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INTRODUCCION

La  caries es wuna infeccion bacteriana que causa Ia
desmineralizacion del tejido duro del diente. Esta ha sido asociada con;
dieta fermentable, saliva y otros factores secundarios. La Caries es la
principal causa de las lesiones pulpares. ¥

El ataque carioso es un procedimiento lento, la pulpa se defiende
eficientemente .con la formacion de una zona esclerética o translucida
relativamente impermeable.‘*

"’El'recub’rlkmiento pulpar directo abarca el retiro de caries de la base
de la cavidad al punto que muestra espacio pulpar 0 exposicion
traumatica, asf como el recubrimiento de la herida pulpar sin la remocién
fisica de élguna parte del tejido pulpar, consiste en obturar la exposicion
de la pulpa con un apésito medicinado, con la finalidad de cicatrizar la
lesion mediante el cierre de la brecha con tejido calcificado. proteger de la
agresion del material restaurador o de los estimulos externos y preservar
su vitalidad, {1064

La pulpa expuesta de un diente a tratar con recubrimiento pulpar
debe estar sana y libre de inflamacién. Sin embargo, cuando la pulpa
esta sana en el momento de la exposicion, pronto quedara inflamada si se
deja expuesta al entorno oral. Las bacterias colonizaran la superficie de la
herida y pueden invadir las capas superficiales de la pulpa. Al cabo de 48
horas puede haber acumulacion de células inflamatorias en la pulpa
subyacente al area de la exposicion.



Se entiend’e:por pulpa expuesta o herida pulpar la. perdida de
continuiqad'de -la;dentina ‘profunda, con comunicacién mas o menos
amplla dé la pijlpa con la cavidad de caries o superficie traumatica. Se
produycy:'e' "generalrnente durante la preparacién de cavidades y en las
fracturas coronarias.

El diagnostico suele ser facil al observar al fondo de la cavidad o en
el centro de la superficie de la fractura un punto rosado que sangra.

La herida pulpar puede ser microscopica y escapar al examen
visual directo, por ello toda cavidad profunda o superficie traumatica
debera ser examinada detenidamente para cerciorarse del diagndstico.

El recubrimiento pulpar se usa después de exposiciones pulpares
mecanicas, .que. .ocurren durante procedimientos operatorios vy
traumaticos.

La repéraclén de la herida pulpar consta de:

1. Reaccion inflamatoria pulpar ante los agentes o faclores irritantes

2. Reparacién de la superficie expuesta lograda por calcificacion

3. Regeneracion de los tejidos perdidos mediante la indiferenciacion de
los tejidos vecinos, migracidon celular y reorganizacion final por
crecimiento de los elementos diferenciados.!

Los primeros tratamientos locales realizados antiguamente con la
finalidad de aliviar el dolor pulpar, resultaban prolecciones directas
cuando se colocaba sobre la pulpa, espontanea o accidentalmente
expuesta, algin medicamento calmante y luego un material de obturacion.
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Desde la esencia de clavo o canela, utilizada inicialmente, hasta el
o6xido de zinc y eugenol y el hidroxido de calcio empleados en la
actualidad, a través de mas de dos siglos se ensayaron toda clase de
antisépticos, preparados biolégicos o calcicos, sulfamidas y antibiéticos y
aun corticosterioides, para proteger y lograr la recuperacion de una
pulpa lesionada.

Sin embargo, el material de eleccion es el hidréxido de calcio. El
hidroxido de calcio fue introducido por Hermann (1920, 1930), este
médicamente ha sido indicado para promover salud en algunas
situaciones c¢linicas. Las indicaciones clinicas para su uso fueron
expandidas y ahora este medicamento es considerado el mejor
medicamento para inducir formacion de tejido duro y promover salud y
vitalidad pulpar. '

inicialmente se usd® como apédsito en cavidades profundas y en
exposiciones pulpares, en las dos ultimas décadas se le ha dado una
aplicacion diferente de coadyuvante en la terapéutica endodéntica como
medicamento intraconducto, por sus propiedades quimicas y biolégicas.
Se conoce como un estimulador o acelerador de la mineralizacion. Sobre
el tejido pulpar tiene accion caustica que ocasiona una respuesta
inflamatoria moderada y localizada. Posteriormente hay estimulacion de
células mesenquimales, fibroblastos y de defensa, las cuales comienzan
la formacién de una matriz de tejido conectivo con neoformacion de fibras
colagenas sobre las cuales se van a formar los cristales de h:droxiapatita
para comenzar la mineralizacion, lo que se traduce en la formacion de
una barrera de tejido duro.

El Hidroxido de Calcio debe ser quimicamente puro y fresco. Se

presenta como un polvo fino, blanco e inodoro. '



FACTORES ETIOLOGICOS DE LA EXPOSICION PULPAR

El te]ldo pulpar sufre la agresion de un gran numero de irritantes,
ya sean biolégicos (bacterias), fisicos (trauma, calor) o quimicos (acidos).
En general, ante todos reaccionarad de dos formas, inflamandose o
atrofiandose, en mayor o menor intensidad, originando cuadros
especificos, tanto clinica como histologicamente 7

Entre los posibles irritantes pulpares tenemos:
| Bacteriano:

a) Via de acceso coronario: caries, fractura completa e incompleta, vias
andmalas (dens in dente, invaginacidn y evaginacion dentaria).

b) Via de acceso radicular: caries del cemento, periodonciopatia
(conductillo aberrante); y por via hematégena (anacorética)

{l Traumatica:

a) Agudos: fractura coronaria, luxacion, avulsion,
b) Crénicos: atricion, bruxismo, abrasién y erosion.

H! latrogénicos:

1. Fisicos:
a) Mecanicos: exposicion pulpar accidental, toma de impresiones,
deshidratacién de dentina expuesta, movimientos ortoddncicos muy
rapidos, curetaje periodontal, fractura durante la oclusion en dientes con
grandes restauraciones que tienen paredes debilitadas.



b) Térmicos: calor de fresado, calor de pulido de obturaciones, calor de
gutapercha (vitalidad o sellado temporal), conduccién del calor en
obturaciones metalicas sin aislar, calor de fraguado de material de
obturacion.

c) Radiaciones.

2. Quimicos:

a) Materiales de obturacion: cementos, resinas simples y compuestas.
b) Antisépticos: fenol, timol, agua oxigenada, clorhexidina

c) Desecantes: alcohol, éter, cloroformo.

d) Desmineralizantes: Acido ortofosférico, citrico, etc.

IV |diopaticos:
a) Senilidad
b) Reabsorcidn interna
c) Reabsorcién externa, 1515

1.- IRRITANTES PULPARES BIOLOGICOS:

e Caries: es uno de los faclores locales que ataca a odontoblastos y

células pulpares subyacentes. Es una degeneracion progresiva y
localizada de los dientes que se inicia por desmineralizacion superficial
por acidos organicos, como el lactico, elaborados por microorganismos
de la placa. Los carbohidratos fermentables, particularmente la
sacarosa, constituyen su fuente nutritiva. La caries dental es el
producto de una serie de cambios que ocurren por desequilibrio idGnico
en el proceso de desmineralizacion y remineralizacion de los tejidos
duros del diente, que resulta del metabolismo de los carbohidratos por
parte de las bacterias de la placa, y este proceso, en consecuencia,
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con el tiempo puede provocar una perdida de esmalte hasta llegar al
complejo dentino-pulpar, si no se interfiere a tiempo.

Microfiltracién marginal y la capa de desecho: La capa de desecho, es
principalmente, hidroxiapatita pulverizada, colageno alterado,

mezclado con saliva, bacterias y otros detritos de la superficie cortada
o desgastada. Esta capa de desecho es porosa y tiene microcanales
entre las particulas que puede permitir tanto la salida de fluido
dentinario como la entrada de toxinas microbianas a través de los
tabulos dentinarios que pueden difundirse hacia la pulpa.(®

La microfiltracion marginal permite la difusion de productos
bacterianos el complejo dentino pulpar. La causa principal de la
microfiltracién es la pobre adaptacion de los materiales a la estructura
dentaria

Para Brannstrom, la presencia de bacterias y sus productos toxicos en
la interfase del material- tejido dentinario, son responsables de la
respuesta sensitiva. Brannstrom afirma en caries que ha invadido la
dentina, el dolor puede ocurrir en respuesta al contacto con azucar y
variaciones de temperatura. Esto es porque la dentina de reparacion
no ha sido todavia formada debajo de las lesiones cariosas.
Usualmente los tibulos son cubiertos y ensanchados en la superficie y
estos han sido invadidos por bacterias.

En la caries dental, la reaccién inflamatoria de la pulpa se produce

mucho antes de que esta llegue a infectarse realmente. Ello indica que los
productos bacterianos llegan a la pulpa antes que las baclerias.

O



Esta difusion de productos bacterianos se da gracias a la
permeabilidad de la dentina a través de la difusidn del fluido de los tubulos
dentinarios.

Entre las reacciones basicas que tienden a reducir la permeabilidad de
la dentina para proteger la pulpa frente a la caiies son: 1) obstruccion de
los tubulos dentinarios que llegan a estar parcial o completamente llenos,
con depdsitos minerales, que consiste en cristales de apatita. Esta
esclerosis dentinaria, disminuye la permeabilidad de la dentina,
protegiendo a la pulpa de las irritaciones./®

e Formacién de dentina nueva: La capacidad de la pulpa para generar
dentina reparadora bajo una lesion producida por la caries es otro

mecanismo que limita la difusion de sustancias toxicas a la pulpa.

2.-IRRITANTES FISICOS (mecanicos y térmicos)

e Calor: la posibilidad de lesion térmica aumenta conforme la
preparacion de la cavidad se aproxima mas a la pulpa, conforme se
elimina mas dentina aumentan las posibilidades de danar
térmicamente al tejido pulpar subyacente, a menos que se emplee
enfrliamiento aproplado. El desgaste excesivo también produce
lesion térmica en le tejido pulpar radicular.

« Presion: durante la exposicion hay transmision directa de presion a
la pulpa por medio de la fresa o el instrumento de mano. La presién

es dafiina. '

Cavidades preparadas en seco: Numerosos investigadores han
encdn(rédo que la preparacion de cavidades en seco dafia mas a
la puipé que la hecha con aerosol de agua (Cortdn y col., Hamilton



y Kramer, 1967). La deshidratacion prolongada con aire produce
desplazamiento odontoblastico y edema pulpar. El desgaste y la
preparacion de las estructuras dentales sin refrigerantes, originan
cambios pulpares reversibles e irreversibles, La elevacién térmica
ataca la circulacién pulpar. (%

° Velocidad del instrumento de corte: la velocidad comienza
aproximadamente a las 300 r.p.m. a esta velocidad la reaccién
odontoblastica es minima. La mayor cantidad de dafio
odontoblastico ocurre a velocidades hasta de 50,000 r.p.m., y la
menor cantidad de dafio ocurre a velocidades de 150,000-250,000
r.p.m. si se emplea enfriamiento adecuado.

Tamario de fresas: las de tamafno grande causan mas dafo pulpar

por el aumento en la generacién térmica. {192

e Capa de desechos (capa extendida). durante la preparacion de
cavidades queda fija sobre la dentina una capa amorfa de
desechos. Algunos recursos para eliminarla son: pulido con pasta
(Dahl, 1978), grabado con acido (Branstrém y col., 1979) y
aplicacion de EDTA a 0.2% con soluciones antibacterianas
(Brannstrém y col., 1980)

» Secado dentinario: los chorros de aire lastiman la pulpa, por lo que
esta contraindicado el empleo de aire o refrigerantes en forma de
aerosol, ya que significa un riesgo potencial para {a pulpa, en
especial durante la preparacién de cavidades Esta contraindicado
el uso de medicamentos para desecar la dentina, como alcohol o
cloroformo.



Trituracion del tejido pulpar: la exposicion o la eliminacion de una
parte de la pulpa inevitablemente ocasionan contusién tisular y
algunas células pulpares mueren cuando se les aplasta.

Intrusién de limadura dentinaria: como consecuencia de la
exposicion hay introduccion de desechos dentinarios que resultan
del desgaste de la dentina, hacia el tejido remanente. Ademas, la
dentina descalcificada y algunos microorganismos pueden forzarse
al interior del tejido pulpar. Las reacciones de la pulpa subyacente
varian segun la cantidad, virulencia y patogenicidad de los
microorganismos, asi como de los efectos de los demas factores

que alteran la restauracion de los tejidos conjuntivos.'®

Zona de preparacion: la zona de dentina cortada tiene influencia
sobre el problema y mientras mas extensa es la preparacion, mas
factible es que la pulpa sea lesionada.

