación entre células pulpares y células odontoblásticas 

después de la lesión durante la detinogénesis reparativa. El efecto de las 

BMPs en la expresión de proto-oncogenes nucleares (c-jun, jun-B) fue 

evaluado después de una lesión y durante la reparación en molares de rata. 

Aunque ambos son ce-expresados en gérmenes de diente, sólo el c-jun fue 

expresado en el estrato odontoblásitco de molares adultos, mientras que la 

expresión de jun-B estuvo ausente en todas las células pulpares. Después 

de la lesión, ambos fueron ce-expresados en células debajo de las 

cavidades, y sus niveles aurrien,taron consid.erablemente durante la 

reparación temprana. A 14 dlas,··ambos fueron observados sólo en células 

pulpares forrando la supertlcie de-·células reparativas gruesas. El resultado 

indica un rol para la forma~ión a-~tiv~ de .matriz dentinaria durante la 

dentinogénesis primaria y rep~raÚva:~~-

Muchos otros mediadores químicos son expulsados durante la lesión 

pulpar. Óxido nítrico, producido por syntasél óxido nítrico (NOS, por sus siglas 

en inglés) (muchas isozimas han· sido descubiertas), ha sido implicada en 

múltiples procesos inflamatorios, y el nivel de NOS puede ser usado como un 

marcador de daño en pulpa dental. Por consiguiente, distribuciones relativas 

de NOS en pulpa de rata inflamada y no inflamada fueron examinadas. 

Niveles de tejido de ambas, NOS macrófago (macNOS) y NOS neuronal 

(nNOS) en pulpa normal de rata normal e inflamada fueron determinados en 

diferentes momentos. La preparación de una cavidad profunda produjo una 

respuesta inflamatoria dependiente de tiempo que fue de una naturaleza 

aguda temprana, luego progresando a una crónica, respuesta granulomatosa 

con necrosis, y bajando hacia la raíz adyacente a la preparación. Dientes no 



preparados mostraron _una _débil distribución homogénea de NADPH-d Y 

macNOS, pero no reactivldad nNOS discernible. Cambios similares fueron 

observados en áreas inflamadas circundantes. Los resultados Indican un rol 

para el óxido nitrico en la mediación de inflamación pulpar después de la 

lesión.29 

Los odontoblastos son células formativas que son responsables de la 

formación de la matriz dentina ria y mineralización .. Estudios indican que estos 

demuestran respuestas dinámicas a estímulos mecánicos de daño. Estudios 

recientes han examinado el daño a las células' pulpa res responsable de la 

formación de tejido duro. Un estudio midió los _cambios en el número de 

odontoblastos en respuesta a la lesión debida a variables de restauración de 

cavidad y factores de paciente y el efecto .. que: esos factores tenlan en la 

reparación de dentina terciaria. Pr~paracic:ines d~ ~avidad clase ·V y 

restauraciones fueron hechas en·premoliires°C:t~'·pacl~nÍes·con edades entre· 

los 9 y 17 años. Después de la remoción (de2~á-163di~s despuÉl~). el área 
. . ... ,.n;-~ .-:-: ' - ,,._ ,.,, ·~. ·-." -. - . ' 

de dentina reaccionaria y el área .. de·:· los"' 'odontoblast6s • fue medida 

histomorfométricamente. Sólo la ·:e?'ad; 'c~n·· 1()5 .5¿jetos mayores, parecia 

tener un efecto en la capacidad'.'dé~secredón de 'odontoblasto dentina!, 

demostrando menos odontobl~stds ~cir·.:í'nicl~d de área.• El área de formación 

dentina! reaccionaria aumentó enprCÍp.oréÍón a ia edad del sujeto. Dado que 

las preparaciones fueron . hechas en. dentina dejando 0.5 mm de dentina 

sobre la pulpa, la capacidad de reparación del complejo pulpodentinario 

parecerla ser dependiente de la edad. Un estudio acompañante encontró que 

la RDT fue la variable determinante de reactivar la formación de dentina. 

RDT inferior a los 0.25 causó un 23% de decrecimiento en odontoblastos con 

mlnima dentina reaccionaria de reparación observada.20 

En apariencia por estOs estudios niveles múltiples de 'respuesta~ e 

interacciones ocurren en reacción a lesiones mecánicas de la pulpa dental. 



Las respuestas incluyen cambios inflamatorios mediados por la liberación de 

varios neuropéptidc,; y cambios que son naturalmente defensivos y 

responsables de la génesis .de nuevo tejido duro para reemplazar el tejido 

dañado por caries y.tejido Uplcamente removido por métodos traumáticos. La 
,. ,-

pulpa es un . complejo de tejido que reacciona tanto como otros tejidos del 

cuerpo y d~·be: ser'pri:itegida en su ambiente para extender la vida del 

diente.2s 

- .,_ 

5.10 Métodps altern¡itivos de preparación 

lnstrumentós rotatorios con· fresas de acero puro, carbono de 

tungsteno, y dl~~·ant~ d~ diferentes formas y tamaños . son empleados 

rutinariarnente para preipar¡;¡~ c~vidades y coronas ... Métodos de corte 

alternativo incluyen la abra¡;ión por aire y léser.17 

- -~ .. ~~ --:~--~--,- .' -

El equipo de abrasión·· por .aire que .u~a p~lvÓ • ~b;~~ivl5 ha·· sido 

desarrollado para cortar estructura .dental, pero por .. muchas' razones la 

aplicación clínica de esta técnica ni,;n~k s~ v~lviéÍ popular::·~~tél ~o permiÜa 
' ... ,~-~-- __ .... - '·- . _, .. ·- .,. ·-.-" '. . - ·. 

una sensación táctil durante el procedimlentc:i;.de corté, y;¡;il polVC) Sbrasivo 

obscurecla el campo de operación;·:EI polvo también·podia ser inhalado y 

además representa un problema. de salud; poten'cia1 para ~I paciente y el 

operador.11 

Durante los últimos años, el equipo de abrasión por aire ha sido 

promovido para limpiar hendiduras y fisuras previo a la aplicación de 

selladores. La necesidad de tal limpieza no ha sido demostrada. Por otro 

lado, limpiar hendiduras y fisuras puede ayudar en el diagnóstico de caries 

oclusales. Sin embargo, el problema inherente al manejo de polvo 

permanece; dado que el procedimiento de limpieza sólo sirve para la 
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remoción de residuos, el equipo debe ser usado lntermit.entemente y por 

cortos periodos. La falta de sensación táctil, .además, 'es de menor 

importancia.11 

El equipo láser está basado en el.uso d.~rayol> de luz .de alta 

intensidad, láser es un acrónimo para amptific~·~1ón {de,h.ii:por emisión 

estimulada de radiación. Fotones de luz,'de i amplitudes de .. onda 

caracterlsticas son producidos, amplificados; y:rnírido~para ha6er un rayo 

láser. Los láser de dióxido de carbono y neodimi~:cyterio7a1Ümlriocgarnet son 

los más comúnmente utilizados.11 

El problema principal con el corte de tejid~s- dentales duros con láser 

es la generación de calor. Los aumentos de la ter!iperatÚra pulpar de más de 

5ºC puede conducir al daño. No obstante, el eq~lp~ .lás~r no es utilizado para 

preparación de cavidades sino que tiene ÚrÍ- ·11-i:.m¡;ro''de --aplicaciones 

potenciales en la práctica dental, Incluyendo c~;;Í¡~-~hericla-de·hendiduras y 

fisuras para eliminar sitios de retención dEt ba6Íérias,' 'desensibilización de 

superficies de rafz expuesta, para promover : el ligamiento como una 

alternativa o complemento al gravado por _áC:ido; .. vaporización de tejido 

careado, y endodónticamente para vaporización de - tejido orgánico en el 

conducto de la rafz. Investigación limitada en reacciones pulpares en el corte 

láser de dentina llama a la precaución en el uso de esta tecnologfa en 

odontologfa restaurativa. La capacidad de tales técnicas para profundidad 

en fisuras estrechas también es cuestionable.11 

5.11 Cambios fisiológicos 

Las respuestas vasculares Inmediatas han sido demostradas ser el 

resultado de la mutilación de la dentina. Compendios de una serie· de 

experimentos en gatos en un periodo de 25 años que incluyeron 
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procedimientos cllnlcos comunes utilizando- técnicas neurofisiológica y 

hemodinámlcas han_ sido publicado:;,. Estos procedimlent6s ~~prenden el 

machaca miento de. dentina 'y_ percusión de los dientes. Una . breve 

pulverización (1 segundo, 3 ocasiones) de caninos en gatos con una.fresa de 

diamante. irrigad~ CCl~ salin'a a 6,000 rpm causó un aumento instantáneo en 

el flujo sanguln~o. Ei flLij;; -;,ang~lrieo en dientes contralaterales desnervados 

exhibie~o~ p~queña~.; ·n,~~-has respuestas significativamente rétr<l~adas. Ún 

mediano macti<lcanilento dentro de la dentina causó un aumento del 53% del 

flujo sangüÍ~ed 'éon·· una duración de cerca de 10 minutos.·' Un 

machacamlerito' ,;,¡¡yor el entro de . estratos de dentina más pr~fundos sólo 

causó diferencias menores en la magnitud de la respuesta. EÍ efeé:t6 de. la 

anest'3sia ~ri elflujo sangulneo fue ilustrado en una seri~:de experimentos 

usando estimulaclón ultrasónica. Los hallazgos de estos expe~Í!ri~_ntds-fJ~ron 
interpretados para apoyar el concepto de que la extensiva ~árT.ifiC::ación de los 

nervios pulpares está asociada con conexiones funci6-A¡,;Íés''·'cié tejidos 

periodontales.17 

En otra serle experimental, utilizan?º dientes con esmalte intacto, un 

estado imitando la percusión dé :dientes lnsta~táneamente':·prodújo un 

incremento del 30% en el flujo sangulneo con Üna ctl.Jr¿ciÓn:de 2 ;¡,inutós. El 

incremento en el flujo sangufneo después de.la percusión fue menor a aquél 

después de la exposición de la dentina-. por machacamiento,. tal: vez por la 

falta de secreción de fluido dentina! prova'niente de los dientes intactos. Estas 

investigaciones no fueron complementadas por estudios histológicos, los 

cuales habrfan permitido una correlación entre los registros .. de flujo 

sangufneo y el grado de movimiento de contenidos de los túbulos, Incluyendo 

el desplazamiento de los núcleos odontoblástlcos dentro de los túbulos. Es 

más probable que ocurra tal desplazamiento enseguida de la exposición de 

dentina que en dientes con esmalte intacto, porque el fluido discurre mucho 

menos a través del esmalte que a través de la dentina expuesta.11 



Las preparaciones de .:orona hechas con una fresa de alta velocidad 

sin spray de agua han demostrado disminuir el flujo sanguíneo en la pulpa de 

caninos de perro. La magnitud de la disminución del flÚjo sanguíneo 

dependió del grosor de dentina remanente. SI la preparación alcanzaba· la 

tercera parte Interna de la dentina, la cual fue estimulada para dejar.cerca de 

1 mm de dentina remanente, el flujo sangulneo se reducfa 90% después de 1 

hora. La preparación a la misma profundidad tuvo un vago efecto en el flujo 

sangulneo pulpar cuando fue utilizado un spray de abundante agúa para 

enfriar la fresa. Una mediana preparación seca dentro de Ia de_ntina resultó 

en un aumento significativo del flujo sangulneo a través de vasos aledaños, 

especialmente aquellos en la parte apical de los dientes.17 
. ·.- -~-;-~.-·:-_ ·,. ·,-; '··-- -

-·" --,- . <. ,.,· ... >· :.,._ --. 

Las impresiones de las superficies preparadas de c:iientés de rata, las 
. . - :'.- --'- .. ;_ .• :·;'.- __ ;_'_·.:---'-·.::_.<7.-::, -.-?.-'-:·---'. :_· ____ : ... 

cuales involucraron el uso dé una banda --de::éobré __ :éon-·cera.~caiiente, 

causaron severas fluctuaciones en el flujo- ¡;;angÜlne¡Í:,;cca~~ios. nllnimos 

fueron notados si eran usados materiales de impresión b~sádos';_~n igoma. 

Una mayor reducción en el flujo sangufneo resultó con epinefrl.11á'e? s~IÜción 
anestésica. Asl, la combinación de preparaciónseca éon-~lta·~~elocidad y el 

uso de anestésicos con un vasoconstrictor son corísii:le(ados ~art18Líiarmente 
dañinos para la pulpa. Estas investigaciones no fueron éo'm.plerrieri'íadas con 

)• •'". ·, ..... ,. 

estudios histológicos. Asl, no pudieron ser hechas corrélaciól1es_cori cambios 

estructurales. Sin embargo, se ha dem~st~ai:lÓ; ~-~e::•'~6'urrén c~mbios 
histológicos en pulpa y dentina después c:ie ~n~ pr~pafaclÓ~ -_de corona 

completa. y se consideran dificiles de evitar:í1 _ ;._" /: 

. -

La vasoconstricción advertida después · de pr_eparar cavidades 

profundas en la dentina sin un enfriador puede. deberse _a la inhibición de la 

estimulación del nervio simpático. Ésta' también ·ha demostrado que la 

estimulación de los nervios simpáticos cervicales resulta en una significativa 
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disminución -en el discurrimiento del fluido a través de la dentina. Tales 

cambios en el dlscurrirniento del fluido puedo incrt'lmentar la estimación de 

difusión de agentes provenientes de la sÍJperficie dentina! hacia la 'pulpa. 

Inversamente un incremento del flujo provenie~Íe de los fobul6~. por ej~mplo, 
por inflamación en la pulpa, puede prevenir o redUcir la cfifusÍÓ~ el~ b~cterias 
y agentes tóxicos dentro de la pulpa.ir - ' -

- . ". . ~ - - ' 

Es evidente que el fluido d~nti~al juega. un ~el ceniral ~n la ,fisi~Íogia 
de la dentina, incluyendo, __ ac¡~éi1§s.'.écariíbios' qu_eé\resu1tá11·- cié -los 

procedimientos restaurativos._ El flujo:p'eriférico' de' este fluido'. enseguida de_ 
l . : .-. ·:. -_, ; ... , · "¡ _ • ', :,, ·:·,_' : ... ~.:;., '. ~ .:'"~:,_; :'-'.· .:_·.-,;,: :- -,-,·; '-:.\ .- ::.:~.:,,?:·. ')]-~ '.\ .- .~;· __ ·e~· --: .. · 

una preparación de _cavidad. permite a las, prot13lna_s_ del_ plasma ·entrar a los 

tú bulos. El tapón de_ estas'proteinas' r~dÚ~irá eídÍéniétr6 f~¡,'~¡o'~al d~ estos .... : . ,_ . ,-.-, - -'· : ' - "•'' ... ' ,, .. -.. , _,,._'-'' -;: ·-, '.- .--- .-· " - .. ,, -· ". ~-,_ - - ._ -

tú bulos y redu.cirá.la PEirrri9,á_bmda.é! de .. lª• d#_ritlr1a.;se C:rela,qU~ ~Í.fibrillogeno 
causaba. la ·abstruccióh de',los'túbul()s.·•pero 1él¡:ir~ser;ié:ia·:~efibrinógeno ha 
sido dificil de d'eim~stn:lr:i; ,,,,, ·C'L" · ,e~·· " ;: -•-.c._ ' • ·----"- . , ... 

"·' -, ··-·. 

---~~/(.:- :----~>-:~:~·:;_ .-i-_:. -~::~~~-- ·_ 

'.-~.:-.~'":--;.~:.~e~-.·«'º. 
'·=_;_ __ -_;_,--

La p~es~ncia cle-albÚrni~a~~aj~da en iÓstÚbul'¡js h~ sld;, establecida. 
' . ~- . . . . '·' . . . _. . ·, "' . . . -- -· . " 

La preparación'• de:cavidá~ cjentro,de.-··1a··· tercel"á: parte ··de· .. la dentina en 

premolares~intactos de' niñ()s CaÜsa'uíi tlÚJo de al.búmfna. Esta secreción de 

albúmina fue marcad~~ent~~reÍ:ludda'.'despuÉls de 2 dlas de exposición al 

ambiente oral.y después,de otros. 12 dlas enseguida de la colocación de 

cemento óxido de:_zinc y .ªl!,9E'.11º1 ¡:iara sellar la cavidad. La dentina expuesta 

fue cubierta por una .delgada capa de Teflón para evitar que el cemento 

bloqueara los túb~lcis e~ estos experimentos. Estudios histológicos de la 

pulpa mostrarán la buena preservación del tejido pulpar sin infiltración 

celular. Después de una provocación bacteriológica, fue encontrada una 

marcada infiltración celular subyacente a los túbulos expuestos por la 

preparación de la cavidad, incluyendo reactivación inmunoqulmica positiva 

de macrófagos. Aunque los procedimientos experimentales no presentaron 

la dentina impermeable, la reducción en permeabilidad puede ser 
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cllnicamente. importante en la· prevención de agentes tóxico y bacterianos 

provenientes de iadifusiÓn ~entro d.e la pulpa.n. 

Aparentemente la pre¡:ia;~ción, impresiÓn, y percusión de los dientes 

puede resultar en cambiÓs vas~~la~~s ~i~nificativosen la pulpa dental. Estos 

cambios son transi!Orios • y ~orri·ú~~emte ···se resuelven·· sin·· complicaciones 

cllnicas. Cuando el flujÓ sangÜ(i(~6 '.~s impedido en la pulpa, localmente o 

sistémicamente, la reaccióndeb~ s~rel.comienzo de un.pr~cesoadverso. Si 

la vascuiaridad aumenta} la reacción puede verse como. un mecanismo de 

defensa para iniciar la prep~~~ción hacia subsecuentes ofensivas.11 

El estrato ·ódontoblástico · comprende células empacadas 

cercanamente que a inenüdo a.p.árecen' pseudoestratificadas en dentina 

coronal. Un número de c'omplejos de unión en~ambian a los odontobiastos. 

Este estrato de células' e~hibe ri{Jch~s carélcteristicas similares a aquellas de 

un epitelio. Éste pliede aclu~~;;:corñoéuna barrera y proveer Ún efecto 

protector evitando el paso de Íliacromoléc~las dentro de. la dentina.·: Esta 

barrera es a menudo de~truida durante la preparación de cavidad y corona y 

la reactivación.· fisiológ!ca EHl é'lél región . cambiará. Es probable que los 

complejos de unión se reesiablezcan~' pero la naturaleza y el significado de 

estos procesos de reparación no. son ciaros.11 
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5.12 Impresiones dentales 

Durante la toma de impresión se pueden presentar cambios pulpares 

dañinos. La presión que se ejerce durante. el procedimiento y la presión 

negativa creada al retirar una impresión puede ocasionar ·algún tipo de 

respuesta pulpar,32 

Se ha descrito que el compuesto de modelar caliente· produce daño 

pulpar, al ser aplicado a las cavidades o a dientes tallados'.¡:iaracorona. 

Probablemente, esto se deba a la combinación de calor /presión ejercidos 

sobre la pulpa. Se ha demostrado que se producen temperaturas 

intrapulpares de hasta 52ºC.11 

Incluso se han observado alteraciones vasculares y odontoblásticas, 

dilatación· de las arteriolas y formación de una •capá~· de.·· odontoblastos 

irregular. El uso de compuesto de modelar con ba.nCia de cobre :tiene. dos 

riesgos para la pulpa: la producción de calor y. la fue..Za hidráulica. Sin 

embargo, los materiales de impresión como los hidrocoloides .y los 

elastómeros son bien tolerados por la pulpa,32 

Nahon et al. realizaron un estudio para evaluar el efecto de cinco 

materiales de impresión (polivinilsiioxano. poliéter, polisulfuro e hidrocoloide 

reversible e, irreversiple).s()brela_ superficie dentinaria de molares humanos 

tratados cori uri agente, adhesivo dentinario. Ellos concluyeron que el agente 
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adhesivo de11t1nario tuvo un efecto significativo E!" la disminución de la 

permeabilidad dentlnaria .y nlng1i1Ío de los rnaterialés de impresión afectó la 

capa de dentina hibrÍdlzada: Esto~ ~utores tarllbién d~nsideran ~~e el sellado 

mecánico de la superti6ie den'únaria .· expüe~ta . con un adhesivo · dentlnario, 

efectivamente previe~e la ir~it~ción qufrnicay mecánica del cornpleJCÍ dentino

pulpar. 

Se ha demostrado que se pueden presentar cambios pulpares dañinos 

al hacer impresiones a presión. La ··presión negativa creada al retirar una 

Impresión puede producir reducción• de· la capa odontoblástlca · y aspiración 

de los odontoblastos por la deseC:~c:lón de la dentina,32 

En conclusión, se. h<1 ~d.ei;c;rito que los p1ati;riales de impresión dental, 

como los hldrocoloides y l~s eiasté>IT\eios, s6nbl~n tolerados por la pulpa. Se 

recomienda sellar la ~uperficié dentinaria expuesta con un sistema adhesivo, 

que puede actuar como: una barrera efecti.~a ¿ontra la irritación. química y 

mecánica del compl~Jo dentino~púÍpardJranté I~ toma de impresión. 

5.13 Presión de condensado del material restaurador 

La amalgama•"de:ntal· es u,n~ma.terial: restaurador que requiere ser 

condensado. d~rante ~u. ÍnserCión erí la preparación cavitaria. · La técnica de 

condem;ación e_~pf~ada es _un f~~tor _qJe déterrriina la calidad de la 

restauración. El. objetivo. de la corídemsación es compactar la aieación. de 
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amalgama en la cavidad preparada para asegurar una completa continuidad 

de la fase de matriz entre.las partlculas de _la· aleación rem~nénte. Esto 

permite un aum~ntci d~ la r~~isten61~_de I~ ~rTlalgariia:1 

. . 
·,·..:_ __ :: -- - - ';; _,:_.·, ' 

Se puede ejercer. presÍórl ·durante las manlobra~de cc)r1c:lensación o 

inserción de l~s mátérii31~~ restauradores por medio de 16~- cc>ndéns~dores 
manuales o meéánibos y por presión directa del material:{ 

·<:-·-; __ 

Al colocar la amalgama dentro de la cavidad·pre~~r:~a. debe ser 

inmediatamente condensada con suficiente presión para.r.3'mover bui-bujas y 

adaptar el material a las paredes. La superficÍ~ .• de 1¡;¡' p~nta''.clel ~oíld~ns~dor 
y la fuerza que el operador ejerce .s6tite~ ell¡;¡ :rige,:¡ ;:Ja/presión de 

condensación. Cuando se aplica una ~argadeterrnin1'ida!iorí ~n éondensador 

de punta pequeña se ejercerá mayor'p1~;¡ón'~o-br€il~'á;~¡~~~~; sil~ punta 

del condensador es más grande: __ el bper~dÓrnC>~ pre#iC>~~n(1(í.suficiente para 

condensar la amalgama y forzarlaollevarla>a las _ár~as de r~tellc;,lón:1 
·:--::,:o_·, 

- • : .:·. ·, ' .. · L::' .: " 

En cavidades profundas las fllerzas_provoc¡;¡dai;; p_o(elpon?enádo de.la 

amalgama pueden producir inflamación pulpar. Las· respuestas pulpares sólo 
. , .. ' . - --- .·.- .; "·'· .. __ , , ., 

aparecen cuando la condensación ocurre sobre los túbúlos dentinarios recién 

cortados.s 

Stanley y Swerdlow . realizaron _un estudio sobre las respuestas 

pulpares a la condensación manual y mecánica. de la amalgama. los autores 
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encontraron acumu.laciones densas de neutrófilos entre la predentina y la 

capa odontoblástica/~ inclusive . estas aglomeraciones. hacla.n presión. dentro 

de la profundidad del t~jÍdo pl.llpar. . . 

Estos a~iores ~ci'n~ideran que la inserción flsica de la amalgama podria 

ser uno · de los. factor~s que contribUyen a la aparición de reacciones 

inflamatorias p~Ípares; Posiblemente, las fuerzas utilizadas en la 

condensación'C:J!;l Ía amalgama son capaces de aumentar la respuesta pulpar. 
' • • • , .. 1 • • •• 

También se considera que las cavidades con pequeño espesor de de.ntina 

remanente no deben ser sujetas a los efectos directos de la condensación de 

la amalgama; 

Sin embargo, en aquellos casos en los. que existederitina terciaria 

inducida por preces.os de caries o restauraciones previas dsl fue _colocadá 

una base de cemento antes de la inserción de. la. restauración no pareciera 

que se presentara una respuesta pulpar negativa. s 

Es importante, considerar que la presión excesiva. al . condensar o 

insertar un material restaurador puede causar Una 'r~~pu!;l~t~ ~ulpar. más 

desfavorable que la provocada por la preparación ~~~itaiia. Por ello, se 

prefiere una condensación moderada del material restaur~dor?~n ad~cuado 
espesor de dentina remanente en la preparación cavilaría.~ 
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Se ha observado hipersensibilidad y pulpalgias graves, sintomáticas, 

por inflamación pulpar subyacente y nec;o~ls consecutiva a la inserción de 

restauraciones de oro cohesivo y amalgama dé plaia~ La. i~seirclón de oro 

cohesivo es al parecer mti~ traumática· pa~a la p~lpa que ia · Inserción de 

amalgama a razón de 9 a 1. Járnes y S~hol.Jr E!nconfr~ro~ que el ~ro 
cohesivo resultó ser el material de obturacló~ más irrÍia~te de B p~obados. 

Esto puede guardar relaCión con la fuerza de la inserción o tal vez con 

la expansión de la amalgama después dé su 'inserción. 

Swerdlow y Stanley inforníaron·cambios pulpares cu.ando la amalgama 

es condensada en cavidades - fresca~ preparadas con equipo de alta 

velocidad; Sin embargo, no observaron diferencias significativas en la 

reacción pulpar entre la condensación manual y la mecánica.1s 

5.14 Trauma inducido por sobrecarga oclusal 

Las fuerzas oclusales excesivas, ocasionales o repetidas, pueden 

causar alteraciones pulpares tales como: calcifh.:ación intrapulpar, pulpitis y 

necrosis. Cuando una restauración queda con contactos 6clusales 

inadecuados, el contacto repetido puede dar como resultado una sensibilidad 

pulpar posoperatoria.s 
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En un estudio, se·• evaluaron los efectos de las excesivas fuerzas 

oc1usa1es sobre _1a pulpa. En .un molar con una restauración de amalgama 
-·,, 

con contacto Inadecuado, se observaron Inicialmente, cambios en los tejidos 

periodontales, pero posteriormente se evidenció cicatrización y el tejido 

pulpar permaneció nO~mal. Las fuerzas oclusales excesivas pOr ~n ·periodo 

de tiempo corto no parecen causar cambios pulpares. Sin e¡;;bargo, las 

fuerzas oclusales 'excesivas por un periodo de tiempo, largo si generan 

cambios pulpares con concentración de macrófagos y linfocitos, trastorno de 

la capa odontoblástica y depósito de dentina .. teré:iaria; Posteriormente, 

pueden aparecer otras respuestas pulpa res cóní~. cal-Ciftcación, resorción o 

necrosls.32 

5.15 Pernos peripulpares para la retención adicional. de los materia les 

restauradores 

El perno peripulpar es un aditamento _de retención adicional del material 

restaurador, una varilla pequeña que se ajusÍa_ eñ el canal pr~parado en la 

dentina lejos del espacio pulpar. Los tipos de pernos· peripulpares que se 

utilizan para la retención de los materiales restauradores sOn: los atornillados 

y los cementados.la 

Los pernos atornillados proporcionan mayor retención, su retención es 

activa. Ofrecen el riesgo potencial de transmitir más tensión a la estructura 

dentaria, por lo que pueden causar fisuras en el esmalte y la dentlna.1a 
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El uso de pernos peripulpares atornillados para la retención adicional de 

los materiales restauradorés 'és riesgosot~nto p'or la posibilidad de exponer 

inadvertidamente la pulpa, como por las microfracturas dentinarias 

provocadas durante su insérción. s 

Sin embargo, Pameijer y .Stallard . han comprobado que los pernos 

peripulpares· atornillados, no ocasionan grietas dentinarias y los casos, en los . . . 

cuales se han observado estas grietas, se pueden d.eber al empleo de una 

. . 

Los pernos cementados. proporcionán menos ~atención, su retención es 

pasiva, dependen de su cercá~¡~'~st;ec.ha.a)~s paredes de la dentina, pero 

sobre todo de la ·adherencia del ·medio de cementación.1a La colocación 

profunda de estos pernos peripÜip~rés· cementados puede aumentar la 

irritación en una pulpa con signos· dé Inflamación crónica y su fijación con 

cemento de fosfato de zinc pÜede:áñadir.~tra posibilidad de irritar a la pulpa. 

El uso de cementos de oxido:, de zinc y eugenol o carboxiiato de 

endurecimiento rápido, podria disminuir o evitar la inflamación en una pulpa 

normal.Jo 

Suzuki et al. realizaron un estudio en perros sobre los efectos biológicos 

que causan los pernos cuando se encuentran cerca de la pulpa y el posible 

alivio de la inflamación pulpar mediante la aplicación de hidróxido .de calcio 

en la preparación. Ellos demostraron que con el uso del hidróxido de calcio, 

la inserción del perno redujo la reacción inflamatoria y con la· presencia de 

dentina remanente la respuesta pulpar fue minima. 
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Es importante tomar en ~uenta que cuando se requiere la colocación de 

pernos peripulpares se puede proporcionar. ulla ex~elente forma de retención 

y resistencia para los materiales restauradores: Sin embargo, los riesgos que 

están involucrados son: el 'agi-letamiellto . de la estructura dentaria, 

perforación en. la cámara pulÍ:>,~r y, 'en consecuencia; Inflamación pulpar, 

debido a una técnica'de prepar~ción 'y colocación de los pernos peripulpares 

inadecuada.1a 

Desde que comenzaron a utilizarse pernos en la dentina para apoyar 

restauraciones de amalgama, o como estructura para reconstrucción de un 

diente muy destruido ~ fin d~ lmpla~tar una corona completa, se ha 

observado un. aume~to en el número d~ casos de inflamación y muerte 

pulpar. No hay duda de que en alguno~ casos el traumatismo ocasionado por 

la preparación y la inserción d~lo¿~';,:r;()'{~s sufi~i~nte para acabar con una 

pulpa ya irritada. Sin embargo, e'ncltr~s casos'los pe.rnos pudieron haberse 

insertado inadvertidamente en la p~l~a; o ia~ cerca de ella que hacen las 

veces de un potente irrita rite. E:~ .1 ea9· se r~~e16 que 50% de 1os dentistas 

estadounidenses utilizan espl~as''' rete-nilvas •·••· para restaurar dientes 

comprometidos. En 1988 colo~~ro~ Ú millones de espigas. Nuevas 

investigaciones realizadas en CaroH·n~ d~I .Norte sÜgieren que de esos 11 

millones de pernos tal vez ocasioriarori ~~tre 4.4 millones y 8.5 millones de 

exposiciones pulpares. Los investigadores _de Chapel Hill colocaron una 

gama de tamaños de espigas . sltÚadas, adecu<idamente en 60 molares 
- . . . . . 

extraidos. Cuando sólo se colo.có un· perno .regular, observaron que las 

grietas se extendlan hacia la pulpa en 73% .de los casos, mediante el análisis 

de probabilidades, dos pernos ha_brlan ocasionado exposiciones pulpares en 

93% de los casos y tres pernos en.98% de los casos.1s 
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Poco a poco se. están reemplazando las espigas por adhesivos de 

dentina que adhieren los materiales de construcción a la .estructura 

dentaria.1s 

5.16 Cementación de restauraciones indirectas 

La cementación de restauraciones indirectas como una incrustación o 

una corona, muchas veces implica posteriormente, una sintomatologla 

dolorosa que no cede, se genera una pulplti::i Irreversible. Frecuentemente, la 

irritación qulmica del liquido del cemento y la gran fuerza hidráulica ejercida 

durante la cementación contribuyen en el Impulso del liquido hacia la pulpa, 

estos factores pueden desencadenar una reacción inflamatoria,32 

Brl:lnnstrom y Nyborg compararon la reacción pulpar a los cementos de 

fosfato de zinc y policarboxilato de zinc usados·.~()~ , lncn.istaciones en 

preparaciones cavilarías profundas. Los resu.ltados '1ílai6aroií".que estos 

cementos no causaron inflamación pul par. Ellós· ccmsideraf qúe la irritación 

pulpar se puede producir por los restos que contienen bac.terias que se dejan 

en la superficie dentaria y permiten el crecim'ientci bacterÚ~~ en 1.a pulpa. Por 

lo tanto, dan importancia a la limpieza de .la preparació,n ~aviíaria. · 

Cuando la cementación de restauraciones, lndirec_tas s·~ realiza con un 
. . . 

cemento de ionómero de vidrio o c.on un cemento resinoso. se puede 

presentar s~n~ibilid~d p~sope~~t~ri~. Pero, ~~t6 pu-;de ~currir cuando hay 
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una pulpitis preexistente, una preparación cavitaria-profunda asociada a un 

espesor de dentina mfnimo o p~r una: im)~:;,;ión bacteriana em la _interfase 

diente-cemento.1 

Por lo tanto, . la -cementación 

desencadenar u ria -~~~661óri i~fJa.:.,~t6ria ~ul;~r-~'c>r la i~Íilt~ació~ bacteriana, 

más que. por la pr~s~ón ;_hld~á~iic~ ejercida dura~te la cementación y la 

irritación qufmica del c~méntc:l.1 _ 

5.17 Pulido de las restauraciones 

El pulir restauraciones sin tomar medidas para disipar el calor significa 

un peligro para la pulpa. La temperátura se _eleva en forma importante como 

consecuencia de la fricción. Los discos de lija secos~ o las copas de hule, 

que se usan a altas velocidad.es pueden generar suficiente calor para 

lesionar la pulpa. El calor también puede fracturar el esmalte. Por tanto los 

instrumentos rotatorios de pÚlidÓ d~b¿~ri·i llsá~s~ inter;,,itentemente a baja 

velocidad o con refrigerantes para disminuir la generación térmica.3o 
' - . ,. ''·.'····· . ' -··. -., . 

