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INTRODUCCTION

mo consecuenci irecta sobre el bienes-

tar de todaﬂia’b6

Habra ﬁue‘gbhéidé  que lé;pﬁlbaTﬁdeae presentar cambios

muy diversos y por diferentes razoﬁeé; como son: las de origen
bacteriano, por enfermedad periodontal, de origen iatrogénico y
de origen natural. Cabe hacer notar que ante éstos G1ltimos, --
que no son otra cosa mas que el producto de un procedimiento fi

sioldgico del organismo, en cl caso de que se presenten, no se

pueden ofrecer tratamientos que lo eviten.

El objetivo final de este trabaJo es el presentar los prin

cipales cambios que puede sufr1r la ‘ulpa ante diversos agentes,

circunstancias y s1tuac1ones adversas, yven base a ésto desper-

tar el interé&s del estudiante yjprofe51ona1'tanto de practlca -



~

*

general como de cualquier especialidad, por lo importante que
es el evitar en su caso, que se lleguen a presentar alguno de -

éstos cambios y asi poder contribuir a mantener 6 a devolver la

salud bucal.



I.. LA PULPA DENTAL
1.1 LOS ELEMENTOS ESTRUCTURALES DE LA PULPA HUMANA.

La>pu1pa proViene de 1a papila dental, &se tejido mesenqui
matoso subyacente al epitelio oral, que-es capaz de ejercer un
papel de induccidn en la formacién del 6rgano del esmalte de --
los dientes. Las etapas tempranas del desarrollo estédn caracte
rizadas por la proliferacidn de fibhroblastos y por la diferen--
ciacién de odontoblastos, Conforme la dentina se desarrolla a
lo largo del perimetro de la papila dental, éste tejido se con-
vierte en la llamada pulpa dental. Este joven 6rgano se ha ca-
racterizado como un organo altamente celular, el cual posee po-
cas fibras y un rico abastecimiento sanguineo. Los fibrocitos
® fibroblastos durante esta etapa proliferan, como lo indica 1la
actlvidad mitética, y se diferencian en fibroblastos iguales a
los del resto del cuerpo humano,

Los fibroblastos jbvenes poseen una forma poligonal indica
tiva de su estado indiferenciado; estos se encuentran separados
unos de otros y distribuidos homogeneamente en la pulpa joven.
Los fibroblastos poseen nlicleos hien definidos, que se tifien ca
racteristicamente con tinciones bdsicas, y citoplasma que se ti
fie con tinciones ligeras. Los fibroblastos se encuentran limi-
tados en n@imero, solamente en la zona libre de células y en la
regidn odontogénica donde los odontoblastos se encuentran ali--
neados a lo largo del frente de dentina en formacidn. Aunque -
la zona libre de celulas y las zonas adyacentes ricas en celu--
las son caracteristicas de pulpas deciduas o permanentes de hu
manos, &stas parecen no existir en muchos animales. La examina
cién de estas celulas indica que los fibroblastos que se estén
diferenciando poseen un nficleo central oval que a su vez contie
ne nucleolos que se localizan cerca de la superficie externa.
Unos cuantos organelos, como mitocondrias, aparatos de Golgi y
reticulos cndoplismicos se han observado en los odontoblastos -
jévenes que aln se encuentran en etapa de diferenciacién; pero



éstos se encuentran en mayores cantldadcs conforme'las celulas
pulpares maduran.. i ' ‘

lastos maduro

sa del 6rgano pulpar conforme Este envejece. Porrlo
pulpa joven es dominada por c&lulas que parecen decrecer en nﬁme
ro conforme aumentan los vasos sanguineos, nervios y: tejldoffl--
broso., También existe un aumento en la aparicién de. mucopol;sa-
caridos en la sustancia intracelular. La arquitectura_dejlg,pul
pa es diferente a la de cualquier otro organo del cuerpo; pdr .-
ejemplo, tanto los vasos afarentes como los eferentes asi como. -
también los nervios, pueden entrar y salir de dicho 6rgan0'én --
igual 8 diferente posicién dependiendo si el diente es uniradicu
lar o multiradicular, )

La gran vascularizacidn del 6rgano pulpar, consiste en un -
admirable sistema o red de capilares de la regién dentinogénica
periférica como de los vasos mids grandes en la regidén mas cen- -
tral de la pulpa. Se ha demostrado que los vasos sanguineos tan
to de la pulpa como los del periodonto, provienen de la misma ar
teria y drenan por medio de las mismas venas presentes tanto en
la regibn maxilar como en la mandibular,

Aunque ciertas ramas de las arterias alveolares abastecen -
tanto a los dientes como a sus tejidos de soporte, aquellas que
penctran en la pulpa son de alguna manecra diferentes en su es- -
tructura a aquellas ramas que irrigan el periodonto.



Estos vasos qie penetran en la pulpa se caracterizan por
tener paredes muy delgadas, lo cual hace que no olvidemos que
la pulpa es un 6rgano muy especializado,

Las arterias pulpares situadas mads al centro, miden de 50
a 150 micrones de didmetro y poseen celulas musculares las cua
les pasan alrededor de la pared del vaso de una manera radial
y funcionan con el apoyo de las paredes de los vasos mas gran-
des. '

Viajando junto con é&stos vasos van troncos nerviosos, mu-
chos elementos de inervacién siguen el camino que llevan los -
vasos mayores, en algunos casos dicho camino sigue la trayecto
ria alrededor de los vasos sanguineos. Algunos de estos ele-Q
mentos de inervacibn, se ha demostrado que son fibras simpéti-
cas que provienen del plexo cervical simpético.

Las arteriolas presentes en la pulpa no tienen paredes --
musculares prominentes ni una lémina interna eldstica. Los va-
sos mis pequefios, de paredes delgadas, que tienen un didmetro -
aproximado de 10 a 15 micrones, estln constituidos por células
endoteliales {inicamente, las cuales se tifien con tinciones oscu
ras.

Las ramas terminales de las arteriolas mis pequefias consti
tuyen un sistema capllar instituido entre los odontoblastos.
Este sistema se hace evidente especialmente durante las etapas
activas de la dentinogenesis. Sin embargo, estos capilares apa
recen en &sta regidén durante las etapas tempranas de diferencig
cién odontoblastica y de la formacién de la dentina primaria.

El microscopio electrdénico muestra que la estructura de es
tos capil ares consite en tubos de celulas endoteliales. Las ex
tensiones protopldsmicas de estas celulas endoteliales circuns-
criben a estos vasos y al resto de la lémina basal.

La membrana nuclear tiene una apariencia arrugada y el-cito
plasma periférico se encuentra atenuado y hace contacto con el -



citoplasma por medio de celulas de unién. Las estructuras in-
tracitopldsmicas incluyen reticulos endoplésmicos rugosos, muy
pocas mitocondrias y un pequefio aparato de Golgi, con grinulos
densos ocacionalmente y numerosas vesiculas micropinociticas.
La membrana basal es continua alrededor de la pared del vaso y
se funde con las fibrillas de coldgena y con las tersas fibras
musculares presentes en las arteriolas méds grandes.

Adyacentes a la lamina basal de los vasos menores, se en-
cuentran los pericitos, también llamados fibroblastos asocia--
dos con capilares. La funcidn primaria de estas células es la
elaboracidén de tejido conectivo en la regién pericapilar y por
lo tanto esta celula cobra el nombre de fibroblasto pericapi--
lar. La prueba de que &stos pueden cumplir con dicha funcién
es debido a que poseen un aparato de Golgi muy prominente, - -
abundantes reticulos endoplidsmicos y ribosomas asociados.los -
cuales constituyen caracteristicas morfol6gicas de las celulas -
con proteinas sintetizadas,

Los vasos mAs grandes que contienen numerosas celulas san
guineas rojas, tienen también paredes relativamente delgadas,
con células endoteliales sostenidas solamente por una membrana
basal por una delgada capa de fibras de coldgena y por unas --
cuantas celulas musculares,

Otra caracteristica de la pared de los vasos es que se --
pueden observar numerosas vesiculas dentro de las células endo
tiales, Estas vesiculas pinocitdticas y micropinocitdticas --
son originadas a partir de las membranas del plasma basal.
También ha sido demostrado que éstas vesiculas transportan par
ticulas coloidales a través del endotelio capilar. De esta ma
nera se lleva a cabo un intercambio nutricional a través de la
pared de los vasos hacia el tejido que los rodea.

El diametro que va de 8 a 10 micrones de este vaso, en re
lacién a la finica célula roja que esti dentro de €é1 muestra --
que el vaso es uno de los capilares mis pequefios.




También es de interés poner de manifiesto que la: zona de
contacto entre dos; Lélulas endotelialesrvaria considerablemen_

lares de las celulas endote11a1es,la1gunas secc1ones parecen

demostrar una unién de extremo'flnal a extremo final de 1los -
citoplasmas. Los 1euco¢1tos por medio de pseudopodos pueden
pasar a través de estas unloneS' sin embargo, las células ro-
jas sanguineas, no tlenen mov1mientos ameboideos y por 10 tan
to no pueden hacer lo m1smor

Los macréfagos soh otro tipo. de células de interéskprg;-

sentes en la pulpa. Estos macréfagos se caracterizan. ﬁbfﬁfé?

ner numerosas vesiculas y vacuolas, asi como tamb1en cuerposk
de membrana sujeta presentes en el c1top1asma, los cuales :

nombran: lisosomas.

Los lisosomas contienen enzimas hidrolitlcas que”les per
miten descomponer sustancias ingerldas dentro de. la celula

Los macréfagos tambi€n tienen- con51derables cantldades de sus
tancias ingeridas dentro de su citoplasma.

El odontoblasto es otro elemento estructural fundamental
de la pulpa; su bien ordenado reticulo endoplismico de super-
ficie rugosa, su prominente aparato de Golgi y sus numerosas
mitocondrias, le permiten al odontoblasto participar como cé-
lulas activas en la sintesis de proteinas. Los odontoblastos
guardan una ubicacién muy junta unos de otros al igual que --
con los fibroblastos se ubican en la periferia de 1la zona 1li-
bre de células. Es posible que estas celulas tengan la habili
dad de reemplazar a los odontoblastos que mueren por la accién
de traumatismos.

Otro elemento interesante constitutivo de la pulpa, son._
los nervios, es la Gltima estructura de.importancia.que apare



ce en el 6rgano pulpar en desarrollo; los nerV1os no pueden --
ser observados hasta que se haya dep051tado una: buena ca tldad
de dentina. ‘

A diferencia de los vasos sanguineos Ids'éuﬁlgs apare en
durante la temprana organizacién de la papila dental, los ﬁer-.
vios aumentan en cantidad en la regién odontogénica, ﬁnlcamen-
te conforme el diente en erupcidn hace su aparicidn en-la’ cavl
dad oral. Para cuando ésto sucede, la amelogenesis ha llégado
a su fin y gran parte de la dentina coronaria se ha depositado.

Por lo tanto es aparente que la dentinogenesis no depende
de la temprana presencia de un plexo extenso de nervios entre
los odontoblastos durante la etapa primaria de la formacién de
la dentina.

Al erupcionar un diente, los nervios mielinizados yarhan
alcanzado la regidn odontogénica y se encuentran cercanos a te -
ner relacién con los odontoblastos. Al entrar el diente en --
oclusién funcional, &stos elementos de inervacidén forman una -
capa parietal bien organizada adyacente a la zona rica en célu
las de la pulpa perférica., En un diente maduro pasan por arri
ba de la regidn central del conducto radicular y avanzan hasta
la regidén coronal en donde se ramifican e irradian hacia la pe
riferia de la pulpa. La mayor concentracidén de elementos de -
inervacién en la pulpa cameral estd en los cuernos pulpares.
Los nervios pulpares se organizan en un gran plexo en la zona
parietal, y los nervios mids pequefios pasan de esta zona, a tra
vés de la zona rica en celulas y de la zona libre de ellas, pa
ra terminar localizadas entre los odontoblastos.