Espesor de la dentina: a mayor delgadez de la capa de dentina
entre la pulpa y el piso o las paredes de la cavidad, mayor es la
posibilidad de provocar dafo pulpar grave, debido a presién, calor
y los efectos subsiguientes de los diferentes medicamentos y
materiales dentales.

Golpes: los traumatismos fisicos, como los golpes con o sin
fracturas, pueden causar hemorragia pulpar y producir alteraciones
nutricionales en las células, hialinizacion del tejido pulpar,
mineralizacién excesiva y cambios de color en los dientes. Se
considera que mientras mas intenso es el traumatismo dental,

mayor es la frecuencia de necrosis pulpar.®



La pulpa se puede recuperar por completo o tornarse necrética,
dependiendo de la intensidad de la hemorragia. O si el apice esta
completo o no y del establecimiento de la infeccion.

Hemorragia: la exposicion causa un poco de hemorragia por los
capliares en la capa odontoblastica y en el tejido subyacente. La
magnitud de esta depende del numero de vasos abiertos y la
extension de la lesidn. Las células sanguineas extravasadas y
acumuladas causan destruccion en los tejidos subyacentes por
presion.t'%

Fracturas:

Fracturas coronarias: las observaciones clinicas indican (Ellis 1970)
que cuando hay fractura coronaria sin exposicién las posibilidades
para que la pulpa sobreviva aumentan. Por lo general el
recubrimiento pulpar es exitosos cuando hay exposicidn por una
fractura coronaria.

Fracturas radiculares: estas ocurren con mayor frecuencia en los
dientes anteriores superiores. Blackwood (1959) y Andreasen y
Hjorting-Hansen (1967) describen 4 posibles reacciones a este tipo
de fracturas:

I. Cicatrizacién con calcificacion pulpar

Il. Cicatrizacion con interposicion de tejido conjuntivo
entre los fragmentos.

IIl. Cicatrizacion con interposicion de hueso y tejido -
conjuntivo.

IV. Persistencia de tejido de granulacion entre los
fragmentos. »

114



e Traumatismo Oclusal: las fuerzas oclusales excesivas causan
cambios pulpares como incremento de calculos pulpares, pulpitis y
necrosis (Natkin e Ingle, 1963; Tamfjord y Ash, 1966)

Pulido de las Restauraciones: el pulido de restauraciones sin tomar
medidas para disipar el calor significa un peligro para la pulpa. La
temperatura se eleva como consecuencia de la friccion. Por tanto,
los instrumentos rotatorios de pulido deben ser de baja velocidad o
con refrigerantes par disminuir la generacion térmica (Christen y
Dilts, 1968)'%

3.- IRRITANTES PULPARES QUIMICOS:

Cuando utilizamos sustancias quimicas esterilizantes o
desinfectantes aplicadas a la dentina, para eliminar detritos de las
paredes cavitarias, causamos dolor; como por ejemplo si se utilizan
sustancias antisépticas como: fenol, peroxido de hidrégeno, acido
etildiaminotetraceético (EDTA), etc. Todos estos quimicos hacen mas
permeable a la pulpa ante los estimulos irritantes externos.

Fenol:

Este compuesto fue muy utilizado en el pasado; es citotdxico con
deficiente accidn antibacteriana. Se ha afirmado que se combina con la
materia organica e timulos dentinarios, para formar un coaguio que los
obstruye y limita la acciéon del compuesto. Este concepto fue refutado con
estudios hechos con isotopos radiactivos que mostraron que el fenol
aumento la permeabilidad de los timulos dentianarios en vez de reducirla.
Por tanto es probable que el dafio pulpar sea mayor cuando se usa fenol.
Las deficientes propiedades que tiene como desinfectante y su capacidad
altamente irritante, hacen que su empleo como agente para esterilizacion
dentinaria se indeseable y perjudicial.'®



Nitrato de plata:

Estudios histolégicos con isotopos confirman que no hay bloqueo

de los tubulos cuando se usa nitrato de plata sobre la dentina. De hecho
la asimilacion del is6topo aumenta cuando esta impregnada de nitrato de
plata. Las sales de plata difunden rapidamente por los ttmulos dentinarios
y tarde o temprano, llegan al tejido pulpar sin guardar relacién con fa
profundidad de la cavidad. La penetracion de la plata aumenta con el
paso del tiempo; este nitrato puede atravesar vias muertas, dentina
irregular esclerética y barreras calcificadas (Langeland, 1981).
Numerosos estudios demuestran la capacidad que tiene el nitrato de plata
para dafiar la pulpa. A pesar de que precipita con formalina o eugenol, la
irritacion contintia durante periodos largos porque la precipitacion no se
limita Unicamente a la superfcie dentinaria. En la pulpa puede observarse
la relacion inflamatoria resultante.

Paraclorofenol alcanforado y penicilina:

En 1954, Burkman y col.,, encontraron que la combinacién de
paraclorofenol y penicilina era eficaz como agente para esterilizar
cavidades profundas.

Sin embargo, los estudios histologicos realizados por Langeland
mostraron que tal combinacidn causoé inflamacion pulpar.
La administracion topica de penicilina esta contraindicada por su potencial
parra sensibilizar al paciente y por las graves secuelas que esto trae
consigo. Ademas es dudoso que los antibiéticos individuales puedan
esterilizar 1a dentina en infecciones pulpares. ©



Eugenol:

Este derivado fendlico se coloca muchas veces en cavidades
profundas, mezclado en una pasta, con oxido de zinc para aliviar el dolor
relacionado con la inflamacion pulpar. El eugeno! es el ingrediente activo
e muchas preparaciones comerciales para el dolor de dientes que' se
compran sin receta; siempre se ha pensado que tiene propiedades
calmantes. Cuando se mezcla con 6xido de zinc en consistencia blanda,
puede inhibir los potenciales de accion en las fibras nerviosas pulpares de
dientes de gatos (Trowbridege y col., 1982). Otros estudios hechos con
cangrejos de rio (Ozeki, 1975) y ranas (Kozam, 1977) mostraron que el
eugenol puede bloquear la transmisidon de impulsos nerviosos cuando se
usa en concentracién de 100 a 200 ppm.

Se considera que el éxido de zinc y eugenol tienen efecto inhibidor,
mas que destructivo, sobre el crecimiento microbiano cuando se colocan
sobre la dentina (McKnight, 1867; Cox y col., 1978). Tal inhibicién puede
ser consecuencia de sus propiedades higroscopicas. La eliminacion de
humedad del substrato puede Iimpedir el crecimiento de
microorganismos. ©

Se ha observado que el uso de 6xido de zinc y eugenol es benéfico
en el tratamiento de lesiones cariosas profundas que se aproximan a la
pulpa.

Los investigadores coinciden en que el O0xido de zinc y eugenol no
son irritantes pulpares si se colocan sobre la dentina. No obstante y en
contraposicién a esto, producen inflamacion notable cuando se aplican a
la pulpa expuesta. Al parecer se necesita de una capa de dentina
intermedia para evitarla, @ '



EIEDTA:

Es un agente quelante inorganico, remueve la capa de desecho
dentinario. Esta solucidn no produce irritaciéon pulpar, pero no se puede
usar como antiséptico, ya que abre y amplia los tabulos dentinarios
dejando la dentina mas permeable.

Clorhexidina al 2%:

Consepsis® ( Ultradent Products Inc., Souch Jordan Utah USA), se
utiliza en la limpieza y desinfeccién de las cavidades. Camejo et al.23
brecomienda esta sustancia para eliminar detritos en las paredes
dentinarias.

Brannstron y Nyborg17 recomendaron el empleo de un limpiador de
cavidades, compuesto por clorhexidina y dodecildiaminoetilglicina en una
solucion de fluoruro de sodio al 3% conocido como Tubulicid® ( Dental
Terapeutics AB; Ektorp Sweden). Tal solucién elimina todos los
microorganismos residuales en la preparacion cavitaria sin irritar a la
pulpa. ©

Estimulos osméticos:

Los dulces suelen causar dolor en los dientes con dentina expuesta o
defectuosamente restaurados (margenes abiertos) crean un movimiento
de fluido en los tubulos dentinarios podria tener la tendencia hacia fluidos
de las soluciones de alta osmolaridad ( ejemplo sales o azulcar), que
provoca el movimiento del tiquido hacia e! exterior. El flujo inicial del
liquido del tdbulo dentinario. produce la excitacion de las fibras A-O,
provocando dolor agudo. Una solucion hipertonica como el cloruro de
calcio puede ser utilizada por el clinico si se sospecha de la integridad
de los margenes de las restauraciones. Se coloca sobre el margen



. sospechoso una.torunda de algod'én sélurada con la solucion, habiendo
un retraso de 5 a 30 seg.

Conforme cualquier estimulo osmético difunde hacia cualquier
defecto. La carencla de reaccion dolorosa en un paciente no anestesiado
seflala que el margen esta perfectamente sellado o que la dentina no es
sensible.

Esta solucion cuando se aplica a dentina superficial, excita los
nervios intradentales por movimiento osmético del liquido. En la dentina
profunda, puede abatir la actividad nerviosa por un efecto directo del
calcio en la estabilizacion de las membranas excitables. El fluido de baja
osmolaridad (ejemplo, el fluido del tubulo dentinario)

OXIDANTES:

Los agentes blanqueadores dentales son agentes oxidantes. Como:
Perdxido de hidrégeno:

Se desplaza a través de los tubulos dentinarios llegando a la pulpa,
dando lugar a émbolos y alterando la circulaciébn de la pulpa. Se
recomienda usar el peroxido de hidrogeno al 3% por 20 seg. Y luego se
lava con agua. El peroxido de hidrdgeno se presenta en concentraciones
de 30 y 35%, este agente es caustico y quema los tejidos por contacto. ®

El peroxido de carbamida también, denominado peroxido de
hidrogeno y urea se presenta en concentraciones de 3 a 15%. Potocnik,
Kosec y Gaspersic mencionan que estos agentes pueden ocasionar
erosiones en el esmalte, descubriendo a la dentina exponiéndola a los
estimulos térmicos y quimicos. ©
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ACIDOS:

Investigadores han observado que el tratamiento con acido de la
dentina expuesta para eliminar los restos de los detritos, los acidos abren
los orificios de los tibulos y hace a la dentina mas sensible a
determinados estimulos fisicos, y quimicos; estos por que la
permeabilidad de los tibulos aumenta, es decir, el liquido en el interior de
los tubulos esta libre para circular hacia el exterior.

Por ejemplo sl se coloca un acido con pH bajo como el (acido
fosforico al 37%).desmineraliza la dentina Inter y peritubular, haciendo
mas permeable a la dentina.

El uso de los acidos grabadores de tejido dentinario se utilizan con
frecuencia para aumentar la retenciéon de las restauraciones estética en
odontologia adhesiva.

También no hay que descartar la los acidos dietarios o
endogenos{por vomito) ya que erosionan el esmalte y la dentina
haciéndola muy permeable a los estimulos, fisicos, quimicos y
mecanicos.

También se han usado sustancias desecantes como: alcohol acetona
y éter para limpiar y secar la dentina antes de colocar el material
restaurador. Estos no solo provocan irritacion térmica por evaporacion,
sino que también deshidratan los tubulos dentinarios, lesionando los
odontoblastos, ya que desnaturaliza las proteinas de las prolongaciones
odontoblasticas si se aplica en cavidades profundas por mas de 10
segundos.
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Materiales de restauracion dental:

Durante muchos afios se creia que los componentes toxicos de los
materiales eran los responsables de la lesion pulpar. Entre las
propiedades de los materiales capaces de producir lesiones son: la
acidez, la absorciéon de agua durante la colocacion, el calor generado
durante su colocacion y la pobre adaptacion marginal y como
consecuencia, la contaminacion bacteriana.

Por lo general, los materiales dentales no se adaptan perfectamente
a la estructura dentaria como para proporcionar un sellado hermético,
permitiendo la penetracidon de las bacterias por las brechas existentes
entre el material de restauracion y la pared cavitaria. Probablemente, las
bacterias que crecen debajo de las restauraciones originan productos
toxicos que se pueden difundir a través de los tibulos dentinarios y
producir una reaccién inflamatoria en la pulpa subyacente.

Entre los factores que determinan la posibilidad que las bacterias
situadas debajo de las restauraciones dafen la pulpa, se incluyen: la
patogenicidad de los microorganismos, la permeabilidad de la dentina
subyacente y la capacidad de una pulpa irritada para generar dentina
terciaria.

Amalgama: La amaigama dental se utilizé por primera vez en el
siglo XVI| para restaurar los dientes cariados. Este material es bien
tolerado por la pulpa; sin embargo, se recomienda el uso de
recubrimientos o bases para prevenir las molestias de la conduccidn
térmica por el metal y ayudar a disminuir los efectos de la condensacion

de la amalgama.