,, -··-"-:-.--.··_¡_ 

'' 
El pulido ,continuo dé l~s ~~~i~¡Jr,~dicmes d_E) am~l~a'rria_ con puntas de 

hule a altas velocidades ,causa una_temperatura Ctañinade másde 16ºC en 

la pulpa, el calorde esta lllél~~it~d ~~lgin~n~~~osi~ ti~ular.34 
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5.18 Mecanismos que gobiernan el desplazamiento de odontoblastos y 

contenidos tubulares 

El désplazamlento de núcleos odontoblástlcos dentro de los túbulos 

dentinales es un fenómeno q~e ha':sido bien réccirioclcfo. Esto ocurre 

regularmente con mar~cis subya'cent'es 'en 'las:. rarées d~· fórceps de 

extracción, pero también. puede ,¿,¿~rrir pÓr otras raz'ones, incluyendo la 

preparación de ca~idad. y cc,r()m1:·,Una · g;~~ atenciÓ~ ·. f~e puesta a este 

fenómeno cuando las pie~as de ¡;,ano'.c:f~ alÍ~v'e;locldad fueron introducidas a 

finales de los 50. ·El fenómen<:> también ha sido descrito como "aspiración" de 

núcleos odontoblásÚcos '. de~nit6' c:f~; tÚbulcis dentinales, pero el término 

desplazamiento de odontob/ast()s' ~e h~ co~vertido en uso común, pues. no 

sugiere ningún mecanismo' esp~cffic'6 para qu~ éste suceda. Otras células 
> .,. -•:. - •• -- • ' 

presentes subyacentes a los. tú bulos expuestos por preparación de· cavidad 

pueden también ser desplazadas. dentro de los túbulos bajo condiciones 

extremaS.17 

Si un spray de agua adecuado es usado durante la preparación de 

cavidad, el desplazamiento de los núcleos no ocurrirá. Cortar la dentina 

intermitentemente a baja velocidad con baja presión y sin spray de agua es 

llevado a cabo rutinariamente, especialmente durante la remoción de dentina 

careada final en cavidades profundas. Si se lleva a cabo con cuidado, esta 

"excavación" con una fresa redonda grande utilizada sin spray de agua es 

considerado un tratamiento aceptable, pero la profundidad de la cavidad es 

un importante factor modificador. La. reducción en el grosor dentina! 

remanente hace a la pulpa más vulnerable al daño proveniente de un trauma 

por preparación de cavidad y corona.11 
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Estudios con microscopio electrónico do. la lnte_rface pulpa-predentina 

después de cortar la dentina han revelado contenidos celulares y núcleos 

odontoblástlcos desplazados en algunos de los túbulos. Cierto número de 

cambios morfológicos también han sido advertidos, incluyendo 

desorganización intracelular y ruptura d~ lamembrana ~uclear. Este proceso . 

tiene lugar rápidamente y causa ro.'rip1rí'iíE!rit~ del -e~tratC> odontoblástico.11 

~ ... ·< ''. 
',,·.'e•.· 

\.~.:;~e-; ;?~:.;~ ': 
La lisis de elementos celüfares'tonia IÜgar,a través del .tiempo, y una 

reacción inflamatoria. ocurre en'eI tejido 'pulparadyacen,te: Desp~ésde cerca 

::si~~eg~~::. ::sd~eJ:1::!·~~1:~ifü~~titt~i~h~:¿tef% 1~~::~~n:.:1 habrán 
' ~. . . ;• -'.._·.' ' .;· :·., 

.. - - •'·-

Los mecanismos involu¿~~éids en .·e,Lci~s~l[~~~i~iít§.d~ cue3rpos de 

células odontoblásticas dentro'cle io~'t'qblJlos y'.en'eldesplazamiento de los 

contenidos de los túbulos ·_ no\~ están· tó'talflÍentEl ~~~~~e~didos. El 

desplazamiento de núcleos es ~6nsideradCl un~ rea~ciÓ~ níés extr~ma. que la 

limitada al movimiento de contÉmldo~ tubu.lares; M~cllas te~~las han sido 

puestas en marcha para explicar el desplazamiento de núcleos dentro de los 

túbulos y la desorganización de los contenidos dentro de los túbulos 

dentinales. Puesto que el desplazamiento de núcleos odontoblásticos es 

encontrado regularmente correspondiendo a las marcas de fórceps en la ralz 

enseguida de una extracción dental, la distorsión mecánica de la dentina es 

una probable explicación para el fenómeno en ese contexto.11 

La distorsión de los dientes durante la extracción puede ser transmitida 

a través del cuerpo de la pulpa. Si las fuerzas de extracción son transmitidas 
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a través de la pulpa, la circulación d_el fluido es más probable a tra.vés de 

tú bulos expuestosque a través de túbulos expuestos por esmalte y cemento. 

Tal distorsión no ocurre cuando los animales son muertos por una sobredosis 

de anestesia y bloques de tejido con los dientes ~n ~U-1~9~~ 'so~ disecados 

después de una fijación histológica, pero el d~spla~an'ii~~to'ciE; od~ntoblastos 
aun puede ocurrir. Además, una distorsión cÓrnparabie e~ irilprobable que 

suceda durante la preparación de dientes y ~~seguÍda de desecación 

excesiva de la dentina preparada. Asl, la sola .. distorsión mecánica del tejido 

pulpar no puede explicar el fenómeno, pero puede ser un factor 

contribuyente.11 

Otras teorías de desplazamiento de contenidos pulpares incluyen la 

evaporación de fluido proveniente de la superficie preparada, especialmente 

del calor generado durante la preparación, marcadas diferencias . en 

gradientes osmóticos, y quematosis de agentes tóxicos en la superficie 

dentina!. La evaporación de los contenidos de túbulos ocurre enseguida de la 

preparación sin el adecuado enfriamiento de la fresa o como resultado de un 

desecamiento excesivo de las superficies preparadas. Las fuerzas de 

capilaridad reemplazarán el fluido dentina! perdido con el fluido intersticial en 

la pulpa. Un crecimiento de la presión intrapulpar debido a infiam.ación 

también ha sido sugerido, pero la evidencia histopatológica de inflamación no 

es una respuesta inmediata a la preparación de corona o cavidad. Por otro 

lado, el incremento en el flujo sangulneo como una reacción inmediata al 

corte de dentina probablemente aumenta la presión de fluido. tisular 

localmente.11 

Más de un mecanismo debe estar en operación para explicar el 

desplazamiento de los contenidos de los túbulos denlinaies, dependiendo de 

la situación clinica. Es probable que la usual alta presión de fluido intersticial 

en la pulpa juegue un rol en el desplazamiento de contenidos tubulares, al 
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menos en dlente.s donde la dentina está expuesta y los túbulos están 

abiertos y no obturados por depósitos mine~allzados . .Ya que los fórceps de 

extracción desnudan la dentina .de la ralz, el grado de presión también serla 

un factor en esta conexlón.11 

Sin tomar en cuenta el mecani~:rrio lnvolucir.ado,, es dlflcil explicar parte 

del movimiento de los contenidci's' t;:.b~l~res '1~ct'L.cict~s·:;¡,~,:}pr~paración de 

cavidad in vitro, previamente y desp~és,•cle iia: fij~cÍÓri Lcte dientes por 

preparación. histológica: < E~to~ ¡_hallazgos sugieren·• que·.•• fúerz~s .flsicas y 

posiblemente qu1m1cas ·juega·., ~H ré>1.iii~~~r: en' ei .de's'Pla2:ani1ento cie 1os 

contenidos de los tú bulos dentlri~,'~s,;; ·••• ; }"' 

•, 

El resultado del' desplaz~miénto';~E!l'cit§plasma, nl'.Íci€JOS,' y otros 

componentes celulares es una•' cl~slntegr~cl6:~·. y/degeneración .. 'de . los 

contenidos de los túbulos. p};c:lu~io'~~~~~cj~~PªfdlcÍ~:c:~üs~1;á¡, ~lgúrí grado 

de reacción Inflamatoria en la pulpa;· basa9~ '9-~~.¡;xperie~~la histológica y 

clfnica, la respuesta inflamatoria ·:.coníúnmeñ'te :estará <seguida de la 
'- ' . •: ,, " . -. ; ~ . - . ' . ' 

recuperación. Sin embargo, este tipo de•traünia:adicionai'no es necesario y 

deberla ser evitado. En algunos.dientes/l~~pi~p~~~6\ó~}Je6~vidad o corona 

puede ser el trauma adicional que resuÍt~·~rl~omp1i6~~ic)¡¡~5 pulp~resen Una 

pulpa ya comprometida o hipersensibilidad: y ; malestar para el paciente 

después del tratamiento.11 /,,:;. · 

Cierto número de factores afecta• ~I 'P.roée.so .de recuperación pulpo

dentinal enseguida de procedimientos restaurativos, incluyendo 

adelgazamiento dentinal remanente, edad del paciente, factores relacionados 

a las dimensiones de la cavidad, y posibilidad de liberación de factores de 

crecimiento.11 
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5.19 Formación del estrato hlbrldo 

El gravado ácido del esmalte y dentina expuesta por preparación, 

conocida como "técnica de gravado total", se ha convertido en un tratamiento 

de rutina en conjunto ·col1.iécrilcas adhesivas. El gravado ácido desmineraliza 

tejidos duros y expone,1~ ;n~triz, ~rgánica. La escasa matriz orgánica de 

esmaltes~ pierded~~a~~¡~'1a'desmÍ~·eraUzación y el lavado subsecuente. Los 

componentes de ·la .·dentiná son desmineralizados selectivamente. La 

exposición más sigr¡ific~tiva''cte colágeno ocurre después del tratamiento 

ácido de la matriz intértubular de la dentlna.11 

La dentina. peritubular altamente mineralizada se desmineraliza con 

mayor rapidez' que la 'matriz lntertubular; Esta. desmineralización abre los .. ,- .· - '· . 

túbulos, tornándolos con· una forma·de .embudo hacia la superficie. Esto 

expone el colágellb a la pared .de ibs tÚbulos y también descubre las 
. ' . . '-· , 

aberturas d.e un gran número de .ramas laterales que pueden ser importantes 
. , . 

para la penetración de la resina para alcanzar un enlazamiento óptimo a la 

dentina.11 

La calidad de la dentina desmineralizada es importante para la 

adhesión de la resina, y la desmineralización no debe desnaturalizar el 

colágeno. El ácido fosfórico y el ácido cltrico son los ácidos grabadores más 

comúnmente utilizados. La adición de 3% de cloruro ferroso a 10% de ácido 

cítrico mejora marcadamente la adhesión de dentina previniendo la 

desnaturalización del colágeno. El colágeno expuesto por gravado de ácido 

forma una malla entretejida de fibras que infiltrará la resina. Esta malla de 

colágenos infiltrado con resina es conocido como el estrato híbrido. Su 

grosor es de 5 a 10 ¡1m. Después de la polimerización, el colágeno 

impregnado de resina, junto con la resina en los túbulos dentinales y sus 

ramificaciones, constituye la adhesión entre la dentina y la resina.11 
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La formación del estrato h_lbrido ·es . báslc.ameí'lte un' proceso qulmico 

que Involucra la disolución de saleS' minerales prln1arias. y componentes de la 

matriz no colagenosos seguldá por I~ difusión de Ía resina dentro de la matriz 

de colágeno remanente, .. Dado ql.I~ é~tci··¡¡e,.;-~·· illlpuci~ci~he~ cHnicas, es 

importante que tal tratamlent;; sea . considerado ;;d;;ntrcl": de Lm contexto 
' - • ' - -~- • '. ~ '< ~~ • • ... ,_.,.' • • ,. ••• -· • -. •• • • ' 

biológico. Et tratamiento ·qulmicocie ía ciénuna iambi~n pocir~a lib~rar factores 

de crecimiento que podrlan ser importantes ' para 'proc~sos reparativos 

subsecuentes.11· 

Ha sido enfocada muchél atención en el grado de humedad'del estrato 

hlbrido, .. al momento dé ia. aplicación de la resina. Si el estrato hlbrido ·.se 

vuelve muy· seco.:la malla :de colágeno colapsará y la peneiraciÓn de la 

resina será dispa~ej~. Para obtener una amalgama óptima entre t~ ;ei·~i~a y el 

estrato hlbrido, f~ superficie debe tener un adecuado contenido ·de hurríedad 

para preve ni; el ·col~pso de la malla de nitrógeno. El grado ideal de h~.rTl~dad 
puede va~iar de ~n producto hecho a base de resina a otro: La ti'umec:Íad 

ciertamente diferirá en las muchas partes de la superficie prepél;~~él por t~s 
diferentes densfdades y la estructura de los túbulos. denti~·ales. en ··los . --(- -· . 

diferentes lugares en. esta superficie. Asl, las instrucciones: ~,.e <uso'.· para 

materiales basados'en resina deben tomar en consideración estás.variables, 

y deben ser seguidas muy de cerca para obtener el mejor resultado cllnlco.11 

5.20 Desecación de la dentina 

La desecación o deshidratación de la superficie de la dentina, por ta 

instrumentación, el calor fricciona! y la aplicación excesivamente prolongada 

de aire sobre la dentina o de fármacos deshidratantes como: alcohol, 
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cloroformo, éter, cloruro de calcio, cemento de silicato origina una diferencia 

de presión entre los extremos del túbulo dentlnario y causa en consecuencia 

la remoción del cóntenido de lo~ túbulos deritinarios, provocando el 

fenómeno denornlnad.6 as.~ira6ión de los odontoblastos.s 

Cuando la supe~iC:te,de.1~ d~nU~~ ~~cié.n C:ortada se seca con un chorro 

de aire, se produce un'rápido''movimiento de lfquido hacia el extedor de los 

tú bulos denti~ari6s ~6~6 e:6~~~C:úeri~1~ . efe 'ta· activación. de las fuerzas 

capilares en eÍ lnte;lor d~ lo~ .:i,¡;~~~:;~ 
,' ' - ;-'-.- -_ .. ,' 

- :::.-,·-.,.·-""<:_ .' ' 

Según ta teorla hidrodlnárnica de la sensibilidad dentinaria, este 

movimiento de lfquido se tradu,ce.~n estimulación de los nervios sensoriales 

de la pulpa. El moviml~ntÓ.del.ifquido también puede arrastrar el núcleo de 

los odontoblastos hacia .. los tú bulos. Estos odontoblastos mueren y 

desaparecen al sufrir aUtóJisis,32 

Sin embargo, un procedimiento de corte o un chorro de aire no 

necesariamente daña la pulpa . Pero si se aplica en la preparación cavitaria 

un chorro de aire constante causará inmediatamente desplazamiento de los 

odontoblastos y posiblemente de los eritrocitos dentro de los túbulos 

dentinarios involucrados, con todas las consecuen.cias de una preparación 

seca.20 
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Cuando ocurre una desecación exéeslva después de una preparación 

húmeda se causa inflamación;· cuando' ocurre después ·de una. preparación 

seca se agrava la sih.iación. Experimentalmente, se ha· demostrado que una 

cuidadosa ráfaga de. ~lre de corta ciJr~ció~ y secado del piso de la ca~idad 
con una torunda de algodón no c~usa ni;,gunareaccló;,.20 

Brilnnstr6m afirma que un chorro de aire es capaz de causar un rápido 

movimiento del liquido dentinarlo en los túbulos y un desplazamiento de los 

odontoblastos. Un chorro de aire por más de 1 O a 20 segundos es capaz de 

causar un movimiento del núcleo odontoblástico de 20 a 50 micrómetros 

hacia fuera de los túbulos dentinarios. 

Incluso este mismo autor afirma qu~ una exposició~ .de la dentina por 2 

minutos con un chorro de aire cau~a un~ ~ápida y severa aspi~ación de los 
. . 

odontoblastos, los cuales posteriéir111ente sufren. autólisis,. 

El secado constante y la dispe~sión' de lo~ frag~entos . con el aire 

caliente del instrumento de corte du;antei la .;p;eparación cávitaria bajo el 

dique de goma, también puede conti:ibÜir a. 1~· i~fl·~r;,~ción pulpar y a la 

posible necrosis.1s 

Se ha encontrado que la preparación de cavidades .. en seco daña más a 

la pulpa que aquella realizada con aerosol de agua; La deshidratación 

prolongada con aire produce desplazamiento odontoblástico· y edema puipar, 
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situación que no puede revertirse humedeciendo la dentina después de 

preparar Ja cavidad. 

En concluslóf1'.: cualquler-.procedimlento que ocasione desecación en 

cualquier circunstancia,: caliente o tria, por tiempo prolong-ado, causará 

efectos dañinos en la pÜlpa:1s 

Aunque es de esperar'que la muerte de los odontoblastos provoque una 

respuesta inflamatoria,>es/probable que muy pocas células se vean 

involucradas en la geneiradón de ·una respuesta significativa. Más aún, desde 

que mueren en los túbulos dentinales, el liquido dentinario diluye los 

productos de la · degerieraC:ión celular, que de otra forma iniciarian una 

respuesta inflamatoria. En último término, los odontoblastos destruidos co_mo

resultado de la desecación son reemplazados por otros nuevos que surgen 

de la zona rica en células de la pulpa, formándose la dentina reparadora en 

un periodo de 1 a 3 meses.32 

Existen agentes secantes que contienen solventes lipldicos como la 

acetona y el éter. Debido a su velocidad rápida de evaporación .• la aplicación 

de estas sustancias a la dentina expuesta genera fuerzas hidrodinémicas en 

los túbulos, que con frecuencia causan desplazamiento de los odo.ntoblastos. 

También, los solventes lipldicos dañan las células; por tanto, es necesario 

secar las cavidades con torundas de algodón y chorros cortos. de aire, y no 

con qui micos ásperos. Hay que evitar el secado prolongado_ con aire para 

conservar la integridad de los odontoblastos.34 
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5.21 Efecto del movimiento dental sobre la pulpa: Ortodoncia 

Las fuerzas · · usadas para el ·movimiento ortcidóntico, originan 

alteraciones. en la circulación pulpar, que se parecen de muchas maneras a 

las encontradas. en los die~tes ·con. afección· pe.riodontal.. E~ experimentos 

con dientes __ -.· ¡Óveries ;'1nt~~¡d'~~. ·.· 1as ·. altera~iones' ·~Í;culatcirias. causan 

degenera~ión ~cioritoblésúca. 'l..os · ~ambÍos fueron más intensos en los 

dientes ca~ ápic~s ~e~rados; ~¡, losdlentes con formación incompleta del 

extremo apicál hubl~ron cieformidad~s radi~ulares {Stenvik y Mjfü, 1970).30 

En forma proporcional, los cambios son más intensos con fuerzas 

progresivamente más grandes. Hay interferencia con el riego sanguineo que 

disminuye el aporte de nutrimentos a los odontoblastos; algunos degeneran y 

otras células pulpares pueden atrofiarse. La deposición de dentina reparativa 

aumenta en las porciones coronal y radicular de la pulpa; hay un incremento 

concomitante de mineralización distróflca. Con el tiempo el estrechamiento 

de los conductos radiculares es considerable; en algunos casos, se ven 

como si estuvieran obliterados por completo con la acumulación dentinaria y 

de calcificación. Las células pulpares pueden sufrir atrofia y necrosis tarde 

temprano. En la mayoria de los casos, el daño pulpar es reversible. En 1982, 

Bunner y Jonson no pudieron identificar alteraciones importantes en los 

axones nerviosos, después del tratamiento de ortodoncia. Por lo general los 

cambios mencionados no ocasionan sintomas; sin embargo, el . dolor 

producido cuando el ortodoncista modifica la fuerza puede enma'scararloS.30 

Los cambios pulpares también pueden atribuirse a la introducción de 

fuerzas ortodóncicas fuera de los limites de tolerancia fisiológica del 

ligamento periodontal. En consecuencia los vasos del. llgamell.t.~p.uede_n 
romperse y causar hemorragia. Algunas células pulpares pierden· el 

suministro nutricional cuando ocurre lo anterior en las superficies laterales de 
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las ralees.; tales células se atrofian y mueren. No obstante la pulpa se torna 

necrótica, si la hemorragia ocurre en uno de los vasos principales que la 

nutren. En un principio, el color del diente cambia a rosado o rojizo porque 

los eritrocitos penetran a los túbulos dentinarios. Conforme pasa el tiempo, 

los eritrocitos se descomponen y liberan hemoglobina que se desintegra en 

hemosiderin.a (pigmento amarillo oscuro que contiene hierro) y en otros 

pigmentos sangulneos. En forma gradual el color del diente se vuelve 

amarillento; después, adquiere diversas tonalidades que van del gris pizarra 

al gris azulado. Por lo general, al principio hay pericementitis; sin embargo, 

disminuye gradualmente. Tarde o temprano, puede observarse en 

radiograflas una zona de rarefacción perlaplcal. Otro hallazgo radiológico que 

aporta una clave para el diagnóstlcode ~e_crosis esla anchura de la cámara 

pulpar y el conducto radicular. La pulpa deja de elaborar dentina cuando de 

torna necrótica; como consecuencia] ·y ~on ~I paso del tiempo, el ancho de 

dichas zonas se nota más gra~cl~ ~n ~I cll~ní~ d~~ado que en los vecinos.Jo 

' . . ' 

El movimiento ortodóntico también puede causar resorción excesiva del 

cemento apical y la dentina.' L(ls• extre~os ,rnd!culare~ sei acortan y 

despuntan, aunque la vitalidad pulpar no.esté necesariamente alterada. Se 

debe tener cuidado al realizar procedimle~tos 6perato~los ~n dienies bajo 

tratamiento ortodóntico o en los que y'a tu~ieron/ Las p~-l~as no pueden 

tolerar los efectos irritantes de ciertas manipulaci~-nes con la misma facilidad; 

la inflamación y necrosis pulpar pueden .ocurrir·.~¡¡, dificultad. Está indicado 

hacer una revisión dental más frecuentepara d~te!6t~r ~~ries incipientes. Las 

cavidades deben prepararse tan pronto se identiÍiqUe el inicio de una lesión 

cariosa para conservarlas poco profundas.· Se· recomienda eliminar las 

bandas periódicamente para inspección.Jo : 
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5.22 Rayo láser 

5.23 Respuestas térmicas a tratamiento láser 

La búsqueda de métodos alternativos para la remoción de esmalte y 

dentina ha llevado aldesarrollo de técni~as como los disp~~itivos láser y de 

abrasión· por áire. La pal~bra láseres un acrónimo para light amplification by 

the stimulated emisión ··~H radi~tfon (amplificación de luz por la emisión 

estimulada de radiabiÓn, i en español). Los láser dentales utilizados hoy dla 

para procedimientos clinicé:is e investigación operan en los rangos ifrarrojo, 

visible o ultravioleta del espectro electromagnético. Mientras I significa luz, el 

proceso flsico que ocurre dentro de un dispositivo láser es la amplificación 

por emisión estimulada de radiación. El rayo láser (emisión re-esúm~Íada de 

radiación) difiere de las fuentes de luz convencional de tres maneras: 'rtJ es 

una longitud de onda única (monocromática); (2) está colimada (muy baja 

divergencia); y (3) los fotones están en fase (referida como coherencia).29 

El medio que produce el rayo es lo que identifica el láser y distingue 

uno del otro. Diferentes tipos de láser usados en la odonlologi8, tales como 

el dióxido de carbono (C02), erbio (Er), y neodimio (Nd), .variás otras 

sustancias usadas.en el medio (por ejemplo, itrio, aluminio, granate [YAG]), y 

argón • tipos de diodo y ele ~~cime~. todos producen luz de. una longitud de 

onda especifica. E:stos láser estén ~copiados ·con una f~ente de íuZ: n~ 
absorbente (a menudo roja, verd~ o blanca) que sirve comopu~te;o p~~a el 

funcionamiento del láser. El .láser de argó;, emite un rayo de luz visible a los 

488 o a los 514 nm, mientras que los 1.ii'ser ele exCimeremit~!l ~~yos de luz 

ultravioleta invisible a vari~s 1ol1git~de~ de ondapr~deterrniriacla~:~g 
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Los fotones láser Interactúan con el tejido en una de cuatro maneras 

generales: son transmitidos a través del tejido, reflejados del tejido, 

esparcidos dentro del tejido, o absorbidos por el tejido. La transmisión de la 

luz pasa energla a través del tejido sin interacción y por lo tanto no causa 

efecto o lesión. Cuando la luz es dispersada, .ésta viaja en diferentes 

direcciones ·y la energla es absorbida· por. una ·gran área superficial, 

produciendo un efecto térmico menos intenso y menos preciso. Cuando es 

absorbida, la energla luminosa es convertida en energla térmica. En general, 

un sólo dispositivo láser no puede realizar todas. las. funciones posibles 

puesto que el rayo es absorbido o reflejado de acú~rdo a sÜ longitud de onda 

y al color del objeto lmpactado.2s 

Las propiedades particulares de cada u~6 ~~ l~~;er ; el tejido objetivo 
... ,,. ·-.. :- -- . ,,,,··V ., 

especifico los hacen convenientes para diferenté·s procédimieritos. El láser 
- . ·-·~·:;-·---- ~·:" --,:-~- , __ ----·--~-- -·--

de C02 es más efectivo en tejidos con alto .conta:nldo de agua y es 

fuertemente absorbido por todos los tejidos. biÓlógico's d(fros\? suaves. Esto 

resulta en absorción térmica y puede dañar la pulpa: Lo~ '1!'.is~r él~ argÓn son 

más efectivos en tejidos pigmentados o altam~nte IÍa~~~ularizados. Los 

fotones del láser Nd:Y AG son transmitidos por agua a través de tejidos e 

interactúan bien con tejidos vascularizados t~Íe~· 'e{()~~ la pulpa dental. Los 

láser de excimer generan luz· en el r~ngb,: ¿lt~;;ivioleta del espectro 

electromagnético y funciona rompiendo ligaduras. moleculares. Los láser de 

Nd:YAG, argón y exclmer pueden tener utilidad p~ra limpiar y dar forma a los 

sistemas de conductos radiculares debir:Jo' principalmente a su uso en un 

modo de contacto.w 

El grado de interacción de energla láser con tejido generalmente será 

determinada por dos variables dependientes: la longitud de onda especifica 
- . - -

de la emisión de láser y las caracterlsticas ópticas del tejido objetivo 

particular. Estas variables dictan la absorción (por ejemplo. habilidad de 
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afectar los cambios en el tejido, generación de calor, etc.) y son Importantes 

para la seguridad del tejido pulpar. Los cllnlcos controlan cuatro parámetros 

cuando operan el láser:'(1) el nivel de poder aplicado (densidad de poder); 

(2) el total de energla liberada sobre un área de supeñicle dada (densidad de 

energla); (3) la proporción y duración de la exposición (repetición de pulso); y 

(4) el modo de liberación de la. energla al tejido objetivo (por ejemplo, 

continua energla pulsada adversa y contacto directo o sin contacto con el 

tejido objetivo).29 

Las respuestas - ~ulpa:e_s ' a la aplicación de láser -han · · sido 

adecuadamente descritas: Dependiendo.• de· 1as condidones expElrirnentales, 

las respuestas pulpares al Íésár,incluyen alterar la pr~s-enci~y:p~sÍciÓn de 

núcleos odontoblásticos, destrucción · .. de ' odontoblastos, y c~mbio' de 

consistencia y composición de las matrices interrielul~res: EÍ umbral de 

respuesta para r~acciones pulpares á través de d~ntina y esrl1~1te i~tactos se 

piensa que ocurre a densidades de ·energla un p6cci menore-s a 60J/cm2, 

aunque la densidad dentina! remanente es una variable Importante. Muchos 

estudios han medido los Incrementos de temperatura pulpar Inducidos por 

láser, aunque los resultados de estudios in vitre. pueden sobreestimar las 

respuestas de la temperatura pulpar dado que el flujo sangulneo no está 

disponible para moderar los cambios de temperatura.29 

Al menos cuatro planteamientos han sido desarrollados para reducir los 

incrementos de temperatura pulpar inducidos por láser. Primero, ·e-1 uso de un 

spray de aire y agua provee protección pulp~r equiv~Íente al del taladro 

dental común. Segundo, el desarrollo de sist~rl1as de láser pul~~dos 
extremadamente cortos (por ejemplo, p~ls.os. -d~ nanosegundo o 

picosegundo) permite al calor disip~rse del s_!tio de,radlación ~nies que el 

segundo pulso impacte el tejido. Tercero, el des~rrollode láser excimer·qÜe 

operen en el rango ultravioleta con una especie de pulsos ( 15-

l:!C. 
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nanosegundos) minimizan la transferencia de calor comparado a láser 

anteriores, mientras siguen formando plasma·a altas temperaturas suficientes 

para la destrucción de tejido duro;: Cuarto; tú bulos· dentinales ·patentes han 

sido reconocidos comosend.eros potenciales para_ la transferencia directa de·

energia luminosa ,hacia _la_pUlpa. Éstó ha Ílevado a la sugestión cie que los . ·. ' - . ' ··' ~ ,""' ·.·-· ,· ' .. -. - - ' ., . . ' -- . 
tú bulos dentinales .- deben . ser: cerraciosiu- ocluidos' por, láser ó 'métodos 

convencionales. El láse; Nd;v~G· y -~l IÉl~e/exciriiér h~ri mosir~do _reducir -

permeabilidad o seri.sibiiidaél de.?t!11a1.29 )_· i' fC : 
" 

Numerosos estudios har ev~luado losefeétos,delésel' e,nesrñalte.y 

~::~::·e~0:s::ri~::~~:~1~~~~tf·1r:t~~~i~t1~!j~éJ~~~#E~:1~~0:-~:~:: 
era aplicado a esmalte obscuro 'a d~teriorad~. En u~ estudio d~I ~·so de láser 

de rubi en dientes de hámst~r. la aplicaciónde s5 J'dEl ~n~rgfaprodujo 
necrosis pulpar completa en 3 dias, mientras que 35 J produjeron inflamación 

puipar que fue reversible en algunos casos. En el p~imer' reporte cie una 

aplicación de láser en humanos, dos pulsos de 1 millonésima de segundo de 

17 j no produjo sensación de dolor aunque se dio la destrucción de algo de 

esmalte. En un estudio comprehensivo en láser de rubi aplicado a incisivos 

de perro, se concluyó que la cantidad de energia requerida para la remoción 

de tejido duro causaba necrosis pulpar, llevando a los investigadores a 

considerar terapias alternativas. Bajo ciertas condiciones, el uso de láser 

incrementa la resistencia ácida del esmalte o la dentina. Asi, no _sorprende 

encontrar que la dentina tratada con láser puede producir débiles ligaduras 

de resina-dentina que la dentina no tratada conácido grabador.29 

Muchos láser han sido usados denfrÓ ele condu~tC>:sradiculares para 
. . - ,-,,._,.. ', J ' •' ' 

limpiar y dar forma al conducto, par¡;¡_ rernC>\l,e-f,C:ªP!lS de,pig111entaciones, o 

para esterilizar el conducto. Hay .. muchas limitaciones para el uso 

intraconducto de láser: la luz guia es emitida al final en lugar de al lado, ésta 



debe ser muy pequeña (aproximadamente 0.2 mm), y ésta debe ser rlglda 

pero no quebradiza para permitir la fácil manipulación dentro del .condu"cto. 