Ultraestructuralmente los nervios mielinizados méds gran--
des se observan en la pulpa central donde se pueden observar -
gruesas vainas de mielina., Estas vainas de mielina, tanto co-
mo las fibras mielinicas como las no mielinicas, pueden locali
zarse en la pulpa central. También se observa en la pulpa ner



vios rodeados por células de Schwann. Los contituyentes 1lipi
dos y proteicos de la mielina est#n sintetizados dentro de las
células de-Schwann,:por-lo que-por lo tanto &stas son responsa
bles del procééo'heliéoidal que resulta por la accién de~eﬁvol
tura de la dobie capa

_1ipido-protéica en la superficie del ---
axén. ¥ '

Los filamentos del -axdén se pueden observar dentro de los
nervios’ no m1e11n1zados como dentro de los mielinizados, mu- -
chos de" estos

verv1os se visualizan adyacentes a los vasos san
guineos y Ju to:a las fibras no y si mielinizadas, que se en---
cuentranken

ona:rica en células y en la zona libre de &s--
tas.

LaS“mlcroradlografIas electrbnicas de los tGbulos dentina
les de- laqpredentina revelan la elaboracién estructural de los
odontoblastos. En la dentina parcialmente calcificada que se
encuentra adyacente a 1os tGbulos puede ser observada a lo lay
go de las paredes de algunos tfibulos una pequeiia estructura de
forma irregular con membranas-sujetas. Estas estructuras pare
cen poseer mitocondrias y vesiculas de diversos tamafios y se -
ubican muy cercanas al citoplasma de los odontoblastos que se
encuentran dentro de los tfibulos dentinales cercanos a la pul-
pa.

Se piensa que &stas pueden ser terminaciones nerviosas, -
]
aunque no se ha podido todavia determinar &sto con precisién.
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1.2 FISIOPATOLOGIA PULPAR Y PACTORES ETIOLOGICOS

teran la respues

1.- La pu;pa,vé

2.- Un factor que 11m1ta la capacidad de la pulpa para recupe
rar su salud esla falta casi total de circulacidn colate
ral, por 1o tanto, este factor combinado con el anterior

limita la capac1dad del tejido pulpar para hacer frente -
al tejido necrdtico.

3.- La pulpa es el Gnico drgano del cuerpo capaz de producir
dentina de reparacidén y lo hace con el fin de mantener --
una pared de dentina entre ésta y el irritante con el pro
pbsito de protegerse a sf misma.

Casi cualquier agresidn hacia un diente, dependiendo de su
severidad y duracidn, puede desencadenar un proceso inflamato--
rio, éste puede establecerse en la pulpa usualmente por cual- -
quiera de los siguientes tres caminos:

1.~ Directamente a través de los t@bulos dentinales, como en -

el caso de la caries 6 por la aplicacidn de agentes quimi-
cos sobre la dentina,

2,- Extendiéndose por medio del proceso de anacoresis, el cual
consiste en la llegada de microorganismos a la pulpa den--
tal inflamada a través del torrente sanguineo desde otra -
fuente del organismo. La-causa del efecto anacorético es
que durante el proceso de inflamacidén de la pulpa ocasiona
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do por cualquxer 1rr1tante los Vasos 51rven de £11tro a -
los mlcroorganismos 1os cuales escapan hacla la zona 1n—~
flamada :

3.- Por exten51on»de,enfermedadypepipdoptal

Los factores etiolégicos encontrados cen la
pulpar pueden ser agrupados dentro de cuatro categor1as ;bactg

riana; iatrogénica, traumdtica e 1d1op5tica..j-'7"



2. CAMBIOS PULPARES DE ORIGEN

1rr1tac1on causada por los. pr du ‘os,bacterlanos en la dentlna
puede ser suf1c1ente para produc1r 1nflamac1on. Los microorga
nismos que se encuentran con. mayor frecuenc1a en ‘las pulpas vi
tales 1nfectadas, son los estreptococos y- los estafilococos, -
pero a su vez también se han aislado una gran variedad de dif-
teroides e'inCIUSd microorganismos anaerobios. Se ha observa-
do que los microorganismos presentes en las pulpas infectadas
se encontraban Gnicamente en las zonas de necrosis parcial o -
total, y qué'aﬁn cuando la zona de necrosis presentara un gran
nimero de bacterias dentro del conducto no se observd ninguna
en los tejidos periapicales adyacentes. El mecanismo de la in
juria pulpar y las alteraciones resultantes deben ser bien com
prendidos. 1la pulpa, una vez expuesta, sea por caries o por -
algin traumatismo, puede considerarse infectada, pues los mi-
croorganismos la invaden casi inmediatamente. Sin embargo, és
tos pueden quedar totalmente confinados en una pequeiia zona de
la exposicidén pulpar, puede incluso decirse que en los comien-
zos de la infeccién s6élo una pequena parte de la pulpa es la -
que estd realmente irritada.
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La reaccién pulpar en la zona afectada, es una respuesta
inflamatoria. Los leucocitos polimorfonucleares aparecen en
la zona e impiden por algln tiempo la diseminacién de los mi-
croorganismos en profundidad. Pero por otro lado, algunos de
los gérmenes penetran en los conductillos dentinarios 'y ganan
una posicidén de donde son dificilmente desalojados.

La pulpa inflamada, reacciona también en forma distinta
a la de cualquier otra parte inflamada del organismo, pues en
ella existe poco o ninglin espacio durante el proceso inflama-
torio para la tumefaccién, debido a que estd enteramente ence
rrada en una pared dentinaria de tejido duro e inextensible,
con excepcidn del foramen apical. Si la inflamacidén es seve-
ra se extenderd més profundamente en la pulpa y surgirédn to--
dos los sintomas de una reaccién aguda. La gran acumulacidn
de exudado inflamatorio producird dolor por la compresién de
las terminaciones nerviosas. Aparecen entonces zonas de ne--
crosis debido a trastornos nutritivos de irrigacidén, muchos -
leucocitos polimorfonucleares sucumbirédn y el pus. formado --
contribuirda a irritar aGn mds las células nerviosas. Si el -
proceso es menos intenso, los linfocitos y los plasmocitos --
reemplazardn a los polimorfonucleares y la reaccién inflamato
ria puede quedar limitada a la periferia de la pulpa. FEste proceso
inflamatorio crénico estaria localizado durante mucho tiempo,
a menos que los microorganismos ganen la intimidad de la pul-
pa y desencadenen una reaccién clinica aguda. Por otra par-
te, el proceso crénico puede continuar y producir finalmente
la muerte. En el curso de este proceso los microorganismos -
se exponen a ser destruidos, pero mads comunmente sobreviven -
y originan una reaccién de los tejidos periapicales.

Durante la reaccién inflamatoria, la presién de los teji
dos aumenta y ocurre un é€xtasis con la consiguiente necrosis
de la pulpa., A veces, el tejido pulpar necrosado, pero esté-
ril, no dara sintomatologia permanecciendo asi durante mucho -
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tiempo. La mayoria de las veces estos microorganismos -perma-
necen virulentos, se multiplican rdpidamente y alcanzan los’ tge
jidos perlaplcales donde continuan destruyendo tejidos hasta
producir un absceso alveolar agudo. Si tienen menor virulen-
cia, permanecerdn en el conducto radicular sin producif Sintg
matologia, forméndose por lo tanto un absceso crénico;' Cuan-
do los mecanismos defens1vos del tejido perlaplcal son adecuaf ;
dos, se forma un anlllp de tEJldO de granulac1on que de11m1tabikf
la accién de lasibact i :

,neutrallza sus tox1nas.,

2.1 LA CARIES DENTAL

La 1nf1amac1on es el proceso f151010g1C0 de mayor 1nteres;f'
en endodonc1a.' Se ha definido a la inflamacién como una reac-
cién tisular en la cual hay cambios vasculares, linfdticos y--
locales del tejido hacia un irritante.

La caries es la fuente mids comin de irritacién a la pulpa,
La respuesta pulpar, sin embargo, puede alterarse por la seve-.
ridad y duracidén del agente irritante. Las bacterias y/o sus
toxinas penetran en esmalte y los tGbulos dentinarios para pos
teriormente alcanzar al tejido pulpar y por lo tanto se desen-
cadena el proceso de inflamacidén., Si la irritacidn es ligera
se elabora dentina de reparacidén para proteger a la pulpa de -
la lesién, esto puqde o no resultar -exitosamente. Si el irri-
tante es mis severo entonces la inflamacién produce cambios se
veros en la pulpa.

Anteriormente se pensaba que inicialmente la pulpa reac--
cionaba inflamindose agudamente para después experimentar in--

flamacién crénica sin importar el factor etiolégico de dichos
cambios.

Sin embargo Brannstrom, Linn y Seltzer demostraron que la
respuesta inicial de la pulpa podria ser una inflamacién créni
ca por la naturaleza lenta de la irritacidén. Y lo que poste--




riormente causa la 1nflamac1on aguda son:los procesos-operato

rios que son.lo ocan..u rapldo Y sublto camblo en. el

organo dental

se forma“de

g a la pulpa porque los ac1do< produc1dos 1n1c1alment por

ios organismos carlogenlcos descalc1f1can la matrlz m1nefal1-»
zada de la dentina. En las etapas ‘terminales de -este proceso
carioso, la produccidn de.dcidos esjexagerada y afecta a la -
pulpa previniéndola produ@}r asinue&dsiodontoblastos. No se

podrdn diferenciar entonces nuevos odontoblastos hasta que la
lesidén que produjo la caries se restaure por medio de procedi
mientos operatorios y el medio ambiente dcido sea eliminado.

La caries tiene la capacidad de penetrar la dentina a --
una velocidad aproximada de 1mm cada seis meses. La intensi-
dad de la pulpa para reaccionar contra la caries no se hace -
efectiva hasta que la caries se encuentra a una distancia de
0.75 mm de la pulpa o hasta que la caries invade a la dentina
de reparacién previamente formada, y en el momento en que la
pulpa podria reaccionar, ésta ya se encuentra en un estado de
patosis tal que su capacidad de defensa no funciona y su afec
cibn se vuelve irreversible.

Aunque el clinico no puede percatarse de la medida o ex-
tensién que tiene la caries de manera clinica, la naturaleza
se encarga de mantener a la pulpa relativamente intacta si --
existe por lo menos 1 mm. de dentina no contaminada entre la
lesién cariosa y la pulpa. La razén por la cual existe un --
cambio brusco en intensidad si la distancia es menor de lmm -
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es porque mucho antes de que 1as bacterlas por 51 1nvadan di-

ta 1nf1amator1a de la pulpaoj 

de varias maneras. Reacciona a1 proceso de.car1es por la for
macién de dentina esclerética en los tiibulos dentlnarlos pri-.
marios, y ademis, por la elaboracién de dentina de reparac1on
bajo la regién de los tGbulos afectados. Por conslgulenpe, -
el volumen pulpar se reduce por la elaboracién de dentiﬂa'de'
reparacién y el proceso de envejecimiento pulpar se acelera.-
l.a formacién de dentina de reparacién disminuye el contenido

celular, lo cual reduce la capacidad de la pulpa para defen--
derse contra nuevas irritaciones. La cantidad de dentina de

reparacion elaborada tiende a seguir el ritmo de la cantidad
de dentina destruida por la caries que progresa.

Cuando la. caries progresan mas rdpidamente que la elabo
racién de dentina de reparacidén, los vasos pulpares se dila--
tan y las células dispersas de la serie inflamatoria crénica
se tornan evidentes en-el tejido pulpar. Se presentan ini--
cialmente en nimero reducidos, pero gradualmente al afectar -
la caries a la dentina de reparaci6én, aumenta la cantidad de
células inflamatorias.