Si se usa sdlo amalgama como material para restauracion, sin una
capa basal de resina, barniz, recubrimiento o base, se puede producir,
posteriormente, una inflamacion pulpar como consecuencia de las
microfiltraciones iniciales.

En cavidades superficiales restauradas con amalgama, no existen las
reacciones pulpares o son minimas. En preparaciones mas profundas, la
inflamacién que ocurre después de la insercidon de la amalgama es leve o
moderada, pero hay inhibicidon en la formacion de dentina terciaria como
consecuencia del dafio odontoblastico que resulta de una preparacion
cavitaria profunda.

Actualmente, las amalgamas con alto contenido de cobre se usan en
odontologia debido a sus propiedades mecanicas, su resistencia
compresiva y su mejor integridad marginal.

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 restauracion de
amalgama para proteger a la pulpa, sellando los tubulos detinarios y
evitando la sensibilidad postoperatoria.

Resinas compuestas:

La aplicacion clinica de resina compuesta se asocio, anteriormente,
con una intensa irritacion de la pulpa debido a un aumento y una
congestion de los vasos sanguineos, un desplazamiento de los
odontoblastos y un depdsito de dentina terciaria. Pareciera que todas las
resinas compuestas irritan la pulpa dental, pero, generalmente, la
irritacion es leve. Probablemente, la microfiltracion es el factor mas
importante en el dafio del tejido pulpar.

En 1987, Fusayama recomendd el uso de un nuevo sistema de resina
compuesta con el cual sugirié el grabado de la dentina y el esmalte con



acido fosférico, esto acabd con la controversia si el uso de los acidos
sobre la dentina vital causaban respuestas pulpares adversas.

Gilpatrick et al. evaluaron histopatolégicamente el efecto del
grabado total de la dentina con acido fosfoérico al 10% en cavidades
preparadas sélo hasta la union dentina-esmalte, en pacientes jévenes.
Los resultados indicaron que la aplicacion de acido fosforico al 10% en la
dentina, por un periodo de 20 segundos, en pacientes con un espesor
adecuado de dentina remanente no es perjudicial para los tejidos
pulpares.

La necesidad del grabado de la dentina con un acido, a través del
cual se remueve la capa de desecho, produce la apertura de los tubulos
dentinarios y la desmineralizacion de la dentina intertubular. Esto aumenta
la permeabilidad y la posibilidad de penetracidon de irritantes hacia el
organo dentino-pulpar. En este sentido, los acondicionadores de dentina y
las resinas compuestas son biolégicamente activos y pueden tener
efectos nocivos sobre la microcirculacién pulpar cuando se prolonga el
tiempo de grabado acido.

Para proteger la dentina del grabado acido es necesario lograr el
sellado de los tubulos dentinarios y la adhesion del material restaurador
mediante el empleo de sistemas adhesivos, en consecuencia se obtiene
una mejor resistencia adhesiva y una menor microfiltracion.

Los sistemas adhesivos son resinas que difunden faciimente a
traves de los tubulos dentinarios y en la dentina intertubular para formar la
capa hidrida. La hibridizacion es el proceso en el cual la superficie de la
dentina se desmineraliza por la accion de un acido y luego se impregna
con un sistema adhesivo que polimeriza, entrelazandose con la red de
fibras colagenas expuestas por la descalcificacion.



Esta capa hlbrida actia como' una proleccién pulpar:que sella la-

superficie ' dentaria - y réduce “la - 'microfiltracién 'y la ' sensibilidad
postoperatoria. N S R

compararon Ia cl(oloxlcndad de nuevos agentes

adheslvos de. cuarta y quima generacnén debido a que se ha demostrado
que Ia polimenzaclén de la resina no es completa, esto trae como
consec encxa Ia presencia de mondmeros citotdxicos capaces de

alcanzar el espacio pulpar a través de la dentina residual, causando
inflamacién pulpar Ellos demostraron que los sistemas adhesivos de
qulma generacxén son menos citotéxicos que los de cuarta generacion. ®

Heb!ing 'et al..evaluaron la respuesta del érgano dentino-pulpar al
aplicar Uh"gistéméﬂ‘_adheslvo en una preparacion cavitaria profunda. Ellos
coriélyu'ye‘:ryérfi 'qde la aplicacién de un sistema adhesivo sobre la dentina de
una céVidéd 'pi'ofUnda ofrecia una biocompatibilidad aceptable, pero la
int,énsidaid”;’d'e:l'a"fespuesta del complejo dentino-pulpar dependera del
espesor de’déhtina remanente.

. Pameijer, y Stanley realizaron un estudio histopatologico para
delgrminar“si el grabado de la pulpa expuesta y luego la colocacion de un
sistemakadhesivo es un tratamiento clinico viable. Los autores, basados
en estos ié'sdlta’do‘s. contraindicaron el uso de la técnica de grabado total
y agentés”‘édhes'h‘/os dentinarios en fos procedimientos de recubrimiento
pulparvital, dado que la mayoria de las pulpas se vuelven no vitales y hay
poca formac'én de puen(e dentinario.

Cox et aI evaluaron la respuesta histolégica de 127 pulpas
expuestas y: 332 no expuestas para determinar la blocompaubmdad delk

|mpr|mador el adhesivo y de la resina compuesta. !

Al aplicar los nueve sistemas adhesivos, se demostro que.no erani,
toxicos' ni para las pulpas expuestas y ni para las no expuestas Ellos -
concluyeron - que estos sistemas adhesivos son blologlcamente
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compatibles con la pulpa y si se presenta inflamacion o necrosis, resulta
de la microfiltracién marginal y no del material.

'Elcalor que se genera. sobre la pulpa por la lampara de
fotopolimérizado se debe ser torﬁaf ‘en cuenta cuando se polimerizan
grandes réstauraclones b incrustaciones que necesitan varias
eprsiclones cionsecutivas,yde fo@opblimerlzado. debido al posible dafio
térmico en el proceso de endurecimiento de los materiales restauradores.
Este calor puede afectar la temperatura pulpar, producir una reaccion
exotérmica y, en consecuencia, sensibilidad postoperatoria.

Actualmente, se emplean con frecuencia las resinas compuestas
que implican el uso de un acido y un sistema adhesivo. Este
procedimiento se considera seguro debido a que se ha demostrado su
biocompatibilidad con la pulpa. Sin embargo, se debe tomar en cuenta el
espesor de dentina remanente, el acido utilizado en el tiempo indicado y
la colocacién inmediata del sistema adhesivo que va a permitir sellar los
tibulos dentinarios y va a mejorar la adhesion del material restaurador
con la estructura dentaria, esto evita la irritacion del 6rgano dentino-pulpar
por la microfiltracion marginal. &

Contraccion de polimerizacion del material restaurador:

En aquellos casos que se van a restaurar con resina compuesta se
debe tomar en cuenta-la contraccidn de polimerizacion de estos
materiales. La contfaccién de polimerizacion de las resinas compuestas

tiende a produci
lo-que: origina una'bfécha! a través de la cual se produce
filtracion marglnal Ta‘hblén:"al contraerse la resina compuesta, las
ctspides’ se )flé‘)kionéh'y la estructura dentaria queda en tensién y con

i6n -de la restauracién de las paredes

sensibilidad.’a su vez se producen fisuras en el esmalte.



Esta contraccidon de polimerizacion de las resinas compuestas
juegan un papel importante en la adaptacién marginal. La tensién interna
generada en el medio ambiente limitada de una cavidad dentaria puede
exceder la resistencia adhesiva del adhesivo y producir una interfase
entre la pared cavitaria y la restauraciéon,

Cuando la resistencia adhesiva es mas alta, esta contraccion
puede fracturar el sustrato dentario marginal y la misma resina compuesta
y producir una brecha marginal que va a permitir el ingreso de fluidos
bucales y bacterias a través de la filtracion.

La contraccién volumétrica aproximada de los materiales de
macrorrelleno es de un 1,0 a un 2,5%, las de microrrelleno es de un 2,0 a
un 35%. En el caso de los materiales fotopolimerizados,
aproximadamente un 60% de la contraccién total tiene lugar durante el
minuto de la fotopolimerizacién; la contraccidn aumenta si se prolonga el
tiempo de activacion de 30 a 60 segundos, el material mas cercano a la.
luz activadora polimeriza primero, la contracciéon se producira hacia la
fuente de luz, tendiendo a separar la resina de las paredes cavitarias.

En el caso de la polimerizacion quimica, la contraccién es mas
lenta y tiende a dirigirse hacia el centro de la restauracion. Por lo tanto, se
generan menos tensiones sobre la interfase restauracion-diente.

Sin embargo, en un estudio se analizo la direccion de contraccion
de las resinas compuestas al ser polimerizadas. Los resultados
demostraron ‘que la direccion de contraccion no esta afectada
significativamente por la direccion ni por la orientacion de la fuente de
polimerizacién, esta. determinada por.la adhesion de la restauracion al
diente y pbr las superﬂc‘iesblibre‘s. De acuerdo con este estudio, las



resinas compuﬁasﬁas .no_se ‘contraen hacia la luz y la direccion de
contraccion-esta determinada por. la forma de la cavidad y la calidad de
adhesion. s '

_' ' Estos efectos se pueden reducir con disefios cavitarios adecuados,
mediante la colocacion incremental de capas de resina compuesta no
mayores‘ de 1,5 a 2 mm en forma oblicua, la polimerizacién sucesiva de
pequeiias porciones de material durante 40 segundos para compensar la
contraccidon de polimerizacion y la ubicacidn conveniente del extremo de
la unidad de fotopolimerizado, de manera de controlar la direccion de
ésta. &

Otro manera de reducir la contraccion de polimerizacion del
material consiste en rellenar la preparacion con vidrio ionémero hasta el
limite amelodentinario para disminuir el volumen de la restauracion de
resina compuesta. Pero actualmente, este método para contrarrestar ia
contraccion de polimerizacion esta en controversia.

Por lo tanto, es importante disminuir la contraccion de
polimerizacion de las resinas compuestas mediante las medidas
mencionadas anteriormente como: realizar preparaciones cavitarias
adecuadas, colocar la resina compuesta en capas incrementales y
controlar el procedimiento de polimerizacion para reducir la posibilidad de
crear brechas entre la restauracion y la estructura dentaria que permitan
la penelracion bacteriana a través de la microfiltracién marginal. ®

lonédmero de vidrio:

E! cemento de iondmero de vidrio consiste en un vidrio de
aluminosilicato 'y un acido polialquenoico que fragua mediante una
reaccion acido-basica entre el rellenc y la matriz. ¢



Los éementos de iondmero de vidrio que combinan las propiedades
de resistencia, 'rigidez y liberacion de fluoruro de un polvo de vidrio de
silicato, con ‘Ias caracteristicas de biocompatibilidad y de adhesion de un
liquido de acido poliacrilico. Tienen baja toxicidad y son potencialmente
anticariogénicos.

Se ha demostrado que el cemento de iondmero de vidrio Fuji IX®
(GC, Co., Tokio, Japon) tiene una buena biocompatibilidad y no induce
efectos dafiinos sobre las células pulpares . Pero el cemento de ionémero
de vidrio con particulas de plata es altamente toxico e induce a un dafo
pulpar irreversible.

El iondmero de vidrio es bien tolerado, incluso en pulpas
expuestas. Se ha identificado que el problema principal en la odontologia
restauradora es la microfiltracion entre las paredes cavitarias y la
restauracion, que permite la entrada de bacterias y toxinas a través de la
interfase, capaces de penetrar el complejo dentino-pulpar y ocasionara
una respuesta inflamatoria en la pulpa.

Sin embargo. hace muchos afios la acidez inicial de los cementos
de ionémero de vidrio se ha asociado con irritacién pulpar y posible
necrosis. Estos efectos del acido pueden ser el resultado de los efectos
hidrodinamicos en el complejo dentino-pulpar, especialmente, cuando la
dentina es delgada y el acido disuelve la capa de desecho y la dentina
peritubular, aumenta la permeabilidad de la dentina, y ocasiona
sensibilidad y dafo pulpar. Esto ocurre cuando la manipulacion del
cemento, la preparacion dentaria y los procedimientos de cementaciéon no
son adecuados.



Mas bien, se ha descrito que el iondmero de vidrio estimula la
remineralizacion de la dentina afectada debido a la liberacion de los iones
de fluoruro, calcio, estroncio y fosfato. Esto permite que la pulpa inicie su
recuperacion mediante el depodsito de dentina terciaria que va a
proporcionar una proteccion adicional a futuras agresiones bacterianas.