Es casi imposible obtener una cobertura.·· uniforme· de ·la superficie .. del 

conducto usando un láser. Además: las ·bacterias a .menudo;lnvaden lo.s 

tú bulos y permanecen latentes bajo 1~ superficie,. d'c;nde' pu~éJén _mul'UplÍcarse .. , ' - , ... ·•.· . ·' . ,.·,-··· . 

de regreso en el conducto. Ek pote;,clal dé daño térmico : en, .t.ejidos 
.... ,,. . .. · .' .. : ·;, · ..... , -

periapicales permanece como una preocupación eón láseroperád~s'en el 

ancho de pulso entre los nánosegund6s y l~s millonéslmaí(d~·seg~ncÍo: El 

uso lntraconducto de un láser KTPÍS32 (un rayo Nd;YAG tiasad·~~Íravés de 

un cristal de fosfato titanyl pot~slo para cariiblar~I~ long'it~ci''cié'~nda<del 
infrarrojo invisible a la luz verd~ vl~lble) incr~;nentó la''i:>e(~e~·blliclac(de la 

dentina radicular grabada en ácido ethileni:liaminotetraacétic¡;:''(EDTA) 
- · ,. ,. ' · """'" 1···~- "· ·,·--c~i .. -:<.:o.;·. "' ''"--· ' .,. ... • 

removiendo material orgánico, como fue .mostrai:lO:definltivainent13 ·por los 

elegantes estudios de espectroscopia fÓtoacústic~ ~·~ 1a:tr~'nsf6ríllaclón 
. . ' - - , .... , --,,• ·-- ' -- ,, ,. - -~- • T--··- -- -· -· ·--

infrarroja Furier (FTIR) de Spencer y otros. Los autores úsarón áríchura's de. 
. - - ' - ·., -. . -·· - . - ' . -~ 

pulso de 0.2 a 1 segundo.Cuando IÓs anctiosde pUlsofÜeronciecreciefriC:to'a 

100 picosegundos, Serafetinides y otros obtuvieron resÜlt~dos 'fui.Jy' distintos 

con la misma longitud de onda láser en la que •el da~~·;·térÍtlÍ~o fue 

minimizado. Incluso un daño térmico menor fue obtenido a 1,Ó64_'nrñ ·por 

pulsos de 1 oo picosegundos, confirmando e1 anterio~ trabajo cie wi11~s y 

otros.29 

Los láser de C02 representan una alternativa a los láser.de rubl ·dado 

que la longitud de onda infrarroja produce efectos termales-sig~i&!:iti~amente 
diferentes, permitiendo la fusión de fosas y fisuras, la cg~~i3'r~lórl de 

hidroxiapatita al más insoluble ortofostato de calcio,. la'· ést:ir;,'J'1~'ciÓn de 

formación de nueva dentina, y la reducción de respuestas: p~lp~~~s'. .En un 

estudio de medición de la conductividad hidráulica (Lp) po~;¡:;,edi.O de discos 

de dentina, los láser de C02 incrementaron la perme~biHdad derÍÚn~ri~ de 

1.4 a 24 veces por mecanismos como la remoción ·de estratos y de tapones, 
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perforación, y agrietamiento en la superficie vidriosa del cráter. No obstante, 

:1ay una limitación mayor del láser de C02: cuando es usado para preparar 

cavidades, éste crea ungran:daño térmico a la dentina debido a la fuerte 

absorción del agua de. los fotones emitidos. En una prueba cllnica con láser 

de C02, el lncremenl~ en la'temperatura pulpar nunca excedió 10.5°C, 

aunque la. destru_~~iÓ~·d~ rid'c;~t~bl~stosfue Inversamente proporcional a:1 
grosor dentina! remanente. Ótros han demostrado que una Irradiación de 

láser de C02 tan peqÚeña como 3.5 J puede producir daño pulpar en vivo,·y 

ha aumentado el interés usando niveles tan ·bajos como 1.0 J,29 

Muchos estudios han evaluado las propiedades de los láser Er:YAG. 

La profundidad y diámetro de las cavidades' h~~has co~ llls~~ Er:YAG son 

una función del número de pulsos y .la cantidad cíe/.exposiCiórí a los 

parámetros de energfa. Utilizando varias lcmgitude~ ~e ~-nda;,yYig,dór y Ótros 

compararon la respuesta histológicá de lapulpa-Ciental a iá ablaéiÓrldentinal 

en dientes de perro y. sugiri~r~~ ~que\Ícis efe~tos térmicos debf.;;~. ~er 
inferiores a los de otros láser probados; Otros (Goodls y otros, con datos no 

publicados, 1993) encontraron que cuando es usado en la preparación-de. 

una cavidad, el Er:YAG prodÚjCÍ daño pulpar no detectable en nivefes''de -

energfa de 3 W y de '10 a 30 Hz. En 1997 la US Food and D~ug 
Administration (Dirección de Alimentos y Medicinas de los Estados Ú~idos) 
aprobó el uso del láser Er:YAG para remoción de caries, preparaciones de 

diente, y modificación de dentina y esmalte. Con respecto a los:~fe~tos en 

tejido pulpar, el láser Er:YAG y la pieza de mano de turbina fueron j~'zgiidos 
equivalentes. Sin embargo, una impresión general entre los clfnicÓs ii~ _qúe la 

velocidad de preparación en dentina y especialmente en esmalte.es.mucho 

más lenta con el láse~ Er:YAG que con el taladro de alta veiocidad:2~' . 

La exposición de la superficie dentaria al rayo láser deb_e permanecer 

por debajo de 10J para estar dentro del rango de estrés iérmico seguro y no 
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debe exceder de 30J para evitar dallo pulpar Irreversible. La temperatura que 

se libera entre 10 a 30J es de aproximadamente, 2,2 a 5,5°C.2a 

Otros estudi~ se han enfo~ado en el uso de láser Nd:YAG. En una 

prueba cifnica de 2 semallas, dientes hipersensibles tratados con láser 

Nd:YAG fueron significativarrÍerite menos sensibles a los chorros de aire que 

cuando se hacia con dientes sin tratamiento. Durante el tratamiento, el poder 

fue incrementado hasta que el paciente detectara la energia del láser o hasta 

alcanzar un máximo de 100 mJ. Aunque es poco probable que esta energla 

relativamente baja hubiera sellado túbulos dentinales expuestos, pudo haber 

alterado los umbrales de nervios A-delta. Asl, aunque se indica más 

investigación, parece haber un uso potencial del láser Nd:YAG como un 

método ·para obtener analgesia temporal. La ausencia de daño térmico por la 

"eficiencia de corte" mejorada de pulsos de picosegundos de la irradiación 

del láser Nd:YAG se ha pensado que sea debido al hecho de que.la energla 

por emisión de fotón particular es sólo de 1.18 e V, lo cual es insuficiente para 

romper ligaduras moleculares o destruir rejillas cristalinas fónicas. Aunque la 

absorción de fotones de 1,064 nm de energla, por 'é!entfna, es baja, la 

absorción de energla Nd:YAG por agua es rei.ativa;nente ~Ita, permitiendo 

que ocurra la vaporización tan rápidamente y e.rea microexpiosiones que 

provocan la ablación mecánica.29 

De acuerdo con Niemz, el desbaratamiénto m~6~~ico pÚede ser de 

dos tipos: la "ablación mediante plasma" r~sulia _cu~~fl?~l~_eri~rgia .láser 

ioniza suficientes componentes de tejido. y IÓs' calientá' hasta un; estadó de 

plasma, mientras que una ablación del tipo de "fotodesbaratamient~'.' se debe 

mayormente a ondas de choque ácúslicas de. la rápida vaporización de 

agua.29 
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Los e:;cimers, láser que emiten fotones en el rango ultravioleta, ofrecen 

la ventaja potencial de reducir la absorción de calor que puede promover el 

agrietamiento por establecer gradientes térmicos extremadániente altos. El 

ArF excimer (193 nm) el excimer XeCI (308 nm) derritieron dentina pero no 

ocluyeron tú bulos dentinales. Aunque no fue medida la 0perrneabll!dad de la 

dentina, depósitos subsuperficiaies que pudieron reduéir• la permeabilidad 

dentina! fueron improbables. El uso de láser excimer corno uri méÍtOdo para 

cortar esmalte y dentina sin generar exceso de t~~~ión 'íérmicaparece muy 

prometedor. Operando a 248 nm, el láser exi:i;:;,e; puede preferentemente 
' . - . 

remover dentina intertubular sin cre~r :estratos residuales; las superficies 

dentinales son tan limpias, que ~a;e6~~·'haber sido fracturadas. La energla 

fotónica en láser excimer op~rá~ci::/~;193 y··240 nrn es mayor a las energías 

de atadura molecular que · mantl~n~r(ú-nido el colágeno. Esto resulta en la 

destrucción fotoacústica d~ 1~;-cie"~Úll2a>sin fundirse. No obstante, las 

reducciones en la iongitÚd de. pulso_. de rn.illonésima de segundo a 

picosegundo han m·ast~ado ': red.Ucii" dañe{. té~inico - en los láser excimer 

Nd:YAG y Nd:YSF; Se piensa qúe.esto se debe a que la duración de pulso 

del picosegundo es menor a los úerrij:)cis·de felaja6ión térmica de la dentina~ 
minimizando así cualquÍer efecto tér;;:,iéo'.ie 

Dos mecanismos han sido .. propuestos. para, la ,reducción .de la 

hipersensibilidad den.tina! inducida. por láser.• Primer;,, los láser. deben ocluir 

los tú bulos dentinales disolviendo y fundiendo dentina o estratos de residuos, 

o coagulando proteínas en túbulos denti~al~s .. Segundo, los láser deben 

reducir directamente fa actividad neuronal.2e 

Mientras el uso de láser para procedimientos en tejido duro inducido 

por láser está aumentando, han sido aprobados para su uso en 

procedimientos en tejido suave, como la eliminación de bolsas periodontales. 
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y excisiones operculum, por, aproximadamente, los últimos 10.años. Su uso 

para el delineamlentó · de hueso. o la remoC:ión .de lesiones· de• hueso es 

cuestionable en p·rinclpio, pero han sido examinados para procedimientos de 

limpieza en conductosradl~ulares y de dar forma y para uso ~n obiuraclón. 

Un est~dlo m~s,¡;ir~f~ndo debe ser Uevadoa cabo ante~ de.qu~· s~ ~so pueda 

ser toialmente recomendado .. Mientras su uso en la ocÍontoiogla aumente, 

habrá •la continu~ nec~~ldad ·de evaluar re~pu~sta pul pare~ si~Uiendo I~ 
aplicación de láser a los dlentes.29 

5.24 Radiación X 

En los dientes, el daño que produce la radiación depende de la dosis, la 

fuente y tipo de radiación, algunos factores relacionados con la exposición y 

la fase del desarrollo dental en el momento de la radiación (West, 1973).30 

La radiación de la porción cefálica anterior de animales de 

experimentación, durante las etapas formativas causó daños a los dientes en 

desarrollo. El resultado son órganos deficlentemente formados o que pueden 

no desarrollarse en absoluto. En las pulpas de los dientes irradiados, los 

odontoblastos quedan lesionados; se forma osteÓdentlna. y'. un nicho 

dentinario, en vez de dentina regular (Collett y éoís.; ~1966; Koppang,'1973). 

Con el paso del tiempo las células pulpares se necrosan (Gartn'ér y c~ls., 
1977; Khan y cols., 1979). Las ratas alimen,Íadas é~~ Aleta purificada y 

sometidas a dosis múltiples de radiación· subf11ortal a· cuerpo entero 

presentaron lesiones periodontales graves. En algúnas. el .. cernento se . . 
desintegró y las bacterias invadieron los tú bulos dentinarios descubiertos.3o 



Después, hubo resorción radicular que finalmente causó la. exfoliación 

de los dientes dañados (Greulich y Ershoff, 1961). Markitziu y cols. (1974) y 

Horn y cols. (1975) notarCJn q~e las dosi~ fracci~madas de radláclón X que 

dirigieron a las cabe~as de raía~.· ~rbcluj~~cin n1i:iyor daño a los elementos en 
. '':. •"· .-·.. . .,, -- ·. . 

formación en los fÓlfculos de los' terce"rós' molares en desa'rroÍlo, que las dosis 

únicas. En animales sup~riÓr~~. cornÓ 1cis 'monos, hay inhibición en la 

formación del extremó r~-dicÚl~~\d~~'pués de la radiación, por lo que los 
'» _i ·,' -., / •• _ • - , "~ " --- :--¡ , .. 

dientes pueden erupcionar .sin.rafceS.30 . 

. - ·_.-__ ' '; 

En dientes ~urn~~();~~ ~~;ar~ollo, la magnitud de la lesión depende de 

la cantidad de ;adl~clÓn ~I'~ ¿tapa de~esarrolio al momento de la exposición 
- -

(Poyton, 1968): Las dosis' grandes que se aplican en la fase más iemprana 

del desa'rrollo, pueden causar total interrupción en la formación del. diente; en 

el otro extremo, las dosis pequeñas pueden oca_slonar distorsiones y 

dilaceraciones del extremo radicular. Entre ambos límites pueden ocurrir 

diversos grados de formación defectuosa dental . Poyton notó disminución en 

la actividad mitótica de las células pulpares. Hay alteraciones circulatorias en 

el germen dental por vasos dilatados, hemorragias y tumefacción de las 

células endoteliales. Los odontoblastos dejan de funcionar en forma normal y 

pueden formar dentina irregular; la amelogenia se retrasa o cesa. Durante las 

etapas más tardlr>s puede haber fibrosis o atrofia pulpar (Poyton, 1968; 

Burke y Frame, 19790).30 

En pacientes _bajo tratamiento con radiaciones, para controlar lesiones 

malignas en la cavidad bucal o la región cervical puede haber alteración en la 
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pulpa de los dientes completamente formados. En relación a la dosis, los 

odontoblastos maduros son al parecer, bastante radiorreslstentes (Klmeldorf 

y cois., 1963). Sin embargo,: las células pulpares expuestas a radiación 

ionizante pueden necrosarse con el transcurso del tiempo. Al parecer, tales 

efectos se relacionan con el daño vascular y Ja interferencia con Ja mitosis 

celular.3o 

Las concentraciones cancerigenas de Ja radioterapia también atacan a 

las glándulas salivales. La degeneración progresiva de Jos componentes de 

Jos aclnos glandulares reduce el flujo salival, produce cambios en los 

elementos orgánicos e inorgánicos y del pH (Anderson y cols., 1981 ). Estas 

modificaciones causan una predisposición muy elevada a la caries dental y a 

la enfermedad puipar (Beumer y cols., 1979).30 

6. Irritantes Químicos del ,órgano dentino-pulpar 

6.1 Antisépticos,, deseca,ntes Y, desenslbilizantes cavitarios 

Antes de, colocar, el, material :,de, restauración es indispensable eliminar 

los restos dentarios adheridos a.las paredes cavilarías para lograr su correcta 

adaptación y evitar la filtración marginal. También es necesario tratar la 

dentina con alguna solÚción antiséptica que actúe sobre los microorganismos 

residuales.5 
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El lavado con agua a presión permite desalojar la mayor parte de los 

restos de las paredes cavitarias, pero para eliminar los más adheridos se 

necesitan sustancias antisépticas corno: nitrato de plata, fenol, hipoclorito de 

sodio, peróxido de hidrógeno, ácido etildiarninotetracético (EDTA) y 

clorhexidlna.s 

La aplicación de nitrato de plata para esterilizar la dentina per.rnite. la 

difusión rápida de las sales de plata por los tú bulos dentinarios,< estos llegan 
. . . 

al tejido ·pulpar, la. penetración aumenta con el paso del tiempo. y .. puede 

atravesar vlas muertas, dentina Irregular esclerótica y barreras calcificadas. 

Por lo tanto, ·el ·nitrato .•de plata resulta dañino para Ía pulpa y no se 

recomienda su uso como antiséptico. El fenol, también es citotóxico y 

aumenta la permeabilidad dentinaria en vez de reducirla, lo que puede 

provocar daño pulpar. 

El hlpoclorito de sodio es una solución acuosa que actúa como solvente 

orgánico de las estructuras celulares y matrices orgánicas de la dentina y de 

la pulpa. Posee una buena acción antibacteriana y baja toxicidad cuando se 

emplea a bajas concentraciones. Se recomienda aplicar sobre la preparación 

cavitaria al 5% por 20 segundos y luego lavar con agua. 

Las soluciones de peróxido de hidrógeno son potencialmente dañinas, 

si no se lavan posteriormente con agua. Pohto y Scheinin encontraron que la 

aplicación del peróxido de hidrógeno sobre la dentina profunda en incisivos 

de ratas, pudo atravesarla para formar émbolos en la pulpa que rompieron 

vasos sangulneos y la presión del oxigeno liberado interfirió y alteró la 



circulación .. Se recomienda usar el peróxido de hidrógeno al 3% por 20 

segundos y luego se lava con·agua.3o 

El EDTA _es un agente quelante inorgánico usado ... durante. la 

instrumentación de conductos radiculares estrechos y .como ccímplemento 

para remover. la· capa de desecho dentlnario. Esta· solución no produce " - . ..- .,- , 

irritación. pulpar, pero no se puede usar como antiséptico, ya que abre y 

amplia los túbulos dentinarios dejando la dentina más'pe~Al'eable. 

Otro producto como el Consepsis® (Ultradent Products lnc., South 

Jordan, Utah . USA) que es clorhexidina al 2% se utiliza para la limpieza y 

desinfección de cavidades. Carnaje et aJ.23 recomiendan esta sustancia para 

eliminar los restos dentarios adheridos a las paredes dentinarias, para lograr 

un correcto adaptado del material restaurador y, en consecuencia, reducir la 

filtración marginal. 

BrannstrClm .y Nyborg recomendaron el empleo de un limpiador de 

cavidades, compuesto. por clorhexidina y dodecildlaminoetilgliclna en una 

solución de fluorur() de sod.io al .3 o/o conocido como Tubulicid®, (Dental 

Therapeutics AB; Ektorp, Sweden). Sus estudios indicaron que tal solución 

eliminó todos los 'microorganismos residuales de la preparación cavitaria sin 

irritar a la pulpa. 



También se han usado sustancias desecantes como: alcohol, acetona y 

éter para limpiar y secar la dentina antes- 'de colocar el ~ateriai restaurador. 

El alcohol provoca deshiclrata~ión de 1'8 dentina y lesiona los odontoblastos, 

ya que _desnaturaliza las proteinas de las prolongaciones odontoblásticas, si 

se aplica en cavidades profuncJk~ y duranie má~ de 1 o segundos.s 
._' ' - ·. ~-- . ,-___ ~- -_ ·,,- . ·-. •. ' -_· .. -- .• -;.co - ,._ •-!.-;" ._, ., ' .-~ .-- ,.-•• _-. - - - ·' 

Seltzer y Bender s didl3n que I~ justitib~ciÓn aparente para esterilizar las 

cavidadei/que varl~ ~~r~~tur~das; ~~ 'pc)r l~s
0

micr~organismos presentes en 

las lesiones cado~~s •• 1~~ -~Ü~l~s p~~ci'Jin'ciescalcificar la estructura dentaria y 

causar prot~Ólisis >cie~L 'ª·''. ~atriz - dentlnaria. Además, consideran 

extremadamentEI c!mC:11'05tElrili:Zar 1a é!eríú~a excepto por e1 uso de poderosos 

germicidas, -q~e so11 lrtita~t:as ?a:ra el ói'~~no dentino-pulpar. 

Una variedad de ~u~ta~61a~ J~s~~sibiliz~ntes cavitarios se ~an usado 

para controlar la hi~ersens.ibiÍidad dentinaria como: fluoruro de.sodio, fluoruro 

estañoso; _cloruro de ~strollcio y'nitr~b-ci~,¿otasio:\.a 'may~rÍ~ de estas 

sustancias proclücen -•-res'puestas' pülpares inl~ima~:en··- c~lléelltraciones 
bajas.Jo 

El fluoruro de sodio tiene la capacidad de estimular la- formación de 

dentina reparadora, protegiendo a la pulpa contra los irritantes: Sin embargo, 

las soluciones de fluoruro de sodio no deben usarse sobre la' dentiri'a recién 

cortada, en especial en concentraciones altas debido a que ~GecÍ~ll producir 

destrucción o lesión de los odontoblastos. Pero la aplicación- ·cj~- fluoruro de 

sodio al 2% durante 2 minutos en preparaciones cavitarias nc{ue~enefeétos 
adversos sobre la pulpa.Jo 
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Algunas soluciones y dentlfrlcos que contienen nitrato de potasio se han 

recomendé:.Jo para regular la hipersensibilidad ' dentinaria. Esta· sustancia 

qulmica no causa efectos pulparesadverncis. El nitrato ~e potasio al 5% es 

seguro para ser usado como agente desensibilizante con respecto a la pulpa 

dental. 

La mayorla de las sustancias ·antisépticas producen dolor cuando se 

aplican sobre la dentina debido a un trastorno del equilibrio fisiológico del 

liquido dentinarlo. Por lo tanto, s.e prefiere secar la cavidad con torundas de 

algodón provocando menor daño. y lo más aconsejable es que se utilicen 

soluciones detergentes y microbicidas como el Tubulicld®, (Dental 

Therapeutics AB; Ektorp, Sweden) o el Consepsis® (Ultradent Products lnc., 

South Jordan, Utah USA) que son efectivos, sin resultar dañinos para la 

pulpa.s 

En general, las sustancias antisépticas, los ·~desecantes y los 

desensibilizantes cavitarios se deben emplear ~edi~ntei' la apllc'ación de los 

elementos adecuados, en sus concentraciones correctas·y .durante el tiempo 

indicado para evitar daño pulpar.s 

6.2 Agentes para P.sterilizar la dentina 

En los túbulos dentinarios de lesiones cariosas profundas, se han 

encontrado bacterias que participan en la enfermedad, por lo tanto se han 

utilizado agentes antibacterianos para destruir los microorganismos, que por 

si solos no son dañinos para la pulpa, pero como muchas sustancias 

antibacterianas lo son, la necesidad de utilizar un compuesto semejante no 
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está plenamente justificada. pese a la existencia· de pruebas puede haber 

daño pulpar (LangPland, 1981) se han usado muchos fármacos para 

esterilizar la dentina.30 

6.3 Fenol 

Este compuesto fue muy uitilizado en el pasado; es citotóxico con 

deficiente acción antibacteriana. 

Se ha afirmado que se combina con la materia orgánica y túbuios 

dentinarios, para formar un coágulo que los obstruye. y lim.ita. la "!cciórí del 

compuesto. Este concepto fue refutado con ·estudios hechos con· isótopos 

radiactivos que mostraron que el fenol aume~tó la p~rmeabilidad de los 

túbulos dentianarios en vez de reducirla. Por tanto es: probable que el daño 

pulpar sea mayor cuando se usa fen.ol.30 

Las deficientes propiedades • que tiene como desinfectante y su 

capacidad altamente irritante, .. hacen que su empleo ·como agente para 

esterilización dentinaria sea indeseable y perjudicial:3o 

6.4 Nitrato de plata 

Estudios histológicos con isótopos confirman que no hay bloqueo de los 

túbulos cuando se usa nitrato de plata sobre la dentina. De hecho la 

asimilación del isótopo aumenta cuando está impregnada de nit~ato de plata. 

Las sales de plata difunden rápidamente poílos túmul~~de~~inari<Js y tarde o 

temprano, llegan al tejido pulpar sin guardar relaciÓn cbn'·1~ prof~~didacl'de la 

cavidad. La penetración de la plata aumenta cÓ~ el ~~$;~ d~I, tl~¡.;;~o;,éste 
nitrato puede atravesar vi as muertas, dentina frr~gÚlar e's·c1efótÍC:á\1 bafrerás 

calcificadas (Langeland, 1981 ). 



Numerosos estudios demuestran la. capacidad que tiene .el nitrato de 

plata para dai'iar la pulpa. A pesar de que precipita con formalina o eugenol, 

la irritación continúa durante periodos largos porque la precipitación no se 

limita únicamente a la .superfcie de~Ünaria. En la pulpa puede obseivarse la 

relación inflamatoria resultante:;~ 
. _ .. -.,, 
,,,,:' 

6.5 Paraclorofenol alcanfoial-ti:; ·Y p~~1~~11'1~ 
-, ·:, 'i.' :~-~:· -•'- . . . ,• - -

En 1954,. Burkfl"lan ·y ~c§L, ,,encCÍ~tr~rcíriSque. la combinación de 

paraclorofenol y peni~ilina era ~fiéaz ¿¡;~·;/~gente p~;a este~ilizár cavidades 

profundas.Jo 
____ ,,,_--__ -,-__ , __ . 

. ·,!:-.:-·-

por Langeland 
o" ~é C,·~~,.i.- ~" ' 

Sin embargo, los estudias· histológicos 

mostraron que tal combinación-causó ¡~fl~;:,,~~cióil ·pt11par.3Ó-
-- ~---- .-~--~~----- - --

La administración tópica de pen161i1na .e~té: contraindicada· por su 

potencial para sensibilizar al paciente y por lás graves s~b'ue'las q~e esto trae 

consigo. Además es dudoso que los'. antibiÓticos l~dividuales puedan 

esterilizar la dentina en infecciones.pulpa.refÚo 

6.6 Eugenol 

Este derivado fenólico se coloca muchas veces en cavidades 

profundas, mezclado en una pasta, con óxido de zinc para aliviar el dolor 

relacionado con la inflamación pulpar. El eugenol es el ingrediente activo de 

muchas preparaciones comerciales para el dolor de die.ntes que se compran 

sin receta; siempre se ha pensado que tiene propiedades calmantes. Cuando 

se mezcla con óxido de zinc en consistencia blanda, puede inhibir los 

potenciales de acción en las fibras neiviosas pulpares de dientes de gatos 

(Trowbridege y col., 1982). Otros estudios hechos con cangrejos de rio 
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(Ozekl, 1975) y ranas (Kozam, 1977) mostraron que el eugenol puede 

bloquear. la transmisión de ir.1pulsos nerviosos cuando se usa ·en 

concentración de 100 a 200 ppm,30 

Se considera que el óxido de zinc y eugenol tiene_n_Ejfecto;111hibidor, más 

que destructivo, sobre el crecimiento microbiano cuando sa·co'rC:ican sobre la 

dentina (McKnight, 1967; Cox y col., 1978). Tal ÍnhÍblciÓn puedé ser 

consecuencia de sus propiedades higroscópicas: La··eiiml~acJÓríd.~humedad 
del substrato puede Impedir el crecimiento de mierC>C>rg·~~isrno;.:ía: 

- - ·- ,";:~-.-_ .. :·.· 
rcc··· .. {. 

Se ha observado que el uso de óxido de ~in~ye~genol Els·l:>é~éfico en 

el tmtamiento de lesiones cariosas profundéis c¡Li~ ~~ éljjj~~t,.ñ~l"l"a la pulpa. 

' . .-.;·-: ... : \-,--):<>.-:::<-· .: ~'/\;·_·<- .. '.:'/''_:·_:,,<_:_'. -'.' :'·· 
Los investigadores coinciden.en que ~I ó~ldodezlnc'y euganol no .son 

irritantes pulpares si se colee~~ sobre.itd'~~tiila.,TN~.;ob~i~nt.e y en 

contraposición' a . esto, producen Inflamación notable cÚlitndo' se aplican· a la 

pulpa expuesta,.· Al parecer se necesita de una cap~de dentÍna in.termedia 

para evitarla.3o · 

6.7 Medicamentos para limpieza y secado 

La preparación de una cavidad crea una capa de desechos, superficial y 

extendida que no se elimina con el secado y lavado ordinarios. La separación 

de esta capa favorece la adhesión al esmalte y la dentina de obturaciones de 

resina. La capa extendida puede eliminarse con pulido con pasta. grabado 

con ácido (Brannstrom) o por tratamiento superficial con soluciones activas 

de limpieza. combinadas con ácido etilendiaminotetracético.3o 
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Se ha usado peróxido de hidrógeno,. alcohol y comblnaclon.es de éste 

con cloroformo para limpiar y secar la dentina antes de colocar cementos o 

materiales de obtUración; por lo general, tales medicamentos producen dolor 

cuando se aplican sobre la dentina. El alcohol lesiona odont~blastos, porque 

desnaturaliza las pr~t~Xna.s ele prolongaciones protoplásmicas.3o 

Los estudi6~ c6n ;isótopos mostraron que el ~lboh~I favoreció el 

aumento en la perietración'·desde la superficie de; la· davldad,:, cuando se 
''.·.e· 

colocó sobre lél denÚna en dientes de perros.30 
-. ·- .>· . ~---· ;__ - ' .· -... ,· - "-.,_.:?~~.·-·-:<\':..:'·--- .,.. . . _-

El ácido de los· cementos de fosfato• de -~inc penet~k:·rl1:é~ en la, dentina 

Las solu~ion~s ~e ~:rÓ~1d6 de ~idró~e~~.sbn~~t~~~i~lrll~~~~ .dañinas. 

En 1959 Potito y·s~heiilfn ~ncontfafo·ri;~qÜ~\1a:ai)1ici;bióri dé1··~eróíddo.de 
• • • >" --. .. .. '• "· -,~,-- - • ·-·" •" e,; - T" • q .__,.,' • " -. : J<"• ,.-· • < • 

hidrógeno sobre·· 1a dentina·. profun.da •en.;i,i;icisivos de,rátasi•· ¡)~d6''atravesarla 

para formar émbolos en la 'pUlpa' ·que·:rompleran· vasos sarigúineos. Lá 

presión del oxígeno 1.iberado int~rfierk y ~lt~~a· la' circG1~dé>ii. La ~b1Ución de· 
- - - ·. .. -" . .. -- "' ~ --- ; . - .. -··. ··-. : - -

peróxido de hidróge110·13·~~1'0Xé~us6 ;.16,f~~ifia:~1~~ 'i>,u;p8,-(it)f~2sa,.· pero 

reversible, inclusive cuando se. colocó sobre'el ésníalté 'eri dientes de perros.s 

Los chorros de aire CO"}P~i;ido~. q~; s~ aplican pir¿1 ~ ~~gui;¡dos sobre 

la dentina con una jeringa producen desplazamiento odontoblástic'c,,30 '. 

Asi el secar la cavidad con torundas de ·algodó~.·d~sp~é~.~e- lavarla con 

agua tibia origina. al parecer. menor daño. Otros ageríte's qu'e se Jtiiizan para 

limpiar cavidades pueden desmineralizar los. tú bulo~ ct~iitinari;:,s·; ~s probable 
__ ,... . . 

que asi, aumenten la invasión bacteriana. En 1973, .Bran_nstrom y Nygborg 

recomendaron el empleo de uri limpiador cie cavidades, 'con:ipuésto ·por 

clorhexidina y dodecildiaminoetilglicina en una solución de fluoruro de sodio a 
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30/q. Sus estudios Indicaron que tal solución eliminó todas las bacterias 

reslduas de la cavidad preparada' sin irritar la pulpa,30 

6.8 Grabadores ácidos 

Bowen (1978), y,'~JCÍr y col: (1982), ¿_sélr~~ 
0

ádido;'c1t~lco y fosiórico o 

soluciones qLl~icia's 11H1~i~ci'o'~él~' y :E)~h€lr1n:;€lntél1es, pélra ~111"!11nar la capa 

extendida,30 ·· . ;'. ·.•···. ; , · • . ;~5 >> .·f' ';; >\ · 
'. '.,,,._-/.:\_-· __ ;~ .. ~~~_-_:_::~:-~.' .. :.;":\'~~-,;~:'!:)>,:' .. : .. · .. : : ,. ·J:·:: .. -··:··:'_:-__ ·~.:e:,"' - ·., - .-

LOS estudio~ 6C>n n11éro~'c6";1~;~1~é't~Ónié:C> de rast~eo, cÍe L~e y col., en 

1973,. mostraro'n °d~s;,,l~er~ú~a6ión ~e 1:a ~s-~peif,icie de¿tina
0

ria ~xpue~ta a la 

solución de 'ácido
0

fosfÓrico o citr!co a 56°/0 de uno a cinco minutos; al parecer 

no dañaron los túbÚlos d~nti~~rl¿s.lo~ali~adC>s debaJC> de la superficie;~~ 

En estudios In vit
0

ro,)elJ~rabado ácido aumentó . notablemente la 

permeabilidad en disccíscle'denfi'na (Pashley, 1979), situación que se revirtió 

cuando se trataron con una solución de oxalato de potasio e hidrógeno á 3o/o . . . 
Estos cambios ·dentina ríos ··permitieron la entrada de colonias de 

Streptococcus muÍa~s> ~ ~ Íos tú bulos; sin el grabado ácido no hubo 

penetración bacteriana él.través de la dentina.3o 

- -._ ., ~ :' .. 

Por lo , general,~ las.· reiácciones pul pares. a los grabadores ácidos se 

clasifican entre l~v'es °y mode~adas: sin 'embargo, Stánley y col. (1975), 
c. - •.. '. - ··- ·- • ,,,, ' . 

encontraron oque, el tratamiento de las :paredes· de una cavidad con ácido 

cítrico antes de. obturarla c~ri resi~a cCJmp~esta, produjo reacciones 

inflamatorias intensas en la pulpa. Además Bránnstrom y Vojinovic (1976) 

identificaron bacterias en casi todos los túbÚlos dentinarios tratados con 

ácido, en comparación con los de los· dientes c_ontrol que no lo fueron y se 

obturaron con resina. Al parecer el grabado eón ácido acrecenta la 
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inflamación pulpar porque elimina desechos que se acumulan sobre los 

túbulos durante el corte; asf, facilita la penetración de lrritantes,30 

No se ha determinado si la eliminación de la capa extendida es 

deseable. Es müy recomendable usar bases orevestimientos de hidróxido de 

calcio sobre I~ de~tin;; a~t~~ d~ grabar el esm~lte con ácido.Jo 

6.9 Materiales de pro.tecclón dental 

En años anteriores; se cons!deraba que todos los materiales de 

protección. y restauración eran nocivos para la pulpa .. Actualmente, se sabe 

que la patologla pulpar atribuida a los materiales de restauración es causada 

por la invasión bacteriana en preparaciones cavitarias incorrectamente 

selladas.s 

Todos los materiales de protección y restauración actuales evaluados 

según las normas del Instituto Nacional Americano Estándar / Organización 

Internacional Estándar (ANSI/ISO} y aceptados por la Asociación Dental 

Americana y la Federación Dental Internacional (ADNFDI}, si son 

adecuadamente manipulados y en ausencia de infección, son bien tolerados 

por la pulpa. Por lo tanto, la irritación qulmica es secundaria a la filtracion 

bacteriana.s 

Kafrawy consideraba que una de las causas importantes de la lesión 

pulpar iatrogénica es la irritación qulmica producida por los materiales de 
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protección y restauración dental, sin embargo, consideraba que el factor más 

importante que determinaba la intensidad de las reacciones pulpares a los 

materiales restauradores es el espesor de dentina remanente, una capa de 

2mm de dentina remanente proporciona una adecuada protección pulpar. 