En un principio, en términos de la cantidad de células -
inflamatorias presentes, la respuesta es moderada, en cuanto
la pulpa s6lo estd siendo moderadamente irritada por los pro--
ductos del proceso de la caries. Al acercarse la caries a la
pulpa, cada vez mids macr6fagos y linfocitos se encuentran dis-
persos en la pulpa, en especial en la regidén subyacente a los
tabulos dentinarios afectados. Finalmente, se produce una ex-
posicién franca. La pulpa reacciona en el lugar de dicha expo
sicién con una infiltracién de células inflamatorios de la se-



rie aguda eq‘dedir 1eucoc1tos pollmorfonucleares, y la pulpi
tis crénica-se: torta aguda.v Se genera un pequeﬁo ‘absceso en
la porcién’ coro:

arJa de’ 1a pulpa, debaJo de la. reglon dela -

exposicién. “Aqui stan presentes 1os 1eucoc1tos pollmorfonu-
cleares agbhizénfe o muertos, Junto con las demas células --
muertas. Son eV1dentes muchos polimorfonucleares que rodean

la zona con pus, .y se halla que las células de la serie infla
matoria cronlca estdn mds alejadas de la zona central de irri
tacidn. El,resto de la pulpa puede no estar inflamada, o si

la exposiciéﬁ fue prolongada, la pulpa podrla haberse conver-

tido en tEJldO de granulacién,

En.dientes con caries no es posible determinar clinica--
mente el momento preciso en que las bacterias llegan a la pul
pa; sin embargo se ha demostrado que las bacterias si pueden
atravesar tanto la dentina de irritacio6n como la dentina pri-
maria y asi penetrar en la pulpa. También ha sido confirmado
que aunque la dentina de irritacién sufre una desmineraliza--
cién y después una remineralizacién durante el proceso cario-
so, esto no sirve como bloqueo para evitar la penetracién bac
teriana hacia la pulpa. También se ha observado que la res--
puesta inflamatoria ocurre en la presencia de bacterias, tanto
vivas, como muertas o moribundas. La formacion de abscesos y
la necrosis localizada dc la pulpa generalmente estan presen-
tes en los dientes cariados antes de la exposicidn clinica. -
Aunque las bacterias estdn presentes en el Area de necrosis -
localizada, después de la exposicidén pulpar por caries la pre
sencia de bacterias vivas en la pulpa no es un requisito nece
sario para que comience la destruccidén pulpar. La destruccién
pulpar severa que se lleva a cabo antes de que las bacterias
penetren en la pulpa es causada por la accién de las toxinas
bacterianas y sus productos metabdlicos finales los cuales --
son el resultado de una lesidén inmunoldégica. Las bacterias -
que han penetrado la pulpa se limitan sélo al drea de necro--
sis, y se ha confirmado que las bacterias enteras no pueden -
llegar mds alld de dicha zona de necrosis.
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Al igual que en la reaccidén normal de huesped m1croorga-
nismo patdgeno que se presenta en una respuesta 1n£lamator1a,
los leucocitos y macrb6fagos que se encuentran alrededor del -
tejido pulpar necrosado muestran una intensa act1V1dadffagoci
taria, Cuando existe necrosis en el tejido pUlpar3Cbmofrésul
tado de un proceso carioso, el aspecto destructivo de la res-
puesta inflamatoria que se establecid por la 1nteracc1on del
huésped-microorganismo patogeno, puede ser mis fuerte que la
reaccién de defensa.

La necrosis tisular‘gon'frecuéncia expone a los antige--
nos alterados a los cualésﬁeljhuééped es incapaz de tolerar,
causando sensibilizacién autotisular que puede ser la respon-
sable de que la necrosis continlie. El aumento del nimero de
células del tipo fagocitico en los estados de inflamacidn --
avanzada del tejido pulpar en dientes con caries es probable-
mente la causa principal de la lesién celular que producen --
los lisosomas extracelulares que provienen de las células fa-
gociticas.

De continuar este proceso se llegaria, como ya se mencig
nd, al fin de la pulpa como 6rgano. La interaccidén que exis-
te entre los leucocitos polimorfonucleares y las bacterias se
ha propuesto como un mecanismo patogenético causado por la 1i
beracidn de constituyentes lisosomales que provienen de los -
leucocitos polimorfonucleares en la enfermedad periodontal. -
Se puede observar una condicidn similar en la pulpa dental, -
que es causada por la abundancia de leucocitos neutrdfilos y
células de inflamacién crdnica en la pulpa de dientes con ca-
ries.

Se ha demostrado en estudios microscdpicos la presencia
de restos tisulares de pulpa y microorganismos en los conduc-
tos radiculares después de haber sido instrumentados e irriga
dos, por lo tanto se ha confirmado que las bacterias pueden -
entrar en los tidbulos dentinales de las paredes del conducto



radicular cuando 1a necr051s pulpar progresa dentro de dicho
conducto. P 5

El desarrollo?de ‘una; 1es1on per1ap1cal como. una secuela

de destrucc1on pulpar deblda a’ exp051c1on por carles se..

senta como un mecanismo de respuesta inmunoldgica. ‘Es’ 1mpor5
tante saber qué tanto un granuloma como un quiste pueden~desg
rrollarse mucho antes de la necrosis total de la porcién api-
cal de la pulpa., Los antigenos del conducto radicular: tbxi-
nas bacterianas, sus productos metabdlicos, y el tejido pul--
‘par necrosado, son transportados por células competentes inmu
nolégicos a través de la porcién apical de tejido pulpar vital
hacia el drea periapical provocando con esto. respueStas'inmu-
nes tanto humorales como aquellas que son medladas por celulas
en esta area. e Ll ‘ ’

Los camylos tlsulares que 1a pulpa sufre, entonces son -
los 51gu1entes.-7’ R

1.- Lasgbaé;erias penetran los tibulos
los tipos existentes de dentiha”

2.- La penetracién bacteriana 'y la necr051s estén 1nterre1a—
cionadas. : o

3.- Los leucocitos neutréfilos fagocitan a las bacterias.

4.- Durante el proceso de necrosis en la pulpa radicular, las

bacterias penetran a través de los tubulos dentinales --

tan dentro como la necrosis esté presente.

5.- Aunque exista necrosis y severa inflamacidén, las Bacte--
rias enteras no pueden ser observadas en la pulpa vital.
restante.
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Los cambios tlsulares presentes en una 1e51on parlaplcal
por la accién de la carles son.

1.- Cél\qla:s" de.

6.~ No:hayTbaCterlas"entéras en la lesibén periapical,

7.- Deibido a que no es necesario que estén presentes en la
lesidn las bacterias para que ésta se establezca, se pue
de decir que las toxinas bacterianas y sus productos mes
tabdlicos, asi como los productos de degeneracién pulpar
provocan una respuesta inmune.

2.2 RESPUESTAS INFLAMATORIAS DE LA PULPA

Existe desacuerdo en cuanto a cuando se establece la in-
flamacién del tejido pulpar situado por debajo de una lesién
cariosa. Los cambios tempranos de inflamacién son dificiles
de detectar bajo el microscopio de luz. El término inflama-
cién sirve para definir a una gran variedad de respuestas ti-
sulares, y puede ser usado para denotar una diseminaci6én de -
células inflamatorias crdnicas, o también puede servir para de
signar una lesi6én altamente destructiva, como un absceso.



Entre-estos des extremos ex1ste una- gran dlver51dad de- -

respuestas 1nf1amaior1as' unas: destructlvas.y’otras productl-

vas.,

de 50 premoléres coni caries en los cuales'la‘desm1nera112ac1on

era limitada“al’ esmalte.“‘Estas reacciones con51st1an en uné -
acumulacién de celulas de inflamacidn en.el tejldo subodonto--
blastico subyacente al ‘esmalte lesionado. Sln embargo el estu
dio hecho por Massler en lesiones esmilticas de dlentes rec1en
temente erupcionados,-.las lesiones esmilticas unlcamente,,----
Massler no  observé ningin cambio inflamatorio en la pulpa;

Se han hecho intentos por relacionar el grado de sevgri-
dad de patosis pulpar con la profundidad de penetraciénrbacte-
riana en la dentina por medio de procedimientos de tincidn- bac
teriana y midiendo la distancia entre el punto mis profundo de
penetracién bacteriana y la pulpa. '

Parfitt reporta que el tiempo promedio que existe entre -
un estado carioso incipiente y uno clinico en:nifios es de apro
ximadamente 18 + 6 meses. Probablemente las lesiones se desa-
rrollan atn mds lentamente en los adultos. Por lo tanto, es -
sorprendente concluir que la inflamacidén comienza como una res
puesta crdnica de bajo grado, careciendo de grado agudo.

Las bacterias se aproximan a la pulpa sdlo durante los --
periodos [inales del ataque carioso, posteriormente la respues
ta inflamatoria aguda se establece mucho después de que la in-
flamacidon crdénica persistidé en el tejido pulpar. La infiltra-
cidén difusa de linfocitos, células plasmiticas y macrofagos --
es la evidencia microscdépica mds temprana de la inflamacién,

Al continuar penetrando las bacterias dentro de la denti-
na primaria o invadir la dentina reparativa, aparecen mids célu
las inflamatorias en el tejido subyacente a la lesidn, emergien
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do los neutrdfilos a partir de las vé&nulas adyacentes, El au-
mento en el ntmero le neutrofllos es evidencia de la actividad
qu1m10taX1ca asoc1aia con 1a 1e51on. “Se puede observar a gran
nimero de neutrofll)s entrando a los tubulos dentlnales,

Conforme lbs neutréfilos SigUen reSpondlendo a la 16516n,
se hace inevitable una- descarga de’ enZ1mas llsosomales. Estas
juegan un papel muy importante en la: d1gest10n y fagocitos de
bacterias, contribuyendo también a la destruccidn del parénqui
ma pulpar pues no discriminan entre,los agentes ofensivos y el
tejido del huésped., La acumulaCiéh progresiva de neutréfilos
eventualmente provoca la supﬁfacién, la cual puede ser difusa
0 permanecer localizada en forma de microabscesos. Cuando un
absceso se forma; el 'tejido cbpectivo subyacente presenta ca-
racteristicas de inflamacidn aguda, la localizacidén de lesién
se puede facilitar al observar elementos de proliferacién de -
tejido conectivo fibroso y pequefios capilares que van a formar
una membrana pibgena produciendo una barrera para evitar la di
seminacidn de la infeccién.

Examinando los capilares del Adrea se observan grandes can
tidades de neutréfilos marginales perparindose para emerger a
partir de éstos y para migrar hacia el absceso para reemplazar
a los neutr6filos muertos. Elibloqueo que se produce por los
elementos del tejido conectivo limita la reaccién y produce un
absceso crénico. o

Pocas bacterias son observadas dentro de un absceso loca-
lizado, al ir las bacterias penetrando dentro de &éste, los neu
trofilos rapidamente las destruyen.

La respuesta inflamatoria que se produce, mis que ser cau
sada por bacterias, es causada por el dafio sufrido por el teji
do lesionado. Las grandes cantidades de bacterias que se ob--
servan en la pulpa no se ven hasta alcanzado el periodo final
de la pulpitis irreversible,
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La acumulacién de exudado supurativo puede ser el resulta
do de la ulceracidn superf1c1a1 de ‘la-pulpa, sobretodo sise -

osrablcue el drena;e por medlo de la destrucc16n carlosa de. la

tre el area
nlcamente a

La pulpltls

lcerativa'o h1perp1a51ca'es,otro patrdn. de
ataque ‘cariosoé. Esta condicién se presenta con -
mas frecuencia en d1entes primarios o dientes permanentes j6--

respuesta¥d

venes. ' Y serdesarrolla a partir de una exposicidn pulpar por
caries, que- finalmente se convierte en una gran cavidad abier-
ta. El tejido de inflamacidn crdnica que exist: dentro de la
camara pulpar puede proliferar a través del diente en forma de
polipo.