Materiales para bases y obturaciones temporales:

Son utilizados para aislar la pulpa de la difusidn térmica ocasionada
por restauraciones metdlicas a partir de la accién irritante de los
compuestos quimicos de algunos materiales restaurativos, también aporta
resistencia a las fuerzas oclusales.

1. Oxido de zinc y eugenol. Tibbetts y col. (1976) mostraron que la
base de 6xido de zinc y eugenol es el mejor aislante térmico bajo
restauraciones de amalgama. La mayoria de los investigadores
coinciden en que la irritacién pulpar es leve después que se coloca
oxido de zinc y eugenol en una cavidad.

E! 6xido de zinc y eugenol se ha usado como sedante para el dolor
pulpar. Al parecer, los efectos calmantes se deben a la capacidad del
eugenol para bloquear los impulsos nerviosos (Trowbridge y col., 1982).
Las desventajas como materiatl de restauracion temporal son su suavidad,
lentitud para endurecer y facilidad con que las fuerzas oclusales pueden
desplazarlo antes del endurecimiento.



2. Fosfato de zinc: este material puede dafiar gravemente la pulpa por
sus propiedades irritantes esenciales, la toxicidad es mas notable
cuando el cemento se aplica en cavidades profundas. Debe
emplearse en mezclas espesas para reducir al minimo la irritacion
pulpar y la filtracién marginal.

3. Hidréoxido de calcio: son hidroliticamente inestables; liberan iones
calcicos, hidroxilo y salicilatos cuando tocan agua. Sus
plastificadotes regulan el indice de erosion. Por tanto, estos
materiales tienden a descomponerse y a desaparecer de la dentina
con el paso del tiempo. Sin embargo, esta descomposicion puede
significar una ventaja, porque la liberacién de grandes cantidades
de calcio, con alcalinidad elevada promueve la esterilizacion y
calcificacidn de la dentina cariosa.

4. El iondmero de vidrio es otro material acido, que en consistencia
cementante, retienen la acidez durante un mayor tiempo por debajo
de pH 3 que el fosfato de zinc y el policarboxilato de zinc.
Especialmente cuando la capa remanente de dentina es delgada el
acido disuelve la capa de desecho y la dentina peritubular,
aumentando la permeabilidad de la dentina, ocasionando
sensibilidad, Esto ocurre cuando la manipulaciéon del cemento no
es adecuada. ®
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CARIES DENTAL; CARACTERISTICAS DE LAS LESIONES
' Y REACCION PULPAR

La caries dental resulta de lesiones que afectan esmalte, dentina,
cemento -y pulpa. Estas se caracterizan por desmineralizacién del tejido
duro del diente, estan acompariadas por cambios en el tejido, reacciones
Inflamaldrias en la pulpa y formacién de dentina terciaria. Cuando
hacemos . el tratamiento restaurador es necesario remover dentina
d’ers'r'nkinerallzada. Infectada y necrética. Al remover este tejido usualmente
incluimos esmalte y dentina que no han sido afectados por caries.

Las condiciones para la terapia restauradora son, por lo tanto,
diferentes en cada diente, asociadas con cambios en los tejidos,
incluyendo cambios relacionados con la edad, porque las variaciones en
el tamano y actividad de la lesion cariosa son individuales.

El principal factor en el desarrollo de la lesion cariosa es la presencia
de microorganismos, placa, dieta e higiene oral.

o Lesidon primaria: inicia con la llamada lesién blanca, que es la que
induce la desmineralizacién. Abarca Unicamente esmalte.

o Lesion esmalte-dentina: la caries inicia en esmalte y avanza con
invasion bacteriana y destruccion de dentina. La primera alteracion
en la dentina es una zona hipermineralizada nunca excede del area
correspondiente a los limites de la lesion del esmalte.

o La reaccion de la dentina refleja los cambios que ocurren en
esmalte, dando 2 principales alteraciones en el tejido dental.
Primero; la desmineralizacion llega a la union esmalte-dentina, hay
alteraciones de mineralizacidn que pueden ser detectadas
intratubularmente en la dentina; segundo; cuando la
desmineralizaciéon de la dentina empieza hay disolucion mineral, la
lesién es encontrada periféricamente ambas en esmalte y dentina.



Lesiones lentamente progresivas:

En la progresién lenta la mineralizacion de la dentina subyacente
es normal. Esta es una reaccion tipica en la dentina primaria para
moderar estimulos externos. En adicién al incremento minera! contenido
en la dentina primaria, la tercera dentinogénesis tomara fugar
subyaciendo de la dentina afectada, la estructura de la dentina terciaria
puede estar relacionada con la actividad de la lesidon. Puede haber
variacion en la estruclura de la dentina, esta variacidén en la estructura
puede ser relacionada a reacciones y reparacion de procesos variantes
en la dentina terciaria. Los cambios iniciales en la dentina terciaria
envuelven secrecion altamente mineralizada peritubular que reduce el
didmetro de los tibulos. Esta secrecion toma lugar a la desmineralizacion
dentinal. Los depdsitos minerales intratubulares con la dentina
desmineralizada pueden obturar los tGbulos. Estos depdsitos representan
reprecipitaciones de algunos de los disolventes minerales por los acidos
que han causado el desarrollo de la lesion. Estos son mecanismos
importantes de defensa por que reducen la permeabilidad de la dentina, la
cual reduce las oportunidades de ingreso de antigenos bacteriales y
agentes que podrian causar reacciones inflamatarias en la pulpa. ©®

Lesiones rapidamente progresivas:

Caries rampante: complementado con la inadecuada higiene oral
resulta una lesién rapidamente progresiva., ambas en esmailte y dentina.
La afeccion del esmalte y dentina ocurren en meses, rara vez en afos,
dando cambios en la regidon de la predentina, incluyendo destruccion de
odontoblastos y escasez de la formacion de dentina.
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El tejido pulpar subyacente puede reaccionar a la transmision de
productos microbianos a través de la dentina permeable por mediadores,
incluyendo leucocitos polimorfonucleares y mononucleares, linfocitos y
macrofagos o plasma sangulneo, estas reacciones pueden iniciar el
complejo inflamatorio. Si los odontoblastos son destruidos la dentina
terciaria formara debajo condiciones favorables, este tejido duro es
seguido por dentina atubular y puede tener inclusiones tubulares, es
definida como; interdentina o dentina de interfase.

El proceso de cicatrizacion sera aumentado. Si el entorno
cariogénico es removido o alterado y la secuencia puede ser seguida por
la diferenciacién de nuevo, las células odontoblasticas formaran matriz
celular o dentina reparativa. Si se permite que la lesidn progrese la pulpa
puede ser infectada o dafiada.

Reaccion _pulpar:

Investigaciones exhaustivas se han publicado relacionadas con las
reacciones de la pulpa en dientes con caries. Se ha hecho muchisimo
énfasis en la correlacion de sintomas clinicos y la condicién de
histopatologia de la profundidad de la penetracion bacterial dentro de la
dentina, dicho que es decisiva para la reaccion del nivel de inflamacion, y
siempre que la bacteria alcanza la dentina terciara prevalecera una
severa pulpitis.®

Las lesiones de la pulpa estan bien delimitadas en la dentina
afectada. A este aspecto histopatologicamente las lesiones de la pulpa
corresponden a la frontera de la presion del fluido incrementado
localmente asociado con la inflamacién pulpar.'®



Crecientes factores presentes en la dentina estan siendo
relacionados durante la desmineralizacion, estas podrian ser importantes
en la inicializacion de mecanismos de defensa tales como; ia formacion
de dentina terciaria. El comienzo de la reaccion pulpar a la caries ha sido
reportado recientemente pero el fendmeno ha sido dificil de estudiar
debido a que el esmalte se pierde cuando las secciones se preparan para
un revisidn histopatologica de rutina de la dentina y la pulpa. Entonces la
relacién con la lesién se pierde, ¢

La localizacion de lesiones del esmalte cavidadas y no cavidadas
han sido estudiadas en los dientes recientemente erupcionados, después
de que se preparan ranuras a través del esmalte dentro de areas de
dentina no afectadas por caries, esto permite la localizacion del lugar de
la lesibn y ayuda a establecer la dimension del seccionamiento
histoldgico. El esmalte afectado en la lesion in situ fue seccionado libre de
la dentina antes de la desmineralizacién requerida para el seccionamiento
histolégico de rutina. Después secciones desmineralizadas fueron
preparadas de estas piezas de esmalte al realizarse una examinacion
microradiografica, por lo tanto el nimero de infiltracion celular y la
formacioén de dentina terciaria pueden ser correlacionadas a través de la
lesién del esmalte y del alto grado de precision tan pronto como la lesion
del esmalte sin cavidad causo desmineralizacién de la dentina afectada,
se podria notar evidencia de dentina terciaria en el borde de la unién
dentina-pulpar que involucra los principales odontoblastos, también
definida como dentina reaccionaria.



EI n‘ﬂmero de estructuras tubulares disminuye en la dentina
lérclaria‘ Las células adyacentes son poco parecidas a los odontoblastos
con un nucleo no prolongado y una textura atubular. Durante los Gitimos
20 afios se ha puesto mucho énfasis en la permeabilidad de la dentina en
el calculo de las reacciones pulpares. Las porciones iniciales de la
entrada de la pulpa a la bacteria, antigenos bacteriales, componentes
téxiéos y alergénicos son los tabulos dentinarios.

Durante la progresion rapida de la lesion, hay acumulacién de
células inmunocompetentes en conjuncidon con la reduccion del nimero
de odontoblastos. La acumulacion de células inflamatorias es
particularmente grande, la bacteria es asociada con el proceso carioso

llegando a la dentina terciaria subyacente en la lesion. ©®

La infeccion pulpar y necrosis pueden ser el resultado final y es
entonces necesario el tratamiento endodoéntico.

Diagndstico Clinico: Los signos y sintomas indicativos de caries incluyen
la presencia de productos acidos microbianos, placa, caracteristicas de la
lesion, sintomas subjetivos como dolor e hipersensibilidad.

Estos factores deben ser tomados en cuenta durante la evaluacién
de la caries y alguna lesion. Un importante elemento en el diagndstico de
patologias pulpares asociadas con caries es la progresion de la lesion.
Cuando las lesiones progresan rapidamente resulta una pulpitis

irreversible.

Las lesiones con sintomas clinicos que son café oscuro, duras y
secas son relacionadas con lesién de progresion lenta. ©
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Las lesiones amarillas, humedas, blandas y dolorosas son
asociadas con lesiones de progresidn rapida, estas penetran
profundamente en la dentina. Aunque tempranamente desarrollan dentina
hipermineralizada prevalecen en esta lesion, la importancia relativa de
depositos intratubulares actuan como una barrera contra bacterias y

agentes toxicos. Estas lesiones deben recibir atencién clinica inmediata.
(6)

Si el esmalte se rompe en el desarrollo de la lesidén, el medio de
lesién cambia draméaticamente.

Respuesta de la pulpa ante la caries profunda:

La persistencia de la caries por semanas, meses 0 afios en un
estimulo constante para la produccion de un respuesta inflamatoria en la
pulpa dental, que se protege a si misma en forma adecuada dependiendo
del tipo de caries, su penetracion, estructura del diente, reaccion de
tibulos dentinarios subyacentes y a la edad del paciente. La pulpa
reacciona ante la caries formando dentina esclerdtica en los tabulos
dentinarios primarios y reparativa bajo la regién tubular dafada. Hay
reduccién del volumen pulpar por elaboracion de dentina de reparacién y
aceleracion del proceso de envejecimiento. Cuando la caries progresa
mas rapido que la elaboracion de dentina reparativa, los vasoc pulpares
se dilatan; pueden verse células inflamatorias crénicas diseminadas en el
tejido pulpar. (1

En las lesiones cariosas moderadamente profundas la pulpa
permanece libre de invasién bacteriana, pero puede mostrar algunos
cambios inflamatorios tempranos. Estos cambios son facilmente
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reverslble’s»una,vez que el irritante pulpar ha sido retirado y la pulpa ha
sido “protegida’ con- un recubrimiento sedante que selle los tdbulos
dentinarios del medio bucal.

En las lesiones cariosas profundas el cuadro comienza a cambiar
per_d adn aqui la pulpa permanece bastante sana, aunque el espesor de
dentina entre la pulpa y el piso de la lesion cariosa sea muy pequeiio. La
inflamacion pulpar considerable empieza cuando el remanente de dentina
es menor de 0.3 mm. Las bacterias se encontraron cuando el piso de la
cavidad esta a 0.2 mm o menos de la pulpa. ?