Mientras que los materiales colocados sobre la dentina recién cortada y con 

un espesor menor de 2mm son más dañinos. También influye la presencia 

de dentina terciaria y la penetración de las bacterias residuales que quedan 

sobre el piso de la cavidad o que logran entrar en la cavidad después de la 

restauración.29 

Actualmente, se mantiene que la difusión de los productos bacterianos 

a la pulpa, es la causa principal de reacciones Inflamatorias pulpares; 

asociados a la microfiitración marginal. 

El mercado actual exhibe sólo un pequeño orden de materiales de 

revestimiento pulpar que pueden ser usados predeciblerl'lente para sellar una 

pulpa expuesta, incluyendo varios agentes de hidróxido de éaicio {Ca[OH]2), 

varias resinas modificadas de ionómero de yidrio{va;iii's'resinas adhesivas, y 

mineral trióxido agregado {MTA). En el futuro .estamos seguros de ver 

hibridos de estos materiales en conjunto con Ciertos aditivos de crecimiento u 

hormonales y vehlculos de reparto. Estos p~dri~n proporcionar alternativas 

de autopolimerización o fotopolimerizaciÓn: Li:i"el~c6ión del clinico dependerá 
'·. ,-· .. , , ... ., ·-,,·,•, 

de 1a situación clinica; su experiencia;' y.la efica'Cia del material, desventajas 

colaterales, y disponibilidad. Algunos e'studios '~~straron resultados mixtos 

con resinas y RMGI. El MTAes ~nnuevo m~.t~rial que promete como un 

agente de revestimiento pulp~~ dira'~to, , Y, aunque todavia no ~stán 
disponibles estudios IOngituciiíia1_;t los·· estudios . iniéiafes son muy 

prometedores. El MTA ofrece muchas caracterisÚcas deseables para un 
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agente de revestimiento pulpar ideal con una fuerza compresiva equivalente 

a la del eugenol óxido de zinc (ZOE); adicionalmente, el MTA exhibe mínima 

solubilidad, colocado en sangre y fluidos de suero, previene la 

recontaminación de la pulpa dental, y promueve la formación del puente 

dentinal.2s 

Cierto número de estudios de aplicación de ISO y de estudios cllnicos 

han reportado que pulpas dentales humanas· y· no .humanas expuestas y 

tejidos periapicales sanarán cuando han sido recubiertas directamente con 

varios adhesivos, ionómeros de vidrio, o MTA. Muchos de estos estudios de 

utilización de adhesivos reportan falta de colorarniento bacteria! a Jo largo de 

las paredes de la cavidad o dentro del tejido pulpar en intervalos de larga 

duración. Sus valoraciones biológicas colectivas sugieren que muchos de Jos 

adhesivos son biológicamente compatibles cuando .recubren directamente 

sobre pulpas vitales expuestas, compa.ralJle a i:?ntrÓJes de Ca(OH)2.2s 

Otros han sugerido que Ja inflamación.:p~lpar. s.e debe primariamente a 

los sistemas adhesivos y no ~ 1~:i~fÍ~rri~ció~\bacte~ial.-: Estos ~;ludios no 

utilizan NAOCI para la hefT1()'i1.isis':ptip~,n~Jr;''e:~;,,pÓ~~'~·t~'~i11ié:C> parR la 
· ''.,:--,·. ; r J\·· ·_ : ,.-.,~.- , · ··.e,~-- <.c. · .'.. ·._,;:..,,-\. , ·;-~-;v "'·;».;_·., : . ·-:· ~- ···· ·~- . _ -- . • •· • 

antisepsis de la interfase·. pu.~po~df:l_nUi;ial, : .Un a¡:iropfaid~, s,ell(). hibridizado 

colocado sobre la dentina vital y los tejlcÍos, pulpa reís. proveerá resultados - . . ' _. -:·· -· ~ -.- . ~--·- - -.. ,_ -~ -- .. -'· --·- __ , __ -. ; - - - ·-/- ' . -

predecibles para el alivio inmediato de, sensibilidad post~perailva asi como 
' -'~-<- .· 

éxito biológico de larga duració~.29 · ,_ -_::~<--:-: r~~:-~ !_ 

; . 

Ciertos estudios de recubrimiento direct;; no ~~port~·~ ·j~fJ~rJi~~ión pulpar 

en pulpas recubiertas con adhesivo, ~i~ntr~s qG~ ot(65''r~;pbrta~ I~ presencia 
' ' - -: ' .· . - ·< ' -~-- '·· -. - -· - - ' - . . . ' 

de macrófagos con particulas adhesivas: u~a C'óns'ecuen~ia de factores 

morfológicos o quimicos. Un factor de ccirnpiic~éÍÓn.tj~éresta puede ser la . 

contaminación de Ja biopelicula. Si las cé1J1as pulpa~~~ s~ proy~ctan sobre la 

pared de la cavidad y el piso de Ja cavidad antes de la 'colocación del 
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material, no habrá hibridización y pobre o inexistente formación del puente 

dentina!. Consecuentemente, ocurre una falla debido a la contaminación de 

la biopelícula en la interface dentina!, causando pérdida de un sello 

hermético bacteriohermético completo y, asi. permitiendo microfiltración 

bacteria! a la pulpa, resultando en inflamación y eventual necrosis.29 

6.1 O Potencial de recuperación de la pulpa 

En estudios de tipo no expuesto, cuando las cavidades fueron 

colocadas dentro de 100 µm de la pulpa dental y se restauraron con 

adhesivos, no se reportaró.n <o, sólo se reportaron leves respuestas 

pulpares.29 Cuando la caries. es r.emovída para evitar exposiciones pulpares 

en profundas lesiones d.e. caríes, se. forma dentina reaccionaría o reparativa 

en los dientes sellado~. con ZOE. y amalgama, manteniendo la vitalidad 

pulpar por largos perí~_d~i:' Genera.lmente, el .estrato odontoblástico primario 

debajo de las cavidades s"é pleida a través de la preparación con trauma; no 

obstante, la deniiri~ r~aciáió¡:,~ria se forma cuando unsello bacteriohermétíco 

es desarrollad¡;.~9 ; ~:''"·' .. '" , ·-~~ . .. • 
- «-- •• "<,::,~.:~~-.~/--· _- -, ·-- ----,:L:'.~~- ;~_, :.>~: .. 

6.11 ¿Los materiales derltales'esiim'ul~n:ra re~i~~cióri puÍpar? 
-' .>~'.} ··C;•": : c-;:_··,.c .:-- ··-~'-,, //,;.·. 

Vieja lite.ratura '.dental .• prOponia ·que · .. ciertos m~teriales dentales, 

específicamente Ca(OH)2, no. sólo poseían Lln~'capácid~Cl. ~speci~i para 

proveer un ambiente de curaciión pulp~r .. _sin~'.'mé~ i~portanie, también 

estimulaba la formación del puente dentiriaL Otros' inclus~ 'sugiriere~ que· el 

Ca(OH)2 proveia protección contra dolor postoperatorio siguiendo un 

tratamiento restaurativo, y muchos clfnicos continúan usando este material 

hasta hoy. Sin embargo, una revisión de datos de investigación reciente 

soporta el potencial de materiales más nuevos para estimular la reparación 

pulpar después del revestimiento pulpar directo, posiblemente reduciendo la 
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necesidad de tratamiento endodóntico inmediato después de exposición 

pulpar.29 

Muchos estudios han demostrado que ningún material dental en 

particular posee una singular capacidad estimulante para la reparación 

pulpar, nueva formación de odontoblastos, o formación del puente dentina!. 

Inversamente, muchos agentes bioactivos y factores de crecimiento, por 

ejemplo, proteínas morfogenéticas (MP's) y proteinas osteogénicas (OP's), 

han demostrado estimular la recuperación pulpar y la odontogénesis. Se han 

revisado materiales dentales disponibles ya que cualquier material es 

únicamente estimulatorio para las células pulpares culminando en 

reparación. No obstante, antes de explorar estos datos, .se considera si 
·-, -

ciertos materiales dentales inhiben la recuperación. y reparación pul par o son 

de hecho tóxicos para la pulpa .. 29 

6.12 Pruebas in vltro: la primer dificult~"~ ~i~lógi~t 

La investigación .in .. vitro·h~/~emo~tr~do;que, ciertos.·.materiales 

:ee~:~~~t:~~;~r,~1~is!1n~~r~¡¡~~¡rf~lfl~Wr~i~1:~(~i~~i~!~n~i,e7i~~:~~~~ 
dimetacrilato (UDMA), sdn t¿~ii:d{ ~~ ~¡:~L1'{iv~ge·lui~~. :t~nto c6mporientes 

simples como mezclas. cerT1e~tc; d~·zóE:':e~ ~· ~~n~do usado ~orno el 

agente de control del culÚvo. ~~IÚl~r in;vitr6, ~rodJci~ricto toxi~iCÍad celular, y 

cementos a base de é.ciclo son'~'rri;,;riudo ~~aclos'~om~ iliat~r.i~i~~ d~ .control 

para la no irritación.29 · 
. ·-: .~-.' , .. · - ·, ,.: .~ . : : ' ' '., . : . 

La intensidad de. I~ .. respuesta del . cultivo. celular . es generalmente 

dependiente de! la i;onc:i:ntr~ción" del agei:ite, ;1a~cdu[aciÓn d~ I~ pru7ba, la 

posibilidad de una respuesta antagónica lricrElmeritadá. o d
0

ismlnulda después 

de la polimerización, y una multitud de otros factóres demasiado numerosos 
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para ser discutidos en estos capítulos. Se ha dicho que la citotoxicidad 

individual in vitro de un monómero en particular no es adecuado para 

determinar si el uso clinico en vivo de cualquier material dental con varios 

componentes será tóxico, especialmente cuando las pruebas de citotoxicidad 

pueden liberar múltiples componentes después de la mezcla y la 

colocación.29 

6.13 Hidróxido de calcio: ¿una quimera? 

Agentes de Ca(OH)2 han sido utilizados desde la década de 1930 

como una base o cubierta y son tal vez los materiales restaurativos dentales 

más usados alrededor del mundo. Materiales dentales hechos a base de dos 

pastas de Ca(OH)2 han reportado tener propiedades de protección pulpar: 

una capacidad de prevenir la sensibilidad postoperatoria del ·paciente, 

estimular la deposición de dentina reaccionaria o reparativa,. estimular la 

esclerosis de túbuios dentinales, proveer una capa antimicrobial, y estimular 

la diferenciación celular de los odontoblastos y la eventual formación del 

puente de dentina. Estos y otros estudios han demostrado que la pulpa 

dental no expuesta y expuesta tienen la capacidad inherente de reparar y 

curar cuando se ha tratado con varios sistemas de dos pastas de Ca(OH)2 y 

otros materiales dentales.29 

El material de mayor elección utilizado para recubrir las exposiciones e 

inducir la cicatrización pulpar es el hidróxido de calcio. Este material produce 

necrosis por coagulación de .la sup.erficfe pulpar, diferenciándose el tejido 

subyacente en odontoblastos, icís cuales elaboraran una matriz que estimula 

la formación de un puente de. diintÍ~~. el cual es ocasionado por el efecto 

irritante que le confiere su alta al~a1i~idad.1e 
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Estudios que evalúan las propiedades fisicas de ciertas bases y 

recubrimientos de Ca(OH)2 comerciales mostraron solubilidad en agua 

destilada y soluciones ácidas o de barniz. Sin embargo, cuando son 

colocados en la masa dental, los sistemas de dos pastas de Ca(OH)2 se 

deforman debido a su baja resistencia. La subsecuente disolución y 

desintegración su supuesta capacidad terapéutica y antimicrobial y 

eventualmente se da lugar a caries recurrentes vía microfiltración bacteria!. 

Adicionalmente, si no han sido completamente removidas, las partículas de 

disolución pueden comprometer el sello en tratamientos de hibridización 

adhesiva. Asl, las propiedades físicas de los sistemas de Ca(OH)2 confieren 

ventajas y desventajas sustanciales.29 

6.14 ¿El Ca(OH)2 provee un sello real? 

Ciertos materiales hechos de dos pastas de Ca(OH)2 proveen en 

antisepsis in vivo de dentina careada, una importante propiedad para la 

protección pulpar indirecta. No obstante, este efecto antimicrobial es 

transitorio, y no hay un sello mecánico de larga duración de la interface de 

restauración debido a la propiedad no adhesiva de ,los materiales. Las bases 

y recubrimientos de Ca(OH)2 tradicionales se adhie~en a la dentina por 

medio de débiles fuerzas de van der Waals, sin otorgar capacidad adhesiva. 

Además, los adhesivos disponibles actualmente fracasan al unirse a la 

interfase de la mayorla de los agentes de, dos pastas de, Ca(OH)2. La 

colocación de una base o recubrimiento de dos pastas de Ca(OH)2 a la 

pared de la cavidad disminuye por la reacción de hibridización, reduciemdo la 

formación de un sello contra la interfase de la dentina. Otros, esÍudios, han 

demostrado que la capacidad del MTA o RMGI para formar Un sello sbbre la 

dentina vital y_ el_ tejid_o pulpar no se acentúa con ,el u_so -d~ _ager:ites de 

Ca(OH)2 comerciales.29 
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6.15 Ca(OH)2 y defectos del puente dentina! 

Los materiales de Ca(OH)2 han sido populares debido a su ya 

reportada capacidad de estimular la formación reaccionaria o reparativa del 

puente dentina!. No obstante. la utilidad cllnica de esta propiedad se ve 

reducida por la demostración de la formación incompleta del puente dentina!. 

Los defectos en los puentes dentinales permiten un paso incontrolable de 

bacterias y sus productos secundarios a la pulpa. Los productos relacionados 

con las bacterias y las subsecuentes reacciones pulpares dan lugar a la 

deposición de la dentina reparativa y a la inflamación pulpar. Estos defectos 

permiten la migración de partículas de Ca(OH)2 disueltas dentro de la pulpa 

subyacente, facultando la constante percolación a través de la pulpa, con 

partlculas permaneciendo en fibroblastos pulpares por más de 2 años.29 

6.16 Ca(OH)2: reabsorción versus estimulación 

Dentistas pediátricos han reportado .que el Ca(OH)2 es responsable 

de causar reabsorción y exfoliación prematura de. los dientes primarios. 

Estudios radiográficos reportaron proporciones de reabsorción .de ralz 

equivalentes a las proporciones de formación de puente dentlnal, lo cual lleva· 

a sugerir que el Ca(OH)2 es singularmente responsable por reabsorción, 

considerada una contraindicación para el uso de Ca(OH)2 en dientes 

primarios.29 

Los endodoncistas utili:zan polvo de Ca(OH)2 mezclada con. una 

solución estéril en dienteis adi.Jlt~s cOmo un pr~cedimÍento in.termedio 

predecible para e.1 fratámie11to ·no quirúrgico, .de reab~orción · interna, 

perforaciones, y antisepsls de conductos antes de la Óbtúración ;o reparación 

final. Por otro· 1ado,. los d~~ti~ta~ restaurativos. á. menúdo ~olocán materiales 

de dos pastas de Ca(OH)2 para el bübrimlento directo.de la pÚlpa cOnfiando 

151 



en su éxito clinico. La fallas, cuando ocurren, son a menudo atribuidas a 

"otros factores". Es importante darse cuenta que la falla del tratamiento en la 

mayoría de estudios de recubrimiento directo de la pulpa está asociada con 

la incapacidad del material restaurativo de mantener un sello mecánico o 

biológico de larga duración contra microfiltraciones de contaminantes 

orales.29 

6.17 Materiales que contienen Óxido de Zinc-Eugenol 

El ZOE es tal vez uno de los materiales dentales más duraderos. El 

eugenol provee un efecto anlimicrobial que facilita la formación de un sello 

biológico contra la microfiltración de bacterias o sus toxinas a través de la 

dentina. Adicionalmente, el eugenol provee un efecto calmante contra la 

actividad nerviosa intradentinal. Sin embargo, ZOE con altas concentraciones 

de eugenol evoca inflamación pulpar crónica y necrosis cuando es colocado 

en contacto directo en pulpa dental de ratas libres de gérmenes. El uso de 

ZOE para pulpotomia o reparaciones de perforación han reportado no tener 

éxito (por ejemplo, presentarse con inflamación crónica) a no ser que el tejido 

sea tratado primero con formocresol. Investigaciones adicionales.: han 

reportado que el ZOE no debe ser colocado para recubrir directamente: la 

pulpa o pulpectomla, ya que con el tiempo causa inflamación crónica y 

necrosis. Esta toxicidad es atribuible a la .concentración de.,eugénol .• en)á 

mezcla: una baja concentración de eug13nol. éausó mlnirT1¿;d~Íi~~~luÍar 
cuando fue colocado en contacto direct() con.~ulpa ~:~n't~!:e:~·~·~n~s.'.oÍros 
cementos de ZOE, tales como el material re¿tauraÚ;,.olinterrT1ediq(IRM) o 

base y temporal (B&T), son polimetil meiacrilat;t~erÓ~~~~·:¡:;¡odifibado de - ' . ' . . . . ... ;; ~ " - - , 

ZOE con supuestas características sup¡;¡riores. ,un· estudio in. vi~o ha 

demostrado que el IRM es sólo un leve irrita~t~ ~ar~ Íos 'ódoritoblastos 

primarios y la capa subyacente rica en células cu!lrició~scé~i~cado··•en 
cavidades no recubiertas.29 



Los cementos a base de óxido de zinc-eugenol son materiales de 

restauración provisional, también empleados como revestimiento y base 

cavitaria; es sedativo. Basicamente, el polvo contiene óxido de zinc y el 

liquido es eugenol. El eugenol es un derivado del fenol, es un producto tóxico 

que puede producir trombosis de los vasos sangulneos si se aplica 

directamente en el tejido pulpar.Jo 

Brannstrom 1 consideró que el cemento de óxido de zinc y eugenol 
,_ ··-:.·:. ·: _-. _,. 

podria causar al principio una leve y, ocasionalmente/moderada inflamación 

en la pulpa, especialmente, cuando se aplicó· s~b;~ 'i:irú:1 b'a¡ed 'dentinaria 
delgada. ,.:.·.:.· ·.·:: .. ··. 

_; '·--~-; :-::_; -. ".' - e • - ~ º, __ :•- . • 

Trowbridge et al. afirr;ian q~e el ·~Üg~~~I es ca;:z' ~~.h16qu~ár los 

potenciales de acción delas;fibras-~:ti!rvtÓ~a's;, por 1·6 ;;i:;al'ti~~eun efecto 

directo sobre las .inelTlbr~ll'.ás' c's1Ú1a;~s; ner(;]osás del ~ompl~j() dentino-

pulpar. 
.,·. - . 

Gerosa et al. consideran que ·¡()s.:ef~~tos tÓxic~s del eugenol dependen 

de la concentración y el periodo de ti~ri't¡:i~ en que las células se exponen al 

eugenol. La posibilidad que ocurra irritación. pulpar. aumenta conforme mayor 

es la cantidad de eugenol libre en ta' mezcla. Por lo tanto, es poco probable 

que una mezcla espesa de óxido .de zinc y eugenol Irrite la pulpa. Además, 

se ha observado que la irritació_n puf par· es leve después que se coloca óxido 

de zinc y eugenol en una cavidad.Jo>. 
.· . . . 

El eugenol libre es el respons~bl~ del ef~cto ~edati~o. este tiene la propiedad . ··-· ...... ··- .... -•'"' ,: ', 

de bloquear la transmisión::neiviosa e .interferir con .la respiración celular, 

debido a la pénetración cÍeÍ {~ug~~ol .. libre. ~n .• las' células pulpa res, en 

consecuencia, se puedétprodÜcir Una nécrosis pulpar. Meryon realizó varios 

pruebas con e(c~-rri~llcto cle~'óx1~() 'efe ií~c y e~gen61 para evaluar el efectO 

tóxico del eugenol y encontró que éste podrla pasar la barrera dentina ria. Sin 
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embargo, cuando el espesor de dentina es mayor, el efecto tóxico del 

eugenol es menor.1G 

6.18 Materiales que contienen formocresol 

La triopasta de Gysi fue introducida en -1899 como el primer material 

para combinar creosota y formaldehido - para "arreglar" pulpas. Sweet 

popularizó el uso clínico de_ formocresol para la pulpotomla de dientes 

primarios dentales que fueron expuestos por caries. Estudios adicionales 

reportaron éxitos cllnicos e histológicos después de varios meses.29 

No obstante, ha aumentado la preocupación acerca de la toxicidad del 

formocresol y su difusión fuera de la pulpa -dental. El perfil de_ toxicidad 

reportado de_ estos 'compuestos incluye mutageniéida·d -y carcinogenicidad. 

Adicionalmente, estudio de radio indican 18 pres~ncia de forrnocresÓI nivel 

C'+ en el ligamento periodontal y fluld~s coporáles ~ despGés de 

procedimientos de pulpotomía. Con~ecuente~entl3, sí muéha~ pÚlpotomla 

con formocresol fueron COrnpletadas e
0

n el rTlis~6 individ~~~ es posible que 

resultara una toxicidad sistémica.29 

6.19 Agregado de trióxido mineral_MTA 

La búsqueda de agentes biocompatibles en las últimas décadas que 

puedan inducir mecanismos de_ reparación 'de pulpa in vivo ha producido una 

variedad de materiales. Entre e'stos, el material más prometedor es el 

agregado de trióxido mineral (MTA) por sus caracterlsticas superiores como 

un agente de recubrimiento pu_lpar comparado con controles de Ca(OH)2 en 

varios modelos animales. Los'resultados muestran formación_reparat_iva de 

puente dentina! en la mayorla de las muestras con mlnima respuesta celular 

lnflamatoria.29 

15-1 
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El MTA es un derivado de cemento Pórtland hecho primariamente de 

finas partículas hídrofilicas cuyos principales componentes son fosfato de 

calcio y óxido de calcio, está disponible comercialmente como ProRoot MTA 

(Tulsa Dental, Tulsa. OK). El material endurece en aproximadamente 3 o 4 

horas y exhibe un pH inicial de 10.2 y un pH establecido de 12.5, similar al 

del Ca(OH)2. se ha encontrado que el MTA tiene una fuerza establecida de 

compresión igual a la del IRM (aproximadamente 70 MPa) y parece no ser 

reabsorbible.29 

Lo estudios indican que el MTA exhibe alta biocompatibilidad, inlnima 

citotoxícidad, excelente adaptación marginal, y uíla confiable produccíórl de 
' - . -.. ·. - .. -.. . -· .. ·. 

citokina en osteoblastos humanos. Colocar Úna bola de: algódÓ~ húmeda 
,- ' ·.-. ·.' ._. '• 

sobre el MTA induce un endurecimiento apropiado, una· vez sólido, el 

material ya no es inhibido por sangre o humedad; Esto ha.demostrado tener 

múltiples aplicaciones cllnicas: en recubrimiento pulpar, obturación final de la 

ralees, reparación de perforación y reabsorción interna, promoviendo la 

apexificación, y recientemente en pulpotomla. Los estudio cllnicos actuales 

están examinando el uso del MTA como un agente de recubrimiento pulpar 

en conjunto con sistemas de adhesión. Los resultados favorables iniciales 

indican que el MTA puede ser colocado directamente sobre el tejido pulpar 

respuesta adversa poco importante (G Bogen y M Torabinejad, personal 

communication, 2001 ).29 

6.20 lonómero de vidrio. 

Fue desarrollado en 1970, su reacción es ac- base entre el básico 

fluoralumino silicato de vidrio y ac. Policarboxilato en presencia de agua. Tiene 

adhesión qulmicatiaciél la sllp7rticie mineralizada y liberación de fluoruro, es un 

material biocompatible para la pulpa. El l. V. Puede contaminarse con el lodo 

dentlnario, la existencia de un ac. débil como el ácido poliacrillco despoja los 
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tapones de lo intacto en los túbulos estos tapones pueden ser importantes para 

impedir la penetración de bacteria dentro de los túbulOS.17 

Tiene una ligadura qulmica y mecánica, la ligadura qulmica se basa 

en cambios de iones, entre grupos carboxilos del sustrato y Iones calcio 

derivados desde los disueltos cristales de apatita. La ligadura mecánica es 

basada en la desmineralización de la dentina expuesta, por acido poliacrllico, 

las fibras de colágena pueden ser expuestas y una intermediaria capa puede 

ser formada entre el ionómero de vidrio y la dentina no desmineralizada.11 

6.21 lonómeros de vidrio modificados 

El ionómero de vidrio modificado fue desarrollado como un silicato de 

vidrio modificado que reaccionara con una solución acuosa de ácido acrilico. 

Un RMGI foto-activado fue desarrollado por la adición de resina endurecido 

por luz, con los componentes actuales difiriendo ·entre varios productos. La 

pruebas in vitre valoradas a través de un disco de dentina mostraron que el 

pH fue reducido hasta la neutralidad con un mlnimo o nada de toxicidad. 

Subsecuentes pruebas in vivo sólo mlnimas reacciones pulpares cuando el 

RMGI fue evaluado en modelos de uso no humanos. Un reciente estudio in 

vivo de recubrimiento directo mostró recuperación de la pulpa y formación de 

puente dentina! frente a una interfase adhesiva. En contraste, el control de 

Ca(OH)2 mostró varios grados de inflamación asociados con bacterias 

pigmentadas, sugiriendo que el Ca(OH)2 disolvió y creó una avenida para las 

bacterias para entrar via microfiltración y justificar el uso de hipoclorito de 

sodio (NaOCI) para controlar la hemorragia y remover la biopelicula 

orgánica.29 

Estudios recientes han d.emostrado que la pulpotomia es exitosa 

cuando se restaura con un RMGI o adhesivo. Algunas bacterias pigmentadas 
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estuvieron presentes en los grupos de RMGI y adhesivos, sugiriendo que el 

apropiado control de hemorragia y un sello bacteriométrico definitivo son 

factores primarios para prevenir microfiltración y promover la recuperación. El 

RMGI ha sido utilizado como un agente restaurativo definitivo para disminuir 

la microfiltración debido a su capacidad de unión a la estructura dental y sus 

efectos antimicrobianos. El desarrollo de materiales bien tolerados que 

provean un sello excelente y buena respuesta pulpar representa un cambio 

de paradigma para nuestra profesión.29 

El cemento de ionómero de vidrio se utiliza como: base cavitaria, 

material de restauración y agente de cementacló~. Es un cemento que se 

adhiere químicamente a la estructura dentaría, líbéra fluoruros, presenta baja 

solubilidad y contracción al endurecer, produce 'un buen s~llado de la dentina 

y es biocompatible. Se considera un buenmat,eriál en la protecció.n dentlno

pulpar.29 

El cemento . de ·· ionómero de ·Vidrio consiste. en un· vidrio de 

aluminosilicato y un áé:ido. p~líalq~·enolco.qG~ fra~~a mediante una reacción 

, , 

Los cementos de íonómerod~ vldr,io,que ~om~lrian lasp~opledades de 

resistencia, rigidez y liberación de nuoruro de un polvo de vidrio de silicato, 

con las caracterlsticas de biocomp~tibilidad ycÍe adh~sión de un liquido de 

ácido políacrllico. Tienen baja , ,toxicidad y son potencialmente 

anticariogénicos.1s 
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Se ha demostrado que el cemento de ionómero de vidrio Fuji IX® (GC, 

Co .. Tokio, Japón) tiene una buena biocompatibilidad y no induce efectos 

dañinos sobre las células pulpares . Pero el cemento de ionómero de vidrio 

con partículas de plata es altamente tóxico e induce a un daño pulpar 

irreversible. 

El ionómero de vidrio es bien tolerado, incluso en pulpas expuestas.2s 

Se ha identificado que el problema principal en la odontologla restauradora 

es la microfiltración entre las paredes cavitarias y Ja restauración, que 

permite la entrada de bacterias y toxinas a través de la interfas·e, capaces de 

penetrar el complejo dentino-pulpar y ocasionará una respuesta inflamatoria 

en la pulpa. 

Sin embargo, hace muchos años Ja acidez inicial de los cementos de 

ionómero de vidrio se ha asociado con irritación pul par y posible· necrosis. 

Estos efectos del ácido pueden ser el resultado de ·Jos efectos 

hidrodinámicos en el complejo dentino-pulpar, especialmente,· ·cuando la 

dentina es delgada y el ácido disuelve la capa de desecho y la dentina 

peritubular. aumenta la permeabilidad de la dentina, y ocasiona sensibilidad y 

daño pulpar. Esto ocurre cuando la manipulación del cemento, la preparación 

dentaria y los procedimientos de cementación no son adecuados. 

Más bien, se ha descrito que. el lonómero de vidrio estimula la 

remineralización de la dentina afectada debido_ a_ la liberación de_los_iones de 

fluoruro, calcio, estroncio y fosfato. Esto permite que la pulpa Inicie su 
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recuperación mediante el depósito de dentina terciaria que va a proporcionar 

una protección adicional a futuras agresiones bacterianas. 

6.22 Fosfato de zinc 

El cemento de fosfato de zinc se puede utilizar como base y como 

agente de cementación de restauraciones. El polvo contiene óxido de zinc, 

óxido de magnesio y pigmentos y el liquido contiene ácido fosfórico. Watts 

realizó un estudio para evaluar la respuesta de la pulpa expuesta al cemento 

de fosfato de zinc en ratas y encontró extensa necrosis y abscesos apicales 

en 40% de los dientes. Si este.cemento no se manipula adecuadamente, 

pudiera dañar gravemente a la pulpa por sus propiedades irritantes 

esenciales, las cuales se atribuye'n al contenido de ácido fosfórico y a la 

reacción exotérmica.Jo 

Por lo tanto, es necesario una, adecuada manipulación d,el cemento. 

Durante la realización de la mezcla se debe utilizar una loseta fria para 

disminuir el efecto exotérm_lco del material y tamblé,n se debe proteger la 

dentina subyacente contra la infiltración del. ácido por los túbulos dentinafios 

con un material de protección dentino~pulpar.1 
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6.2.3 Policarboxilato de zinc 

El cemento de policarboxilato de zinc se utiliza para la cementación de 

restauraciones y como base cavitaria. Este cemento está compuesto por 

polvo de óxido de zinc modificado y una solución ··acuosa de ácido 

poliacrllico. El material se ac!!1iere al esmalte y la dentina por quelación; es 

bactericida y es bien tolerado por la pulpa.3o 

Sonoda et al. evaluaron histopatológicamente la reacción del tejido 

pulpar a cuatro cementos dentales comúnmente usados (cemento de 

ionómero de vidrio, . cemento de policarboxilato de zinc, fosfato de zinc y 

óxido de zinc y· eugenol) en pulpas expuestas de monos seguida por la 

colocación de una restauración adhesiva. Todos los cementos causaron una 

inflamación pulpar aguda de moderada a severa. 

Ellos concluyeron que las reacciones de. las pulpas expuestas debajo 

de estos cuatro cementos son diferentes dependiendo del material usado y la 

irritación quimica se debe a la au~enc.iádl3ú'n esp~~or de dentina remanente 

apropiado. Además, afirman que.• la i~¡;ásión .. bacteriana a través de la 

microfiltración marginal, es el. IT1ayoi . riesgo ·de irritación pul par que la 

toxicidad de los materiales dentales:· 

En este se.ntido, ._ Br1lnns.tr0m y Nyborg afirman que el cemento de 

fosfato de zinc y elC:fo poliéarboxilafo de zinc no causall inflamación puipar 

per se y le atÍ'ibuyen una gran impc1tancia a la limpieza de la cavidad y a la 
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ausencia de una brecha entre la pared cavitaria y el material que permita el 

crecimiento bacteriano. 

6.24 Resinas 

6.25 Sistemas de resina adhésiva 

Aunque el gravado ácido de .. la dentina vital originalmente se pensó 

que daña la pulpa, muchos estudios han mostrado excelentes resultados con 

este método. Por ejemplo, es tú dios· conformados.:. por.· el· ·uso de los 

estándares ISO reportan que IC)s: sistema.s de resina adhesiva son 

histológica mente comparables a controles. de .Ca(OH)2. Un factOr importante 

es el grosor de la dentina remanente:·: En· un ~lte,:;,a de modelo in vitre los 

rangos de difusiónde HEMA contra i:Jn: sis tenía 'de. ri;;siná de dimetacrilato 

glicol trietileno (TEG-DMA) depenc:ii~r~ll de{gro~orde la dentina remanente. 