Clinicamente esta lesidn tiene la apariencia de una masa
carnosa de color rosa, que puede hallarse cubrlendo ca51 toda
la corona clinica del diente involucrado. = . -

Una caracteristica (nica de esta lesibn. es qu@feVenfﬁhi—-
mente se vuelve epitelizada, como no existen célulaé'epiteiia--
les en el tejido pulpar, la fuente epitelial ha sido’bbjcfo de
especulacién. Las células epiteliales se derivan-probablemen-
te de las membranas de la mucosa oral a partir de 1as7éua1es -
se convierten en injertos de tejido inflamatorio cirém’.'c:dl'.':i

2.3 LA INERVACION DE LESIONES PERIAPICALES QUE PRESENTAN
INFLAMACION.

En estudios hechos recientemente se demostrd la presencia
de fibras nerviosas tanto mielinizadas como no mielinizadas en
el granuloma periapical y en la pareéd que recubre el quiste.
LLa mayoria de las fibras nerviosas no revelaron signos-de-dege
neracién bajo el microscopio de luz. Los autores de este estu
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dio pensaron que un foco 1nf1amator10 no sélo atraia mecanismos
hormonales y humorales, sino que cl sistema nervioso tenla mu--

cho que ver en dicho proceso. Usundo el mlCTOSCOle
empleando tinciones CQpec1ales, Langeland.y col. demostraron la
presencia de nervios dentro del canal radicular de: dlentes con
cxtensas rad1o]uscenc1as per1apicales. Estos nerv1o

quistes.

En elitejido‘periapical inflamado se han observado paque--
tes nerviooso y fibras nerviosas delgadas, donde existen célu--
las de inflamacién crénica y aguda. -Estos paquetes nerviosos -

consisten de fibras tanto mielinizadas como no mielinizadas, la
presencia de estas se demostrd y confirmé con la examinacién --
bajo microscopio electrdnico. Algunas de las fibras nerviosas
observadas en el Area de células de inflamacidén estaban cubier-
tas por vainas mielinicas regulares y bien compactas, La des--
mielinizacién de las fibras nerviosas se observd, sin embargo,-
cen otras zonas de la lesidn periapical, al igual que se podia -
observar también una separacién final de las fibras nerviosas,-
la ruptura y separacidén de la vaina de hielina se acompafiaba --
por la contraccidn del axén y por la inflamacién de las mitocon
drias dentro de los axones y dentro del citoplasma de las cé&lu-
las de Schwann,

Se piensa con mucha frecuencia que las lesiones periapica-
les inflamatorias, especialmente aquellas que muestran una radio
lucidez periapical, no estédn inervadas o si lo estdn es por me-
dio de fibras nerviosas degeneradas, Sin embargo se ha demostra
do la presencia de fibras nerviosas tanto intactas como degenera
das en lesiones periapicales inflamatorias.

La resistencia de las fibras nerviosas en procesos inflama-
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torios no s¢ ha entendido bien hasta la fecha, pero se picnsa
que esta resistencia a la destruccifn parece estar asociada --
con la abundanc1a d fibras‘de colagena presente alrededor de

La dentlna tanto como la pulpa-debe 'ser tonsiderédas como
un conJunto blologlco. Debldo a quevla cafles afecta al tejido
pulpar.-a través de la dentlna, la permeab111dad -de ésta es muy
importante para determinar el tlpo de respuesta de la pulpa,

La pulpa comienza a sufrir cambios mucho antes de’que las
bacterias la penetren, de hecho en la camara pulpar, ésto tie-
ne que ver tanto con los irrltantes solubles de 1la carles como
con los estimulos inflamatorios que &sta emite.

Algunas de las sustancias involucradas en el proceso carlo
so son bioldgicamente activas y estidn presentes cuando este fe
nomeno afecta a la dentina, estas sustancias son: enzimas bac
terianas, endotoxinas, polisacaridos, antigenos somdticos, an-
ticuerpos, complejos inmunes, complementos proteinicos, dcidos
orginicos, productos de desintegracién. tisular y amonia.

La lesién cariosa con frecuencia se asocia con la presen-
cia caracteristica de una zona de esclerosis en la dentina sub
yacente. Esta reaccidn puede inclusive aparecer alin cuando la
lesién esté (inicamente confinada al esmalte. La esclerosis re
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presenta la respuesta mis inicial de la dentina hacia la ca--
ries debido a su translucidez. Esta es causada por la homoge-
neidad de la dentina deblda a que tanto la matrlz como. los tﬁ-
bulos estan ca1c1f1cados.

ye la permeabilidad de la dentlna.‘

2.4.2 LA »Lissﬁbe'f';cARon‘sA ‘SOBRE LA’ DENTINA.

La dentina puede encontrarse’ d1v1d1da en cuatro zonas cuan
do ésta estd lesionada por caries: zona externa de destruccidn,
zona de ttbulos infectados, zona de desmlnerallzac1on, zona de
esclerosis. La capa externa de la lesifn cariosa que afecta a
la dentina consiste en dentina decolorada y reblandec1da, con -
descomposicidn parcial.

Las lesiones activas tienen una capa superficial de color
café claro y a su vez se encuentra reblandecida, y las lesio--
nes de tipo crénico tienen una capa externa de un.color cafe -
oscuro o incluso negro y son de consistencia firme. En este -

caso, la capa externa se encuentra casi por completo desminera
lizada.

Las fibras de colagena que han sido expuestas debido a 1la
desmineralizacién pueden ser observadas en esta capa externa.

Numerosas bacterias se pueden encontrar en la zona de des
truccidn. Las grandes masas de bacterias que se ubican en - -
aquellas dreas de la dentina destrufda, corresponden al foco -
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principal de 11quefacc1on que puede ser observado bajo micros-
copio de luz. - : :

La zona - de tﬁb'los infectados 5
la zona ext tru

se encuentran dlstendldos por la accio
cién dcida.

&sta se encuentra una descalc1ficacion aunque las;
ain no la han penetrado.

Morfologicamente los tdbulos permanecen normales, aunque
es evidente una pérdida de dentina peritubular acompafiada por
la disminucidn en el tamafio de los cristales,

Por consiguiente, se puede convenir que el proceso cario-
so destruye la dentina por medio de una combinacién dc desmine
ralizacién acida, hidrdlisis dcida y degradacidén enzimitica.

Tal vez la respuesta morfoldgica mds temprana de reaccidn
pulpar hacia la caries se encuentra sobre la capa odontobldsti
ca subyacente a la lesifn, otra respuesta temprana a la caries
es elhecho de que existe una disminucién en el tamafio de los -
odontoblastos. Las c&lulas individuales toman forma plana o -
cuboide en vez de permanecer con forma alargada y columnar, la
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cual es la apariencia normal que tienen los odontoblastos en -
la porcién _de la pulpa 5 '

desorden:

La formac1on de dentina‘de- reparac16n represenfa una reac-
cién de defensa por. pérte de la pulpa hacia la caries dental.
En el caso de,unaJlesién que progrese lentamente, la pulpa tie-
ne grandes p951b111dades de sobrevivir debido a la aposicién de
dentina‘réparativa que se efectud durante el proceso de agre- -
sién.

Este tipo de dentina sdlo se produce en el caso de lesio--
nes muy especificas y se localiza precisamente por debajo de --
los tGbulos dentinales que se encuentran adyacentes a la lesidn.
La elaboracién de dentina de reparacidn pasa los limites de la

zona libre de cé&lulas y puede llevar a una reduccién de célu--
las en la zona subyacente que es precisamente la zona rica en -
células.

TIPO DE DENTINA -
- Prlmarla : g '- De desarrollo.

Flslologica secundar1a.
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TIPO DE DENTINA SINONTMOS

o - Secundaria regular,
- Secundaria.. - . .. . , 7»_Func1ona1 :

- Esclerética.

- Réhafafiva;‘

Comparada con 1a dentina pr1maria,fla'dent1nafde repara- -
cibn es menos tubular, los tﬁbulos son mas 1rregu1ares y'tlenen
una luz mas antha La calidad de la matriz de la dent1na de re
paraC1on esfmdy varlable, sila estimulacién es 11gera, como ‘en

el caso de,carles,superflcial, la matriz se va a parecer a la -
matriz de la dentina primaria en términos de tubularidad-y gra-
do de calcificacidn. Sin embargo, en lesiones cariosas profun-
das la matriz es relativamente atubular y pobremente calcifica-
da, y presenta areas numerosas de dentina interglobular. La --
irregularidad presente en la dentina de reparacidn se debe a la
muerte de muchos odontoblastos. El atrapamiento de tejido re--
blandecido dentro de la matriz produce inclusiones resultando -
en una apariencia de quezo suizo. La necrosis de éste tejido -
quedé atrapado contribuye a los productos de deshecho que produ
cen el estimulo inflamatorio que penetra o afecta a la pulpa.

Las caracteristicas de permeabilidad de la dentina de repa
racidn no han sido bien caracterizadas todavia, pero Langeland
ha concluido que la dentina reparativa no establece una barrera
para que la lesién cariosa no penetre en la pulpa, sin embargo,
el cfecto de proteccidn de este tipo de dentina es bastante efi
caz cuando se encuentra por debajo de una restauracién,

En aquellas lesiones de avance lento, la aposicifn dec den-
tina de reparacidn evita que la pulpa se exponga, lo cual no su
cede en las lesiones de progreso répido,
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3. EL EFECTO: PRODUCIDO POR ENFERMEDAD
PERIODONIAL SOBRE LA PULPA- DENTAL,

pulpar de molares y premolar" , )
drian ser con51derados como "avenldasﬁ as'cuales tran51--
tan elementos 6 productos taxicos y/o 1nf1 matorlos para des--
pués afectar el” teJ1d0 per10donta1 que las rodea. Ademds, ha

sido demostrado que después de la terapia endodéntica de ruti-
na, éstas regiones de rearefaqcién‘eventualmente sanan mostran
do regeneracién 6sea sin haber sido intervenidas con terapia -
parodental. o .

La presencia de canales laterales y su .stribucién ha si
do demostrada mediante el uso de diversos m .odos. Saunder, -
usando una técnica microradiogrifica demostrd la presencia de
canales radiculares en el piso de la camara pulpar en molares
humanos vitales, observando también la presencia de numerosos
vasos sangulneos que llevan un recorrido entre la pulpa y el -
ligamento periodontal.

Las observaciones histolbgicas que demuestran la presen--
cia de canales laterales son muy diffciles de realizar y muy -
rara vez demuestran eficacia., Por lo que como resultado de --
estas observaciones limitadas no se ha dado importancia a la -
posible relacidn que existe entre enfermedad pulpar y enferme-
dad periodontal a través de su correlacién anatémica y su cir-
culacién sanguinca. De hecho, fue establecido que no habfa --
evidencia clfnica de que los calales accesorios presentaran al
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gln problema una vez que el conducto radlcular pr1nc1pa1'fuese
obturado., Sin embargo, nada fue men01onado acer
les laterales que existen en el piso de la camara ul

3.1 EL EFECTO DE ENFERMEDAD PULPAR SOBRE LOS TEJIDOS
PERIODONTALES.

Es muy bien sabido que un granuloma se puede desarrollar
en las fibras apicales del ligamento periodontal despufis de --
una inflamacifn pulpar causada ya sea por caries, trauma o por
procedimientos restaurativos. En numerosos estudios microscé-
picos, se han encontrado granulomas invadiendo no sélo la re--
gidn apical sino también cualquier porcién de la raiz o de la
furca, Areas intimamente relacionadas con los canales latera--
les. Por lo tanto, cualquier porcifn del periodonto puede ser
afectada como resultado de alguna alteraci6n pulpar. Se ha ob
servado que el tejido de granulacifn estd unido y proviene de
tejido pulpar inflamado presente en los canales laterales y fo
raminas accesorias. Este tejido no es méds que una extensidn -
del tejido pulpar inflamado crbfnicamente.

Otro mecanismo por medio del cual las estructuras perio--
dontales pueden ser afectadas, se observd en aquellos dientes
en los que el hueso interradicular se conservd unido a las raf
ces después de su extraccidn. Cuando los granulomas apicales
que se forman por pulpas necrHticas son extensos, el tejido de
granulacibn estd presente a todo lo largo de las superficies -

radiculares causando resorciones extensas de la cresta alveo--
lar,

En un diente con exposicidn cariosa e inflamacidén crénica

en el ligamento periodontal opuesto a los canales laterales en
la zona de 1la furca, ‘

Por lo tanto, es evidente que en lesiones ‘pulpares en - -
dientes humanos se desarrollan cambios periodontales a través

de los canales laterales. [Ln estas circunstancias, este tipo
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de lesi6n periodontal no responde al tratamiento parodontal, s§
lo el tratamiento endodfntico produce la resolucién de la le- -
sidén la cual debe ser considerada como una periodontitis secun-
daria.