Las reacciones pulpares en las lesiones cariosas profundas son
resultado de toxinas bacterianas y no el resultado directo-de la invasion
bacteriana.

La dentina cariosa superficial esta casi siempre, altamente
contaminada con microorganismos, las capas intermedias estaban
algunas veces contaminadas y las capas profundas casi siempre
estériles, también se ha demostrado que el reblandecimiento de la dentina
ocurre antes de que los tubulos dentinarios estén contaminados por

microorganismos.?

Manejo de las lesiones cariosas profundas:

Las investigaciones actuales favorecen el punto de vista de Sir
John Tomes. La dentina reblandecida debe ser extirpada, pero la dentina
dura a pesar de estar manchada puede ser dejada con seguridad y
cubierta con un material que la recubra adecuadamente. @
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Lesiones profundas:

Es importante evaluar la extension de la lesidon cariosa. El
tratamiento de lesiones profundas esta basado en colectar informacion,
incluyendo informacion subjetiva del paciente y progresion de la lesion,
sensibilidad pulpar vy vitalidad y es importante observar
radiograficamente. @

Con la evaluacion combinada y coleccion de datos es mejor el
diagnostico y plan de tratamiento.

Lo mas comin es eliminar la caries, aun si es posible la exposicién
pulpar, seguida por el procedimiento de recubrimiento pulpar. %

Remocidén del tejido carioso: es necesario remover el tejido necrético,
infectado y dentina desmineralizada, debe estar basado en el
conocimiento de biologia dentino-pulpar. %

El tejido carioso es removido por excavacion manual o con pieza
de mano y es importante prevenir una sobre extension de la preparacion,
para prevenir la reaccion pulpar. @



RESPUESTA DE LA PULPA ANTE LA EXPOSICION PULPAR

El tejido conectivo pulpar puede quedar expuesto al ambiente oral
por lesiones de caries que se extienden en esmalle o cemento y en la
dentina primaria, secundaria y terciaria. Debido a una lesion traumatica
provocando una fractura dental. También puede ser expuesta debido a la
preparacién de coronas o cavidades, El espesor del tejido mineralizado
dental puede variar, depende de! tamafo de los dientes y localizacion.
Particularmente, es importante saber detalladamente la anatomia dental
incluyendo variaciones morfoldgicas comunes para prevenir iatrogénicas
o exposicion pulpar accidental.

La variacion en la fosa mesial del primer premolar superior es un
ejemplo de una de las desviaciones morfologicas que pueden predisponer
a un diente a una exposicion pulpar. La presencia de esta variacion debe
ser considerada cuando las preparaciones involucren la superficie mesial
del primer premolar superior.

La pulpa en los primeros molares también es particularmente
vulnerable a una exposicion pulpar porque se extienden en las ctispides.
La anatomia normal de estos dientes los predispone a una exposicién
pulpar.‘®

Las dimensiones promedio de los dientes son una guia para juzgar
las distancias desde la superficie a la pulpa, pero eso es solo una guia.



Caracteristicas en el sitio de la exposicidon pulpar:

La estructura, fisiologia e histopatologica en los tejidos
involucrados es diferente en cada diente, las condiciones clinicas en cada
perforacion varian porque el tamafo de cada exposicidon es diferente. El
éxito del tratamiento en el recubrimiento pulpar depende de la pulpa para
regenerarse.

Sin embargo, algunos procedimientos de recubrimiento pulpar dan
como resultado necrosis o inflamacion periapical. Es importante tomar en
cuenta la hemorragia, exudado, historia del dolor y edad del paciente.

Si al efectuar la comunicacion hay exudado es porque la pulpa esta
necrotica y no esta indicado el recubrimiento pulpar. Si el sitic de
exposicién es pequefio, rojo o rosa y hay hemorragia que puede ser
controlada de 2-3 minutos puede considerarse el recubrimiento pulpar, si
hay hemorragia y no puede ser controlada facilmente el prondstico del
recubrimiento pulpar es malo. En general el pronostico de! recubrimiento

pulpar es mejor en pacientes jovenes. ‘¢

Efecto de la_ contaminacién en el sitio expuesto:
Es importante minimizar la contaminacion bacteriana en el silio de

exposicion, porque las bacterias se extienden dentro de los tubulos
dentinarios y significan un determinante par la reaccién pulpar. &

Estructura del tejido en el sitio de exposicion:

La estructura del tejido después de la exposicion en el medio oral
ha recibido poca atencion, excepto para ser considerada un factor
negativo para el recubrimiento pulpar directo porque hay contaminacion
en la herida. ®
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El estudio en 52 pulpas de dientes de chango jovenes fueron
experimentalmente expuestas en el medio oral; en 30 dientes la
exposicién mecanica y 22 por fractura. ‘¢!

En las pulpas expuestas en el medio oral por 2-4 horas se observo
destruccion celular y hemorragia en el sitio de exposicion. Se observo
infiltracion celular de los tejidos periféricos, pero los odontoblastos
adyacentes tenian su estructura normal excepto cuando su ntcleo se
desplazaba dentro de los tibulos dentinarios.

Se observaron también cantidades variables de restos de dentina
en la pulpa en el tejido pulpar después de exposicidn mecanica pero no
después de fracturas, haciendo los 2 sitios diferentes histolégicamente.

Después de 2 dias de exposicion al medio oral, los tejidos de la
herida pulpar en los dientes fracturados estaban infiltrados con células
inflamatorias. En la exposicibn mecanica se observaron elementos
celulares y la infiltracidon celular fue encontrada 2mm por arriba de la
exposicion.

Los resultados apoyan que el tejido pulpar expuesto al medio oral
puede conservar su vitalidad por algun tiempo y los restos de dentina o
dentina infectada y el tejido inflamado deber ser eliminados de 1 a 2 mm
de la exposicion para llevar a cabo el recubrimiento pulpar, esto es
llamado:; pulpotomia parcial,

Cicatrizacion en el sitio expuesto:

Se encontré que la inflamacion impide el proceso de cicatrizacion. Una
exposiciéon infectada o la dentina cariosa de un diente que puede o no
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tener sintomas preoperatorios representa una situacién clinica real. Si el
diente esta vital es probable que ocasione una pulpitis.

Cuando se expone la pulpa por caries, la lesion puede llamarse
pulpitis ulcerativa o pulpitis abierta porque la superficie que cubre la pulpa
(dentina) ya no existe dejandola expuesta a los liquidos bucales.

Durante la exposicion de la pulpa hay inflamacién aguda en el sitio
expuesto, sin embargo, el resto del tejido generalmente no queda
lastimado. ¢!

Los vasos subyacentes se dilatan; hay edema y acumulacién de
leucocitos polimorfonucleares en el sitio lesionado, en pocos dias puede
producirse un absceso agudo en la regidn expuesta.

Hay proliferacion de fibroblastos, osteoblastos y cementoblastos
antes de transcurrida una hora de ia exposicion pulpar.

Los fibroblastos ubicados junto a la exposiciéon, pasan por un
periodo de actividad proliferativa. Durante la fase restaurativa ocurre la
diferenciacion de algunas de estas células, en elementos formadores de
hueso o dentina, por lo que hay formacién de tejido sdlido.

La formacion de un puente de dentina reparaliva sobre la pulpa
expuesta es sefal de restauracion. Por debajo del puente, la pulpa debe
permanecer relativamente normal. Sin embargo en ocasiones el
remanente pulpar persiste con inflamacién cronica y tarde o temprano,
sucumbe a pesar de la elaboracion del puente. La formacidén de dentina
reparativa es parte del proceso de restauracion, que en ocasiones se
forma donde quiera que hay lesidon pulpar; la reparaciéon acompana a la
inflamacion en cualquier parte donde suceda. "%
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INFLAMACION PULPAR Y SUS SECUELAS

E! dolor de dientes ha plagado a la humanidad desde tiempos
prehistéricos. Puede originarse en el complejo u érgano dentinopulpar, o
puede tener origen periodontal.

El dolor asociado con la inflamacion pulpar ha sido un tema
importante en el cuidado de la salud desde tempranos dias de la
medicina, y éste representa la base del establecimiento de la odontologia
como una rama separada de la cirugla.

La posiciéon anatomica de la pulpa dental, encapéulada en una
camara de dentina rigida, ha llevado a algunos conceptos erréneos
respecto a la fortuna de la inflamacion pulpar. Los principales signos y
sintomas de inflamacion son enrojecimiento, calor, inflamacion y dolor. Si
estas caracteristicas de inflamacion son aplicadas a la posicion anatémica
de la pulpa, la inflamacion del tejido parece una sefia abrumadora, la cual
conduce a la “teoria de autoestrangulacion” de necrosis pulpar. Las bases
de esta teoria han sido enteramente hipotéticas; la cual sugiere que la
presion dentro de la cdmara pulpar podria ser tan alta que cortaria su
propio abastecimiento de sangre, resultando en necrosis total del tejido
pulpar.

La observacidon clinica sola deberia haber probado que esta
secuencia de eventos no ocurre. Ningtn clinico que haya entrado a una
camara pulpar necrética habra encontrado tejido vital en los canales de
raiz en algunos dientes, evidencia de que la necrosis total no siempre
ocurre. De hecho, la frecuencia de inflamacién pulpar observada en
estudios histopatoldgicos de la pulpa sugiere que las reacciones pueden
resolverse comunmente sin necrosis. Incluso abscesos localizados
inducidos experimentalmente en dientes de mono pueden sanar. ®
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Puesto que la inflamacion es una respuesta protectora del cuerpo a
la lesion, es improbable que la pulpa dental fuera dejada vulnerable y sin
mecanismos para sustentar su vitalidad y prevenir el esparcimiento de
dafio hacia los tejidos. Tales mecanismos se perciben y esta revisién
examinard la naturaleza de esta respuesta inflamatoria.

Cuando la pulpa es sujeto de lesién, el sistema inmunolégico
iniciard una respuesta inflamatoria para limitar el dafio de tejido
eliminando y digiriendo organismos invasores y células danadas.
Paradéjicamente, estas respuestas inflamatorias pueden dafiar el tejido
pulpar en muchos casos y conducir a la necrosis pulpar. Sin embargo, las
condiciones especiales bajo las cuales las reacciones inflamatorias
ocurren en este complaciente tejido, llama mecanismos extraordinarios,
especialmente en relacidon a reacciones en células especializadas, fiujo
sanguineo, transporte de fluidos transcapilarmente, drenaje linfatico y
consideraciones relacionadas a gradientes de presidén. La interaccion
entre estos factores hace de la recuperacion la consecuencia mas comun
de la inflamacién pulpar.

Histopatologia de la inflamacién pulpar:

La pulpitis es similar a la inflamacion en otros tejidos conectivos en
cualquier otra parte del cuerpo. Puede variar en intensidad, duracion y
extension, Basada en sintomas clinicos y descripciones histopatologicas,
pulpitis agudas y crénicas pueden ser distinguidas. Las células asociadas
con reacciones inflamatorias en tejido conectivo han sido identificadas
como Jleucocitos polimorfonucleares, primariamente asociados con
reacciones agudas, y un grupo de células a menudo sefaladas como
leucocitos mononucleares, incluyendo linfocitos, células de plasma. y
unas series de macrofagas. Células dendriticas inmunocompetentes
especializadas también han sido identificadas. Células mastil no han sido
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encontradas en la pulpa normal, pero han sido identificadas en la pulpa
inflamada. Asi, en tejido normal deben estar presentes en una forma
precursora o deben entrar via la circulacion sanguinea como parte del
exudado inflamatorio. Adicionalmente, ocurren reacciones en los
odontoblastos como resultado de la inflamacion pulpar y estas reacciones
seran descritas en detalle.

Reportes de reacciones pulpares y respuestas inflamatorias
comunmente son presentados de forma descriptiva. Dado que estos son
evaluaciones cualitativas, aunque las pruebas para definir e ilustrar
diferentes estados semicuantitativamente han sido hechos para clasificar
las reacciones como adelgazamiento, ablandamiento, moderado, y
severo.

La reaccién de adelgazamiento es descrito para diferenciar de la
estructura pulpar normal por un incremento de nimeros de células en la
llamada zona libre de células y en el tejido pulpar adyacente. La mayoria
de estas células tienen caracteristicas morfologicas de fibroblastos y
células no diferenciadas, pero algunas células inflamatorias también estan
involucradas. Un creciente numero de capilaridades se nota, y algunas
células rojas de sangre extravascularizadas pueden encontrarse. La
respuesta es localizada en los tibulos dentinarios afectados.