Basado en este factor, un s'ustrat~ ~ intact~ de de~tina vital de grosor 
, .... ~-.. ;<-. '. .. -·-··...: ·_. ·-"' 

suficiente tiene el potencial de proveer'1:froiección sustancial contra la posible 

toxicidad química de materiales.29 •,é: J:·:'"' 

Nakabayashl introdujo . el término cápa hlbrida para describir la 

impregnación, con un adh~~i~'o". de d~'r1tir1~'; viÍal gravada. Haciendo un 

postratamiento del estratohlbrido ill,vitrCJ é:oll ác,ido hidroclórico y NaOCI, 

Nakabayashi demostró que el estrato hlbrido. permaneció intacto, sugiriendo 

que su cohesión asegura la entéi~' illt~lf.;5~ ~smalte~denina-resina con un 

sello morfológico continuo, úna barrera biomética.29 
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Se ha descrito que un material de resina compuesta se podrla colocar 

sobre la pulpa, produciendo una respuesta favorable. Se ha demostrado que 

la pulpa tiene su propia capacidad reparativa, es capaz de cicatrizar y 

producir un puente de dentina en ausencia de hidróxido de calcio. Pero, 

existe la controversia en relación a su utilización, debido a que se han 

presentado resultados poco favorables.J2 

Kitasako et al. realizaron un estudio en monos para evaluar la respuesta 

pulpar de 4 sistemas adhesivos resinosos usados como agentes de 

recubrimiento pulpar directo Ali-Bond 2® (Bisco, inc., ltasca, IL, USA) , Bond 

Well LC® (GC, Ca., Tokio, Japón), Liner Bond 11® (Kuraray Ca., Ltd, Osaka, 

Japón), Superbond C & B® (Sun Medical, Ca., Kioto, Japón). Los resultados 

indicaron que no hubo reacciones inflamatorias pulpares severas, como 

necrosis o formación de abscesos. La principal reacción de la pulpa expuesta 

fue una ligera infiltración de células inflamatorias y el área expuesta se 

ocluyó con la formación de un puente de dentina. 

Sin embargo, Hebling et al. utilizaro.n. un sistema adhesivo resinoso Ali 

Bond 2® (Bisco, lnc., itasca, ll .. , USA) como recubrimiento pulpar directo para 

evaluar la biocompalibilid~d con el . tejido pulpar, después. de realizar un 

grabado total con ácido fosfórico al .1 ó610 por 15 s~gundos. 

Ellos encontraron una gran área de infiltrado inflamatorio y 

odontoblastos muertos subalterno. al material de-recubrimientopulpar. Pero 

con el tiempo la reacción inflamatoria se reemplazó poÍ ~na proliferación 
. - .. ' ·', ,_., ' . 

fibroblástica, con macrófagos y células gigantes alrededor de glóbulos de 
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resina dispersa en el tejido pulpar coronal. La reacción inflamatoria 

persistente y la alteración hialina de la matriz extracelular inhibió la formación 

del puente de dentina y la reparación completa de la pulpa. 

Pameijer y Stanley realizaron un estudio histopatológico para 

determinar si el grabado de la pulpa 'Jxpuesta y luego la colocación de un 

sistema adhesivo es un tratamiento cllnico viable. Ellos por medio de sus 

resultados, contraindican el uso de la técnica de grabado total y· agentes 

adhesivos dentinarios en los procedimientos de recubrimiento pulpar vital, la 

mayoria de las pulpas se vuelven no vitales y hay poca formación de puente 

dentinario. 

Existe controversia ~ en relación - a la utilización de los sistemas 

adhesivos como recubridores pulpares, se ha sugerido su capacidad para la 

inducción de una cicatrización exitosa, pero se han descrito resultados poco 

favorables usando una técnica de grabado total como procedimiento para el 

recubrimiento pulpar y se recomienda después de la exposición, coloca, 

hidróxido de calcio fotopolimerizado con luz sobre la exposición y luego el 

resto de la preparación puede ser grabada y restaurada con un sistema 

adhesivo y un material restaurador. 

La aplica,ción cllnica de resina compuesta se asoció, anteriormente, con 

una intensa irritac_ión de. la pulpa debido a un aumento y una congestión de 

los vasos sangulneos, un desplazamiento de los odontoblastos y undepósito 

de dentina Íerciaria .• Pareciera que. todas las resinas compÚ~stas -irritan -la 

163 

- ---- ------------



pulpa dental, pero, generalmente, la irritación es leve. Probablemente, la 

microfiltración es el factor más importante en el daño del tejido pulpar.3o 

En 1987, Fusayama recomendó el uso de un nuevo sistema de resina 

compuesta con el cual sugirió el grabado de la dentina y el esmalte con ácido 

fosfórico. esto acabó con la controversia si el uso de los ác.idos sobre la 

dentina vital causaban respuestas pulpares adversas. 

Gilpatrick el al. evaluaron histopatológicamente el efecto del grabado 

total de la dentina con ácido fosfórico al 10% en cavidades preparadas sólo 

hasta la unión dentina-esmalte, en pacientes jóvenes. Los resultados 

indicaron que la aplicación de. ácido fosfórico al 10% en la deptiná, por ün 

periodo de 20 segundos, en pacientes con un espesor adecuado de dentina 

remanente no ·es perjudicial para los tejidos pulpa res. 

La necesidad deLgrabado de la dentina con un ácido, a través del cual 

se remueve ia' capa de desecho, produce la ap~rtu~~ d~ los túbulos 

dentinarios y la.desmineralización de la dentina intertub~l~r. Esto aú~enta la 

permeabilidad y· 1a posibilidad de penetración d~ ir~iÍ~~tes hacia el órgano 

dentino-pulpar. En este sentido, los acondiciÓn~d~~~s .~ei d~~tin~··y. las 

resinas compuestas son biológicamente activos .. Y puei::íen'.··ten-er efectos 

nocivos sobre la microcirculación pulpar cuando. se prolonga el tiempo de 

grabado ácido. 
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Para proteger la dentina del grabado ácido es necesario lograr el 

sellado de los túbulos dentinarios y la adhesión del material restaurador 

mediante el empleo de sistemas adhesivos, en consecuencia se obtiene una 

mejor resistencia adhesiva y una menor microfiltración. 

Los sistemas adhesivos son resinas que difunden fácilmente a través 

de los tú bulos dentinarios y en la dentina .intertubular. para formar la capa 

hidrida. La hibridización es el proceso en el .cual la superficie de la dentina se 

desmineraliza por la acción de un ácido~ lu~go se impregna cbn un sistema 

adhesivo que poli me riza. entrelazándose con la red de • fibr~s. colágenas 

expuestas por la descalcificacló~O Esta capa hlbrida < actú;,. ~orno una 

protección pulpar que sella la superficie dentaria y redu.ce la microfiltración y 

la sensibilidad postoperatoria. 

Hashieh et al. compararon la citotoxicidad de nuevos agentes adhesivos 

de cuarta y quinta generación, debido a que se ha demostrado ql.le la 

polimerización de la resina no es completa, esto trae comu consecuencia la 

presencia de monómeros citotóxlcos capaces de alcanzar el espacio pulpar a 

través de la dentina residual, causando inflamación pulpar. Ellos demostraron 

que los sistemas adhesivos de quinta generación son menos citotóxlcos que 

los de cuarta generación. 

El calor que se genera sobre la pulpa por la · lámpara de 

fotopolimerizado se debe: ser tomar,en. cuenta;puando .se .polimerizan 

grandes restauraciones o Incrustaciones que necesitan varias exposiciones 

consecutivas de fotopolimerizado, debido al posible daño térmico en el 
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proceso de endurecimiento de los materiales restauradores. Este calor puede 

afectar la temperatura pulpar, producir una reacción exotérmica y, en 

consecuencia, sensibilidad postoperatoria. 

Un nuevo tipo de material de resina basado en monómero de dimetacrilato 

abarcando una matriz de resina e inorgánicos relle.nos;. el:· llamado resina 
.,·- "", ';: ' 

composite. El relleno es silanizado para incrementar la adhes.ión 'de las mismas 
' •. ·:o:' '. ' 

partículas dentro de composite.11 

La baja viscosidad de las resinas acompaña los \/arios sistemas para asistir 

en Bonding hacia los sustratos dentales. Estos son referldos.hac;ia el esmalte y 

dentina · (Bonding sistem) o meramente como sistemas s'onding: 1) ácido 

fosfórico grabador, 2) uso de primer-grabador, 3) todo ~n ~na técnica. en que 

grabado, primer y Bonding son completados en un mismo proce.dimiento.11 

El primer y su combinación primer- resina soluciones juegan una esencial 

parte en el sistema adhesivo. El primer humedece la expúesta fib~a colágena por 

desplazamiento remanente de humedad, cambiando .. Ía supertfcie dentina!, para 

un sustrato menos hidrofllico. El monómero de resina entra en los espacios entre 

y dentro de las fibras de colágena para completar la. infiltración en la dentina 

desmineralizada para formar la capa hibrida. Finalmente la resina composlte es 

aplicado.11 

6.26 Contracción de polimerización del material restaurador 

La contracción volumétrica aproximada de los materiales de 

macrorre!l.:ino es de un 1,0 a un 2,5%, las de microrrelleno es de un 2,0 a un 
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3,5%. En el caso de los materiales fotopolimerizados, aproximadamente un 

60% de la contracción total tiene lugar durante el minuto de la 

fotopolimerización; la contracción aumenta si se prolonga el tiempo de 

activación de 30 a 60 segundos, el material más cercano a la luz activadora 

polimeriza primero, la contracción se producirá hacia la fuente de luz, 

tendiendo a separar la resina de las paredes cavilarías. 

Sin embargo, en un estudio se analizó la dirección de contracción de las 

resinas compuestas al ser polimerizadas. Los resultados demostraron que la 

dirección de contracción no está afectada significativamente por la dirección 

ni por la orientación de la fuente de polimerización, está determinada por la 

adhesión de la restauración al diente y por las superficies libres. De acuerdo 

con este estudio, las resinas compuestas no se contraen hacia la luz y la 

dirección de contracción está determinada por la forma de la cavidad y la 

calidad de adhesión. 

6.27 Sustrato dentinario. 

Las preparaciones con un espesor de,ntinal de 0.5 mm', podrlan permitir 

formación de resina con lateralidades de ramas,c:le'la capa hlbrida . .Ios sistemas 

Bonding han sido aplicados directamente en ra pulp~ como 'o~luyeiííes pulpares 
- . '. ' . -. "'·<-.---··"""- - ·. -- - - ' 

en cavidades profundas.11 
',, 

Siempre que el margen cerVicai: de; Una prepatación_. es bájo ',la unión 

cemento- esmalte; el cemento tiene li~ '~lt~ éoiÍte~Ído ;o~9éni66\ ~ayor que, la 

dentina , puede ser .tomado en consider~~i~n.,.ELc;eri;ehto puede ;er grabado 

adecuadamente, por las diferendas en 1á estructura y en la composición de 

dentina y cemento.11 
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La diferente dentina y el sustrato de cemento, podría no exhibir formación 

de filamentos de resina, por la presencia de una capa granular y la falta de 

túbulos en la dentina periférica radicular. la habilidad del sellado marginal para 

prever ingresos de bacterias, sus toxinas y fluidos orales es dependiente de la 

hibridización del cemento marginal. No hay un dato aun disponible para evaluar 

la calidad de hibridización cervical y su resistencia a todos los tipos de estrés 

oral.11 

6.28 Amalgama 

La amalgama dental se utilizó por primera vez en el siglo XVI para 

restaurar los dientes caiiados. Este material es bien tolerado por la pulpa; sin 

embargo, se. recomienda el uso de recubrirni~ntos o bases para prevenir las. 

molestias de la conduédón .·térmica por el. metal y ayudar .a disminuir los 

efectos de la condensación c:I~ ·la am<:ilgama.3; · .. 

' ': __ · .. ·-··~;:· ,.. . '-..':- .. ' - '.. , ~-: <:": -:'·:.. : ''" 
Si se usa sólo amalgam.i como material par~ restauración, sin una capa 

basal de resina, barniz, recúbri~l~nto ¡;· ~ase, ·59·. puéde producir, 

posteriormente, una inflamación · . pÚlp~r como consecuencia de las 

microfiltraciones iniciales. 

En cavidades superficiales restauradas con amalgama, no existen las 

reacciones pulpares o son mlnimas. En preparaciones más profundas, la 

infl;oimación que ocurre después de la Inserción de la amalgama es leve o 
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moderada, pero hay inhibición en la formación de dentina terciaria como 

consecuencia del daño odontoblástico que resulta de una preparación 

cavitaria profunda.Jo 

Actualmente, las amalgamas con alto contenido de cobre se usan en 

odon!ologia debido a sus propiedades mecánicas, su resistencia compresiva 

y su mejor integridad marginal.1 

Sin embargo, las restauraciones de amalgama pueden producir una 

sensibilidad térmica postoperatoria. Por lo tanto, se recomienda usar un 

barniz y una base (cuando sea necesario) debajo de la restauración de 

amalgama para proteger a la pulpa, sellando los túbulos detinarios y evitando 

la sensibilidad postoperatoria.1s 

6.29 Agentes blanqueadores dentales 

El blanqueamiento dental es un tra_tamiento que consiste en aclarar el 

color de una diente mediante la aplicación de un agente quimico para oxidar 

la pigmentación orgánica del diente. 

Los agentes. blanqueadore_s demtales _más frecuentes son agentes 

oxidantes, también pueden utilizarse agentes· reductores. Suelen emplearse 

soluciones "'cuosas con diversas concentraciones de peróxido de hidrógeno 
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y peróxido de carbamida. Estos actúan sobre la estructura orgánica de los 

tejidos dentarios.Jo 

El peróxido de hidrógeno es un agente oxidante, se presenta en 

concentraciones del 30 al 35%. Este se difunde a través de la matriz 

orgánica del esmalte y la dentina. Este agente blanqueador es caústico y 

quema los tejidos por contacto, liberando radicales libres tóxicos, aniones 

perhidroxilos o ambos compuestos. El peróxido de carbamida, también 

denominado peróxido de hidrógeno y urea, se presenta en concentraciones 

del 3 al 15%. El peróxido de hidrógeno y de carbamida se utilizan 

generalmente, en el blanqueamiento extracoronal.Jo 

Las técnicas de blanqtie1'i'mlento-éfe dientes vitales incluyen una técnica 

denominada blanqueamiento en el con-sultorio -dental o blanqueamiento de 

poder que consiste en el -uso de calor y la luz halógena para activar al 

peróxido de hidrógeno, el calor _que se -genera puede producir dolor e 

inflamación y una técnica denominada blanqueamiento a domicilio o 

mediante férula nocturna que con~iste en una técnica autoaplicada por el 

paciente, a través de una placa plástica con un agente clareador a base de 

peróxido de carbarnida, de frecuencia y duración variables, orientado y 

supervisado por el profesional: También, se puede realizar una combinación 

de ambas técnicas.Jo'• -

Se han.evaluado los-efectos del peróxido. de _carbamida -al _10%-en 

capas subsÚperficiales del esmalte humano, en cuanto a microdureza, 

microestructura y- contenido mineral y se comprobó que el peróxido de 
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carbamida al 10% no causó cambios, clinicamente significativos, locales 

microestructurales y quimicos en el esmalte. 

Potocnik, Kosec y Gaspersic consideran que la microdureza del 

esmalte blanqueado con peróxido de carbamida al 10%, generalmente, no se 

afecta, pero creen que .pueden ocurrir erosiones, los cuales causan más 

rápidamente en el esmalte cervical un mayor número de poros con un gran 

diámetro y se produce una mayor adhesión de bacterias cariogénicas. 

Además, el esmalte va a ser más permeable a las bacterias y en 

consecuencia, se presenta una progresión más rápida de las lesiones 

cariosas.3o 

Se ha estudiado el efecto del peróxido de hidrógenO sobre la estructura 

y la resistencia del esmalte. Sin embárgo, se hádescritÓ ,;,uy poco- sobre las 

alteraciones morfológicas de la e~trJctu~á ext~rl1a del.esmalte después del 

blanqueamiento. 

Anderson et al. afirman que el blanqueamiento dental vital con peróxido 

de carbamida al 10%, es un procedimiento de rutina, en el cual no se 

evidencia daño pulpar permanente. 

6.30 Efectos del calor aplicados durante el blanqueamiento dental 

La elevación térmica propia de algunas técnicas de blanqueamiento 

dental, no produjo cambios pulpares nocivos. en dientes de perros (Seale y 
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col.). Cohen (1979) y Robertson, y Melfidrógeno, usaron una solución de 

peróxido de hidrógeno a 35% y un aparato de calentamiento sobre la dentina 

de dientes humanos vitales pigmentados por tetraciclina; encontraron 

respuestas pulpares inflamatorias leves o nulas, de 1 hora a 30 dias 

después.Jo 

6.31 Formación de inteñace dentinaria. 

La estructura de la dentina terciaria, es normalmente formada en la región 

pulpo- predentinaria durante la rápida progresión de caries , dependiendo de la 

velocidad del ataque. Algunas veces O!,ei 'tejido reparativo formado por nuevo 

desarrollo de odontoblastos y posibilidad 'por parte'de células adyacentes, _que 

tienen inclusiones celulares o atubular :;emcijahte a· fibrod~ritina. Esta dentina es 

referida como la interfase dentinaria:·:F'rcl'~ee,~una reacción preventiva a los 

ingresos de excesivos agentes reactivos~e~dela i~~ión cariosa. La interfase de 

dentina tiene efecto de barrera que:.pu~~éléi~¡;re;enéial parte en el mecanismo de 

defensa en el diente. La der,iUn_a t~r~iária reparativa usualmente continua 

formando dentina tubular. La interfase deniina tiene una estructura más irregular 

que la dentina primaria. L~ deÍ1Úll~.t~r~i~~ia es también menos mineralizada, 

ablandada, y contienen rriás -mÍ;it~ri~I orgánico que la dentina primaria~ Bajo 

extremas condiciones la f~rma _de ¡~· d~ntina terciaria es muy irregular o falla de 

forma, y el resultac!o'pCid'ria ser._severo como una inflamación generalizada o 

necrosis pulpar.17 
' ~ . . 

La inteñase·d~~füla pueél~ _variar en estructura __ pero est~ es··- similar con 

respecto a la_·_denÍina•priO:.aria:·fórniada· d_Úrante _la :dentinogén:esis,· el~rrianto 
dentinario, qua;··es1depositado antes' de ser CClmplet~mente.•diferenciaclOS los 

odontoblastos.La':interfase" d~nÍina; serriejarité'.-~1 •-manto de~tinario- es.menos 

mineralizada que la cap~ dé 'l:Jentina, per6 l~-p~ésenciade- tÚbulos_no ha sido 

mostrada en I~ interfa~e dentina. Otras'~él~la~ de la pulpa y de la papila dental 
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son también consideradas para contribuir la formación de matriz de ambos tipos 

de dentina.11 

La cantidad estructura y· efecto. protectivo de' la interfase·. dentina ria varia 

dependiendo del grado de estimulaciÓn que alcance· I~ pulp~ a travé~ de la 

dentina. ··•· · · .. · > < ; 

La inflamación sev.La :.¡~;C:1Üy~~d~ loc~li~a~:¡ d~str~cción de Ódontoblastos 

fue inducida por caries sitliada.eriae'ritina.hÜ;,,ana .. ' ·. · ·· '•' · 
. - '. • ·· _,__ .•· ;, ·., -"'-·:·~·, · ~· '· '. - o.e.·. · . ·. · · "·' .· .. .,- '· ·.;_~,;. ,-

De 1 a 3 meses sE3 forma la deritina terciaria: La interfase dentiria aparece 

abarcando la. original ma~bh~ ;clara de predentina; .Una hematoxirnica linea y 

atubular tejid~ claro bori •algo de indusl~nes celulares: El r~sto de la dentina 

terciaria tiene túbulos.17 

6.32 Respuesta ·del órgano dentino-pulpar frente a irritantes flsicos y 

químicos 

Durante la ejecución de los procedimientos restauradores se somete al 

órgano dentino-pulpar a irritantes flsícos y qulmicos y. responde con una 
·-- . 

reacción inflamatoria. La pulpa Irritada por estos. estímulos. exte.rnos ·puede 

reaccionar de manera positiva, formando dentina ter6iaria' y: de >manera 

negativa, mediante la oclusión de sus vasos sangulneos por. un mecanismo 

exagerado de autodefensa que la lleva, en última instancia, a la necrosis. s 
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Los estados pulpares pueden ser reversibles o irreversibles. Como se 

mencionó anteriormente, la respuesta inflamatoria de la pulpa hacia los 

materiales restauradores es leve y transitoria; se puede producir una 

reacción pulpar adversa cuando estamos en presencia de una invasión 

bacteriana. 

Existen dos mecanismos básicos de defensa de la pulpa: la 

dentinogénesis reparadora y la inflamación. La dentina terciaria o de 

reparación se deposita· debajo de los tú bulos dentinarios afectados, también 

hay formación de zdn~smuertas debido a la degeneración de las fibras de 

Tomes y se puede.:é:tesarrollar una esclerosis dentinaria. Si la respuesta 

inflamatoria pulpar es· severa, se perjudicará la actividad dentinogénica 

reparativa.-

La respuesta pulpar a los procedimientos restauradores se puede 

clasificar: en 1-esl¿nes h:ive~, ·1~-s cuales son aquellas en las que la zona rica 

en .células nó está af~ctada y s-e limitan a los tú bulos dentinarios cortados.s 

La mayorla de.lo~ odo~t~blastos situados bajo la zona dañada sobreviven a 

las leslonesleves que sÚfre la dentina. En la unión dentina-pulpa se deposita 

dentina terciari~ no~rnai. · 

En las lesiones m~der~das, cuya zona rica en células está afectada y la 

inflamación se <~~ül3;:{de' hacia la;_ pulpa central, las ·.células puipares 

producirán Un téjidoici~;ro·, reparador~de /caracteÍlsticas .•. ni~y variables. La 

forma dependeré clel Úpo {1a • fa~e de' diférenda~ióii" de lá~ céluÍas que se 

encargan del pro~~so prirru:1ri~ de r~p~ra~ió~ ~or d~i~ificaciÓ~. 
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En lesiones graves que se caracterizan porque, tanto la zona rica en 

células como la pulpa central, se presentan modificadas en sus estructuras 

normales y las lesiones se extienden más allá de la zona limitada por los 

túbulos cortados. 

Los procedimientos restauradores que dañan a la dentina, irritan a las 

prolongaciones protoplásmicas de los odontoblastos. También puede ocurrir 

el desplazamiento de los núcleos de los odontoblastos a la dentina, los 

cuales sufren autólisis dentro de los túbulos dentinarios.1e 

Como respuesta al daño od_cintoblástico,se produce una aceleración en 

la formación de dentinaterciari~ yen lapredentina hay mineralización de los 

núcleos degene-rados:iél formación de'dentina terciarfa dependerá de los 

estimulas nocivos p~rsisteríÍés:1s 

La densidad de los odontoblastos y la actividad de reparación de la 

pulpa dental puede ser correlacionada con las dimensiones de _la preparación 

cavitaria, los tratamientos de grabado y los materiales restauradores 

utilizados en las preparaciones cavitarias. El daño odontoblástico aumenta 

cuando el espesor de dentina remanente disminuye.2 

La respuesta inflamatoria se relaciona con mecanismos directos e 

inmunológicos. La lesión directa de la pulpa se produce a través -de los 

túbulos dentinarios, los irritantes penetran a través de ellos para establecer 
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contacto y destruir los odontoblastos y las células subyacentes. El proceso 

inmunológico y Ja lesión concomitante comprenden otro mecanismo que 

interviene en el desarrollo de las pulpitis.16 

El resultado final es la liberación de mediadores químicos que inician la 

inflamación. Hay una respuesta vascular con extravasación de liquido hacia 

los espacios del tejido conectivo (edema), lo cual produce una elevación en 

la presión local y altera o destruye la capa de odontoblastos. En el proceso 

inflamatorio predomina un infiltrado .de células agudas que a su vez son 

reemplazadas por célul.;~· m~nomicleares crónicas.16 

La capacidad de la pulpa para soportar la lesión se relaciona con la 

gravedad de ésta. Pudiera ocurrir una pulpitis. reversible que se caracteriza 

por una lesión de predominio crónico y la inflam.áción se circJllscribe a la 

base de los tú bulos afectados. Este proceso infla~atorio reactivo-~e resuelve 

o disminuye al eliminar el factor irritante.1e 

Si la lesión es más severa se produce una pulpitis irreversible. La pulpa 

se ha dañado más allá de cualquier reparación posible, aunque se elimine el 

factor irritante. La pulpa se degenerará poco a poco y ocasionará una 

necrosis y una destrucción reactiva.16 

Los factores que condicionan Ja respuesta pulpar son: un diente joven, 

pequeño, con cámara pulpar amplia sin dentina terciaria, el estado de 
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defensas del paciente, el tamaño del foramen apical (amplio o estrecho) y la 

existencia o no de traumas agregados producidos por los procedimientos 

restauradores. Otros factores que son inherentes al operador son: la 

aplicación de una técnica inadecuada por la utilización de una presión de 

corte excesiva, el uso de instrumental cortante amellado o desafilado, el 

corte muy rápido, continuo y sin intermitencias, sin refrigeración o con 

refrigeración deficiente.s 

Para preservar la integridad pulpar durante los procedimientos 

restauradores, el profesional debe tener en cuenta ciertas precauciones para 

evitar o disminuir las lesiones pulpares'. En los procedimientos de corte se 

debe utilizar una alta velocidad de . rotación ele la fresa, un sistema de 

refrigeración eficaz, un instrumental estéril para evitar la transmisión de 

enfermedades infecciosas, una presión ligera, con un corte intermitente, un 

instrumental manual o rotatorio de tamaño . y forma de acuerdo a la 

preparación cavitaria.s 

También se debe evitar la desecación de la dentina, dejar un espesor 

de dentina remanente de 2mm o más, no aplicar .una fuerza excesiva al 

colocar una restauración, emplear con cautela los p~rnos peripulpares para 

retener el material restaurador, no coloc~r irrita~tes q~frnlcos á· Ja d~ntina 
recién cortada, no emplear agentes esterilizantes caú~Üc~s é~ la cavidad, 

elegir cuidadosamente los materiales de restáuraéión, consideranrio las 

propiedades físicas y biológicas de los mismos.s 
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Como se · mencionó anteriormente, la difusión de los productos 

bacterianos a la pulpa es la causa principal de las respuestas pulpares, 

asociados a la microfiltración, que se produce por una adaptación 

inadecuada de los materiales restauradores a la estructura dentaria. Por lo 

tanto, es necesario prevenirla mediante el control de varios factores como: la 

interfase diente-material, las propiedades físicas de los materiales y la 

técnica de restauración. 

Finalmente, durante la ejecución de. los procedimientos restauradores 

se puede presentar una reacción pulpar, que va a depender de los irritantes 

del órgano dentino-pulpar. La pulpa se va a defender y va a rep.arar:el daño 

sufrido, pero si el daño es severo, se puede producir una necrosl.s pulpar. Por 

lo tanto, es necesario, conservar la· vitalidad pul par por medio de -ciertas 

precauciones para evitar una respuesta Inflamatoria pulpar. 

7. Irritantes bacterianos del complejo dentino-pulpar 

7 .1 Caries dental 

La caries dental es el producto de una serie de cambios que ocurren 

por el desequilibrio iónico en el proceso de desmineralización y 

remineralización de los. tejidos duros del diente, que resulta del metabolismo 

de los carbohidratos por parte de las bacte~i~s de la placa y este prÓ~eso, en 
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consecuencia, con el tiempo puede provocar una pérdida de minerales que 

podria terminar en la formación de una cavidad si no se interfiere a tiempo. 

Es esencialmente, una enfermedad bacteriana pero tiene una etiologia 

multifactorial. Los Streptococcus mutans son el principal factor etiológico en 

la formación de la caries y los Lactobacilos son los microorganismos 

secundarios que prosperan en el medio carioso y contribuyen a la progresión 

de la caries. 

Los carbohidratos fermentables, particularmente la sacarosa, 

constituyen su fuente nutritiva (Leverett, 1982; Newbrun, 1982).Jo 

Los dientes son más bien singulares por el hecho de que las bacterias 

que han invadido al esmalte y la dentina pueden crecer y multiplicarse sin 

recibir el ataque de las defensas del huésped. No es silló hasta ·después de 

que las bacterias invaden la pulp~ qu~· se. vuelven vulnerables a los 

mecanismos inflamatorios e inmun¿;IÓgicos.~9 

La caries es un pr6ceso:prol()ngado en donde las lesiones se 

desarrollan lentamente: a: lofl~rgo dé',iJ~ p~¡iodÍ:>:•cfue torTia afi~s. En 

consecuencia; la inflámadión pulpÉI~ ca;usa.dE! por; I~~: l~sion~s por '?aries 

comienza :siend~ úna ºrnsplJesta inmum:ilÓgica cié. nivel ba,jó hacia los 

antlgenos bacteria~os:Íll~~·q~;;un'a 'rea~ciÓ~ irín~rri~toriá ~guda.'E1 infiltrado 

inicial de•' cél~las ; i~fla~atori~s: consía ' casi ~~'or. ccil11~1~t6 ele )infocitos, 

macrófagos y células : plásmicas .. Este · infilfrado es . tlpico de una reacción 
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inílamatoria crónica. Además. hay la proliferación de pequeños vasos 

sanguíneos y fibroblastos junto con la deposición de fibras de colágeno.29 

No todas las reacciones inflamatorias pulpares resultan en daño 

permanente para la pulpa. 

A la inflamación crÓnica por io' general se le considera una reacción 

inflamatoria-rep.arativ~.:ya que sé 'encu.entrnn presentes todos los elementos 
.... '. . . ' " 

necesarios para · 1a curación .. De hecho, ··a la Inflamación crónica algunas 

veces se le considera como una' especiede "reparación frustrada". Cuando 

se elimina la lesión por caries º«se ve detenida antes de que las bacterias 

alcancen la pulpa, la Inflamación cede y se dará la curación,_ En 

consecuencia, uno de los objetivos principales de la odontologla restaurativa 

debiera de ser el librar a la dentina de la acción de tas b_acterias;· a fin de que 

ta pulpa inflamada pueda sa~ar. Esta es un~ de las razi:m~s priñbipal~~ de 

que se haga uso de técnica indirectas para el recubrimi~nto pÚlpa~.29 .. 

La graved~d de la inflama6ió~rutpar cl~blJo·d~ ~~~-1e's1Óri por 6aries 

depende en gran medida de ta prof~ndidad de la penet~ab1Ón '¡j~~t~ria~~ ~sr 
como del grado . has!~ el cual ·'ª·.permeabilidad de' ta de~tlna sé t,iaya visto 

reducida por la escl~rosisdenÚnaria y/o la formación de d~~Íina reparnUva. 

Según un estudio, cuando la distancia entre las bacterias i~J~~~rasW la 

pulpa (incluyendo el espesor de la dentina reparativa) erá d~·.j',:¡':;,,~·o más, 

la respuesta inflamatoria ante la infección bacteriana de<' I~~·; túb~Íos 
dentinarios fue i~significante. Sin embargo, cuando las lesionk~)it~anza~on a 

introdu.cirse hasta 0.5 mm en el interior de ta pulpa,-• hubo. ui{ incr'arnerito 

significativo en ~,- grado de la inflamación. La pulpa ~'~ ~iÓc~gud;;:;,~~~e 
Inflamada sólo cuan.do las bacterias ya habían invadido· a la dentina 

180 



reparativa que se había formado debajo de la lesión. Durante esta respuesta, 

los neutrófilos comienzan a marginarse en las vénulas y migran hacia la 

dentina reparativa.29 

Se ha demostrado que las células dendríticas se localizan en la capa de 

odontoblastos y por toda la pulpa de los dientes normales. Los macrófagos 

también son células presentadoras de antigeno de Clase 11, pero se localizan 

en una posición má's central en la pulpa. En caries superficial inducida 

experimentalmente en ratas, la respuesta pulpar inicial fue una acumulación 

local de células dendrlticas debajo de los correspondientes túbulos 

dentinarios. Las células dendrlticas patrullan por los tejidos y realizan 

endocitosis en cualquier antigeno al que se encuentran. Ya que la mayoría 

de los antigenos llegan a la pulpa a través de los túbulos dentinarios, resulta 

casual que las células dendríticas estén próximas a iniciar una respuesta 

inmune29. 

La exposición de la pulpa a la caries a me_nud? result¡;J,_E'l~ inflamación 

supurativa, dependiendo de la naturaleza de las, bacté'ria·s inva~oras: La 

generación de quimiotoxinas por parte de las baC:te;ias piád'é~i6is (es decir, 

la producción de pus), produce una acumulación masiva de·l°i~utrófii~s. Las 

bacterias piogénicas incluyen a una amplia. váriedi:id de'.of~a~ls~os, . tales 

como estreptococos, estafilococos, neumococ6s.menin~6~6c6s y gonococos. 

Los neutrófilos son los más numeros6s 'cie' ios{1eÜ,é:ocit6~ circulantes, 

representando entre un 50% y un 70% (:le I~ ~antld~d: ~6~rriálae glóbulos 
, ,,' -· -'-·.' •, ,_._ .. -· ·' 

blancos. Una vez que abandonan. la : médula· ósea, tienen una vida 

relativamente corta, de sólo uno 6 d;,s 'd1~s.,E1:;;ú~~rode neutrófilos en la 

sangre puede incrementarse ___ con .~bastante t rap_idez_ en'_respuesta a una 

infección.29 
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Tanto las sustancias exógenas como las endógenas pueden actuar como 

quimioatrayentes para los neutrófilos. Por ejemplo, los péptidos bacterianos que 

poseen un aminoácido terminal de N-formil-metionina son quimioatrayentes 

exógenos. Entre los quimioatrayentes endógenos de importancia se pueden 

incluir al componente C5a del complemento, al leucotrleno 84 y las citocinas de 

la familia IL-8.29 

La capacidad para evitar. la fagocitosis es de importancia clave en la 

virulencia de las bacterias piogénicas. Debido a ciertos ·· factores 

antifagoclticos de virulencia, como los lipopolisacáridos, la protelna M. de los 

estreptococos ¡3-hemolltlcos del grUpoiA y la p;otelna A de Stf!phylococcus 

aureus, resulta dificil para los. neutrófiÍos el poder· matar a las bacterias 

piogénicas, lo que tiene como resultado que cada vez más neutrófilos se 

vean inmovilizados en su intento por arrollar a los organismos Invasores. A 

medida que las bacterias Invaden la parte profunda de la dentina, lcis 

neutrófilos comienzan a acum~larse en posición adyacente a los' túbulos 

dentinarios. Para este momento, los odontoblastos han sufrido .necrosis. 