3.2 EL EPECTO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL SOBRE LA PULPA
DENTAL.

Resulta casi un postulado que si la enfermedad pulpar pue-
de afectar las estructuras periodontales a través de los cana--
les laterales, la enfermedad parodontal puede a su vez afectar
la pulpa por medio de los mismos canales, Para determinar los
efectos que produce la enfermedad parodontal sobre la pulpa, se
observaron, en un experimento, 178 dientes histologicamente.
Estos dientes fueron divididos en tres grupos:

Grupo 1: Este grupo consistid en 68 dientes libres de en-
fermedad parodontal, pero afectados por caries y/o restauracio-
nes,

Grupo II: Este grupo consistién en 53 dientes con enferme
dad parodontal, mis caries y/o restauraciones.,

Grupo III:  Este grupo consistié en 57 dientes con enferme
dad parodontal pero sin caries ni restauraciones, '

Los hallazgos fueron que en el Grupo I se encontrd con pul
pas intactas sin inflamar en el 22 por ciento de los dientes.

En el Grupo II no habia pulpas intactas sin cambios infla-
matorios, y en el Grupo III tenifan pulpas intactas no inflama- -
das.

Estas observaciones sugieren que tanto las restauraciones
como la caries afectan a la pulpa de los dientes con enfermedad
parodontal, y que la enfermedad parodontal puede afectar las --
pulpas de dientes con caries y restauraciones. Dicho de otra -
manera, aquellos dientes que estaban afectados por enfermedad -
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parodontal més caries y restauraciones muestran menos. posib111

dades de tener pulpas no 1nflamadas e 1ntactas.~;-:f

- Se- encontraron camblos pulpares atréflcos con el doble de
frecuencia en el Grupo II y en’el’ Grupo III, que en el grupo -
no afectado parodontalmente (Grupo 1) Las pulpas atrdficas -
invariablemente tenian menos celulas en las regiones coronales
y radiculares.

3.3 EL SINDROME PULPODONTICO/PERIODONTICO.

Partiendo de la evidencia de que existe una cofr§lac16n -
entre pulpa y enfermedad parodontal, parece que una lesién pe-
riodontai'puede encontrarse basada-en-cualquiera de los siguien
tes factores etioldgicos: Factores pulpares o'factOres parodon
tales. . Agregando los signos. y. sintomas CllnlCOS como- pruebas -
y los: hallazgos radlograflcos,‘se presenta una entidad clinica
que ha sido propuesta como el Sindrome Pulpoddntico/perioddnti-
co. o

Este sindrome se puede definir como un sindrome que impli-
ca una inflamacién o una degeneracifén de la pulpa con una bolsa
parodontal clinica del mismo diente, Dicho sindrome puede ser
iniciado por cualquiera de las dos enfermedades,

Partiendo de la anterior definicidén, se puede decir que ca
da diente que presente una bolsa parodontal puede ser una caso
potencial para desarrollar el sindrome pulpodéntico-periodénti-
co. Esto particularmente es evidente con mas frecuencia en - -
dientes multiradiculares que en unirradiculares, puesto que la
distribucidn de canales laterales se hace presente con mis fre-
cuencia en molares.
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4. CAMBIOS PULPARES DE ORIGEN NATURAL.
4.1 CAMBIOS PULPARES POR ENVEJECIMIENTO.

Al definirse el envejecimiento como un proceso bioldgico -
que aumenta la susceptibilidad a la enfermedad, vemos que tanto
la pulpa como la dentina por ser elementos viables también se -
van a ver afectados por la edad sufriendo asi algunas alteracio
nes regresivas como esclerosis de los tGbulos dentinarios prima
rios, formacién de dentina secundaria y dentina de reparacién,-
atrofia, calcificacidn distréfica y fibrosis.

Aunque el envejecimiento no puede ser considerado cstricta
mente como un proceso patoldgico, varios factores merecen ser -
considerados por los efectos que producen en los procesos pato-
l6gicos.

Al enfrentarse con un problema de diagnéstico, el c11n1co
deberd investigar la edad del paciente y su relacidn con
cambios patoldgicos que existen,

La continua formacién de dentina secundaria durante toda -
la vida va a ir gradualmente reduciendo el tamafio ocluso-cervi-
cal de la cémara pulpar y de los conductos radiculares, ademis-
se observa que los cambios regresivos de la pulpa estdn directa
mente relacionados con el proceso de envejecimiento. Existe --
una disminucitn gradual en la celularidad de la pulpa al igual
que un aumento conmitente en la cantidad de colidgena particular
mente en la pulpa radicular. Los odontoblastos disminuyen de -
tamafio y de nGmero e incluso pueden desaparecer por completo en
ciertas dreas de la pulpa, sobretodo en lo que es el piso pul--
par por arriba de la Area de la trifurcacién o bifurcacién en -
los dientes multiradiculares.

La disminucidén el tamafio de la pulpa se debe a quc cxistc
una reduccidn en el nfimero de nervios y capilares o paquete neu
rovascular. Se piensa que la fibrosis por lo tanto aparecc cn
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donde se ubicaban estos nervios y capllares degenerados, y las
fibras gruesas de col&gena pueden er1r como. foco- para la cal-
c1f1cacion pulpar ' ' ‘ '

También existe evidencia de que e1 .envejecimiento es el -
e el tejido -
pulpar a la accion de las enzimas proteollticas, al 1gua1 que

'resultado del aumento en la resistencia que”

a la de 1a h1a1uronidasa y sialidasa, sug1riendo alteraciones

tanto en 1a colagena como en los "proteoglycans”‘de las pulpas

de 1os dlentes v1eJos;’

es camblos que sufren 1z dentina .debido a 1la
umento:de’ dentlna perituﬁula
tica yide trayecto
dentlnales e

dé'dentlna esclerd-
un grupo de tfGbulos

edad;és'él

mueztos ‘los cuale

onde: los odontoblésto ausentes. La es--

cler051s dent1na1 produce una d15m1n e*Ja‘pérmeabilidad

de la dentlna como resultado de la reduccidn en el didmetro de

los tﬁbulos dentlnarlos. -

Por el solo hecho de existir, el tejldo pulpar estd suje-
to a camblos atroficos a los que se le pueden sumar otras reac
ciones:’

1.- - Existe una reduccién del volumen pulpar por la elabora- -

*ciénfde'dentina de reparacién-y por lo tanto va a haber -

una menor irea para que los procesos patoldgicos se desa-
“rrollan.

2.- Llos componentes celulares disminuyen y aumentan en grosor
las fibras de colédgena; también se ha reportado que dismi
nuyen los odontoblastos en nfimero y en tamafio.

3.- El abastecimiento vascular y nervioso también disminuye -
tanto en cantidad como en calidad y ésto explica en parte
la disminucién que existe de sensibilidad y dc metabolis-
mo en- los dientes adultos. Cualquier tejido al que se le
ha reducido el abastecimiento sanguineo no tiene la misma
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habilidad de respuesta hacia cualquief_lesi@n.

4.- Con el envejecimiento aumenta la probébilidad de producir
cdlculos pulpares y calcificaciones distr6ficas.

En la mayorfia de las Pnlpas se encuentran presentes calci
ficaclones distrdficas las cuales varian en cantidad y en gra-
do. En algunas pulpas que no han sido irritadas ya sea por ca
ries ni por ninglin proceso restaurador ni medicamentoso, las -
porciones coronarias estdn relativamente libres de calcifica--
ciones, sin embargo en estas mismas pulpas pueden existir cal-
cificaciones en apical en especial en regiones de fibras colé-
genas. La presencia de calcificaciones se puede observar tam-
bién en pulpas no afectadas.

En los dientes sometidos a cualquier irritacidn se van a
observar serias calcificaciones distréficas, al igual que en -
dientes con enfermedad periodontal,

Catificaciones Pulpares.

La calcificacidn pulpar, generalmente considerada como --
condicidn patoldgica, ocurre con mucha frecuencia. En la pul-
pa coronal la calcificacién generalmente toma forma de denticu
los, mientras que en la pulpa radicular la calcificacién tien-
de a ser difusa.

El tamafio de los denticulos va desde particulas microscé-
picas hasta excrescencias que ocupan casi la totalidad de la -
camara pulpar.

Histoldgicamente existen dos tipos de dentfculos: Los re
dondos u ovoides de superficies lesas y laminacién concentrica,
y aquellos que no adoptan forma definida, no tiene laminacio--
nes y son de superficie aspera. Ambos tipos de denticulos tie
ne una matriz orginica compuesta principalmente por fibrillas
de coldgena con cristales de hidroxiapatita ubicados en estra-
tos. Los denticulos laminados crecen por aposicién de fibri--



37

llas de colagena-a su superflcie mientras que 1los no lamlnadosr
se desarrollan por: la m1nerallzac16n de\fibrillas coldgenas }5
preformadas. o

ta una forma de calciflcac1on dlstroflca, es dec1r, que se de-
posita calc o

n»aquéllos tejidos: en los ‘cuales estén ocurrien
do camblos degeneratlvos.r Cuando las ‘células degeneran, los -
crlstale

deffosfato de calcio se pueden depositar dentro de la
celula,v1n1c1a1mente ‘dentro de la m1tocondr1a debido a la per-
meabllldad -aumentada de la membrana hacia el calcio que resul-
ta por la: 1ncapac1dad para mantener activo el sistema de trans
porte. dentro de las membranas . celulares. Por lo:-tanto resulta
un enigma ‘la-presencia-de calc1f1caciones ‘pulpares cuando no -
existen degenerac1on tisular. '

Resulta d1f1c11 cons;derar a los dentfculos como calcifi-
caciones dlstroficas ya que aparecen con cierta frecuencia en
pulpas sanas, por ejemplo 'se¢ han reportado estas calcificacio-
nes en dientes que no han hecho erupcidén aGn, &sto sugiere que
no necesariamente tiene que existir un stress funcional para -
que se desarrolle una calcificacién pulpar. Sin embargo la --
presencia de calcificacifn estd muy relacionada con la presen-
cia de enfermedad pulpar en donde ha habido un irritante créni
co como es el caso de la caries,

Se puede encontrar con mayor frecuencia una calcificaci6n
difusa en los conductos radiculares., Esta forma de calcifica-
cién aumenta con la edad y parece acompafiar a la reduccién vas
cular y nerviosa de la pulpa;

La calcificacién sustituye a los “componentes celulares de
la pulpa y- puede inhibir el aporte sanguineo.
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4,2 FIBROSIS

En pulpas sanas y sin inflamacifn son raras o no existen
las fibras colagenas de las porclones coronarias de los dien-
tes posteriores libres de caries y sobre los cuales no se hi-
zo ningGn tratamiento restaurador, En los dientes anteriores
la cantidad de fibras de colagena es significativamente mayor.
En el tercio apical del conducto radicular hay una transicidn
gradual de la pulpa celular a una mis colagenosa, menos celu-
lar, y en la que existen vasos y nervios.

La fibrosis de la procidn coronaria de la pulpa aumenta -
con la influencia de caries, atricifn abrasién y después del -
tratamiento de restauracidén, con un relleno concurrente de los
cuerpos pulpares con dentina de reparaciébn. Los elementos ce-
lulares de la pulpa son sustituldos por fibras del tejido co--
nectivo. La fibrosis y la dentina de reparacién casi siempre
aparecen juntas como una expresibén de reparacién potencial.

4,3 ESCLEROSIS DENTINAL

La formacién de dentina peritubular es un proceso conti--
nuo que puede ser acelerado por estimules tales como la caries
o atricidn.