La reaccién moderada se caracteriza predominantemente por mas
células en areas subyacentes a la dentina afectada de las que son
asociadas con una reaccién de adelgazamiento. Leucocitos neutrofilicos y
mononucleares invaden el area de predentina odontoblastica en
proporciones que dependen de si la reaccion es predominantemente
aguda o cronica. ®
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Los odontoblastos no pueden ser identificados en su apariencia
pseudoestratificada normal, pero odontoblastos individuales pueden ser
diferenciados. En algunas ocasiones, nucleos odontoblasticos puede ser
observado en los tabulos dentinarios.

Un incremento en el numero de capilares y vasos se encuentra en
el tejido infiltrado y en su borde. La reaccién pulpar es local. La amplitud
de la predentina puede o no desviarse de la normal, dependiendo de la
duracién de la reaccion.

La reaccién severa es descrita como un area con marcada
infiltracién celular, incluyendo formacién de abscesos. Leucocitos
polimorfonucleares y mononucleares predominan en el area afectada, y la
respuesta esta bien delimitada. E| estrato odontoblastico no puede ser
delimitado como una entidad morfoldgica 0 como células individuales
inmediatamente después de que la respuesta es establecida. No hay
formacién de predentina, y en algunos dias la predentina existente
aparentemente mineraliza y no puede ser distinguida de la dentina
adyacente. Nucleos odontoblasticos pueden ser observados en los
tubulos dentinarios a condiciéon de que los cambios no representan una
reaccién de larga duracidn. Numerosos vasos sanguineos son
encontrados en el tejido que rodea la intensa infiltracion celular.

Las reacciones de la predentina, la degeneracion de Ilos
odontoblastos, y la infiltracién celular estan todos bien delimitados por los
tubulos dentinarios afectados. ©



Es dificil la indagacion de hiperemia (inflamacién o congestion)
basada en examenes histopatologicos, pero, debido a una técnica de
preparaciéon no traumatica usada para cierto espécimen, el
desplazamiento de nulcleos odontoblasticos en los tubulos dentinarios
afectados es considerado evidencia de un incremento localizado en la
presion del fluido tisular resultado de hiperemia. ‘¢

La ultraestructura de la inflamacién pulpar:

Los cambios ultraestructurales en los odontoblastos y la
inflamacion en el tejido adyacente luego de machacar molares de rata ha
sido estudiado a detalle. Los resultados de este estudio seran usados
para delinear los cambios estructurales asociados con la inflamacién
pulpar, incluyendo la fase reparativa. Las respuestas inmediatas (15 a 60
minutos) incluyeron desplazamiento de nicleos odontoblasticos en los
tibulos dentinarios y disturbios en el tejido subodontoblastico. La dentina
expuesta por el machacamiento fue expuesta al ambiente oral por
periodos entre las 6 horas y los 8 dias.

A las seis horas, los cambios inflamatorios fueron reconocibles por
la presencia de vasos sanguineos atracados, leucocitos y exudado.
Cambios degenerativos en los estratos odontoblasticos remanentes
fueron predominantes, incluyendo mitocondrias dilatadas, con reticula
endoplasmica rugosa e Iinflamadas. El deterioro en las células
subodontoblasticas también fue visible. Después de 12 y 24 horas, estos
cambios fueron mas avanzados, y fue encontrada evidencia de necrosis.
Fagocitosis activa fue observada en el borde entre el tejido vital y el
necrotico, y distintos cambios degenerativos en los procesos

odontoblasticos fueron advertidos.
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Después de 48 horas, los cambios inflamatorios aun eran
evidentes, pero muchas células asumieron una forma elongada con
polarizacién del nucleo. Estas células fueron identificadas como
odontoblastos nuevos o secundarios. Los macrofagos estuvieron activos
en el borde del tejido vital. Evidencia de la sintesis de colageno por los
nuevos odontoblastos fue observada después de 48 horas. Luego de 3 a
8 dias, predominaron las fases de recuperacion, incluyendo continua
sintesis de colageno, y mineralizacion de la matriz intertubular. Asi, la
inflamacién resultante del trauma inflingido fue solucionada.

Una secuencia similar de eventos de recuperacion se cree que
ocurre enseguida de trauma por preparaciones de cavidad y de corona o
por varias condiciones clinicas y procedimientos llevados a cabo en
dientes humanos. No obstante, es improbable que ocurra necrosis
localizada como resultado Unicamente de preparaciones de cavidad o
corona. También es sabido que los procesos de recuperaciéon tomaran
mas tiempo en manifestarse en dientes humanos. Ademas, factores de
confusién, como caries, edad y trauma previo, pueden jugar un papel.
Algunos de estos factores incluyen reacciones de defensa, por ejemplo, la
obturacion de tdbulos dentinarios, lo cual reduce la permeabilidad
dentinal. Otras reacciones pueden llevar a cicatrizar tejido en la pulpa,
resultando tejido pulpar con mas fibras de colageno que el normal y con
celularidad reducida. Es menos probable que la recuperacion tenga lugar
en una pulpa rica en fibra con un reducido nimero de ceélulas que en una
pulpa rica en células con muchas células no diferenciadas y pocas fibras.
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Por consiguiente, es siempre obligacion del clinico minimizar el
trauma a la pulpa, y de ese modo reducir el dafifo, para proveer las

mejores oportunidades posibles para una futura recuperacion pulpar,

Métodos cuantitativos:

Dado que las descripciones histopatolégicas son inherentemente
subjetivas, las pruebas han sido para cuantificar reacciones pulpares por
andlisis morfométrico. Esta técnica permite analisis cuantitativos
detallados de densidades de volumen, incluyendo un conteo de diferentes
componentes celulares de céluilas inflamatorias, tales como la distincidon
entre leucocitos polimorfenucleares y mononucleares. La proporcién de
nucleos citoplasmaticos de los odontoblastos y el area de predentina
subyacente en una lesidn dentinal puede también ser medida.

El uso de métodos cuantitativos también permite estadisticas mas
poderosas para ser empleadas que las que pueden ser usadas basadas
en resultados en descripciones cualitativas. Diferencias estadisticamente
significativas que habrian sido facilmente perdidas con histopatologia
descriptiva pueden a menudo ser detectadas entre pequenas diferencias
en mediciones. En la evaluacidn de reacciones localizadas subyacentes
en una cavidad en la dentina, fue considerado adecuado el método
descriptivo semicuantitativo, pero estudios detallados de la regién de
predentina odontoblastica asociada con la formacién de dentina terciaria
permitid la distincidn entre reacciones a lesiones de caries activas y
detenidas. Sin embargo, resta ser determinado a qué nivel las diferencias
estadisticamente significativas son clinicamente significativa. ©



Etiologia de la inflamacién pulpar:

Las reacciones inflamatorias en la pulpa pueden ser causadas por
trauma en el diente, por agentes toxicos o alergénicos en materiales
restaurativos, y por productos bacteriales, muchos de los cuales pueden
causar reacciones inmunoldgicas. Siguiendo la identificacidn de células
dendriticas inmunocompetentes en la pulpa dental, la investigacion se ha
enfocado en reacciones inflamatorias en la pulpa especificamente de
antigenos. Productos bacteriales pueden actuar como antigenos, y
tambbién el sistema inmunolégico puede jugar un rol importante en los
mecanismos de defensa en el érgano dentinopulpar. Ha sido ampliamente
reconocido que las bacterias juegan un papel central en la induccién de
reacciones pulpares, en asociacidn con caries dentales y con su
presencia en la interfase de restauracion dental. Estudios histopatoldgicos
de la pulpa han demostrado en repetidas ocasiones que los linfocitos en
grandes cantidades estan asociados con la inflamacién pulpar, y estas
células son conocidas por su habilidad de reconocer antigenos.

Las células dendriticas juegan un rol importante en la captura de
antigenos, la migracion de nodos linfaticos, y presentandolos a los
linfocitos. Otras células dendriticas estan unidas a las macréfagas. El
acceso de los antigenos 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 antigeno entrando a la pulpa y
consecuentemente la magnitud de la reaccion pulpar. Las células
dendriticas también pueden interactuar con nervios y vasos en la pulpa.
Asi, las respuestas neuroinmunologicas pueden ser la reaccion defensiva
primaria en el érgano dentinopulpar,
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Las células dendriticas en la regién odontoblastica de la pulpa
estan colocadas estratégicamente como un sistema de
inmunorreconocimiento primario. Dado que las células dendriticas
también son encontradas a menudo a lo largo de vasos sanguineos, éstas
deben tener también funciones importantes en la regulacion del flujo
sanguineo. Asi, los elementos celulares en el sistema inmunolégico
representan entidades estructurales que son esenciales para la fisiologia
de la pulpa y sus mecanismos de defensa. ©

Patofisiologia de la inflamacién pulpar:

El fluido sanguineo, es decir, el volumen de sangre pasando a
través de los vasos por unidad de liempo, determina la velocidad de
difusion entre la sangre y el fluido tisular intersticial. A mayor fluido
sanguineo, difusién mas rapida. Asl, mas oxigeno y nutrientes son
liberados y mas didxido de carbono y productos de desecho son
removidos por alto fluido sanguineo. Por lo tanto, de cualquier incremento
de inflamacién inducida en el torrente sanguineo se espera una respuesta
preactiva, la cual facilita la supervivencia del tejido a estimulos nocivos.
Una disminucién en el torrente sanguineo causaria una remociéon
retardada y acumulacién de agentes daifiinos, lo cual podria conducir la
muerte de la pulpa.

Los impulsos nerviosos son el mecanismo prevaleciente para la
regulacién de! flujo sanguineo pulpar. En la pulpa dental, los nervios
eferentes autonomos de origen simpatico y las fibras nerviosas
sensoriales aferentes del ganglio trigeminal tienen roles importantes en la
regulacién del flujo sanguineo. ©
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La activacion de fibras nerviosas simpaticas causa principalmente
vasoconstriccion por la activacion de adrenoreceptores a y neuropetida Y,
la cual es liberada junto con neropinefrina de las terminaciones nerviosas
simpaticas. El reflejo bororreceptor cardtido también activa las fibras
simpaticas a la pulpa dental; asi, las caidas en la presion sanguinea
sistémica causa una sostenida y prolongada reduccién en la circulacion
sanguinea en los dientes.

La prolongada vasoconstriccion simpatica en la pulpa dental ha
sido mostrada en experimentos animales para disminuir marcadamente la
excitabilidad de nervios censores intradentales. Durante la isquemia
pulpar, las terminales sensoras de las fibras nerviosas tipo A pierden su
sensibilidad normal. Por lo tanto, durante las pruebas de pulpa, tales
como la aplicacion de calor y frio y el registro de respuestas a pruebas
eléctricas en pulpa, debe recordarse que no es la vitalidad sino la
excitabilidad de los nervios sensoriales la que es examinada. La pulpa
debe sobrevivir a reducciones severas de flujo sanguineo sin daio
permanente. Asi, cualquier situacion clinica que reduzca el flujo
sanguineo pulpar reducira las respuestas a estas pruebas pulpares,
aunque la vitalidad de la pulpa no cambie. ©

Presién del fluido intersticial:

La presion hidrostatica en el fluido intersticial que rodea las células
y otros componentes estructurales de la pulpa ha mostrado ser de 5 a 20
mm Hg sobre la presion atmosférica. Dado que la pulpa esta encerrada
en una camara de dentina rigida, incluso pequefios cambios en el
volumen de! fluido pulpar se notaran en la presion del fluido intersticial. )



Este sistema poco complaciente resultard en una aumentada
presion del tejido tisular siguiendo un incremento en el volumen de fluido,
e inversamente una caida en la presion siguiendo una reduccion en el
volumen del fluido. En general, ta inflamacién esta asociada con un
aumento en el volumen de fluido en los tejidos elevandose por vaso
dilatacién y edema. La inflamacion severa en pulpa de mono ha mostrado
conducir a presiones de fluido tisular intersticial localizadas tan aitas como
60 mm Hg.

Sin tomar en cuenta el tejido, la respuesta inflamatoria inmediata es
vitualmente idéntica y esta caracterizada por hiperemia e incremento en
la permeabilidad vascular que permite el escape de proteinas de plasma.
Estos eventos aumentaran el volumen de sangre y el volumen de tejido
intersticial en el area localmente inflamada y por lo tanto un elevamiento
de la presion pulpar. Sin embargo, el aumento de presion del tejido
intersticial en la pulpa usualmente estad limitada al area localmente
inflamada y no se extiende al resto de la pulpa. Este resuitado es
consistente con la observacidon histopatolégica de que las reacciones
pulpares estan localizadas en los tdbulos dentinales afectados y estan
bien delimitados del resto del tejido pulpar.