Debido a que las bacterias que están en los túbulos se encuenfran en una 

posición virtualmente invulnerable ante cualesquier ataque po'i·parte de. las 

defensas del huésped, hay un constante suministro .de quimiotoxinas para 

movilizar a los neutrófilos.29 

En el oa.o de la '"puraol6n 'ª"'ªda poc la ~~i1Úo'n)e ia pulpa a la 
caries, la movilización de los neutrófilÓs se deb~;'al;iíl'-~~tr~d~ masiva de 

bacterias al interior de la pulpa. SI el número ~~ ~~utrÓfiibs alca~za una masa 

critica, se desarrollará un absceso, es c:le6ir,unér~a d~.·~Upur~clón separada 

con una "pared". La muerte de los .neutrófilos in sitii_da Ór1d~~ ala formación 

de pus, formada principalmente por la autoli~ls d~ IÓs ~eutrÓfilos por parte de 

sus propias enzimas lisosómicas. A medida que este proceso continúa, se 
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forma una cavidad en el absceso. Varían las bacterias causantes, pero lo 

común es la infección por múltiples organismos anaerobios. Los vasos 

proporcionan un sistema de entrega para '"reaprovisionamiento"', en donde 

se recogen los neutrófilos que han muerto y se les reemplaza a fin de 

mantener el absceso. El que no se logre hacer esto resultará en la 

colonización por parte de las bacterias de la cámara pulpar y la degeneración 

tisular.29 

La necrosis tisular se desarrolla cuando los neutrófilos liberan 

proteasas y metabolitos activados de oxígeno. El neutrófilo contiene más de 

20 proteasas, de las cuales las más importantes son la elastasa, la 

gelatinasa y la colagenasa. Este ataque combinado resulta en la necrosis por 

licuefacción. El área donde está ocurriendo la digestión. tisular tiene una 

mayor presión osmótica que el tejido circundante, y este· diferencial de 

presión junto con las acciones directas de los mediadores sobre. las 

terminales nerviosas incrementa fa sensibilidad de los extremos neriíiosos 

sensoriales, lo que explica el por qué a menudo los abscesos resultan 

dolorosos y el por qué su drenaje con frecuencia proporctcina"alivio. · 

Los neutrófilos son-responsables del color de la descarga purulenta, 

particularmente de ácidos n~cleicos libres liberado~ desde el neutrófilo 

cuando sufre la autolisis. Una descarga purulenta está constituida por 

neutrófilos (vivos, moribundos y ya muertos) así como por detritos tisulares y 

exudado inflamatorio prc:Ívénientés del tejido conectivo inflamado circundante. 

Los estafilococos producen una descarga purulenta de consistencia 

cremosa; los estreptococos producen una descarga delgada.29 
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A medida que se amplia la exposición a la caries y que va en aumento 

el número de bacterias que entran a la pulpa, las fuerzas de defensa 

terminan por ser derrotadas. Debe tenerse en cuenta que la pulpa tiene un 

suministro de sangre relativamente limitado en relación con el volumen de 

tejido presente en la cámara pulpar y el espacio del conducto radicular. Por 

lo tanto, cuando el flujo sangulneo ya no puede satisfacer la demanda de 

elementos inflamatorios, tampoco puede ya mantenerse la respuesta 

inflamatoria, con lo que las bacterias pueden desarrollarse sin encontrar 

oposición alguna dentro de la cámara pulpar. Al final, esto conlleva a que se 

dé una necrosis total de la pulpa.29 
-.:_,. 

La expo~i~ió~ dfl~:~ulpa ·~ la· caries n~ c~nlle'~ítiíi'va~i¿¡blemerite a 

que haya supurélció~: Ant'e.18. .ªu~encia. de un n~mer~ sUfi~iente de bacterias. 

piogénica~. · s·~· pudié
0

r~-d~s;r;o11~r ~i é r~á :~~: ~i3'C:rq~is-~~¡'¡~ti~í:í~a'.;g¡ cuerpo 

responde. ante estosres,tos necróticos·i~tentando/producir~enti~a reparaUva 

La exposición. de la pulp°a •• tambié~ pudi~~a ;·des'ené~de~ar ~ná exiensa 
. . . - ' . . . • . . « • ' • . . ' . . . • ' • . - ' ,~ > • • - - ' 

fibrosis de 18_.pulpa·'debido süpuestament~.a la ácC:ión'de•·.··~ecanis.mos 
inmunológicos.-· 16 -q-G0 éon11e:va a_ 18. ·rfr~íireració:~ ·y a~íi~ación ;;dé tos 

fibroblastos, Entre.otras lesionespulpar~~ qu~~bn5c:J'e natu~aieza crónica se 

pueden incluir a la pulpitis ~lcerativa y 18. puÍpitis hiperpiésica. 

Los productos· de'1·. metaboli~mo ·bacteriano, fundamentalmente, los 

ácidos orgánicos y las enzi;.B.s brot~ollticas, destruyen el esmalte y la 

dentina, gener~~do ~~~ rea~ción inflamatoria pulpar, a su vez la extensa 

invasión de la dentina s~ tr.iduce, a veces, en una infección bacteriana de la 

pulpa. La difusión ,de es tasé sustancias. tóxicas se produce a través de los 

túbuios dentinarios. Entre .las .reacciones básicas que tienden a proteger la 

pulpa frente a la caries se encuentran: la disminución de la permeabilidad de 
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la dentina, la formación de una nueva dentina y las reacciones inflamatorias 

e inmunológicas.1 

Los cambios patológicos que ocurren en la denUnaé~omo consecuencia 

de la caries dental se dividen en cinco zonas: zona de degeneración grasa, 

zona de esclerosis dentinaria, zona de desmineralización; zona de invasión 

bacteriana y zona de dentina descompuesta. 

La respuesta más frecuente a la caries es la esclerosis de la dentina. En 

esta reacción, los túbulos dentinarios llegan a estar parcial o completamente 

llenos de depósitos minerales.Jo 

La formación de un tracto muerto en la dentina es otra posible reacción 

a la caries. Un tracto muerto es un _área de la dentina en que los túbulos 

dentinarios están desprovistos de procesos odontoblásticos.1 

El alcance de la inflamación pulpar bajo la lesión cariosa depende de la 

profundidad de la invasión bacteriana y el grado de reducción de la 

permeabilidad de la dentina·.: pr~d~cida . poc la 'esclero'sis dentina ria y la 

formación de la dentina t~rci~ria3 

- -- -,. - ---- - ·--· - . - -

A medida que las bacterias convergen en la pulpa, se van manifestando 

los rasgos caracterlsticos de la lnflamacÍÓn aguda~ Entre ellos se incluyen las 

185 



respuestas vasculares y celulares en forma de vasodilatación, incremento de 

la permeabilidad vascular y acumulación de leucocitos.1 

El espesor de la dentina y el grado de mineralización de la dentina 

restante es un factor determinante en el perfil de la dentina como una barrera 

eficaz. La rapidez y el grado de flujo de estos estímulos no..;ivos hacia la 

pulpa están relacionados de manera directa con la ausencia o presencia de 

una barrera dentinaria densa. Por lo tanto, las más permeables podrlan ser 

un tracto de dentina muerta (túbulos vaclos) y le seguirla la dentina primaria. 

Por otra parte, la dentina terciaria es mucho menos permeable.1s 

Por ello, el avance len.to.o rápido de la caries como enfermedad sirve 

para estimular la producción·· de· una barre.ra eficaz de dentina terciaria .. La 

lesión de avance rápido sobrepasa l·a capacidad de defensa pulpar por 

calcificación, mientras que la lesión de avance lento da el tiempo necesario 

para que se. forme dentina esclerótica y terciaria, éstas sirven de clefen;~.16 

La dentina afectada y descalcificada por la caries podria ser la via para 

la invasión y la penetración bacteriana de la pulpa, se podria desencadenar 

una pulpitis reversible, luego, una pulpitis irreversible y finalmente, una 

necrosis pulpar.1s 

Conforme la enfermedad se acerca a .la pulpa· más y más macrófagos, 

plasmocitos y linfocitos se encuentran diseminados en ella, en esper!al por 
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debajo de la reg.ión de los túbulos dentinarios dañados. Tarde o temprano 

ocurre una exposición franca (Torneck, 1ga1; Lin y Langeland, 1981). En 

este sitio. la pulpa reacciona con infiltración de células inflamatorias agudas; 

después, se agudiza la pulpitis crónica.3o 

Cuando se expone una pulpa por caries, la lesión puede llamarse 

pulpitis ulcerativa o pulpitis abierta porque la superficie que cubre la pulpa ya 

no existe dejándola expuesta a los llquidos bucales.30 

7.2 Capad~ de~~cho 

La capa de desecho es Una capa amorfa y r'el?tivamente lisa de detritos 

microcristalinos, cuya superficie .no posee rasgos distintivos .Y no puede 

detectarse a simple vista.7 

Cuando la superficie dentaria . se instrumenta con instrumentos 

rotatorios y manuales durante la preparación cavitaria, las virutas de detritos 

son diseminadas sobre las superficies del esmalte y la dentina, formando la 

capa de desecho. 

Su espesor varia de 0,5 a 5 micrómetros, según el Instrumento de corte 

empleado, la utilización de refrigeración, la velocidad de corte y la región de 

la dentina preparada. 3u composición indica la estructura de la dentina 
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subyacente, principalmente, hidroxiapatita pulverizada y colágeno alterado, 

mezclado con saliva, bacterias y otros detritos de la superficie cortada o 

desgastada. 

La capa de desecho· puede actuar como una barrera de difusión 

disminuyendo la permeabilidad de la dentina en, aproximadamente, un 86%. 

Sin embargo, la capa de desecho es porosa y tiene microcanales entre las 

partlculas que puede permitir tanto la salida del fluido dentinario como la 

entrada de toxinas microbianás y agentes destructivos de la pulpa. 

Brannstr5m 1 observó en la capa de desecho la presencia de bacterias 

viables que podrlan Inducir al fracaso de la restaura~ión. Las bacterias se 

pueden multiplicar en las paredes . cavilarías,. obtienen .•. fOs nutrientes de la 

capa de desecho y del liquido dentinario. Además, esta capa puede ser 

fácilmente hidrolizada por_ los fluidos pulpares _o, por los originados de la 

microfiltración marginal y en consecuencia descompone.rse con el tiempo. El 

resultado es que los metabolitos bacterianos difund_en a través de los túbulos 

dentinarios y lesionan la pulpa.1 

Para remover la capa de desecho se puede apli.car, ácido· citrico al 50% 
- ' ' . - . ::· ·._ - -.... ._ -:. . . ,_-____ ~--:·-. "", - -

o ácido fosfórico al 37% por 15 segundos, inclusive, se pUeden aplicar otros 

ácidos más débiles por 30-60 segundos. Este procedimiento no produce 

daño pulpar. 
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Debido a que la preservación de la capa de desecho puede dificultar la 

penetración de los adhesivos, se introdujeron los sistemas adhesivos que 

remueven, sustituyen o modifican la capa de desecho. 

7.3 Microfiltración marginal 

La microfiltración marginal es el ingreso de fluidos bucales a lo largo de 

cualquier interfase entre la superficie dentaria y la restauración. La 

microfiltración marginal en torno a diversos materiales de obturación se 

considera como la causa de· hipersensibilidad, crecimiento bacteriano hacia 

la pulpa, caries y trastornos puipares.3o 

La microfiitración es un proceso dinámico que puede o no, disminuir con 

el tiempo, como un resultado de la exposición a la saliva, pelicula y placa 

bacteriana, con cambios que pueden alterar el espacio entre el diente y la 

restauración.7 

La causa principal de la microfiitración es la . pobre adaptación de los 

materiales restauradores a la estructura dentaria,. por la concÚdón misma del 
'',--',,_,;,. '.". 

material o por la inserción incorrecta por parte del operador. Otra causa es la 

contracción del material por cambios qulmicc)·~ ·~ .flsidos~ después de 
-_,., ... ,-. ~~ ; .. 

colocados, como por ejemplo: la contracción de polimerización de las resinas 
-- . __ , __ -·- - - ' 

acrllicas, la contracción inicial en las amalgarnas'.
0

0 :la cóntracción por 

fluctuaciones térmicas. También, la deformación elástica. del diente por las 
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fuerzas masticatorias puede aumentar el espacio entre el diente y el material 

restaurador. 1 

La manifestaciÓn bl~Íógica más ·importante de larnicrofiltraclón es el 

reinicio de caries .. y ·.la ' pat()16g1~ pulpar: además . de. la sensibilidad 

postoperatoria'. 1-iáce a19ún, u~mpo se creyó que 1os ingredientes tóxicos de 

los la· principal ·de los problemas pulpares 

. :,.-- ' - ~' - -

Pero, actualmente se mantiene que la difusión de productos bacterianos 

a la pulpa es la causa principal de. problemas pulpares, asociados a la 

microfiltración. P~r lotanto, las bacteri~sjueganel papei más importante en 

el desarrollo de la lnnam~clón pulpar, que éi Üpo de material restáurador 

utilizado. 

Con el desarrollo de la tecnologla adhesiva dental se puede prevenir y 

disminuir la microfiltraclón marginal, esto's permiten el sellad~ de los túbulos 

dentinarios, la pres~rvación ·.de la. estructura' dentaria, la adhesión de los 

materiales restauradores y la longevidad de 1.as restauraciones. 
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8. Respuesta inflamatoria pulpar 

8.1 Inflamación pulpar y sus secuelas 

El dolor de dientes ha plagado a la humanidad desde tiempos 

prehistóricos. Puede originarse en el complejo pulpodentinal u órgano, o 

puede tener origen periodontal. El dolor ásociado .con la inflamación pulpar 

ha sido un tema importante en el cuidado de la saiuddesde tempranos dlas_ 

de la medicina, y éste representa)ª _base dél estable~imiento .de la 

odontologla como una rama separada de la CirLig1á;11 -

La posición anatómica de)a pulpa de_ntal, encapsúlada en una cámara 

de dentina rlgida, ha llevado á algunos ~cmceptos erróneos respecto a la 

fortuna de la inflamación pulpar.-- Los principales signos y slntomas de 

inflamación son enrci]eciniiento; "ca16'r, Infl¿mación y dolor. -Si estas 

caracterlsticas de inflamación son_ aplicadas a la posición anatómica de la 

pulpa, la inflamación del tejido parece una seña abrumadora, la cual conduce 

a la "teorla de autoestrangulación"· de necrosis pulpar. Las bases de esta 

leerla han sido enteramente hipotéticas; la cual sugiere que la presión dentro 

de la cámara pulpar podrla serJan alta que cortaría su propio abastecimiento 

de sangre, resultando en necrosis total del tejido pulpar.11 

La observación cllnica sola deberla haber probado que esta secuencia 

de eventos no ocurren. Ningún cllnico- que haya entrado a· una cámara pul par 

necrótica habrá encontrado tejido vital. en . los canales de ralz en algunos 

dientes, evidencia de que la necrosis total no siembre ocúrre. De hecho, la 
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frecuencia de inflamación pulpar observada en estudios histopatológicos de 

Ja pulpa sugieren que las reacciones pueden resolverse comúnmente sin 

necrosis. Incluso abscesos localizados inducidos experimentalmente en 

dientes de mono pueden sanar. Puesto que Ja inflamación es una respuesta 

protectora del cuerpo a Ja lesión, es improbable que Ja pulpa dental fuera 

dejada vulnerable y sin mecanismos para sustentar su vitalidad y prevenir el 

esparcimiento de daño hacia los tejidos. Tales mecanismos se perciben y 

esta revisión examinará la naturaleza de esta respuesta inflamatorias.11 

Cuando la pulpa es sujeto de lesión, el sistema inmunológico Iniciará 

una respuesta inflamatoria para limitar el daño de tejido -- eliminando y 

digiriendo organismos invasores y células dañadas. Paradójicamente, estas 

respuestas inflamatorias pueden dañar el tejido pulpar.en mu~bo-s):asos y 

conducir a la necrosis pulpar. Sin embargo, las condiciones e,~peciaÍes bá]() 
las cuales las reacciones Inflamatorias ocurren en este<complaclé~te'tejido, -
llama mecanismos extraordinarios, especialmente en: re'1~6i~'fi' ~ ,·.:;:;~~~i~nes 
en células especializadas, flujo sangu!neo, transporte de : flul_dos 

- e• ' - ~-·' • 

transcapilarmente, drenaje linfático y cons!deraclories •. ::relac:roriadas ,, a 

gradientes de presión. La rnteracción entre estos f~ct'or~~\hace dé la 

recuperación la consecuenc!a más común de la fn-fla¡,:;a6rÓ~-~¡_;lpa,~.1; -

8.2 Características hfstológicas 

La pulpitis es similar a la inflamación en otros tejidos-conectivos en 

cualquier otra parte del cuerpo. Puede variar-~n i~tensidad, -duración y 

extensión. Basada en s!ntomas clfnicos y -de~cripcl~nes h-istopatológlcas, 

pulpitis agudas y crónicas pueden ser_ d_istingl.Jidas.' Las células asociadas 

con reacciones inflamatorias en tejido conectivo.han sido identificadas como 

leucocitos po/imorfonuc/eare_s, primariamente asociados con reacciones 

agudas, y un grupo de células a menudo señaladas como leucocitos 
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mononuc/eares, incluyendo linfocitos, células de plasma, y una serie de 

macrófagos. Células dendriticas inmunocompetentes especializadas también 

han sido identificadas. Asi, en tejido normal deben estar presentes en una 

forma precursora o deben entrar via la circulación sanguínea como parte del 

exudado inflamatorio. Adicionalmente, ocurren reacciones en los 

odontoblastos como resultado de la inflamación pulpar y estas reacciones 

serán descritas en detalle.11 

Reportes de reacciones pulpares y respuestas inflamatorias 

comúnmente son presentados de forma descriptiva, Dado que estos son 

evaluaciones cualitativas, aunque las pruebas para definir e ilustrar 

diferentes estados semlcuantitativamente han sido hechos para clasificar.las 

reacciones como adelgazamiento, ablandamiento, moderado, y severo.11 

La reacción de adelgazamiento es descrito para diferenciar de la 

estructura pulpar normal por un i~crem~nto d~ nÚmerC>s ci;; éélÜla~ e~ la 

11amada zona libre de cé1u1as y en e1 ·tejido pu1p~r cidia~eni~. l:á mayoría de 

estas células tienen caracterlstic~s ITlorfolÓgica~'.~efibr~bl~stos y células no 

diferenciadas, pero algunas células inflamatÓrias;talTlbié~ esiári involucradas. 

Un creciente número de capilaridades se nota, yalg~n~s ~élulas rojas de 

sangre extravascularizadas pueden enc~ntrars~. •La respuesta es localizada 

en los túbulos dentinales afectádos:1; 
. . . . . . . . . 

La reacción moderada se c:rélcteriza ~;ed~~in~;nt~menté por más 

células en áreas subyacei~tes a la d~~tín~'aiééta~~-cié la~ q~·e so~ asociadas 

con una reacción de ·adelgá~ami;nfo;¡: ,;;Lel.iéobitos .<~J~trófil~s _Y 

mononucleares .invaden •. el área·. d~· ·. ~rédentl~él <: odontc:ibiflstiba en 

proporciones. que .. depend~n de,si)a r~a6ción;~·~~~;Í~ml.~a~.t~m~~te .. aguda o 

crónica. Los . odontoblastos ·no pueden ser idéntificadós en •su. apa~Íencia 
pseudoestratiricada normal, pc;;ro Ódontobl~sio~ ·'individuales pueden . ser 
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diferenciados. En algunas ocasiones, núcleos odontoblásticos puede ser 

observado en los túbulos dentinales.11 

Un incremento en el número de capilares y vasos se encuentran en el 

tejido infiltrado y en su borde. La reacción pul par es local. La amplitud de la 

predentlna puede o no desviarse de la normal, dependiendo de la duración 

de la reacción.11 

La reacción severa es descrita como un área con marcada infiltración 

celular, incluyendo formación de abscesos. Leucocitos polimorfonucleares y 

mononucleares predominan en el área afectada, y la respuesta está bien 

delimitada. El estrato odontoblásitco no puede ser delimitado como una 

entidad morfológica o como células individuales inmediatamente después de 

que la respuesta es establecida. No hay formación de predentina, y en 

algunos dlas la predentina existente aparentemente mineralizada ya no 

puede ser distinguida de la dentina adyacente. Núcleos odontoblásticos 

pueden ser observados en los túbulos dentlnales a condición de que los 

cambios no representan una reacción· de larga duración. Numerosos vasos 

sangulneos son encontrados en el tejido que rodea la intensa infiltración 

celular.i1 

Las reacciones de predentlna, la degeneración de los odontoblastos, y 

la infiltración celular están todos bien delimitados por los túbulos dentinales 

afectados. Es dificil la indagación de hiperemia (lr,iflamación o congestión) 

basada en exámenes histopatológicos, pero, debido ¡,; una técnica de 

preparación no traumática usada para clert~ espé~lml3n. el d~splazamiento 
de núcleos odontoblásticos. en los , tÚbulos' , dentina les afectados es 

considerado evidencia de_ un· increll1~~to_lopali~ad~ e~ la pr13.sión del fluido 

tisular resultado de hiperemta.11 .· 
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8.3 La ultraestructura de la inflamación pulpar 

Los cambios ultraestructurales en los odontoblastos y la inflamación 

en el tejido adyacente luego de cortar molares de rata ha sido. estudiado a 

detalle. Los resultados· de· este estudio serán usados para,· delinear los 

cambios estructurale~ as.ociados con la inflamación pul par, ir1'c1u~endÓ la fase 

reparativa. Las respuestas Inmediatas (15 a 60 ~inu.tbsf incluyeron 

desplazamiento de' núcleos odontoblásticos en lo.s tÚbÚlos' ~enUnales y 

disturbios en el teJido subodontoblástico. La dentina expúestá pare! corte fue 

expuesta al ambiente oral por periodos fluctuando post~~~r~Íivá;.nente 'e~tre 
las 6 horas y los 8 dlas.11 

Seis horas postoperativamente, los cambios inflamatorios fueron 

reconocibles por la presencia de vasos sangulneos con~~;Uonádos, 
leucocitos y exudado. Cambios degenerativos en los estratos.()d()':1to,pt~-~t¿cos 

remanentes fueron predominantes, incluyendo mitocondrias',dllatáciás;'con 

reticulo endoplásmico rugoso, e hinchadas. El detericiro'~~, las:C:étulas 

subodontoblásticas también fue visible. Después de 12~y,_2~.~6~¿~; estc:is __ 

cambios fueron más avanzados, y fue encontrad~ evlcl~n~ía\Cl_e:,íleC:rosls. 
Fagocitosis activa fue observada en el borde;,~ntre.;el .t'aj1cib 11iÍ~·ly el 

necrótico, y distintos cambios degÉmeraÚ~os en los pi~~~~º~ 'bci6'~t6bt~stÍcos 
fueron advertidos.17 · ·;_". ;-·'.:-:·~;, .. :.-· -

- .;<< }' '·,•·, 
Después. de ~8 horas, los· cambios inflamatcirjos'"aún· eran evidentes, 

~::~e:u::::s.cd¿;~i=~~tuü~;~f °ii~~~t~:t±~fct~~~d~~R~~~:~~i~tf ltsd~ 
~ . ·'''- ., ... ' ·.-- - ~--~·' " ··.,-.~· ~· ···•· 

secundarios:• -MocrÓfago~~estuvier6n activos ie!n'<.el ;'.,borde'::del .' tejido.'.' vital. 

Evidencia·-· d~t.·.·•sln·t~~is -.~~-'"~dtá~~n~<Pon't~s ~~~~vos;;odorit;bt~'sto~ ,fue 

observada despúés. de 48 hb~~s: . Luego de 3 ·-~· a ci1as, ~red~minaron tas 

fases de recupera~iÓn, Incluyendo ·. c;ntf~ua . sl~t~sis de ., 6~1ágeno, y 
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mineralización de la matriz intertubular. Asl, la inflamación resultante del 

trauma inflingido fue solucionada. 11 

Una secuencia similar de eventos de recuperación se cree que ocurre 

enseguida de trauma por preparaéiones de cavidad y de corona o por varias 

condiciones cllnicas y procedimientos llevados a cabo en dientes humanos. 

No obstante, es improbable que ocurra necrosis localizada como resultado 

únicamente de preparaciones de cavidad o corona. También es sabido que 

los procesos de recuperación tomarán más tiempo en manifestarse en 

dientes humanos. Además, factores de confusión, como caries, edad y 

trauma previo, pueden jugar un papel. Algunos de estos factores incluyen 

reacciones de defensa, por ejemplo, la obturación de túbulos dentinales, lo 

cual reduce la permeabilidad dentina!. Otras reacciones pueden llevar a 

cicatrizar tejido en la pulpa, resultando tejido pulpar con más fibras de 

colágeno que el normal y con celularidad reducida. E_s menos probable que 

la recuperación tenga lugar. en una pulpa. rica -en fib-ra con un reducido 
- . . -'· - -. 

número de células que en una pulpa rica en_cél_ul?s COI') muchas células no 

diferenciadas y pocas fibras. Por conslguiente,::5lssiernpre obligación del 

cllnico minimizar.el trauma a la pulpa, y de ese-modo reducir el daño, para 

proveer las mejores oportunidades posibles p~ra una futura recuperación 

pulpar.11 

8.4 Métodos cuantitativos 

Dado que las descripciones histopatoiógicas son inherentemente 

subjetivas, las pruebas han sido para cuantificar reacciones pulparez por 

análisis morfométrico. Esta técnica permite análisis cuantitativos detallados 

de densidades de volumen, incluyendo un conteo de diferentes c_omponentes _ 

celulares de células inflamatorias, tales como la distinción entre leucocitos 

poiimorfonucleares y mononucleares. La proporción de núcleos 
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citoplasmáticos de los odontoblastos y el área de predentina subyacente en 

una lesión dentina! puede también ser medida.·-

El uso de métodos cuantitativos también permite estadísticas más 

poderosas para ser empleadas que las que pueden ser usadas basadas en 

resultados en descripciones cualitativas. Diferencias estadísticamente 

significativas que habrían sido fácilmente perdidas con histopatologla 

descriptiva pueden a menudo ser detectadas entre pequeñas diferencias en 

mediciones. En la evaluación de reacciones localizadas subyacentes en una 

cavidad en la dentina, fue considerado adecuado el método descriptivo 

semicuantitativo, pero estudios detallados de la reglón de predentlna 

odontoblástica asociada con la formación de dentina terciaria permitió la 

distinción entre reacciones a lesiones de caries activas y detenidas. Sin 

embargo, resta ser determinado a qué nivel las diferencias estadísticamente 

significativas son cllnicamente significativa.11 

8.5 Etiología de la Inflamación pulpar 

Las reacciones inflamatorias en la pulpa pueden ser causadas por 

trauma en el diente, ' por'. ag~nte's tóxicos o alergénicos en materiales 

restaurativos, y por prod~cto~ bact~rianos, muchos de los cuales pueden 

causar reacciones inmunológicas. Siguiendo la identificación de células 

dendríticas inmunocompetentes en la pulpa dental, la investigación se ha 

enfocado en reacciones inflamatorias en la pulpa espec!ficamente de 

antígenos. Productos bacterianos pueden actuar como antígenos, y también 

el sistema inmunológico puede jugar un rol importante en los mecanismos de 

defensa en el órgano pulpodentinal. Ha sido ampliamente reconocido que las 

bacterias juegan un papel central en la inducción de reacciones pulpares, en 

asociación con caries dentales y con su presencia en la interfase de 

restauración dental. Estudios histopatológicos de la pulpa han demostrado en 
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repetidas ocasiones que los linfocitos en grandes cantidades están 

asociados con la inflamación pulpar, y estas células son conocidas por su 

habilidad de reconocer antígenos.11 

Las células dendriticas juegan un rol importante en la captura de 

antígenos, la migración de nodos linfáticos, y presentándolos a los linfocitos. 

Otras células dendriticas están unidas a los macrófagos. El acceso de los 

antlgenos a la pulpa es a través de la dentina. Por consiguiente, la 

permeabilidad de la dentina es de suma importancia en determinar la 

cantidad de antlgeno entrando a la pulpa y consecuentemente la magnitud 

de la reacción pulpar. Las células dendriticas también pueden interactuar con 

nervios y vasos en la pulpa. Asi, las respuestas neuroinmunológicas pueden 

ser la reacción defensiva primaria en el órgano pulpodentinal.11 

Las células dendrlticas en la región odontoblástica de la pulpa. están 

colocadas estratégic~mente como un sistema de innÍuna'rreconoci~iento 
primario. Dado. que las células dendriticás tani'biérl son<erJCOrltradas a 

menudo a • lo l~~go~ d~ v~sos •. s~nguln~os, é;tas •·· d~bei'n •·•· t~'ñe~ también 

funciones imp~rtant~scº\n;C1a.,r~g~laci¿n;7d~l;•,f1Gj~ .·• ~an~Ji~~Ó. ~.Asl,. lo~
elementos c~1~fo;r~~:(13~~ •. ~1 .. ·~1~!~~ª: l~rn·~n()l~g·lc() ~ rep;~s~ritan ··eriUdadés 

estructurales •.que :son '.'ésendaies'. para la fisióiogla de la pulpa y sus 

mecanismos ét~':d~f0~~~~-~:/;<:: -:<· .'' 
:.; -~;~~:: ... ;'.,~: ~~~', ~:: 

;-'.:'_:' .. 

E! fluido sanguineo; es decir, el volumen de sangre pasando a través 

de los vasos por unidad;de'tie;;,p~.;detei~in'él I~ .;el~c.id~dde difusÍón entre 

la sangre y el.fl~id.~.Íis~l~ih-ii~r~Ucial,.P;- mayor fl~ido's~ngul~eo,; diiusión. más 

rápida. Asi, más oxig~no\i nutrl~ntes;o,{ llberadosy,.;,ás diÓ~id() d~.carbono 
y productos de· desech~ son relTiovidos por ~Íto. flu1ci'a ;~[lg'uineo. Por 10 
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tanto, de cualquier incremento de inflamación inducida en el torrente 

sanguíneo se espera una respuesta preactiva, la cual facilita la supervivencia 

del tejido a estímulos nocivos. Una disminución en el torrente sangulneo 

causaria una remoción retardada y acumulación de agentes dañinos, lo cual 

podría conducir la muerte de la pulpa.11 

Los impulsos nerviosos son el mecanismo prevaleciente para la 

regulación del flujo sangulneo pulpar. En la pulpa dental, los nervios 

eferentes autónomos de origen simpáticO y. las .fibras nerviosas senso.riales 

aferentes del ganglio trigemlnai tien~n roles ln1portantes :en la regulación .del 

flujo sangulneo.11 
,,',--

' -, ,,--, -- ·-

La activación de fibras ner.iiosas ·.simpáticas causa .· principalr:nente 

vasoconstricción por la activación.de adreribrec~Gt6;~~ciy rieurcipéptido Y, el 

::::::::.":~:~~~~ ;;:,:5~;~~~~Jit~~li~~~;~~~~== 
sistémica causa una sostenida y· pro16r1ga_da: redú~61ón er1 da circulación 

sangulnea en los dlentes.4. 

La prolongada vasoconstricclón simpática en la pulpa deqtal ha sido 

mostrada en experimentos animales para disminuir maréai:laníente' la 

excitabilidad de nervios sensores intradentales. Durante la. isquemia pulpar, 

las terminales sensoriales de las fibras nereviosas .tip~ 'Á.:,·~ierd~n su 

sensibilidad normal. Por lo tanto, durante las pruebas de pulpa;'iii"1~s'ccimo la 

aplicación de calor y frlo y el registro de respuestas a pruebas~léct~i~as e;, 

pulpa, debe recordarse que no es la vitalidad sino la ~xcitabilidad d~' los 
'•• ,,. . ,. ' 

nervios sensoriales la que es examinada. La pulpa debe.tener para'sobrevivir 

medianamente prolongadas reducciones severas de flujo sa~~uine6·~irl daño 

permanente. Asl, cualquier situación cllnica que reduzca elflujo sangulneo 
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pulpar reducirá las respuestas a estas pruebas pulpares, aunque la vitalidad 

de la pulpa no cambie.11 

Mientras los nervios simpáticos autónomos sean principalmente 

responsables de vasoconstricción, un cierto núme.ro de .fibras nerviosas 

aferentes sensoriales parecen ser la fuente p'rincipal de vasodilatación 

durante la inflamación en la pulpa. Estas neuronas peptiadrénergicas, 

pequeñas y medianas asociadas con fibras amlellnicas C~ miellnicas A-delta 

son excitadas por una variedad de estimules ñi:icÍ~os. Su función principal 

está asociada con el dolor pulpar; sin elnbargo/e:stbs nel'Vios contienen 

neuropeptidos vasodilatadores tales Goil)o :.I~ • n~urokl~lna A, .el péptido 

relacionado con el gen de la calcitocinii (cG,RR): y ia sU~tancia P (SP), las 

cuales son liberadas de las t~rmlnal'es nérviÓ~~s erÍrespuesta a la activación 

de fibra sensitivas lntradentales. JI.si, los estf~ulo's conocidos'. por causar 

dolor dental pueden iniciar vasodllatación.11. 