Cuando la formacibén de este tipo de dentina es progresiva
puede ocluir la luz de los t@bulos y por lo tanto la dentina -
se transforma en esclerftica. En el tercio apical de la raiz,
la dentina esclerdtica se desarrolla debido a un proceso fun--
cional de la edad. La esclerosis es facilmente observable de-
bido a su caracteristica translucidez que es debida a la homo-
geneidad de la dentina ya que tanto la matriz como los tGbulos
son mineralizados. Algunos autores establecen que para que se
desarrolle la esclerosis se requiere de la presencia de proce-
sos odontoblasticos intactos dentro de los tGhulos dentinales
del area afectada.
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La dentina que es producida en respuesta a una lesibn so- -
bre los odontoblastos pr1marxos se le ha denomlnado de muchas
maneras: ] ' ] :

Dentiﬁa:secundarla'lrregular
Dentina de irritacién
Dentina de reaccién

Dentina de defensa

Dentina de sustitucién
Dentina adventicia

Dentina atfipica

Dentina terciaria

Dentina de reparacidn

El término ma3s comunmente usado para llamar a la dentina -
formada irregularmente es el de dentina de reparacién, porque -
es la que se forma en respuesta a una lesidén y se comporta como
un componente del proceso de reparacién. Es importante mencio-
nar, sin embargo, que este tipo de dentina también ha sido ob--
servada en dientes no erupcionados que obviamente no han sido -
lesionados.

Debemos recordar que la dentina secundaria se deposita cir
cumpulparmente a una velocidad lenta durante la vida del diente
vital, en contraste, la formacibn dec dentina de reparacidn ocu-
rre sobre la superficie pulpar o sobre la dentina secundaria en
sitios correspondientes a dreas de irritacién. Por ejemplo, ~--
cuando una lesidn cariosa ha invadido a la dentina, generalmen-
te la pulpa responde depositando una capa de dentina de repara-
cién sobre los tGbulos dentinales de la dentina primaria o se-
cundaria que estad comunicada con la lesién cariosa. Del mismo
modo cuando por desgaste oclusal queda la dentina expuesta al -
medio ambiente oral, la dentina de reparacién se va a depositar
sobre los tfibulos expuestos. En terminos generales la cantidad
de dentina de reparacién que se forma en respuesta a caries o a
atricidén es proporcional a la cantidad de dentina primaria des-
truida, aunque la pulpa sufra una rectracciébn teneiendo como ba-
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rrera asi a un tejido‘mineralizado.'f

La dentin:
es menos tub
de mayor luz
las que form

como. lo son’l
son frecuent

§}ﬁé7?ﬁeﬂévparet¢réé a la dentina --
tqbularidad y grado de mineraliza- -

ral1zada y “co muchas areas de dentina interglobular. E1 grado
de 1rregu1aridad de este “tipo de dentina va a depender del gra-
do de 1nflamac1onfquevex;ste, de la extensi6n de la lesidén celu
lar y el esta&o'dé,difefenciacién y sustitucién de odontoblas--
tos. j

La peor calidad de dentina de reparacién se observa asocia
da a una marcada inflamacién pulpar, de hecho, la dentina puede
estar tan pobremente organizada que quedan atrapadas dreas de -
tejido suave dentro de la matriz dentinal. En cortes histolégi
cos estas areas de tejido suave atrapadas similan a un queso --
suizo, al degenerarse este tejido suave, los productos del teji
do desintegrado mas adelante contribuyen a una mayor inflama- -
cibn sobre el tejido pulpar,

4.4 ATROFIA.

La pulpa atrofiada es aquella que se achica ya sea por pro
cesos fisioldgicos.-o patolbglcos. La-atrofia-pulpar fisiolbgica
es aquella que se presenta por la edad, Al envejecer, suele ha
ber un aumento de fibras coligenas en la pulpa y una disminu- -
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cién del nGmero de c8lulas.

Se puede producir atrofia por carles, es decir, por pato-
logias o por procedimientos operatorios que serian procesos --
iatrogénicos.

En estas circunstancias hay una reduccién del tamafio y una
disminucién del ntimero total de células. Las pulpas subyacen-
tes a grandes zonas de dentina de reparacidn se presentan mu--
chas veces atrbficas con menos componentes celulares y con mis
fibras coldgenas. Hay un incremento aparente en las calcifica
ciones distr6ficas dispersas en las calcificaciones distrofi--
cas dispersas en las porclones coronarias y radiculares, Hay
calcificaciones en las paredes de los vasos y en _las vainasperi
neurales, Aparentemente las células atréficas,son;elémehtds en
el comienzo de depésitos cilcicos que entonces forman nficleos -
para un agregado ulterior de sales cédlcicas. ‘

Resorcién radicular.

La resorcidn es una condicién asociada con un proceso ya -
sea patoldgico o fisioldgico que trae como concecuencia la pér-
dida de sustancia de un tejido, como pudiera ser de dentina, ce
mento o hueso alveolar. ‘ :

4.5 RESORCION INTERNA.

La etiologia de la resorcidn radicular siempre ha sido un
misterio, sin embargo ha sido estudiada a fondo pero no se ha -
podido llegar a ninguna conclusién definitiva,

Se ha observado que la resorcién interna se presenta con -
mis frecuencia de lo que se habia sospechado previamente. Pue-
de existir afectando a uno o mids dientes, siendo la incidencia
mids alta en los incisives. Aunque se desconoce la etiologfa de
esta alteracidén, se¢ ha sugerido que un traumatismo es la causa
mis probable de &sta. Se ha reportado su aparicién en un 2% de
los casos después de una luxacién; al igual que se presenta, a
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veces, después de una resecidén radicular (siendo: el diente Vi
tal), o también seguida de una: pulpotomia tratada con hidréxi

do de calcio.~ Experlmentalment ha hduc1do por medlo de

aplicaciones de dlatermia, al igua ,que ‘se ha menc1onado que
la anacoresis puede ser una causa para su aparicién. Autores
como Weine han sugerido que el tratamiento de ortodoncia es -

el responsable de disparar el mecanismo de su aparicién,

También han sido-observados casos de resorcién interna -
con externa. La resorcién interna generalmente no estd aso--
ciada con enfermedades sistématicas. En 1830 ya se habia aso
ciado a-la resorc1on radicular interna con inflamacidn en la
pulpa, 90vanos después se dijo que ésta alteracidn era el re-
sultado d’iunar"pulpltls productiva cbnica". Actualmente se
cree que- '

»a;resorc16n interna es causada, en efecto, por una
pulpitis crénica irreversible.

" Se han estudiado diversos aspectos asociados con la re--
sorcién interna, pero existen alin muchas dudas acerca del me-
canismo real.

El conducto radicular provee una atmbsfera ideal para que
se desarrollen células de resorcién en un tejido duro, Este -
mecanismo puede dispararse después de un traumatismo, ya sea -
por una preparacidn coronal o por un impacto accidental. Llos
cambios circulatorios que a consecuencia aparecen provocan se-
rios cambios en el metabolismo de las c&lulas. Las resorcio--
nes radiculares aparecen con mds frecuencia cerca de vasos san
guineos. También se ha observado que la actividad hiperemica
junto con la alta presidn de oxigeno es lo que apoya e induce
a la actividad osteoclastica,

Las alteraciones citolfgicas ocurren cuando den la pulpa
se forman odontoclastos a partir de células indiferenciadas de
reserva presentes en el tejldo conectivo. Histoquimicamente -
las células multinucleadas presentes en las 4reas de resorcibn
dsea y también tienen enzimas similares como la fosfatasa aci-
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da y la glucoronidasa.

rragia 1ntrapu1par, esta hemorragla se organiza or:’ eJemplo, -
es sustituida por tejido de granulacién; el tejldo de” granula--

cién al proliferar comprime las paredes de dentlna:y
to cesa la formacién de predentina, se diferencian los odonto-1
clastos del tejido conectivo, y la resorcién comlenza.‘ Puede‘-
necrosarse la pulpa al extenderse la destruccién ¥ al haher per.
foracién ya sea de la raiz o de la corona poniéndose la pulpa

en contacto directo con los flufdos bucales T

Generalmente la resorcidén interna es asintomatica y se des
cubre por radiografias tomadas por cualquier otra razén. Se de
ben tomar diversas radiografias desde diferentes angulos hori--
zontales para poder apreciar la extensi6n de la pérdida de te-
jido y para determinar el plan de tratamiento. Este estado pa-
toldgico puede resultar doloroso al exponerse por perforacién -
la pulpa con la cavidad bucal. Al perforarse la raiz se produ-
ce una lesidn periodontal que generalmente produce sintomas in-
mediatos. Se podrd apreciar un punto rosa en la corona del - -
diente al hacerse extensa la resorcidn.

La resorcidn interna puede destruir rédpido a un diente, --
tardando meses o aveces afios, por lo tanto, como no es facil de
terminar el tiempo de destruccidn, es imperativo remover el te-
jido pulpar alterado tan r&pido como se descubre la patosis.
La reparacidn espontdnea es extremadamente rara que suceda, por
lo tanto es imperativo el tratamiento endodbntico en todos los
casos diagnosticados como resorcifén interna’

4.6 RESORCION EXTERNA

La pérdida de cemento y/o dentina a partir de la raiz de -
los dientes originada en el ligamento periodontal se define como



44

resorcién’externa., Aunque el factor etlologlco de la resor--

cién interna: se de

n ce,;se'pueden 'tar muchos factores que

son causa'd

Inflamac1on perlapxcal ; :
- Fuerzas mecanlcas u oclusales exce51va5,?k
- Re1mplantac1on

- D1ente$ ;mpactados
- Tumores y quistes
- Caué'a’fs’ idiopdticas,

La terap1a de rad1ac1on, las 1uxac1on ] y la enfermedad -
periodontal son causas - frecu

proceso‘patolog1co.

También se mencionan como p051b1es causantes:el blanqueamlento

”galvanLCa“de}postes -

de los dientes no vitales y la corros1o"
no preciosos. '

Se pueden también encontrar casos de resorc1on externa en
el hipoparatiroidismo, calcinosis, h1perparat1r01d15mo, 51ndro
me de Turner y en la enfermedad de Paget.

Morse establece que la resorcidén externa que ocurre en --
disturbios sistémicos se presenta a nivel de dpice de varios -
dientes y es bilateral. Al ser tratada la enfermedad sistémi-
ca, puede cesar la resorcién.

La resorcién externa que sufren los dientes deciduos al -
ir erupcionando los permanentes se considera fisioldgica. En -
este proceso de han descrito tres fases: la activa, la parcial
v la reparativa. La actividad fibrobldstica dentro del liga--
mento pariodontal es la responsable de la produccién de una --
enzima parecida a la mucopolisacaridasa durante la resorcién -
de los dientes primarios. Existe un aumento definitivo de hi-
droxyprolina en los dientes resorbidos, y no hay un infiltrado
inflamatoriao.
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La resorC1on externa: que se 11eva a- cabo 51n causa aparen

1u1af§,

La resorc1on”externa es casi unlversal “En un-estudio --
realizado con 5,800 radlograflas de dientes de 301 adultos jo-
venes, todos estos mostraron evidencias de resorcién en cuatro
o mids dientes permanentes. Esto iba desde casos ligeros hasta
casos severos en los que la mitad apical de la raiz habia desa
parecido. Otro estudio demostrd que el 90% de 261 dientes de
15 cadaveres adultos exhibian resorcidén radicular.

Observar dreas microscopicas de resorcidén lateral es muy
comin en los ancianos, y en algunos casos estas pequefias ireas
muestran estar siendo reparadas por cemento.
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5. CAMBIOS PULPARES DE ORIGEN IATROGENICO.

5.1 CONDICIONES PATOLOGICAS PREEXISTENTES.

Para;podefifégistrar cambios ‘iatrogénicos con presicidn, -
es importante conocer las condiciones patoldgicas que puedan --
existir en el tejido pulpar de un diente experimental desde el
comienzo del tratamiento. Con frecuencia se ha culpado a un -
material o a un método por causar cambios patoldgicos que de --
hecho pudieron ser causados por atricidén, caries, trauma o erup
cién retardada. Las reacciones que se derivan de estas condi--
ciones han sido demostradas, pero anteriormente algunos autores
pensaban que la pulpa en estos dientes estaba protegida por cier
tas alteraciones en la dentina.