Los mecanismos involucrados en limitar el aumento inflamatorio en
la presion son dependientes en muchos mecanismos de regeneracion
local. La elevada presion de tejido intersticial disminuira la diferencia de
presiéon hidrostatica transcapilar y por consiguiente opone una filtracién
mas severa. Adicionalmente, la presion localmente aumentada en <! area
inflamada favorecera la red de absorcion de fluido intersticial en
capilaridades adyacentes en tejido no inflamado.
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Discontinuidades en el endotelio y aberturas de las capilaridades
pulpares pueden facilitar estos mecanismos de intercambio. Ademas, la
presiéon de fluido intersticial aumentada muy probablemente aumente el
drenaje linfatico. Proveido de estos mecanismos de regeneracion
funcionando, la presion del fluido tisular sera limitado al area afectada,
correspondiendo a lo mostrado histopatolégicamente.

Los principales mecanismos de regeneracién involucran una red de
absorcion de fluido dentro de la capilaridades en tejido adyacente no
inflamado y un mayor drenaje linfatico. Asli, 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
presion de fluido pulpar ocurre, y la recuperacidn comunmente
prevalecera a condicién de que los agentes dafiinos sean removidos. No
obstante, irritantes severos persistentes pueden conducir al esparcimiento
de la presion del fluido tisular, causando una necrosis pulpar total. ®

La magnitud y la duracion del presion de fluido intersticial
aumentada variara, dependiendo del grado y severidad de la inflamacion.
La infiltracion celular y la presion de tejido tisular cambiaran
sucesivamente con la severidad de la reaccidon inflamatoria. Aunque la
naturaleza basica de los procesos de inflamacion esta estereotipada, su
intensidad y extension dependerad de la severidad de la lesion y la
capacidad de reaccidn del huésped.

La relativamente alta presidon en el fluido tisular pulpar bajo
condiciones normales y patologicas pueden ser relacionadas a un
mecanismo de defensa neurogénico que ayuda a proteger ia pulpa contra

la entrada de agentes darhinos a través de tubulos dentinarios expuestos.
(6)



Una presion de fluido interslicial aumentada suscitara el flujo hacia
fuera de fluido a través de los tubulos dentinarios. El flujo exterior puede
proteger a la pulpa contra la entrada de agentes daiiinos. Dado que la
pulpa tlene una presion de fluido intersticial superior a la presion
atmosférica y tiene una baja tolerancia, el flujo exterior a través de la
dentina aumentara rapidamente luego de una lesion. Este mecanismo
puede también explicar la sensibilidad advertida tan pronto como la
dentina periférica es expuesta durante una preparacion de cavidad. El
repentino flujo de fluido dentinal hacia el exterior iniciarA movimientos
hidromecdanicos en los contenidos de los tubulos y asi iniciara el dolor,
como es explicado por la teoria hidrodinamica del dolor dentinal. ¢

Simultaneamente, mientras los nervios sensitivos estan excitados,
pueden liberarse neuropeptidas vasodilatadores en la pulpa, a través de
los llamados axones reflejo, los cuales causaran vasodilatacion y
consecuentemente un mayor incremento en la presién y, ademas, un
aumento en el flujo exterior.

Correlacién _entre__histopatologia pulpar _y presidén del fluido
intersticial:

La presion de fluido intersticial en el area de tejido pulpar inflamada
localmente ha mostrado variar considerablemente. Esta condicion no es
inesperada, dado que ia magnitud de la presion del fluido intersticial en el
area inflamada localmente simplemente refleja el incremento en el
volumen de fluido. Dependiendo de la severidad de la lesion, el estado
(agudo o cronico) de la pulpitis, y la capacidad de recuperaciéon de la
pulpa, el volumen de sangre y e! volumen de fluido intersticial variara.



De hecho, registros sucesivos a través del tiempo acerca de la
presion de fluido tisular intersticial en pulpas de mono han revelado
marcadas variaciones en presion tisular. Después de haber sido
preparadas cavidades profundas bajo condiciones no estériles, la pulpa
fue expuesta y preparada para registrar presion de tejido tisular. La
presion inicial fue registrada en todos los dientes. En algunos dientes,
registros adicionales fueron tomados del mismo sitio experimentalmente
expuesto después de que éste habia sido cerrado temporalmente por
periodos de tiempo variable. Este procedimiento experimental dio como
resultado un rango de diferentes grados de inflamacién pulpar
dependiendo del tiempo desde que la pulpa fue expuesta y el nimero de
registros sucesivos.

Luego de que los dientes fueran removidos después del ultimo
registro, fueron sujetos a examen histopatoldgico. Algunas variaciones en
presion tisular registrada en esta serie de experimentos fue
indudablemente de origen metodolégico. Sin embargo, el disefio
experimental permitid la correlacion entre la presion tisular final registrada
y la histopatologia de Ia pulpa. La apariencia clinica del sitio expuesto fue
también advertida como hemorragica, hiumeda, seca o exudada en
registro de presion tisular. A pesar de las variaciones en los resultados y
el limitado material estudiado (25 dientes en total, 15 de los cuales se
habian repetido, registros intermitentes mayores a 3 dias), parecia existir
una correlacion entre la presion tisular, la respuesta inflamatoria valorada
histopatoldgicamente, y el aumento de fluido en la cavidad clinicamente
evaluada en registros sucesivos. ©

W
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Una presion de tejido intersticial sobre los 40 a 50 mm Hg muy
probablemente causara, isquemia, y desarrollo de necrosis. Lo que
parece dificil de acertar por tale correlaciones es como mucha de la
necrosis es debida al estado causado por una alta presién de tejido tisular
y cuanto es el resultado de darfio tisular directo causado por bacterias y
agentes nocivos. Por otro lado, estudios histopatoldgicos solos parecen
inapropiados para la evaluacidon de un estado circulatorio general de la
pulpa durante la inflamacién, porque los vasos dilatados y congestionados
podrian también indicar hiperemia, o los vasos podrian estar sobre
constreiidos durante la preparacion de las secciones histologicas.

Sucesivamente, los registros de presién 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 0 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. E! fluido tisular fue clinicamente
observado para ser aumentado en la cavidad preparada de este diente
previo al registro de presién 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 inflamacion severa en la
pulpa de raiz. En un diente, el sitio expuesto aparece seco y la presion
tisular fue registra da en 5 mm Hg.
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A pesar de las dificultades metodolégicas en los registros de
presion tisular bajo las extremas condiciones experimentales descritas,
los resultados son considerados para ilustrar la diversidad de respuestas
de !a pulpa dental considerando la correlacion de parametros fisiologicos
y valoracion histopatoldgica. Algunas de la variaciones en los registros de
presion tisular en la pulpa pudieron deberse al acontecimiento de
procesos de recuperaciébn aun bajo las condiciones experimentales
extremas.

Indudablemente, la recuperacion de la pulpa es el resultado mas
comun de inflamacién pulpar bajo condiciones clinicas. Aun abscesos
localizados sanaran por la formacion de dentina terciaria irregular en
areas afectadas. a condicion de que las cavidades sean limpiadas y
restauradas con materiales usados comunmente. La dentina terciaria se
forma durante la remisién de la pulpitis, por odontoblastos sobrevivientes
(dentina reaccionaria) o por odontoblastos nuevamente diferenciados
(dentina reparativa). Tal desinflamacion fue notablemente demostrada en
una serie de experimentos en la cual abscesos localizados fueron
inducidos por la colocacion 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
formacion de dentina terciaria. La rehabilitacién ocurrié aun sin remocion
de la dentina careada en algunos dientes pero menos previsiblemente

que después de! tratamiento operativo de rutina. ¢

"
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En algunos dientes donde la dentina careada fue dejada en la
cavidad, ocurrié necrosis, pero comunmente después de haberse formado
dentina terciaria,’ "

Cambios en la dentina que reduce su permeabilidad facilitara esta
recuperacion. '

w
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RESPUESTA BIOLOGICA Y EFECTOS
HISTOPATOLOGICOS DEL RECUBRIMIENTO PULPAR
DIRECTO

Es probable que el mecanismo necesario para la formacion de
dentina reparativa, por abajo del hidroxido de calcio, ocurra porque causa
necrosis superficial por coagulacién del tejido pulpar sobre el que se
coloca. Se observa formacion de un puente de dentina en la unién del
tejido necrético y el tejido inflamado vital.t!

Este puente es ocasionado por el efecto irritante de! hidroxido de
calcio que le confiere su alta alcalinidad de 11-12 '8

Al parecer, el dafio a los vasos sanguineos promueve la necrosis.
La lesién inicial causada por el hidroxido de calcio ocurre en los capilares
mas cercanos a la zona del recubrimiento.

Para la formacion de hueso o dentina, el hidroxido de calcio debido
a su pH, ayuda a conservar la zona cercana en un estado de alcalinidad.
Por abajo del area de necrosis por coagulacién, inducida por el hidroxido
de calcio saturada con iones calcicos, algunas células del tejido pulpar
subyacente se diferencian en odontoblastos que empiezan a elaborar
matriz. La matriz esta formada por mucopolisacaridos acidos vy
glucoproteinas. La circulacidn sistémica aporta los iones de calcio que se
depositan en la matriz, '

En ocasiones, a pesar de la formacién con éxito de un puente la
puipa sigue sufriendo inflamacién cronica o se necrosa. Puede producirse
la reabsorcion interna tras la exposicion de la pulpa y su recubrimiento
con hidroxido de calcio. 1'%
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PUENTE DENTINARIO

El puente dentinario es una reparaciéon del tejido que se forma a
través de la herida pulpar. Es considerado como la cicatrizacion.®

En estudios experimentales, la presencia del puente dentinario
puede ser verificado histolégicamente, y también puede ser detectado
radiograficamente. Las células que forman los puentes dentinarios inician
con la diferenciacién de células odontoblasticas. Las condiciones que
afectan la mineralizacién de los puentes dentinarios son semejantes a las
del grado de infeccion en el tejido pulpar.

El hidroxido de calcio es el material mas usado en el recubrimiento
pulpar directo, porque estimula la formaciéon del puente dentinario, pero
puede producir necrosis en contacto con el tejido de la pulpa. El éxito del
recubrimiento es de 90% siempre y cuando no haya inflamacién pulpar y
tenga un selle hermético.

Pocos dias después del recubrimiento en pulpas
experimentalmente expuestas se observo diferenciacion de células
odontoblasticas y en 20-30 dias hay formacion del puente dentinario.

A los 3-5 dias después del recubrimiento se observa
reorganizacion del tejido y hay presencia de macréfagos, después del 7
dia hay diferenciacion celular en el sitio de la herida. A los 14 dias hay
sintesis de colagena y se inicia la dentinogenesis para formar dentina.
Esta dentina es alubular y es la equivalente a la dentina terciaria. Es
importante porque hace que los puentes dentinarios sean
impermeables.‘®
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Células que forman los puentes dentinarios:

Los odontoblastos secretan la matriz para el puente dentinario. Los
fibroblastos o células indiferenciadas en el tejido pulpar son consideradas
células progenitoras de las células odontoblasticos. Algunas evidencias
indican que las células progenitoras estan localizadas alrededor de los

vasos sanguineos y células endoteliales. ®

Factores que afectan la formacion de los puentes dentinarios:

L_a formacion incompleta de los puentes dentinarios es asociada con:

inflamacién celular
impactacion de particulas en el agente recubridor
control de la hemorragia

tamano de la exposicion

{ocalizacion del puente dentinario

presencia de restos dentinarios

el tipo de malerial utilizado en el recubrimiento,
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PROPIEDADES ADECUADAS DE LOS MATERIALES
USADOS EN EL RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO

« Ser sedantes.

«+ No irritantes.

<+ Antisépticos.

< Capaces de poder aplicarse a la pulpa expuesta con poca o nula
presion.

< Que endurezcan rapidamente sin expansion ni contraccion.

.

< Proteger la pulpa de choque térmico.
< Producir actividad antibacteriana.
< Neutralizar el acido de los cementos. "

< Reducir la filtracion marginal. '
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PROPIEDADES DEL HIDROXIDO DE CALCIO

El Hidréxido de calcio es considerado el medicamento de eleccién, por
sus siguientes propiedades;

» - Su pH es muy alcalino, aproximadamente de 12,4, lo que le hace
ser bactericida. 41712

= Es poco soluble en agua.

* Esinsoluble en alcohol 12

° Estimula la formacion de dentina terciaria y la cicatrizacién o cierre
de la herida por tejidos duros. ¥

* Tiene la capacidad de remineralizar la dentina cariada.!”’

= induce la formacion de una barrera de tejido mineralizado. ('

= Mantiene una mayor cantidad de tejido vital con caracteristicas
morfolégicas e histoldgicas similares a la de los dientes sanos.