Estos neuropéptidos·causanun relativo incremento en la dUración en 

el flujo sangulneo pulpar y en la presión tisular. La infusión de. antagonistas 
-·· - - -·" 

especificas a la CGRP y la. SP y. el rompimiento de la lnervació~ sensorial 

resulta en un flujo sangulneo significativamente menor del que és registrado' 

en dientes lnervados. Estos hallazgos Indican que un aumento éspontáneo 

en un vasodilatador inactivo, conlleva una liberación basal de CGRP y SP en 

la pulpa dental. Evidencia de soporte ha sido proveida por: infusión intra

arterial de antagonistas a neuropéptidos sensitivos. Estos .. antagonistas 

causan un Incremento significativo en el flujo sanguln~o pulpar. y en la 

presión del tejido Intersticial. Asi, la evidencia disponible: demuestra el 

involucramiento de . nervios sensitivos en los procesos, inflamatorios, y el 

término inflamación. neurogénlca se usa colectivalTlent.EJ,cP_ara;r~ferirse a las 

respuestas pulpares iniciadas por nervios en seguida de . lesiones de 

cualquier tipo.11 
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La estimulación de tejidos adyacentes, incluyendo dientes adyacentes, 

anginas, y el labio también puede causar incremento en el flujo sanguineo en 

la pulpa no estimulada, y la estimulación dolorosa de los dientes puede dar 

lugar al aumento del flujo sanguineo en tejidos suaves adyacentes. Estos 

hallazgos indican la extensa red de axones sensoriales, sugiriendo un 

esparcimiento de axones de mediación de reflejo de la inflamación 

neurogénica más allá del sitio de estimulación. Se considera que es de 

relevancia cllnica que cortar y probar la dentina expuesta no sólo puede 

evocar la vasodilatación en la pulpa sino que también puede resultar en una 

reacción Inflamatoria en dientes y tejido suave adyacente.11 

8.7 Histología de la inflamación pulpar. 

La- Inflamación aguda tiene una aparición repentina y es de breve 

duración, mientras que la inflamación crónica es de naturales persistente. 

Por lo regular, la inflamación aguda precede a la crónica, pero la inflamación 

crónica puede ser primaria en algunos casos, como en .las reacciones 

inmunológicas (la hipersensibilidad y las reacciones inmunes mediadas por 

células). 2s 

La reacción inflamatoria aguda es básicamente una re~cción vascular. 

En la respuesta aguda, las arteriolas se dilatan y las vénulas_ se vuelven más 

permeables, de manera que el liquido (fluido) y las proielnás ,del· pl~sma 
puedan abandonar el torrente sanguineo y entrar al tejido, u~ proc~so ~lque 
se le ha llamado exudación. Entre los importantes mediadores quimic;,s de la 

respuesta vascular aguda (y su origen encerr~do/~~tr~-pa;éntesis) ,se 

incluyen a - la histamina (mastocitos); - 5-hidro~it~Ípta..;,i~a·, 'cserotonina, 

plaquetas); bradiquinina (torrente sanguíneo); los co.:Op~ilellte~ c4, C3 y C5 

del complemento (torrente sanguíneo); prostagla~dl~as E1 y E2 (células 
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pulpares); leucotrienos C4 , 0 4 y E4 (principalmente células inmunitarias); 

factor de activación de plaquetas (múltiples fuentes); óxido nitroso (células 

inmunitarias y pulpares), péptido de calcitonina relacionado génicamente 

(neuronas sensoriales) y sustancia P (neuronas sensoriales).29 

Se requiere de células dendrlticas para procesar y presentar al 

antlgeno ante las células T inmunocompetentes. De ahl que se les conozca 

como células present~doras de anÍfgeno (CPA). Se cree que subgrupos de 

monocitos viajan hacia los tejidos y se diferencian en células dendrlticas 

inmaduras. Esas célul~s tien~n largi3s prominencias (apófisis) as! como 

grandes cantidades · de ·.· ; ri161écúlas de complejo principal de 

histocompatibilÍdad (CPH) de CI~~-~ 11 en la superficie celular. Otras CPA 

serian los macrófagos, las células B activadas y las células de Langerhans 

(células dendrlticas de ti3 epidermis). Los antlgenos que entran a tos tejidos 

son capturados y envueltos por las CPA. Una vez que han envuelto al 

antlgeno, esas células viajan hasta los nódulos linfáticos locales a través de 

los vasos linfáticos aferentes. Cuando se les· expone a estlmulos 

inflamatorios, sufren una maduración adicional, durante la cual pierden a sus 

receptores de quimioc:inas (quimosinas) inflamatorias e incrementan su 

número de receptores de quimiocinas linfoides. De esta.manera, se les gula 

hasta el área de las células T de los nódulos linfoides en donde presentan al 

antígeno procesado ante las células auxiliares_ T. _La presentación requiere 

que se procese (degrade) al antlgeno intracelularmente por medio de 

enzimas proteollticas en determinantes antigénicos (epitopos) que entonces 

son presentado por las moléculas del CPH, .sobre la superficie de las CPA. 

Los epitopos son reconocidos por los rece~tores de las células T espeélfic~s 
del antlgeno, lo cual conlleva a la activación de ia vla de s~nalización que 

inducen a la expresiÓ~ de las C"ítocírias, las quimloci~as y la~ moléculas 

coestimuladoras por medio de las células. auxiliares T. A su vez, regulan y 



reúnen a otras células del sistema inmune. Al final, este proceso tiene como 

resultado una infiltración del tejido por parte de linfocitos T y B 

inmunocompetentes asi como por macrófagos, neutrófilos y, muy a menudo, 

aunque no siempre, por células plasmáticas. Si bien los neutrófilos son las 

células inflamatorias predominantes en una reacción inflamatoria aguda, los 

linfocitos y los macrófagos los superan en número en las reacciones 

inflamatorias crónicas.29 

Con frecuencia los fibroblastos juegan un papel importante en las 

reacciones inflamatorias crónicas. En muchas afecciones crónicas, la 

producción de colágeno es responsable de la perdida de :f~nci~nalidad. 
Ejemplo de ello lo son la cirrosis del hígado, la esclerclderiliia: 1~ sili~osis y la 

fibrosis pulmonar. Los factores de crecimiento que son rnitclg.énlé'o~:para los 

fibroblastos comprenden al factor de crecimiento deri~ad.6'~{;\~~··plaquet.;s 
(FCDP), el factor de transformación del creclmientc;;ca!~~ el : fa~tor ·de 

crecimiento epidérmico y la IL-1. Entre los quimlb~tra;einte~ de los 

fibroblastos se Incluyen a la fibronectina, el FCDP ;el fá'ctor tran~formante del 

crecimiento-J3, y la IL~1 :29.: 

,, ·:·' 

8.8 Presión del fluido intersticial 

La presión hldrostática en: el fl~ido lntersticlal. que rodea las células y 

otros componentes estructural~·s· d~ la pulpa, ha mostrado ser de. 5. a 20 mm 
- - - '•". - '-'.."''" .. - .. - _ ... , .. ' __ . '" ·"· __ .... -- '•-' - ! 

Hg sobre la presión atmosférica. Dado que la pulpa está .encerrada en una 
• • "' O- • •'e'• •• • • ' < - ><~ •• 

cámara de dentina rlgiéta, incluso peqUeños éambios_en ~!volumen del fluido 

pul par se notarán en _la presión ;del fluido' interstié'ia1/i Este sistema poco 

complaciente resultará en una aúÍÍ)~nlada presiÓ~'da'1,, tejido tisular siguiendo 

un incremento en el volumen de fluido( Ei inversamente una calda en la 

presión siguiendo una reducción en el volumen del fluido. En general, la 
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inflamación está asociada con un aumento en el volumen de fluido en los 

tejidos elevándose por vaso dilatación y edema. La inflamación severa en 

pulpa de mono ha mostrado conducir a presiones de fluido tisular intersticial 

localizadas tan altas como 60 mm Hg.17 

Sin tomar en cuenta el tejido, la respuesta inflamatoria Inmediata es 

virtualmente idéntica y está caracterizada por hiperemia e incremento en la 

permeabilidad vascular que permite el escape de protelnas del plasma. Estos 

eventos aumentarán el volumen de sangre y el volumen de tejido intersticial 

en el área localmente inflamada y por lo tanto un elevamiento de la presión 

pulpar. Sin embargo, el aumento de presión del tejido intersticial en la pulpa 

usualmente está limitada al área localmente inflamada y no se extiende al 

resto de la pulpa. Este resultado es consistente con la observación 

histopatológica de que las reacciones pulpares están localizadas en los 

tú bulos dentinales afectados . y e_st_án. bien delimitados del resto ·del tejido 

puipar.11 

Los mecanismosJnvolucrados en limitar' el aumento.inflamatorio en la 

presión son dependientes en' muchos mecanismós Cle regénéraciónlocal. La 

elevada presión de tejid6 lnter~t16181 disminuirá ,a- dlferen'C:1á .· de. presión 
- .. · . . . . . - - . ' 

hidrostática transcapllar y por consiguiente opone· una· filtración más severa. 

Adicionalmente, la presión localmente aumentada}e~")f:ll ár~a-···i~flainada 
favorecerá la red de absorción de fluido l~te'r~tiC:i~I, e~ : bapiiaridades 

adyacentes en tejido no inflamado. Discontinuidad¡;~ e'~\ eh endotelio y 

aberturas de los capilares pulpares pueden facilitár;~~tcis ~~~~~i'srnos de 

intercambio. Además, la presión dé. fluido ~intersticial ;- aumentada.·. muy 
•,. '., ..... ··¡' ..... -

probablemente aumente el drenaje_ linfático. Proveido ·de. estos. mecanismos 

de regeneración funcionando, la presión delfluido tis~iá;~é~á)irTlitado al área 

afectada, correspondiendo a lo mostr~do hlstopat6lóglcamente.11 



Estos involucran una red de absorción de fluido dentro de los capilares 

en tejido adyacente no inflamado y un mayor drenaje linfático. Así, el 

incremento en el volumen de sangre y de fluido intersticial aumentando 

desde los procesos inflamatorios es contrarrestado efectivamente, y el 

volumen pulpar es mantenido relativamente constante. El incremento no 

generalizado en la presión de fluido pulpar ocurre, y la recuperación 

comúnmente prevalecerá a condición de que los agentes dañinos sean 

removidos. No obstante, irritantes se.veros. persistentes pueden conducir al 

esparcimiento de la presión del fluido tisular, causando una necrosis pulpar 

total.11 

La magnitud y la duración de.la preslón.d~:fluldo intersticial aumentada 

variará, dependiendo del gr~'do y s~veridad de la i~flamación. La infiltración 

celular y la presión de t~jido'usuiár ¿~rtlbi·a;.{ sucesivamente con la severidad 

de 1a reacción inflamatC>ria:"~l.lfiqLI~ 1a naturaleza básica de 1os procesos de 

inflamación está estere6Íip~dél,;~ú inten~ldad y extensión dependerá de la 

severidad de la lesión y la ·c:;;pacidad .de reacción del huésped.17 

La relativamente alta' presión en el fluido tisular pulpar bajo condiciones 

normales y patológicas pueden ser rel.acionadas a un mecanismo de defensa 

neurogénico que ayuda a proteger la pulpa contra la entrada de agentes 

dañinos a través de tút:Íulos dentin~ie~ expU~~to~; U~a presión de fluido 

intersticial aumeniada suscitará .el flujo hacia f~~ra de fluido ~ través de los 

túbulos dentinales. El flujo exterior.·p'uecie: prc:lie'9er á la pulpa contra la 

entrada de agentes da~ino~.· Dado~que i~ p~l~~·.·tien~ una pr~sión de fluido 
' .. ' .. · ·-'"'.:' .·, ' ... , - '._. ' ·' 

intersticial superior a la.· presión atmosférica./ tiene una baja tolerancia,·. el 
,, . ,_. '•· - ,,,; ·,·;; . , .. : ·- .. l. -·.·.·.· . ' 

flujo exterior a través de la' dentina:aumentará rápidamente luego de una 

lesión. Este meca~ismo, puede. támbié~. explicar la,s~rísibilidad advertida tan 

pronto como la dentina ~~rÍfédca és ~xpuest~ d~ra~te úná preparél~ión de la 

cavidad. El repentino flujo de fluid~ dentina! h~cia · el exterior iniciará 
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movimientos hidromecánicos en los contenidos· de los túbulos y asl iniciará el 

dolor, como es explicado por la leerla hidrodinámica del dolor denlinal.11 

Simultáneamente, mientras los nervios .sensitivos están excitados, 

pueden liberarse neuropéplidos vasodilatadores en la pulpa, a través de los 

llamados axones reflejo, los cuales causarán vasodilatación y 

consecuentemente un mayor incremento en la presión y, además, un 

aumento en el flujo exterior.11 .. ci 

B.9 Correlación ent~e hlstop.at~logia P':llpar y presión del fluido 

intersticial 

La presión de•I. flui~o i~Í~;sticíá1·é~ el á~ea detejidCJpulpar inflamado 

localmente ha. ma"strado varÍárcí:>nsíderablem.ente. ·E~tá condl~ión C:no. es 

inesperada, dado ~úe la mag~ltud ida i~ presión cieÍ fl~ido intersticial en el 
. - --__ --_ . ._"·---·-:--:.:::.· ____ :~2- ,_-,_-,--~.--:~~-=-------·-···-·"·--_-_-:-.:.'~-- .. - ·- _--,, __ --.··--.·-·-- _._,, ·-·. 

área inflamada localmente simplementere.fleja él,.incrE!ménto'en ~lvolúmen 
de fluido. Dependiend~ .. de I~ se~e;id~d cl~.1~'. lesiÓn'. el estado ·(agúdo· .. o 

crónico) de la pulpiiÍs. ~ la capacid~d de ·~ecupéráción d~. la íl,uÍpa: eÍ~olumen 
de sangre y el volu..¡;;en clefluldo i'ii'tersUcial variaiá~ 17 · 

De hecho, registros sucesivos a través del tiemp'~acercá de la presión - - . - . . . . ' ·- ., - .···¡·' , __ , ' -- . '• -
de fluido tisular Intersticial en pulpas de mono'hari?reivelado. marcadas 

variaciones en presión tisular. Después de ha be~ ~ido p~ép~;ááas .. ~avldades 
profundas bajo condiciones no estériles, ·.1a p~lpa iue:e;i~~~·~i~ /p~~~a~ada 
para regisfr~r presión de tejido tisular. La .pre~iÓn)ni~i~lirii~;·r~gl~trada en 

todos los dientes. En algunos dientes, registros adlclonaies'Juer~n ton:iados 
.. •"' . ··"• -- --· . ' ., ··-

del mism.o sitio experimentalmente exptiestodéspués.de.'qúeéste habla sido 

cerrado temporalmente por periodos de tiempo variable. Este procedimiento 

experimental dio . como re~ultado un rango el~ diferentes gradCJS de 
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inflamación pulpar dependiendo del tiempo desde que la pulpa fue expuesta 

y el número de registros sucesivos.11 

Luego de que los dientes fueran removidos después del último 

registro, fueron sujetos a examen histopatológico. Algunas variaciones en 

presión tisular registrada en esta serie de experimentos fue indudablemente 

de origen metodológico. Sin embargo, _el diseño experimental permitió la 

correlación entre la presión tisular final registrada y la histopatologla de la 

pulpa. La apariencia cllnica del sitio expuesto fue también advertida como 

hemorrágica, húmeda, seca o exudada en registro de presión tisular. A pesar 

de las variaciones en los resultados y el limitado material estudiado: (25 

dientes en total, 15 de los cuales se hablan repetido, registros intermite11tes 

mayores a 3 dlas), parecla existir una correlación entre la presión'tisular, la 

respuesta inflamatoria valorada histopatológicamente, y el ~um~~ío'de.fluido 
en la cavidad cl!nicamenie evaluada en registros suceslvo~·i7 ,·:,~· {~ _ -

Una presión d~ 'te]ido intersticial sobre los-·4'0:'8 50 ~m Hg muy 

probablemente causará' estasis ·-· (detenhTiiento), ..• i~quei~i;;; ~- de;arf~llo. de 

necrosis. Lo que parece dificii,de :acertaÍ-por-t~le;c~rreÍ~ciones•~s. como 

mucha de la necrosis es debld~ al,.est~cl~ ~~us~do ~~,:~~~ ~¡;~ presÍón de 

tejido tisular y cuanto es . el resultado c:le c:laho tisular directo causado por 

bacterias y agentes nocivos. Por C>tr6'1ací6;':e~iúcúbs hisfopatC>ióglcos solos 

parecen inapropiados para la evaluacióric:le~ríest¡¡'do ~irculatorio general de 

la pulpa durante la lnflamación,'pordue los vas~s dil~tados y congestionados 

podrlan también indicar tanto 9·~ia~is :~ci~o hipere;,,ia, o los vasos podrlan 

estar sobre constreñidos durante la preparación de las secciones 

histológicas.11 
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Sucesivamente, los registros de presión tisular representativa en 

dientes de tres monos sobre un periodo de 22 dias, reconocieron las 

marcadas variaciones en los registros iniciales y las series experimentales 

promediadas entre 16.0 ± 11.4 mm Hg (en un rango de O a 50 mm Hg), asi 

como en los dientes individuales sobre tiempo.Los vasos localizados en el 

centro de la pulpa aparecieron congestionados y un incremento general de 

celularidad fue aparente. El fluido tisular fue cllnicamente observado para ser 

aumentado en la cavidad preparada de este diente previo al registro de 

presión tisular final, el cual fue de 48 mm Hg. Una completa necrosis de la 

pulpa fue advertida en dos dientes después de 24 dias. Otros dientes 

mostraron necrosis coronal e inflamació.n severa en la pulpa radicular. En un 

diente, el sitio expuesto aparece seco y la. presión tisular fue registra da en 5 

mm Hg.11 

A pesar de las dificultades metodológicas en los registros de presión 
- _ ... __ -----, ... ---_-.,_._ ·., - --_-_ -'· - -

tisular bajo las extr_emas condiciones experimentales descritas, los resultados 

son considerados para ilustrar la diversidad de respuestas de la. pulpa dental 

considerando la correlación de parámetros fisiológicos y valoración 

histopatológica .. Algunas de la variaciones en los registros de presión tisular 

en la pulpa pudieron deberse al acontecimiento de procesos de recuperación 

aun bajo las condiciones experimentales extremas.11 

Indudablemente, la recuperación· de la pulpa es el resultado más 

común de inflamación pulpar bajo condiclo~es -cllnicas. Aún abscesos 
"- ·'·- -

localizados sanarán por. la· formación -de. dÉÍrÍtina terdaria irregular en áreas 

afectadas, a condición de queJas cavld~de~ sei~- limpiadas y restauradas 

con materiales usados comú~m~~tE!::L~,~~~ti~a terciaria se forma durante 1a 

reparación de -_ la -pulpitis '": ~or _,6dbni6bl~stbs, _··sobrevivientes (dentina 

reaccionaria) o por --- ~dont~bl~~to~' n_~e~amente ·diferenciados (dentina 

reparativa). Tal reparación fue notablemente demostrada en una serie de 
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experimentos en la cual abscesos localizados fueron inducidos por la 

colocación de dentina suave y careada en cavidades preparadas 

experimentalmente en dientes de mono intactos. Después de que la dentina 

careada fuera removida y las cavidades fueran restauradas con una variedad 

de diferentes materiales, los abscesos sanaron por la formación de dentina 

terciaria. La rehabilitación ocurrió aun sin remoción de la dentina careada en 

algunos dientes pero menos previsiblemente que después del tratamiento 

operativo de rutina. En algunos dientes donde la dentina careada fue dejada 

en la cavidad, ocurrió necrosis, pero comúnmente después de haberse 

formado dentina terciaria. Cambios en la dentina que reduce su 

permeabilidad facilitará esta recuperación.11 

8.1 O Mediadores moleculares de la Inflamación pul par. 

La inflamación de la pulpa dent~I es ~iriiilar -a la de c;;tros tejidos 

conectivos en que se ve mediada por factores celulares y moleculares. La 

pulpa es capaz de expresar a un gran_ número de mediadores de la 

inflamación bien conocidos que se hallan en elhl.Jésped,hecho qu~ se hace 

evidente por su identificación en la pulpa, ya sea en .el ámt:ilto próteico y/o 

nivel de expresión génica. El principal obj~Üvo de estos mediadc:;r:0~(~s ~I de 

combatir a los factores irritantes y reducir sus efe~tos dañÍ~os: Sin embargo, 

en el proceso de preparación de los me.canis1nos inflamatorios innatos y 

adaptativos, los factores. del hÜésp~d • pucÍier~n además da fiar a la pÚlpa, 

contribuyendo a su everítúái mÜerte. - A diferencia de - los súcesos 

inflamatorios que se dan enbtro~ téjidÓ~ conectivos, la puÍpa s~ e~t;uentra 
encerrada en un entor~~ no rilü}i'í~vbrabt~. en_ dond~ la circulación colateral 

está reducida. Esas restricciones anatómicasi·Jas cuales se acentúan más 

con la edad, tienden ~ interi~lflcár el dano q~e resuit~ _de la irritación _externa 

y los efectos colaterale~ perjudiciales de los mediadores infiarnat6rios del 
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huésped. En este capítulo se revisarán los datos disponibles acerca de la 

contribución de los mediadores moleculares al proceso inflamatorio, y se les 

relacionará con factores cllnícos importantes para el diagnóstico y manejo 

de la inflamación pulpar. A la respuesta inflamatoria se le describirá a medida 

que vaya avanzando, desde los cambios vasculares hasta la atracción y 

migración de células inflamatorias al sitio de la inflamación y, finalmente, 

hasta llegar al proceso real que tiene lugar en la pulpa dental.29 

En las pasadas tres décadas se ha generado una gran cantidad de 

información acerca de la composición estructural de .. la pulpa _dental· y sus 

reacciones funcionales ante la irritación externa. Es 11l1port~nte'que ¡,; medida 

que revisemos esta información recoriozcamo~ que• a'~i~t~ '~~~ ~i~~ificatlva 
"duplicidad de funciones" por parte'~'e l()S ele111entos c~lular~~~~~fco~Ó en 

los efectos de los mediadores. Inflamatorios producidos por-, esas células. 

También es importante notar que las condiciones experimentales 

establecidas para la realización de un estudio experimental en particular, 

juegan un papel Importante en la determinación de los resultados del estudio. 

El elemento clave en la generación de datos acerca de la respuesta 

inflamatoria en la pulpa dental serla estudiar esas reacciones en humanos 

después de una estimulación externa cllnicamente relevante (como, por 

ejemplo, caries, traumatismos, microfiltraciones), condiciones que con 

frecuencia resulta dificil (por no decir imposible) de alcanzar.29 

8.11 Modulación del flujo vascular. 

La vasodilatación y el incremento en el flujo sangulneo son fenómenos 

que se ven enlas tases 1nicia1es-dí:i la inflamación pulpar. Esos fenómenos 

sirven para incrementar la peñusión de la pulpa, atrayendo a los factores 
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inflamatorios necesarios del huésped hacia el area de la irritación. A pesar de 

lo pequeño de su tamaño, la pulpa dental responde ante una irritación en 

progreso de una manera compartimentalizada mas que como un solo 

órgano. Las areas de la pulpa que se encuentran mas cercanas a la irritación 

parecen ser las mayormente afectadas y son las que sufren de las 

manifestaciones inflamatorias mas severas, lo que conlleva a que se 

presenten las respectivas reacciones vasculares. En contraste, las regiones 

pul pares circundantes y distantes pudieran tener una Inflamación más leve o 
incluso tener un aspecto normal, al usarse técnicas histológicas, bioqulmicas 

o moleculares. A medida que avanza la reacción inflamatoria en la pulpa, 

eventualmente le sigue la estasis en los vasos pul pares. Lo anterior está 

relacionado con la extravasación de fluido (liquido), protelnas y células 

dentro del tejido Intersticial, asl como por hallarse en un entorno dentlnario 

no muy favorable que limita al edema tisular. Las reacciones vasculares de la 

pulpa se ven_mediadas por las siguientes aminas va_soactivas.29 

8.12 Hlstamlna. 

A la hlstamina se le encuentra en los mastocitos del tejido conectivo, 

los basófilos y las plaquetas, y a me_nudo se l_es locallz_a cerca de los vasos 

sangulneos. La histamina se encuentra presente en gránulos celulares y es 

liberada por la desgranulacióncelular como respuesta a una ampliav;riedad 

de estlmulos, incluyendo (1) estlmÜlos flsicos, como lo serian un 

traumatismo, el trio o el calor; (2) reaccicmes inmunes que.impHcan la·:unión 

de onticuerpos (lgE) a los mastocitos; (3) los componentes del complemento. 

llamados anafilatoxinas (C3a y C5a); (4) protelnas liberadC,ras de hist~~ina 
que derivan de leucocitos; (5) neuropéptidos (como, por ejemplo, la sustancia 

P), y; (6) citocinas tales como la interleucina-1 y la interleucina~8 (IL-1 e IL-

8).29 
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La histamina es un poderoso vasodilatador y mediador de la 

permeabilidad vascular. Actúa sobre la microcirculación, principalmente 

activando al receptor H 1 , aunque también pudiera influir sobre los receptores 

H2 y H 3 • A la histamina se le detecta en pequeñas cantidades en una pulpa 

dental no inflamada. El que la pulpa .sufra daño de carácter térmico produce 

que se cuadru;:iliquen los niveles de hlstamina, mientras que la estimulación 

de la pulpa con un verificador de voltaje trajo como resultado una reducción 

del 35% en los niveles de histamina. Ocasionalmente se llegan a encontrar 

mastocitos en la pulpa inflamada, aunque no se puede observar 

desgranulación en el ámbito hisfológico debido a que las células pierden sus 

rasgos caracterlsticos después de la desgranulación.29 

. - ---

La aplicación de histamina ·in vivo· provoca vasodilatación asl como 

una disminución gradual del t1~i~"'san9úrr1~Cí ~~1P:íi~(i=sf:>):.E'~íareducción en 