Este punto de vista tambi&n se ha representado en la litera
tura moderna como, '"el taponamiento de los tGbulos dentinales ~-
por esclerosis'. Dicha esclerosis es la que existe por debajo -
de la capa destructiva, y que constituye una barrera muy afecti-
va contra cualquier penetracidén de materiales téxicos que se di-
rijan hacia la pulpa.

Al relacionar la distancia de penetracifn de bacterias con
la inflamacidn pulpar se ha establecido que signos de inflama- -
cldn no se encontraban a una distancia de 0.8 mm, y que dichos -
signos sélo eran considerables cuando la distancia era menor de
0.3 mm.

Por el contrario, se ha observado una reaccidén inflamatoria
en la capa de los odontoblastos cuando los primeros cambios his-
toldgicamente observables ocurrieron en la periferia de la parte
final de los tfibulos dentinales relacionados, aunque ningtn sig-
no clinico de caries habia sido registrado, Conforme la dentina
de desintegracidén aumentd tantc en profundidad como en espesor,-
la reaccidén aumentd tanto en profundidad como en espesor, la reac
cidén aumentd en severidad. EIl total de inflamacién parece estar
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en funcién directa con la suma de los nroductos de desintegra-
cidn derivados de los procesos odontoblisticos, toxinas y bac-
terias presentes en el Area. La dentina irregular que se for-
mdé como producto de la desintegracidén de los odorftoblastos in-
volucrados, no protegid al tejido pulpar de la penetracién de
toxinas ni de la presencia de inflamacién. Afin mds, se obser-
vé que el nitrato de plata penetrd la llamada linea calciotrau
matica y al igual que la dentina irregular adyacente, y este -
nitrato de plata se observd en la pulpa. Por lo tanto, aunque
las microradiografias indiquen un aumento de densidad en la zgo
na, los tGbulos dentinales permanecen abiertos no justificédndo
se asi el término "dentina de proteccién".

Aunque dientes quehan sufrido algGn traumatismo permane--
cen vitales y no presentan éintomas clinicos, pueden estar - -
afectados por inflamacidn extensa y pueden presentar resorcién
interna.

Al igual que con dientes impactados, se han observado res
puestas inflamatorias. Puede ser establecido, entonces, que -
los dientes que han sufrido de alteraciones en su erupcién, --
pueden mostrar condiciones similares y que la presencia de cé-
lulas de inflamacién en la pulpa de dichos dientes no puede --
usarse como criterio para establecer que esto es un cambio ia-
trogénico. Por lo tanto, a causa de irritantes especificos --
que se relacionan con los tfibulos dentinales.

Puesto que el sintoma de dolor es uno de dos principales
criterios clinicos que indica cambios pulpares, parece impor--
tante el evaluar la posible existencia de fibras mielinicas en
la dentina adulta. Estas estructuras fueron observadas desde
la pulpa, a través de la predentina y de la dentina mineraliza
da, hasta el tercio periférico.
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5.2 EL EFECTO COMBINADO DE: CONDICIONES PATOLOGICAS
PRE EXISTENTES CON: CAMBI S IATR'GENICOS{ o

por la eXperiméhtaEisﬁ dlentes clinlcamente intactos.

Sabiendo que 1 t'clen'clna atacada por carles permanece per-
meable aunque. alterada morfologlcamente, -y a‘pesar de algunos
tGbulos dentinarios afectados, s ob
der de que la dentina de 1rr1taélo

obv1o que ‘uno no debe depen-
Vtﬁe como barrera protec-
tora, . 8in embargo, no se puede P venlr -las penetrac1on de - -
irritantes hacia la pulpa dental, Vy esto se resuelve al remo--
ver la dentina reblandecida. Es preciso enfatizar que aunque
se encuentre dentina dura pero.de otro color diferente que el
normal, &sta puede todavia estar contaminada. Despu&s de la -
remocidén de toda la dentina reblandecida, la cavidad debe ser
bien lavada y secada con torunda de algoddn y aire emitido sua
vemente, después se procede a la aplicacién de una mezcla grue
sa de oxido de zinc y eugenol en el piso de la cavidad, siendo
después restaurada la cavidad con el material apropiado. -

Estas son las condiciones experimentales en las que se ba
sa para llegar a la conclusidén de que éste procedimiento ali--
via a la pulpa de los productos tdxicos a los que fue expuesta.
La pulpa responde con una desaparicifn casi total de cé&lulas de
inflamacidn, pero persisten calcificaciones que hacen las veces
de tejido de cicatrizacién.
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5.3 'EXPERIMENTOS PARA ESTABLECER CAMBIOS DENTINALES Y
PULPARES DE ORIGEN IATROGENICO. g

ealizados para establecer camblos‘latro-
génicos, resulta obvio;queclos«dientes afectados por atr1c1on
caries o trauma, o dientes que ‘estén en una condicién de ap1ﬁa

En experlmento

miento por la cual tuvieron problemas de erupcién, deben: ser -
evitados. Se deben utilizar solamente dientes clinicamente sa
nos que sean parte de una denticidn normal. También se debe -
establecer la reaccidn al material o a la droga usada en los -
dientes intactos. Se debe asf también juzgar el efecto acumu-
lativo de las condiciones patolfgicas pre-existentes a tratar
asi como también de los materialcs y medicamentes que se vam -
a utilizar. Siguiendo estas reglas es posible observar las di
ferentes opiniones que se hacen al valorar los cambios iatrogé
nicos que puedan aparecer en la odontologia restaurativa.

5.4 CAMBIOS PULPARES DURANTE LA PREPARACION DE CAVIDADES.

‘Puesto que la preparacidn de cavidades es una parte inte--
gral de la mayoria de los experimentos que se realizan para ob-
servar los diferentes cambios pulpares, se deberin de estable--
cer las posibles reacciones patol6gicas que se susciten durante
este procedimiento,

La abrumadora evidencia indica que de hecho es posible fre
sar un diente sin causar ningun cambio inmediato o duradero ni
en la pulpa ni en la dentina, sicmpre y cuando el fresado se --
realice bajo suficiente spray, es decir, spray que bajo todas -
circunstancias deberd presentarse siempre entre el instrumento
rotatorio y de dentina. El hecho de que la pieza de mano esté
equipada para proporcionar un chorro de agua y que cierta canti
dad de ésta pueda ser emitida por minuto, no significa que se -
pueda prevenir con garantia rcacciones adversas. El factor im-
portante es que el chorro de agua debe estar dirigido correcta-
mente y llevar la fuerza suficiente para cumplir con su propdsi
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to. Pero si no se utiliza agua ni aire durante‘el fresado, lo
que sucede es que.se va a deshidra*tar la dentina;f y 1os pro--
ductos - de: de51ntegracion de esta causaran la- inflamac1on pul--

que se reflere a dolor desde los antiguos chlnosi

5610 se ha procedido a aplicar nuevos medicahénfo;:cbnfo;
me &stos han aparecido en la medicina general.. ~Fauchard; el -
Padre de la Odontologia, recomendaba la aplicacidn local de --
cogiiac, el fenol alcanforado también se recomendaba en el si--
glo XIX, y en la actualidad se han afiadido la penicilina, el -
sulfatiazol y les coricosteroides.

Antiguamente no se consideraba que por la aplicacién lo--
cal de fuertes antigenos se podia causar una posible sensibili
zacidn inmunolégica del paciente. Ya se ha establecido que la
pulpa dental proporciona un camino para que dicha sensibiliza-
cién se establezca. Los Doctores Wicker y Langeland, encontra
ron concentraciones aumentadas en la circulacién sanguinea de
monos después de introducir polen a cavidades realizadas en --
los dientes de dichos animales sin haber hecho la comunicacién
pulpar. Ademés los medicamentos pueden causar irritacién lo--
cal o pueden ser ineficientes al tratar de prevenir la inflama
cién cuando estan bajo estas condiciones.

Se introdujeron los corticosteroides con el fin de que --
8stos previnieran la inflamacién pulpar. Se propuso una elabg
rada teoria racional cuando se introdujo una de las mezclas de
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corticosteroides al mercado, Esta teorla proponla que-la-ac-:-
cién de los corticosteroides aux1llarian a que los mastocitos -
presentes en la membrana celular fueran mis resitentes, y de --
esta manera, -se-evitaria el escape tanto de histamina como de -
heparina, sin lo cual, se creia, la inflamacién no se dispara--
ria, Sin embargo, cuando se usaron los componentes de la solu-
cidn Mosteller, se demostrd que la preparacidén en seco de cavi-
dades o la gutapercha caliente causaban inflamacibn pulpar, la
cual no se podia distinguir de la inflamacidn pulpar que resul-
taba s6lo del uso de estos irritantes.

Ademds mis adelante se demostrd que la reaccidn causada --
por caries en la pulpa dental persistia sin importar el tipo de
la mezcla de corticosteroide usado. Sin embargo, se encontré
que el dolor, el cual es uno de los cinco sintomas de la infla-
macidén, desaparecia. Por consiguiente el resultado de la apli-
cacién de corticosteroides puede ser para disfrazar y conservar
la presencia de inflamacidn crénica.

De acuerdo a ésto, aunque los corticosteroides ofrecen la
ventaja de un alivio temporal del dolor, a la larga su accidn
no es benéfica y el uso de éste medicamento no puede ser un --
substituto del tratamiento endoddntico.

La pulpa es sometida con frecuencia a irritacién quimica -
de materiales de uso en Odontologia, diversos materiales de ob-
turacidn que producen una irritacién que puede ser moderada o
grave, asi como diversos medicamentos empleados para desensibi-
lizar, deshidratar o esterilizar la dentina,

Se considera al odontoblasto, como la primera célula invo-
lucrada en el proceso inflamatorio pulpar, ésto es debido a que
diversos factores como caries, preparacién de cavidades y sus-
tancias quimicas dafian a la dentina; por lo tanto, a las prolon
gacionés odontoblasticas. Si la superficle celular se dafia, en
tonces comienzan cambios en su estructura y comienza la libera-
ci6én de productos celulares. Asf pues, los odontoblastos y sus
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tancias liberadas afectan a los tejidos vecings y comlenza la
respuesta inflamatoria, la manifestacién primaria de la inflg
macién es una vasoconstriccién, seguidé de una vasodilatacién
con salida del liquido formando un.edema extravascular. La -

salida del 1iquido se debe a la separaclén de celulas endote-'

liales de los capilares, Posterlormente, los 1eucoc1tosf e
fijan a las paredes de los canales’ vasculares y migra
diapedesis a la linea endotelial, " sien esta etap‘ e1”1rr1tan

te cesa, la respuesta Lnflamatorla es totalmenteﬁrevers;ble.

Conforme la cantidad de leucocitos aumenta;'ﬁe*farma‘un
pequeiio absceso 1ntrapu1par, ‘el cual se 1ncrementa, 11evando
a la pulpa a su destrucc1on, hay degeneracién y muerte de leu
cocitos, asi como de linfocitos, monocitos, eosinéfilos;iha--
cré6fagos y células plasmiticas. A la presencia constanté;e'-
incrementacién de éstas células lo conocemos como inflamécién
crénica, la respuesta reparativa se caracteriza por prolifera
cién flbroblastlca, acumulacién de mucopolisacar1dos y flbras
colagenas. e o

Coss CEMENTOS DE FOSFATO DE ZINC.

Esta clase de cemento estd formado por un sistema de pol-
vo y liquido. El polvo contiene &xido de zinc y el liquido --
contiene fosfato de aluminio y 4cido fosfdrico. A los tres --
minutos de su colocacidén tiene una acidez de 3.5, y alcanza la
neutralidad entre 24 y 48 horas. Estudios que se han realiza-
do han demostrado que en algunos dientes el dcido del cemento
penetra en la dentina a una profundidad de 1,5 mm por lo que -
si la dentina no estd protegida puede haber lesién pulpar.