= Induce la formacién de dentina después de 30 dias, 148
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INDICACIONES PARA EL RECUBRIMIENTO
PULPAR DIRECTO

Es un tratamiento adecuado para dientes permanentes con
exposicién pulpar traumatica (fisica) o mecanica (yatrogena). "

El recubrimiento pulpar debe realizarse si no existen antecedentes
de dolor espontaneo, que no muestra signos radiograficos de
degeneracion pulpar ni cambios en las areas apicales, y presenta
hemorragia controlable en el sitio de exposicion. "} y cuando el sangrado
en el area de exposicion es escaso o nulo. ¢V

El recubrimiento pulpar directo debe limitarse a exposiciones
mecanicas pequefas que estan rodeadas de dentina sana. Las
exposiciones pequefias y con buen riego sanguineo constituyen el mejor
potencial para la cicatrizacién. Asimismo, el tejido pulpar expuesto debe
tener una hemorragia roja leve que sea facil de controlar con torundas de
algoddn secas aplicadas con presion minima. &

Lesion traumatica acontecida en pocas horas, con fractura coronal
que abarca la pulpa, pero sin exposicion mayor de 2 mm de diametro. ('3

También se indica en los casos en que un traumatismo brusco
fractura la corona dentaria dejando la pulpa al descubierto.

Si al resecar la dentina sana en el piso de una cavidad o al

preparar un  muAon con fines protésicos quedara expuesta
accidentalmente una pequeia zona de la pulpa.
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Si se desea tener éxito se deberan observar ciertos criterios que son:

a) La exposicion pulpar debe ser pequena, no mayor de 2 mm?2.
b) La cavidad debe mantenerse libre de contaminacion salival con
objeto de impedir la infeccion pulpar.

c) La edad desempefia un papel importante en el éxilo de

-~

el

la

operacion. El recubrimiento pulpar directo tiene mas éxito en los
dientes permanentes de pacientes jovenes, debido a la rica
vascularizacién sanguinea. Cuando mas joven o mas inmaduro es

el diente mejor respondera a estos procedimientos.

d) El recubrimiento directo de un diente asintomatico tiene mayor
posibilidad de éxito que un diente que ha presentado sintomas

especificos.®



CONTRAINDICACIONES

Las contraindicaciones para el recubrimiento pulpar directo incluyen:

1) Odontalgia intensa por la noche.

2) Dolor espontaneo.

3) Movilidad del diente.

4) Engrosamiento del ligamento periodontal.

§) Exceso de hemorragia en el momento de la exposicidon
8 Exudado purulento o seroso en el sitio de exposicion ©
7) Signos radiograficos de patologia pulpar o periapical.

—

8) Calcificacién de la cavidad pulpar o de los conductos radiculares. ‘"
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TECNICA DE RECUBRIMIENTO
PULPAR DIRECTO

La proteccion directa se realiza en una sesién operatoria y en el
momento en que se produce la exposicién pulpar.

Si ocurre una exposicion accidental de la pulpa dental durante la
preparacion de la cavidad, se coloca de inmediato el aislamiento absoluto,
después del aislamiento del campo quirurgico, se irriga con suero
fisiolégico para limpiar y obtener mejor visualizacion del area pulpar
expuesta, la irrigacion debe ser abundante.

Se seca la cavidad con una bolita de algodon esterilizada y se
aplica hidréxido de calcio puro en el fondo de la cavidad, este se
comprime suavemente sobre la pulpa; en especial sobre la porcién
expuesta.

Los restos de material deben ser eliminados cuidadosamente de
las paredes de la cavidad., ya que e! hidroxido de calcio es permeable
debe removerse de las paredes de la cavidad, esto es importante para un
perfecto sellado de la cavidad, el cual se realiza con una capa de cemento
de oxido de zinc y eugenol y otra de cemento de fosfato de zinc, que sirve
de base para la obturacion definitiva. ¢
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FACTORES QUE MODIFICAN EL RESULTADO
DEL RECUBRIMIENTO PULPAR

Los siguientes factores deben considerarse al decidir si se recubre o

no una pulpa expuesta mecanicamente:

°,
e

El tamafio de la exposicion: el prondstico es menos favorable
conforma aumenta la zona expuesta, porque el dafio es mayor a

partir del aplastamiento tisular y la hemorragia. '

La ubicacién de la exposicidn: cuando se coloca una material para
recubrimiento, como hidroxido de calcio, en el lugar donde el
depdsito calcificado va a producir un puente, las dos partes de la
pulpa pueden separarse. Por arriba del puente dentinario ocurre
estrangulamiento del riego sanguineo, lo que causa necrosis. '%

La contaminacion salival: los periodos breves de exposicidon no son
tan dafinos como los prolongados, los microorganismos no logran
establecer con facilidad el tejido pulpar sano. Las pulpas vitales

expuestas a la saliva resisten la penetracion bacteriana. (19

La filtracidn marginal: si existe percolacion, la inflamacion persiste y
la reparacion no puede ocurrir. Es posible que a! final haya
necrosis. {*%



2
Qe

Factores sistémicos:

Alteraciones hormonales: los recubrimientos pulpares en pacientes
que reciben tratamientos prolongados de cortisona, tienen pocas
probabilidades de éxito porque el medicamento interfiere con la

respuesta inflamatoria normal. '?

Deficiencias nutricionales: dafian la reparacién en los dientes con

recubrimientos pulpares, en especial, la vitamina C es importante
para la cicatrizacion. (1%

Enfermedades sistémicas: las que interfieren con la restauracién
de los teiidos conjuntivos se encuentran las anemias,
padecimientos hepaticos, colitis, diabetes y otros trastornos que
dafan la alimentacion o la absorcion de nutrimentos. 1%

Antimetabolitos. Como el metotrexato que se usa en la
quimioterapia cancerosa, causan inmunosupresion. (1%

Edad y Estado pulpar:

Los dientes sin caries previa poseen mayores probabilidades de

restauracion, después del recubrimiento, que los cariados porque en

estos ultimos se aceleran los procesos de envejecimiento. "%

Los dientes con afeccidbn periodontal no son idéneos para el

recubrimiento pulpar, por la disminucién en el riego sanguineo. {19

Hay menos posibilidades de éxito con el recubrimiento pulpar en

dientes de adultos. "'%

TESIS CON
FALLA DE ¢iJGEN
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EFECTOS SECUNDARIOS DEL RECUBRIMIENTO DIRECTO
CON HIDROXIDO DE CALCIO

El hidroxido de calcio puede obliterar por completo la camara
pulpar y los conductos radiculares.

En algunos casos el Hidréxido de Calcio como medicamento’ ha
ocasionado metaplasma de odontoblastos y resorcién interna.

Bajo el recubrimiento pulpar puede haber:

a) Inflamacién
b) Calcificacion
c) Aposicion

d) Reabsorcion

El hidroxido de calcio no debe emplearse para tratar una pulpitis ya
presente, No tiene capacidad curativa sobre la inflamacién y carece de
efecto sedante, porque no disminuye i{a transmisiébn de impulsos

nerviosos, "%
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EVALUACION DEL EXITO Y FRACASO
DEL RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO

Incluso cuando se siguen las indicaciones sefialadas, se produce
una tasa de fracasos de!l 10 al 20%, es decir, el tratamiento es
insatisfactorio en 1-2 de cada 10 dientes tratados. Los fracasos pueden
no ser clinicamente evidentes de forma inmediata o incluso después de
un tiempo considerable del tratamiento, debido a que la inflamacién pulpar
evoluciona sin sintomas. Es obligatorio efectuar examenes de
seguimiento de los dientes con recubrimiento pulpa. Se deben realizar a
los 3, 6 y 12 meses después del tratamiento y mas adelante, se realizara
una vez al afio.

El control del seguimiento debe consistir en una exploracion clinica
con_pruebas de sensibilidad y exploracion radiografica. Se debe explorar
cuidadosamente la anchura del conducto radicular en las radiografias y
compararla con la de los dientes vecinos. Una obliteracidon creciente del
conducto radicular puede sugerir una inflamacioén cronica de la pulpa y el
fracaso del tratamiento. Un conducto radicular mas ancho que el del
diente vecino suele indicar que la pulpa se ha necrosado, de modo que se
ha detenido la formacion de dentina en las paredes del conducto
radicular, en ocasiones, el fracaso se pone de manifiesto por una
radiolucidez periapical.

Durante los controles de seguimiento se debe comprobar que esta
intacta la restauracion del diente. Es importante la observacion del puente
dentinario dado que es responsable de un recubrimiento de tejido duro en

la pulpa. ®
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Los signos y sintomas clinicos del fracaso a corto o largo piazo son:

Dolor pulpar espontaneo
Sensibilidad térmica aguda

Falta de reaccion pulpar (necrosis)
Produccién de enfermedad periapical
Resorcién interna '

0. 0 0 0 0




CONCLUSIONES:-

Desde la antiguedad se ha tratado de conservar la vitalidad pulpar
mediante recubrimientos a base de esencia de clavo o canela, después
se introdujo el hidréxido de calcio que ha sido utilizado desde 1920.

Se ha observado que el hidréxido de calcio es el material que ha
dado mejor resultado para la formacion del puente dentinario.

El éxito del recubrimiento pulpar depende de la edad del paciente,
la contaminacidn bacteriana, el tamario de la exposicion.

La pulpa puede sufrir agresidon por diversos faclores, la mayoria de
las veces al eliminar la caries o por fracturas, a esto reacciona
inflamandose.

La inflamacion en la pulpa, como en otros tejidos conectivos, es un
mecanismo basico de defensa para limitar o prevenir el dafo tisular.

Es importante llevar un control clinico y radiografico cada 3,6 y 12
meses después del tratamiento y mas adelante una vez al afio.

70



"Fuentes de Informacion®

. Cohen, Stephen. Los caminos de la pulpa. 72 edicion.
Ed. Harcourt 1999

. Harty, F. Endodoncia; Practica clinica, Ed. Manual moderno

México, 1979

Ingle, John. Endodoncia, 4® Edicion, Ed. Interamericana Mc-Graw-
Hitl, 1994

. Lasala, Angel. Endodoncia, 4° edicién, Ed. Salvat, México, 1992

. Maisto,Oscar. Endodoncia, 22 Edicion, Ed. Mundi, Argentina 1973

. Mjoér, lvar A. Pulp-Dentin Biology in Restorative Dentistry,

Editorial Quintessence Publishing Co, Inc 2002

Mondragon Espinoza, Jaime. Endodoncia, México, 1995

. Tronstand, Leif. Endodoncia clinica, Barcelona. 1993

Y

. Seltzer and Bender's Dental Pulp Quintessence Publishing Co, Inc
2002.

.Seltzer, Samuel,.Pulpa dental, 3° edicidén, ed. Manual moderno,
1987

.Walton, Richard E. Endodoncia: principios y practica clinica

Ed. Interamericana Mc-Graw-Hill
México, 1991

71



12.Calcium ' hydroxide pastes:classification and clinical indications

Internacional Endodontic Journal, vol 32, pag 257-282
1999.

13.Recubrimiento pulpar Directo

- 14.Recubrimiento Pulpar Directo

’ _..www.endocolombia.com/odontologlia/odontonet/iec-monografia-

recubrimiento pulpar.htm!

15. Recubrimiento Pulpar Directo
www.endodoncia-zabalegui.com

16. Factores Etiologicos de injuria pulpar

www.eufar.com/proa_dent_end,htm!

17.Efecto del hidréxido de Calcio a nivel intracelular
www.endocolombia.com/scodb_efecto2.htm

18.Reparative hard tissue formation following calcium hydroxide
application after partial pulpotomy in curiously exposed pulps of

permanent teeth.
International Endodontic Journal, vol 31, pag 221-226, 1998



	Portada
	Índice
	Introducción
	Factores Etiológicos de la Exposición Pulpar
	Caries Dental; Características de las Lesiones y Reacción Pulpar
	Respuesta de la Pulpa ante la Exposición Pulpar
	Inflamación Pulpar y sus Secuelas
	Respuesta Biológica y Efectos Histopatológicos del Recubrimiento Pulpar Directo
	Puente Dentario
	Propiedades Adecuadas de los Materiales Usados en el Recubrimiento Pulpar Directo
	Propiedades del Hidróxido de Calcio
	Indicaciones para el Recubrimiento Pulpar Directo
	Contraindicaciones
	Técnica de Recubrimiento Pulpar Directo
	Factores que Modifican el Resultado del Recubrimiento Pulpar
	Efectos Secundarios del Recubrimiento Directo con Hidróxido de Calcio
	Evaluación del Éxito y Fracaso del Recubrimiento Pulpar Directo
	Conclusiones
	Fuentes de Información