el FSP probablemente se de.bá. a qU'ei'eX'iste 'una "tugá" Jíi~6u1ár y el 

~~~i~;!i~;,:;·ª~~~~.~~11~~fr#~i~il~f ~~r~~~~~Jiy%;~(~ 
un dolor sordo y punzante;'·7·auílqúe1iámbién•'se}ha 'irífo'~rnado que 

ocasionalmente se llega.ª' dar un'dolor'agúdo•y fÜga~:c.con :bas~\a'los 
- - ,_. -.-_ -~- '''·- - - ._, - ' - -''.;_ ._, '. . . ''"-' -,,. ·<. ·" - - .. ' . 

resultados obtenidos en. trábajos anteriores que. nos dicen que la histamina, 
. ·-·-····1··,.· , ... ,,. .. ,._, ,.-.,-··,.·· .. - t :-,,,.-··-----:,-·•,''·::-. ---,.-,.- ·'·- '· ,:·' 

en si misma, parece otrec7r poC:a éstimü1ac1óna .las fibras A'o e en 1a pulpa 

dental' se cree. que. el tejido p~·lpar. d~béprimerÓ. ser ~e~sibilizado por C>tros 

mediadores inflamato;iC>s';;.;;;~o •lo ,sariá~: lás'' prostaglandinas, . para. que la 

histamina provoquE!~Uf1~~ res'pues'ta_ dolorosa: en . ambos tipos de fibras 

pulpa res nociceptiva~.--Esto il~stra ·las· interacciones sinérgicas que pueden 

ocurrir entre los mediadores inflamatorios en la pulpa dental.29 
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8.13 Serotonina. 

La serotonina (5-hidroxitriptamina o 5-HT) es otro.mediador vasoactivo 

que por lo general causa vasoconstricción. Está presente en las células 

endoteliales y en las plaquetas, as( ccimo también en las terminales 

nerviosas serotinérgicas. La serotonina (así como la histamina) es liberada 

desde las plaquetas estimuladas:~ a menudci después de la agregación 

plaquetaria debida al conta~to c~n c~l~geno, trombina, difosfato de 

adenosina (ADP) o con complejos· .. an.tlgeno-anticuerpo. La liberación y 

agregación plaquetaria tambié~,f~eron a'~timuladas por el factor activador de 

plaquetas, derivado de la desgr?nulación de mastocitos mediada por la lgE. 

La serotonlna y su metabolito, el ácido 5~hidroxiindolacético (5-HIAA), asl 

como la catecolamina-dopamina, se en.cuentran presentes en la pulpa de 

incisivo de rata. Ni la simpatectomia ,qÜirúrg.ica unilateral ni la resección del 

nervio alveolar inferior afectaron de manera significativa a los niveles 

pulpares de 5-HT, lo que sugiere que ·'·ª serotonina presente en la pulpa 

pudiera tener su origen principalmente en células extraneuronales y. riO en 

las neuronas. Más recientemente se han localizado a la serotoniná .y. a la 

enzima monoamina-oxidasa (MAO), las cuales catalizan la desami~.ación 
oxidativa de 5-Ht en el endotelio pulpar dental normal de humanci •. En 

extractos de pulpa dental de rata, la aplic1'1Ción de serotonina ~stimula, I~ 
sintesis de prostaglandina E2 (PGE2) y prostacicllna (PGl2)'.f pero i,C, d~ 
tromboxano A2. La administración de sorotonina . a perros; :;y,;i°:IseaT por 

inyección intravenosaº por su. aplicactón a preparaciones ca~itar1a~ ~0·c;,~59 
v. causó que se diera un ln~remento significativo en el psp:iAcÍe~~~. ~e 
demostró que la serotcinina :,sen~ibiÚza. a . las •. fibras n~r¡iosas i~Ír~ci~~tales 
ante diversos estlmul~s hidrodinámicos, lo que Indica qU~ réciu~irla el uÍrlbral 

de dolor en la infl~ma.:iÓ;, pulpar .. De manera que.la ~emtonÍná'~~ ~ncue~tra 
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presente en la pulpa dental, y su liberación pudiera alterar al FSP y a la 

función nociceptora, tanto mediante acciones directas como indirectas, a 

través de la liberación de otros mediadores inflamatorios.29 

8.14 Neuropéptidos. 

Usando métodos Inmunológicos, se han detectado diversos 

neuropéptidos en la pulpa dental de humanos asl como de otros mamlferos. 

Entre esos neuropéptidos se encuentran la sustancia P (SP}, el péptido 

calcitonina relacionado genéticamente (CGRP, por sus sigla en inglés), la 

neuroquinlna A (NQA), el neuropéptido K, · el neuropéptido Y, la 

somatostatina y el péptido Intestinal vasoactivó (PIV). Esos neuropéptidos 

residen casi exclusivamente dentro . de,. las. \e'r~inales • de las neuronas 

aferentes, las fibras simpáticas . o, '• posiblemente, incluso en las fibras 

parasimpáticas, m~uro~~s qu~' tlpl~arn~~te iner\i~n ~·los vasos sangulneos 

pulpares. Los niveles tisulares de i~mun'orreactivÍdadde la SP en la pulpa 

dental fueron los que al~a~zarc;n su nivelmá~ alto en el cLÍerpo (si se excluye 

al SNC), y fueron :rriá~.~levad~s en la pulpa de adultb qtJe :e~ iá p~lp~' 
' ,'• ... --,,,·. "--.•;-• -·- - . - -··. . ''·. - - -· ... 

inmadura de gato; Los. experimentos de desne'rvaclóri Indican que las. fibras 

nerviosas de)~' pulpa:~~~~ co~tÍ~~en Sf; rÍeuroqul~ln~ A /cGRP, se ·a;igi;,~n 
del ganglio '.él.el'.;~~i~~'flip?·'°··y' que···~ías-fibras iíl~rvios~s que •.. ·contie~en 
neuropéptido Y provieinen .del ganglio cel"{ical 'superior; El origen de las fibras 

'·.i '':· .... ·,,~- ,·· . , ..• - ,. ., - ... _, ., . u ~ .. •• - ' • • ·- - ··- .·: -_., •• ·- ... --- .- , 

que contienen. PIV; püdi~ran ~er las fibras nerviosas parasimpáticas, ya que 

al PIV se le ha ré;fac::ic:J'nado 'con fiúli;etilcoÍina'en ofros tejidos'.29 

Los neuropé~i~é!o~ ~udieran co~;rib~ir al proceso inflamatorio a través 

de mecanisrn'o~:~ciiblbriale~: entrelós'que' se'.incÍ~frjá¡, la iii:léraciÓn de 

mediadores inflamatorios como la histamina, la PGE2, la colagenasa, la IL-1, 
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la IL-6 y el factor de necrosis tumoral (FNT); la potenciación de la 

quimiotaxis, la fagocitosis y la expresión de moléculas de adhesión; la 

proliferación de linfocitos y la producción de IL-2. Resulta interesante notar 

que en estudios hechos en animales se ha demostrado que, con la edad, se 

da una reducción de los neuropéptidos SP y CGRP.29 

El incremento en la producción y liberación de neuropéptidos juega un 

papel importante en el inicio y propagación de la inflamación pulpar. La pulpa 

dental se encuentra muy densamente inervada. En la pulpa molar normal de 

rata, se demostró la presencia de SP y CGRP en estrecha cercania a los 

macrófagos (que se identificaron con el marcador ED2) y a las células 

antigeno-positivas de clase 11 (identificadas con el marcador OX6), una 

relación que fue más frecuente en la capa odontoblástica que en la pulpa 

central. Se pudo demostrar que, durante la inflamación, el surgimiento de 

fibras nerviosas pulpares estaba relacionado con un incremento_ en la 

expresión de neuropéptidos, tales como la SP o el CGRP, que se 

encontraban bastante cerca, más precisamente en torno a las áreas de 

inflamación o de los abscesos. Sin embargo, se dernostl"Ó que-la irritación 

severa provocada por la exposición de la pulpa, cci~ ~- ~¡~ g;abado ácido, 

causó una reducción de los niveles pulpares·de'SP-y ctei CGRP, debido 

posiblemente a la disminución de la~<~~servas\de-neuropéptidos en las 

terminaciones nerviosas o al desarrollo d~ ílé~rcisi~ tis~lar: Se ha demostrado 

que la denervación del nervio alveolar inferior'.ciie~~ ~ la pulpa su contenido 

(reduce el contenido en la pulpa) deSP y-:d~ CGRP, mas no del 

neuropéptido Y, a lo que también se 'próbói;qué hubo un significativo 

incremento en la magnitud de la n~c;6sis . pul par: cl~spué~ de_ habérsele 

expuesto a la pulpa experimentalmente; Ademá;:'el agre~ar SP a cultivos de 
-_ - - -- -- -- . - _o;-·.=-~--'-·~·~--- ;_, ___ , .· _o· ., • • ---- -··· 

células pulpares de rata Incrementó la proliferación de linfocitos T 

estimulados por la concanavalina A, mientras que la adición de CGRP la 
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disminuyó. La adición in vi/ro de CGRP a células pulpares humanas tumbién 

trajo como resultado un incremento al doble del nivel de expresión de la 

proteina 2 morfogenética ósea (BMP-2), que es miembro de la superfamilia 

del factor de transformación del crecimiento [3 (FTC-[3). Lo relevante aqui es 

que el FTC-[3 tiene la capacidad de inducir la regeneración de la dentina. 

Considerando todo lo anterior, se podrla sugerir que la inflamación 

neurogénica juega un papel dinámico y activo en la modulación de la 

inflamación pulpar.29 

Existen ciertos mecanismos que hacen pensar que los neuropéptidos 

contribuyen en el proceso inflá~atorio: la SP,él CGRP y el PIV son potentes 

vasodilatadores, mientras que e'1neuropéptido Y es un vasoconstrictor. A la 

vasodilatación posterior a la infusión_ de la SP o el PIV en la pulpa se le ha 

relacionado con un incremento_ pasá]ero:'en'el FSP que fue seguido por una 

reducción sustancial y prolongada del. FSP. La infusión intra-arterial de un 

antagonista al receptor de NK1 p'or·1a·sp (SR140,333) o un antagonista al 

receptor de CGRP1 por el CGRP 'ch-CGRPca.37)) disminuyó al FSP basal y a la 

presión de liquido intersticial Effl la pÜ(p~;de- canino de hurón, lo que sugiere 

que esos neuropéptidos modulan -tanto los cambios basales como los 

cambios inducid~s por la infl~Íri~~lón eÍl ~_sos indices vasculares.29 

:·,,".-, __ -_·_ ,, -.. >,·_.,e,". 

8.15 Adhesión y tras~1Ó~acj¿~·~e)~Ü¿¡,C:1t~s. 
,, . . ,,_::-;: :<;-: , ... ,, .-.- . 

': .. ·;-~~~-

La reunión y a~tiv~cÍón d~'los -le~cocitos constituye una de las fases 

iniciales y fundarnenÍales em la-preparáción de la respuesta inmune ante la 

infección bacte~iana. ó'a - he,cho; ciertos - estimulos, como el transporte 

dentinario de bacterias\, prociJctos:d~ri~ados de éstas pueden estimular 

directamente el que -haya una forma crónica de inflamación, caracterizada 
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por migración leucocitaria dentro del area inflamada, sin una respuesta 

inflamatoria aguda previa.29 

Uno de los procesos fundamentales dentro de la inflamación es la 

liberación de leucocitos en el sitio de la irritación. A medida que el FSP se va 

haciendo mas lento en el sitio de.la inflamación (debido a la vasodilatación y 

al incremento en la permeabilidad vascular), los leucocitos tornan una 

posición más periférica en los. vasos, una condición a la que se le llama 

marginación. Eventualmente, los leucocitos se desplazan a lo largo de la 

pared endotelial, para finalmente adherirse al revestimiento endotelial 

(haciendo una especie de "pavimentado"). Después, insertan seudópodos 

dentro de los espacios que hay entre las células endoteliales y trasmigran a 

lo largo del gradiente qulmiotáctico a través de la membrana fundamental 

hacia el sitio de la inflamación.2s 

8.16 Moléculas de adhesión. 

Diversas moléculas importantes resultan esenciales en la adhesión y 

trasmigración de los leucocitos: selectinas, integrinas, moléculas de adhesión 

endotelial y CD44. Las selectinas son las moléculas que inicialmente se unen 

a los leucocitos circulantes y hace que éstos .se desplacen·ª lo largo del 
,.. - - .~,-.. - . ; -· --. - <~' 

revestimiento endotelial. A las L-selectinas se les encuentra sobre los 

leucocitos, mientras que las células endoteÍiales expre~~~ a l~s selectinas p 

y E. Las selectinas son clasificadaspor-lecti~a ~Lle s~ unen· a ligandos de 

carbohidrato en el tipo de célula cor~~spondi~~te •.. Los e~tudios .en raton~s 
con alguna mutación genéticn han dernÓsi~ado que la ausencia ya sea de 

selectina Po de selectina E (de una o'cle,otra, p~ro no de ambas), no causa 

el que haya una interrupciÓri • sigrÍiÍiC:~Úva de la adhesión celular; Sin 

embargo, la ausencia de ambas 'moléculas provoca una condición llamada 

deficiencia-// en la adhesión leucocitaria (LAD-11). En la pulpa dental normal, 
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sólo unos cuantos vasos sangulneos localizados en el núcleo pulpar 

reaccionan débilmente a una tinción inmunohistoquimica por seleclina E o P. 

Sin embargo, en la pulpa de dientes con pericoronitis, pero sin caries, un 

gran número de vasos localizados en la capa subodontoblástica reaccionan 

marcadamente con el anticuerpo para esas moléculas. De manera que las 

selectinas pueden ser sometidas a un incremento en su regulación, en la 

pulpa dental humana, y son fundamentales para la adhesión de los 

leucocitos a las células endoteliales.2s 

Las integrinas median en la unión célula-célula y célula-matriz. Las 

integrinas son glucoprotelnas transmembrana. expresadas en muchos tipos 

de células, incluyendo los leucocitos y las células endoteliales. Sus dominios 

citoplásmicos se unen al citoesqueleto. La superfamllia de la integrina consta 

de aproximadamente · 30.' protel~~s·:-.·estiucturalmente homólogas que 

promueven la unión. célula-célula. o :celula-matriz. Todas las integrinas son 

protelnas heterodiméric~s d~ la s~~erflcl~ éelular que consisten de cadenas 

a y J3 enlazadas de fornia no co~alentEl. Las integrinas más importantes son 

la LFA-1, la Mac-1 y laVLA:-4.ias intégrinas median la adhesión estable de 

los leucocitos a las célula~ endóteliales, de las células T ·a las célufas 

presentadoras de antlgeno,. de las células T citollticas a las células :dian.a 

(dianocitos), y de las células dei tejido coriectivo a las proteinas de la .matriz 

extracelular como la · ftbrone~Un~~ la vitronectina, . la· .. o;t~~pontina. y .··el 

colágeno. La afinidad de los leucocitos para unirse a: las integ~inas se ve 

incrementada por. la secr~ción de quimiocinas clesdeÍ y~ ::seia las células 

endoteliales o el tejido inflamado. Los pa~ié~t~~'.~"q~~ · tie;,~n alguna 

irregularidad en la biosintesis de la cadena 132. compartida ~or 1i:i~ integrinas 

LFA-1 y Mac-1. desarrollan deficiencia-1 de adh~~iÓ~ deÍ) ios leucocitos 

(LAD-1). Los pacientes con LAD-1 o LAD-11 desarróllan inmunodeficiencia y. -

sufren de infecciones bacterianas recurrentes. En. un caso reciente se 

informó de la situación de un paciente con LAD-1, el cual mostró múltiples 
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infecciones de la pulpa dental asl como una periodontitis severn. Los autores 

recomendaron tratar a ese tipo de pacientes con antibióticos profilacticos. 

Las células de la pulpa dental de humano expresan a múltiples integrinas, 

incluyendo a º" o 3 , o 5 , 0 6 , Ov y 13,, pero no a las subunidades de integrina o,; 

a la subunidad o2 se le ha encontrado en algunos estudios, mas no en todos. 

En esos estudios, el bloqueo de la integrina 13, con un anticuerpo monoclonal 

anti-131 inhibió por completo la adhesión de las células pulpares a la laminina, 

pero no a la fibronectina. La trasmigración de los leucocitos se ve mediada 

por las interacciones entre ICAM-1 (moléculas de adhesión intercelular-1) y 

las integrinas, asl como por PECAM-1 (moléculas de adhesión a las células 

endoteliales plaquetarias) sobre los leucocitos y las células endoteliales.29 

De modo que en una pulpa dental normal se pueden encontrar diversas 

clases de moléculas de adhesión, incluyendo a las selectlnas, las ICAM y las 

integrlnas, en donde coordinan la organización celular de los tejidos a través 

de la unión célula-célula y ·célula-matriz. Durante la inflamación pulpar, 

muchas de esas moléculas de adhesión ven incrementada su regulación, de 

manera selectiva, y desempeiñanfunciones importantes en la organización 

de la respuesta inmune celular ante la inflamación de la pulpa. El que haya 

una deficiencia genética es ·esas moléculas, como en el caso de la LAD-1, 

conlleva a que se dé una Inmunodeficiencia funcional debido a que los 

leucocitos no realizan la fase c.rltica de unirse al. endotelio. Los múltiples 

abscesos dentales y .la severa periodontitis que se encentra.ron en esos 

pacientes realzan la importancia de las moléculas de adhesión en preparar y 

organizar una efectiva respuesta inmune celular . ante la infección de la 

pulpa.2s 
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8.17 Factores quimiotilcticos. 

Después de su trasmigración a través de la vasculatura, los leucocitos 

son sometidos a quimiotaxis hasta el sitio de la inflamación, a lo largo de un 

gradiente quimico. Los productos bacterianos pudieran actuar como 

quimioatrayentes. Todos los factores que se indican a continuación inducen 

la quimiotaxis de los neutrófilos a la región pulpar subyacente cuando se 

aplican con base a una preparación cavitaria de Clase V, en monos: extracto 

plaquetario, procedentes de bacterias gram-positivas y gram-negativas, y 

complejos purificados de la pared celular gram-positivos y gram-negativos. 

Se encontró que diferentes bacterias, relevantes desde la perspectiva de la 

endodoncia, tenlan capacidades quirniotácticas comparables cuando se les 

probó a niveles de extracto de la pared celular bacteriana o de células 

bacterianas. Sin embargo, en un modelo de cámara pulpar in vitro, se 

encontró que Fusobacterium nuc/eatum era más quirnioatrayente que 

Treponema denticola. A los agentes que son qulrnlotácticos para los 

neutrófilos se les debe de relacionar con la formación de abscesos; de 

manera que no resulta sorprendente que la presencia de F. Nuc/eatum junto 

con bacterias pigmentadas de negro tenga una asociación estrecha con el 

desarrollo de pus y de abscesos (ver capitulo 12). Las moléculas endógenas 

también pudieran servir corno factores quirnlotácticos. Por ejemplo, los 

componentes del complemento C3a y C5a, los leucotrienos (especialmente 

el leucotrieno 84 o L T84), y las quimiocinas (como la IL-8) sirven, todos ellos, 

corno agentes quirniotácticos. Se ha demostrado recientemente que el factor 

de crecimiento endotelial vascular (FCEV), un factor de crecimiento 

angiogénico que induce la proliferación y migración do las células 

endoteliales vasculares, promueve la qulmiotaxis y la proliferación de células 

pulpares humanas. Esos efectos fueron en parte mediados por la activación 

de la protelna AP-1 de unión al ADN y, en menor medida, por el factor 

nuclear kappa 8 (NF-KB).29 
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9. Reparación 

9.1 Dentinogénesis reparativa. 

En pulpas no expuestas, la dentinogénesis reparativa pudiera ser una 

secuela de la dentinogénesis reaccionaria o pudiera ocurrir 

independientemente ante la ausencia de dentina reaccionaria si la lesión es 

de suficiente intensidad (por ejemplo, una lesión activa de caries). La 

reacción reparativa de la dentinogénesis terciaria siempre tendrá lugar en 

sitios donde la pulpa esté expuesta, debido a la pérdida de odontoblastos y a 

la necesidad de que se forme el puente de dentina. La dentinogénesis 

reparativa implica el que se dé una secuencia mucho más compleja de 

sucesos biológicos que en la dentinogénesis reaccionaria, en donde las 

células progenitoras de la pulpa deben de juntarse e inducirse a la 

diferenciación en células similares a odontoblastos antes de que su 

secreción pudiera tener un incremento en su regulación, para formar la matriz 

de dentina reparativa.2s 

Las matrices secretada~ dura11te la ,de11t!n~gén.e~i~. r~parativa 
muestran una amplia variedad de aspectos.-.'yend() ClEjscté'~uha matriz Íubular 

regular hasta una matriz atubular"~uy dis~1és1c'a':'. ~lgunas. ve~es . con 

inclusiones celulares presentes. E;¡t~ heterocien~idad en;,la'll1ort~l~gla de la 

matriz a menudo está ~n ~éi~~o~n~~ri~i¡;\co'n.'1a::~'Of!61~g1~'yila.conducta 
secretora de las células .·similares •a 8ct~nt~b1~st~s; · ~Ei's~'onsables de su 

secreción, lo que conllevarl~·~ q~e hubiera c~n.sÍderables variaci~nes en la 

estructura y la composición d'e·ia matriz 29. 
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Si bien a todas esas reacciones, en general, se les pudiera clasificar 

como dentinogénesis reparativa, no obstante muestran una considerable 

heterogeneidad. Esta heterogeneidad pudiera reflejar la especificidad de los 

procesos dentinogénicos que tienen lugar. Esos procesos pudieran reflejar a 

la dentinogénesis fisiológica o, en lugar de ello, representar a secreciones no 

especificas de la matriz. Las secreciones no especificas pudieran provenir de 

células con pocas caracterlsticas fenotlpicas de las células similares a 

odontoblastos, y se cree que representan parte de una respuesta más 

generalizada de curación de Ja herida. Las diferencias en la tubularidad 

observadas en una matriz de dentina reparativa tendrán consecuencias 

sobre la permeabilidad de la matriz a fin de proporcionar protección pulpar 

de Jos posibles efectos de las bacterias y de Jos materiales restauradores. El 

conservar Ja estructura fisiológica tubular de Ja dentina pudiera ser una meta 

razonable en la regeneración tisular en general, pero debe de considerarse 

en relación con el entorno histológi.co creado por una restauración. En donde 

exista Ja necesidad de proporcionar protección a Ja pulpa de Jos efectos de Ja 

microfiltración bacteriana asl como de Jos componentes de Jos materiales 

restauradores, la presencia de una. matriz reparativa tubular incrementará Ja 

permeabilidad y pudiera, por lo tanto,· resultar desventajosa.29 

Se ha propuesto Ja presencia de la. recapitulación' de Jos .sucesos 

embrionarios que conllevan al ~esa;roÚo d~nt~I duranteila dentin~génesis 
terciaria y, de hecho, se pueden obs~rvar~;,,úe"has·caracte~l~tidas ~omunes 
en los dos procesos. La ne~esid~d ··iJ~ ;'.jurii~; '.c~Í~i~s: pr~génitoras, la 

·- ., ' -. _,. .: - •' . .- , . . ·. ··~ . _, ,, .-· - . 
inducción de la diferenciación yel incie+éntC>.en.iaregÚlaciÓn de,la actividad 

secretora son comunes a ambos procesos, aurique la ausenciá'de regulación 
...... •'. ·' •. ; .,.e ' ' . ' 

fisiológica de. Jos .sucesos .biológicos durante la~~eparación pudLera. conllevar 

a que haya una mayor diversidad en las ~ecreci~nesc(;J1u.lares observadas.29 
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Por otra parte, el inmunomarcaje ultraestructural de las superficies 

dentinarias cortadas no tratadas con el empleo del factor de transformación 

del crecimiento-13 (FTC-13) mostró la ausencia de reactividad. Sin embargo, el 

tratamiento de la superficie cortada con grabados cavitarios descubrió al 

FTC-13 en la matriz en diversos grados, en donde los diferentes grabados 

mostraron una capacidad variable al exponerse a esas moléculas. Por lo 

tanto, resulta evidente que los procedimientos restauradores convencionales 

pueden actuar sobre los tejidos de la dentina en formas que no se habian 

apreciado previamente y pudieran contribuir significativamente en los 

sucesos celulares implicados en la reparación después de sufrida alguna 

lesión.29 

La muerte de los odontoblastos y de otras células pulpares pudiera 

liberar los contenidos Intracelulares en el sitio de la lesión. Las células 

inflamatorias atraídas al sitio de la lesión también harán surg.ir a las citocinas 

y a los factores de crecimiento, con lo cual se modúlarán los sucesos 

celulares tanto directa como indirectamente. De . ma~era· que se puede 

anticipar que, después de una lesión, se dará una com;leja .i.nte~acción entre 

las moléculas de señalización en la pulpa lo cual pudiera resultar en que se 

dé toda una variedad de reacclones.29 

9.2 Formación del puente de dentina. 

En los sitios donde la pulpa está expuesta, la. continuidad de la dentina 

pudiera restaurarse con la formación de un· puente de dentina a través de la 

zona expuesta. Se ha Informado .de la forma~ión de puentes después de 

hacer el recubrimiento 'pulparº(i:i;C>teccióli -pÚlpar directa) con una amplia 

variedad de agentes: en donde. los. rnás·comunes son el hidróxido de calcio 

(aunque los compu.esto de resina están ganando aceptación; ver también los 
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capítulos 13 y 14 ). La formación del puente de dentina no es diferente a la 

dentogénesis reparativa, sino que más bien representa una situación 

particular bajo la que se forma la dentina reparativa. Sin embargo, lo grave 

que sea la lesión y los procesos reparativos requeridos pudieran influir sobre 

la calidad o la estructura de la nueva matriz secretada dentro del puente.29 

A la formación de nueva dentina a menudo se le considera una 

indicación de que el tratamiento de recubrimiento pulpar ha sido exitoso, 

aunque esto probablemente fuera cierto sólo en los casos en los que el 

puente proporcione un sello bacteriohermético efectivo. Muchos puentes se 

ven permeados por el tejido pulpar y los detritos operatorios. El concepto de 

los puentes de dentina ha sido cuestionado debido a la presencia de 

imperfecciones en muchos puentes. Esas imperfecciones, llamadas defectos 

en el túnel constan de mú_ltlples perforaciones que permiten la comunicación 

entre la pulpa y la interf~ce del material de recúbrimiento. Se ha informado 

de una incidencia del 89º/o en los defectos múltiples del túnel en los puentes 

de dentina después delrecubrimientC> pulpar c~n hidróxido de calcio, y a un 

41 % d~: es6~ puentes ~~ les ha rei~~i<:l~adCl con la inflamación pul par 

recurrente ó 80~. ne~rosis, asl corno con Ía presencia de células inflamatorias 

y perfiles bacteriano_s teñidos. La permeabilidad de esos defectos en los 

túneles evitan qu'e se dé un sellado hermético que protegiera a la pulpa de 

infecciones ·recúrrentes causadas por la microfiltración de bacterias. Esto 

subraya la n~ce'sid~d de usar materiales capaces de proporcionar un sellado 

bacterioh~-rmétiéo' cíe largo plazo sobre las pulpas recubiertas asi como 

oportunidades- para desarrollar nuevos materiales de recubrimiento que 

estimulen reacciones dentinogénicas más especificas durante la curación 

pulpar.29 · 
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CONCLUSIONES 

El órgano dentino'-púlpar _está.sometido a diversos irritantes durante la 

ejecución de los. procedirnÍentos restaur~do~es; tales. como:. irritantes fisicos, 

quimicos y bacterianos. Por lo tanto, es neÍcesario analizar los mecanismos 

para prevenir, disminuir y control~r el efecto de estos irritantes. 

El profesional ha estado mucho tiempo preocupado por el potencial 

daño biológico que pueda· ocurrir en el tejido pul par por las excesivas 

temperaturas. Por lo ·tanto, es importante, conocer los factores que 

desencadenan calor sobre el órgano dentino-pulpar. Zach y Cohen después 

de realizar varios experimentos en monos han demostrado que un aumento 

de temperatura intrapulpar de 5,5°C resultó en un 15% de muerte pulpar, 

mientras que un aumento de temperatura intrapulpar de 11ºC resultó en un 

60% de muerte pulpar. 

Estos valores . de aumento. de temperaturas que causan daño 

irreparable en el tejido pulpar no se han establecido de manera concluyente. 

Sin embargo, BmwrÍ, Chrislensen y Lioyd . recomiend¡:¡n •. dejar 2mm de 

espesor de dentina erifr~ el t~jido p~lp~r y el pi~6 de 1~' prepara'ciórÍ ca vita ria 

para asegurar un adecuado aislamlentC> del tejido pul.par a las técnicas 

operatorias termogénicas potencialmente traurnálica's, 
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También, es importante considerar algunos factores que intervienen en 

la producción de calor sobre el órgano dentino-pulpar durante la preparación 

cavitaria como: la velocidad rotacional, la refrigeración del instrumental en el 

campo operatorio, la magnitud y dirección de la presión sobre el instrumento 

de corte, la esterilización del instrumental, la técnica de corte, el tamaño y la 

forma de la fresa. Además, se incluye el tipo de tejido cortado y el tiempo de 

contacto continuo del instrumento con el tejido. 

Es importante conocer que la mayoria de las sustancias quimicas como 

antisépticos, desecantes y desensibilizantes utilizadas durante los 

procedimientos restauradores pueden irritar la pulpa si son aplicadas 

inadecuadamente, en concentraciones mayores y en tiempo prolongado. 

De igual modo la irritación quimica que puedan causar estas sustancias 

y los materiales restauradores, es secundaria a la invasión bacteriana. La 

penetración bacteriana al órgano dentino-pulpar se produce por medio de la 

caries dental, la capa de desecho y la microfiltración marginal. La difusión de 

los productos bacterianos a la pulpa es la causa principal de respuestas 

inflamatorias pulpares. Varios investigadores han demostrado que la 

presencia de bacterias dentro de la brecha de la restauración y la dentina 

adyacente producen inflamación pulpar y necrosis. 

Las respuestas del órgano dentino-pulpar ante una irritación depende 

del agente causante y de su proximidad a la pulpa. Generalmente, cuando la 

irritación es leve se forma dentina terciaria, pero si fa lesión es moderada o 

severa se presenta inflamación pulpar. Las respuestas pulpares se 
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caracterizan por un proceso inflamatorio que tiende a defender la integridad 

de la pulpa y a reparar el daño sufrido. Los estados pulpares pueden ser 

reversibles o irreversibles. Cuando la pulpa se daña más allá de cualquier 

reparación posible, se degenerará poco a poco y, en consecuencia, se 

producirá una necrosis y una destrucción reactiva. 

Cuando se considera la elección de un tratamiento, los beneficios 

terapéuticos deben ser superiores a la probabilidad de causar una lesión. 

Generalmente, no se puede evitar completamente una reacción pulpar 

durante la ejecución de los procedimientos restauradores; inicialmente, se 

provoca una respuesta inflamatoria transitoria. Por ello, el profesional debe 

tomar en cuenta los peligros potenciales sobre el órgano dentino-pulpar y 

evitar daños irreversibles. En este sentido, con la aplicación de una 

adecuada técnica duran.te la ejecución de los procedimientos restauradores, 

el órgano dentino-pulpar podrá tolerar bien dichos procedimientos, debido a 

su capacidad de.defensa y preservará la integridad pulpar. 

Los irritantes del complejO dentino-pulpar durante la ejecución de los 
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cementación de re~Íaü~aci~~~·~); · ..• ·~u1ni1cC>~. • {su;¡ta~cfas · a~tisépticas y 

materiales de protecció~ yreita·u~a9Ión dent~I) y bacterianos (caries, capa de 

desecho y microfiltración marginal): 
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Las altas temperaturas generadas durante la preparación cavitaria por 

largos periodos de tiempo y sin refrigeración adecuada pueden dañar 

considerablemente las células pulpares y alterar la presión intrapulpar 

ocasionando reacciones pulpares inflamatorias irreversibles. 

Para la protección del complejo dentino-pulpar se recomienda el uso de 

ultraalta velocidad· rotacional durante el corte, con una refrigeración de aire

agua, con una ligera presión, con la técnica de toques intermitentes, con el 

uso del instrumental rotatorio de tamaño y forma de acuerdo a la preparación 

cavitaria. 

La instrumentación cavilaría se debe realizar con el instrumental 

cortante rotatorio de tamaño adecuado en relación a la cavidad. Los 

instrumentos pequeños presentan una mayor eficacia de corte y poder de 

penetración. Por ello, cuando estamos en presencia de una caries profunda, 

se debe eliminar con fresas redondas grandes que tienen un menor pode[ de 

penetración y a una baja velocidad para evitar Ja perforación de la pared 

pulpar y la exposición pulpar accidental. 

En una preparación cavilaría, cuando el espesor de la dentina 

remanente entre el piso'cle ia preparación y el techo de la cámara pulpar es 

de 2mm o más, no es frec~e~~~ que's~produzcan reacciones inflamatorias 

puipares. La. preservación' d·~.;u·n ~~en espesc:ir de dentina es de gran 

importancia para'pres~rv~r 1a>sa1Jd·~ulpar. 
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Durante la ejecución de cualquier procedimiento, que ocasione 

desecación dentinaria, caliente o fría, por tiempo prolongado, causará 

efectos dañinos sobre el complejo dentino-pulpar. 

El uso de pernos peripulpares atornillados para la retención adicional de 

los mater!ales restauradores es riesgoso tanto por la posibilidad de exponer 

inadvertidamente la pulpa, corno por las rnícrofracturas dentinarias 

provocadas durante su inserción. Sin embargo, con la aplicación de una 

adecuada técnica de preparación y colocación de estos pernos peripulpares 

disminuye tal riesgo. 

Durante la toma de una impresión y la cementación de una restauración 

indirecta se ejerce presión, en consecuencia, se pueden producir cambios 

pulpares, básicamente, por la presencia de la capa de desecho y de 

bacterias en la preparación cavilaría. En este caso, es necesario la limpieza 

de la cavidad con una solución microbicida. 

Los materiales restauradores. si son• correctamente• manipulados y en 

ausencia de infección, son bien tolerados por. fa pGip~. La irritaciión qulmica 

es secundaria a la filtración baci~riana .. La respúesta inflamatoria de la pulpa 

hacia los materiales restauradores pareciera ser .leve y transitoria; una 

reacción pulpar adversa solamente ocurre cuando existe una invasión pulpar 

por bacterias o toxinas. 
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La contracción de polimerización de las resinas compuestas tiende a 

producir la separación de la restauración de las paredes dentinarias, lo que 

origina una brecha a través de la cual se puede producir invasión bacteriana. 

Esto se reduce con un diseño cavitario y una técnica de restauración 

adecuada. 

La microfiltración marginal en diversos materiales restauradores se 

considera como la causa de hipersensibilidad, crecimiento bacteriano hacia 

la pulpa, caries y trastornos pulpares. 

El tejido pulpar . responde hacia un Irritante con una respuesta 

inflamatoria. La pulpa puede reaccionar de manera positiva, formando 

dentina terci~ria y de manera negativa, mediante la oclusió¡, de sus vasos 

sanguíneos por un mecanismo exagerado de autodefensa que .la lleva, en 

última instancia._a la necrosis. 

-- ' .. 
Para preservar la integridad pul par durante. ,jos,,_, procedimientos 

restauradores, el profesional debe tener en cuehta 6i·~·rt~~ ~rec~Üciones ·para 

evitar o disminuir laslesiones pulpares; Con la.'~pll~~~¡¿,¡, cJ;;..;~¡¡ ¡¡d~cuada 
técnica durante . la ejecución . de Jos .e procedimiérÍtÓ~, re~tii"ur!ldores. el 

complejo dentino-pulpar puede tolerar bien ,algi~os~i~ri;~ntes; ael:Jido. a su 
:,o,'.·.-.. <>,·· 

·.' capacidad de defensa. 
,.-.: ·, ,":'. 

-_- ,.-·"'.;~·-,· -·=-"'---"-- - '-e:o.:o·___:.. 

La inflamación en. la pulpa, como. en otros i:Ji~os · c~~Úuvos, es un 

mecanismo básico de defensa para limitar~ p~ev~ni~ ~ldañ~ tisul~r: Tomó un 



largo tiempo para la profesión dental aceptar que la inflamación, la cual 

involucra el incremento de flujo sanguíneo e hinchazón del tejido conectivo, 

pudiera ser compatible con el mantenimiento de la vitalidad pulpar. Sólo el 

hecho de que la gran mayoría de dientes permanecen vitales aun después 

de tratamiento restaurativo de ataques severos de caries de progreso rápido 

debieron haber indicado que existen mecanismos para controlar la gravedad 

de la inflamación de la pulpa sin consecuencias de detrimento. 

Estudios fisiológicos e histopatológicos experimentales en los últimos 

30 a 40 años han demostrado que la recuperación de la pulpa dental es 

comparable al de cualquier otro tejido conectivo, a pesar de su localización 

en el poco complaciente compartimiento de la .cámara pulpar. La mayor 

dificultad desde un punto de vista clínico es .evaluar_ los cambios celulares y 

la vitalidad de la pulpa basado en slntomas y resultados de varias pruebas 

pulpares tales como la aplicación de ca1C:,r y}frlo y ~I registro de rnspu~stas 
pulpares a pruebas eléctricas. La pri~clpal.declsió·~ a haóerse es determinar 

si la pulpa está necrótica o vital. Si es vit_~,I. el potencial de'reparación está 

presente, especialmente en individúes jóvei'ies. 

La regeneración del tejido conectivo ha sido obse~rvado ·,en.conductos 

radiculares que han sido . li~piados después de. necrosis~ pulpar. Estas 
' . . . ''•J ·,._;. ', 

observaciones señalan · Jás · .· potenciales para_ •. el-.. cies~holl:C: {•de •. _ nUeyas 

modalidades de tratamiento que estimulan !a' regeneración~ de•' tejido 

arquitectónico. Lá ingeni~riatlsular y la codific~ció~ bl~~irn~ti~~;ci6~¡ f~cio~es 
de crecimiento ofrecen interns~ntes oportunÍdades . ~ar~ -~¡ ·ci~~'arr~IÍo: de 

nuevos acercamientos al . m~nejo clf~ico cie .. puÍpa'~< d~ni'~1es 'ciél~éld~s; 
especialmente si estas -aproximaciones pueden -•t~ab~ja/·~i)6~e~ati~amente 
con las reacciones de defensa inflamatoria qu~ y~ ~e íTI~~ifie~t~~: < 
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Cambios estructurales y ffsiológicos resultantes de la preparación de 

corona y cavidad en vivo han sido destacados en muchos estudios 

experimentales a lo largo de los últimos 50 años. Cierto número de 

reacciones biológicas han demostrado ocurrir. Algunas reacciones son de 

naturaleza fisica o quimica, pero también tienen implicaciones biológicas y 

clínicas. Aunque algunas de las reacciones son claramente entendidas, para 

otras las implicaciones clfnicas son ampliamente desconocidas, por ejemplo, 

el desplazamiento de núcleos celulares dentro de túbulos dentinales y el 

rompimiento de contenidos tubulares enseguida de una preparación de 

cavidad o corona. La odontologla restaurativa es posible aun si estas 

reacciones no son tomadas en cuenta; sin embargo, si la odontologfa 

restaurativa es apreciada como una ciencia biológica, deben recibir atención, 

tanto clínicamente como en continuos esfuerzos de Investigación. Las 

complicaciones pulpares que involucran inflamación, degradación y necrosis 

son el resultado de una serie de lesiones traumáticas. Es, por lo tanto," la 

responsabilidad del dentista restaurativo minimizar el trauma a la dentina y 

pulpa lnflingido durante todos los procedimientos cllnicos, incluyendo los que 

ocurren durante la fase de preparación. 
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