5.5.2 CEMENTOS DE POLICARBOXILATO,

Es un sistema de polvo que contiene 6xido de zinc con 6xi
do de magnesio, hidrdéxido de calcio y fluoruros; y un liquido
que contiene dcido poliacrilico.
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E1l pH de estos cementos es comparable al del fosfato de -

zinc a diferentes 1nterva105 de tlempo.f El)pH del acido poli-

acrllxco es de 1, T

tac1on sobre 1a pu

5.5 CEMENTOS 'E I"LI:(‘:AT"o.*} -

Estos estdn. constltuidos por un sistema de polvo Y 11qu1-
do. El polvo a base de silice alﬁmlna, fluoruro de SOle, -
fluoruro de calcio y cr;ollta. El 1iquido es a base de ac1do
fosférico. La acidez de los cementos de silicato es de;Z.B --
cuando se les pone en contacto con la dentina, y aumenta a 5.3
a los 28 dias de colocada. Estos cementos irritan a la pulpa
cuando se¢ les coloca en la cavidad recién tallada salvo que se
la protega con una base, la reaccidn de la pulpa suele ser - -
irreversible y mds intensa que la provocada por los cementos -
de fosfato de zinc.

5.5.5 BARNICES CAVITARIOS.

Han sido empleados para reducir la sensibilidad de la den
tina recién tallada y para proteger la pulpa de los efectos da
fiinos de los materiales de obturacién en particular, de silica
tos y fosfatos. Los barnices son soluciones de resinas natura
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les (copal) o sintéticas (nitrocelulosa) en liquidos voldtiles
como la acetona, el clorogormo, el Bter, y el acetato de etilo
o amilo. Estos una vez aplicados y evaporados los disolventes,
dejan'una'delgada‘capa semipermeable que eventualmehte proteg:
rd el fondo de la cavidad, En ‘estudios reallzados se v1o el

efecto de varlos barnlces sobre la viabilidad de las células y
observaron: que la c1totoxic1dad de los barnlces es’ més elevad1

que la de 105 materlales compuestos que han de alslar

nal tiene efecto
ner y Stanley:que
mas irritante queila: ?
veces més 1rr1tante que el 6x1d] de zxnc y eugenol

1énte es dos veces
‘n eucallptol ‘Y acho

5.5.7 RESINAS COMPUESTAS.

Estan formadas por un polimero a base de polimetacrilato
de metilo con un iniciador (peréxido de benzoilo), y un mondme
ro compuesto de metacrilato de metilo y también puede haber
acido metacrilico. Se han afiadido materiales de relleno como
silice, cuarzo y silicato de aluminio. Las primitivas resinas
elevaron la frecuencia de reacciones pulpares debido a las ma-
las técnicas empleadas. Si existe infiltracién, entre el mate
rial y el diente, la reaccidn pulpar serid inevitable. Lange--
land observdé que los agentes grabadores a base de dcido orto--
fosférico empleados para mejorar la retencibn y adaptacién de
la resina compuesta aplicada en dentina, causan irritacién a -
la pulpa.

5.5.8 HIDROXIDO DE CALCIO.

Se usa como barrera protectora al tejido pulpar, pues blo
quea los tGbulos dentinarios, neutraliza el ataque de fcidos -
inorglnicos y estimula la formacidén de dentina reparativa.
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Debido a su pH elevado (11,5 a 13}, estimula a los odonto-
blastos, formandose primero una escara sobre la pulpa y después
forma un protaminato de-calcio, que dé'lugar'ajun;ppenterdenpa{

la par‘del ox1do de’21nc y

eugenol, Mi
tante 1ev€

cbbre que es bastante 1rr1-—
tante.’ !

Zach afl ma ‘en 1972 la: amalgama de plata puede pene--
trar por 1os tﬁbulos dentinarlosfespec1a1mente cuando ésta con-
tenga cantldades més elevadas"de‘mercurlo, ‘1a respuesta 1nf1ama
toria que provoca no: es severa por lo™ tanto &1 1a clasifica --
como una“obturacidn bcnlgna debldo a sus enormes propledades --
clinicas e hlstolog1cas.‘ '

Seltzer y Bender recomlendan colocar siempre bases para --
evitar 1la conduct1v1dad -térmica y reduc1r ‘también. las: fuerzas -
de pre51on durante la condensac1on de 6sta en la cavidad.

A pesar?dé,las ventajas del oro colado como restauracién -
protésica, se ha observado que su sellado marginal es deficien--
te; esta filtracién marginal es con frecuencia un motivo de - -
irritacién'pulpar, independientemente de la provocada por los -
cementos con los cuales es colocada.

CONCLUSIONES

Los cambios iatrogénicos que han resultado de la prepara-
cién de cavidades, su secado y uso de medicamentos y materia--
les usados en la odontologia restaurativa, tienden a acumular-
se y a provocar un estado de inflamacibén crénica de la pulpa.
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Algunos operadores amantes de dado material o método, -~ -
creen que sus tratamientos son un &xito pues no hay reacciones
adversas inmediatas o el diente tratado no ha tenido problemas
en un 1apso,de,1.a 2 aﬁos.

Es ev1dente, s1n embargo, que-una 1nf1amac1on crénica de
la pulpa puede per51st1r durante varios afios 51n presentar n1n
ghn sintoma clinico, es 1mportante agregar que la falta de 51n
tomas no nos dice que el tratamiento ha sido exltosq.' El he--
cho de que puede existir inflamaci&n crbnica pulpér:durante 10
afios sin dar sintomatologia ha causado que se sigan empleando
materiales y métodos que de hecho son los causantes de dicha -
inflamacién.

Lo importanterténto para el cirujano-dentista como para -
la sociedad que lo necesita, c¢s investigar nuevos métodos y ~-
uso de medicamentos que a la larga se mantengan inocuos al or-
ganismo y no causen dafio.
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6. CAMBIOS PULPARES ORIGINADOS POR
TRAUMATISMO Y POR TRAUMA OCLUSAL.

6.1 TRAUMATISMOS

En otros casos 1a reparac1on es favorable.

'quede}prodUCirse una 1esién pulpar por un movimiento dental
rapido, Cuando se mueve un diente con répidez mediante instru--

mentos separadores, se producen hemorragias en el ligamento pe--
riodontal.

La inflamacidn subsiguiente va acompafiada por edema y el --
diente se torna en extremo sensible. Ademiis, la pulpa puede in-
flamarse por la interferencia en el aporte vascular.

La mayor parte de las muertes pulpares consecutivas a frac-
turas coronarias son originadas por la invasidn bacteriana que -
sigue al accidente. La lesifn por impacto fuerte de la pulpa co
ronaria inicia un proceso inflamatorio tendiente a la reparacién.

Si no es tratado, la invasidn bacteriana suprime toda posibili--
dad de conservar la vitalidad.

La fractura accidental de 1la rafz interrumpe el aporte vas-
cular de tal manera que la pulpa lesionada raras veces conserva
su vitalidad. La ruptura de los vasos suele acabar coen el teji-
do pulpar coronario restante, aunque el tejido del fragmento ra-
dicular conserve su vitalidad.
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Fractura Coronaria con Exposicidén Pulpar,

En el caso de una fractura coronaria-con exp051c16n pulpar
se obtienen el meJor pronostlco tratando el diente. 1nmed1atemen

te si se desea conservar 'su Vltalldad Sl no se trata a un. - -

diente con exp051c1on pulpar, se puede 11egar ala necr051s ‘por
infeccién bacterlana.~ En experlmentos realizados con. an1ma1es

libres de germenes se. ha demostrado la 1mportanc1a que tlene la
contam1nac1on bacteriana con 1a curacién de un d1ente ‘con expo -
51c1on pulpar, en los animales libres de germenes si seflleva a
cabo una completa recuperac16n no importando la: severld d de la

exp051cion,

,pero esta no se lleva a cabo en presenc1 micro-

organismo§

Despues de una traumat1ca exp051c1on de 1a pulpa‘hay‘una
hcmorragla segu1da por una respuesta 1nflamator1a superf1C1a1 -
hacia. .los productos de deshecho y bacterlas. En 1os dias si- -
guientes al traumatismo: los ‘cambios tisulares puedenyser des- -
tructivos. como la formacidn de abscesos o de necrosis,. o proli-
ferativos como la hiperplasia. En los dientes con exposicién -
pulpar por medios mecanicos, libres de inflamacién, casi siem--
pre los cambios son proliferativos, extendiendose la inflama- -
cién no mas de 2 mm del sitio donde ocurrié la exposicién. Por
otra parte, cuando si ocurre la necrosis superficial se va a en
contrar tejido pulpar sano mucho més profundamente dentro de 1la
cavidad pulpar, por lo tanto si se remueven las capas superfi--
ciales de la pulpa, se va a ‘encontrar con tejido pulpar sano ca
paz de responder p051tivamente
conservacidn de pulpa v1ta1

‘todos los procedimientos de --

La conservaciéﬂ'de,Vitalidad pulpar en los dientes que to-
davia no han concluido su tota1iformaci6n radicular, es de gran
importancia. Sl

Después de ocurrida 1a exposicién pulpar la conservacién -
de la vitalidad scfddﬂ§i§ﬂé p6r'medio del recubrimiento pulpar
o de la pulpotomia, VCuaﬁdofpbf'el contrario, ésto no puede ser
posible, se debe proceder a realizar el tratamiento de conductos.
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Los factores de los cuales va a depender el &xito -del recy

brimiento pulpar-o pulpotomia son: 1) Otras lesiones ‘que haya -
sufrido. del dlente, 2) Los ‘cambios.

egeneratlvos de la pulpa, -

Los d1ente :adultos que~suf el
datos para los procedlmlentos de
potomia, porque existe una mal a
macién causada por el trauma. rSi
dientes que sufrieron 1uxac1on pero?q

alin tienen incompletas
sus raices; ‘

En.la. practlca, casi todo los: ope adores reallzan la pul-
potomia solo en aquéllos d1entes con raice&rlncompletamente for
madas. En losvdientes adultos 'sirno. resulta exitoso el ‘recubri
miento pulpdr, se procede a; realizar la pulpectomla y la obtura

cién de los conductos rad;culares.

Si la fractura es tan extensa que se necesite un poste pa-
ra poder restaurar el diente, el tratamiento de eleccidn es la
pulpectomia siempre y cuando las rafces estdn completamente for
madas. Si la formacidén radicular es incompleta se deberd reali
zar la pulpotomia utilizando tanto un poste como una corona tem
poral hasta que la raiz se termine de formas y después esto se
sustituird por un poste y corona permanente.

6.2 EFECTOS CAUSADOS POR FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS
SOBRE LA PULPA.

Los efectos causados por las fuerzas oclusales excesivas -
sometidas sobre el ligamento periodontal han sido estudiados ex
tensamente, dichos cambios dependen de las caracteristicas de -
las fuerzas oclusales. *

Fuerzas oclusales ligeras, producen ligera presién y ten--
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sidn sobre el ligamento periodontal, sobre dichas fdreas existe
un aumento en la actividad celular, un desorden de la estructu
ra normal‘dél;ligamEnto periodontal y resorcién osteocléstica

de hueso.  A

igEn las areas de tensidn ligera ‘ocurre un ‘estiramien
to de las.flbras del ligamento perlodontal y'del hueso. o

La'presenc1a‘de fdei:aS‘pclusalés un'poco mésVSevéranIOS
cambios tlsulares se’ Vﬁelven:mﬁs pronunciados. En el lédb7qUe
sufre la: pre51on ‘va é,eXistir compresién del ligamento perio-
dontal, trombosis de los pequefios vasos, hemorragia y necrosis
del ligamento periodonfal. Tamhién va a presentarse resotcién
6sea comenzando esta frecuentemente en los espacios medulares .-
También es frecuente observar resorcién dental bajo éstas cir-
cunstancias. Por otro lado, en el lado que sufre tensién se -
observa que las fuerzas oclusales cxcesivas causan alargamien-
to y desgarre de las fibras del ligamento periodontal, trombo-
sis, hemorragla y la formacidn de hueso alveolar nuevo (mejor
dicho): vy la ‘neoformacidén de hueso alveolar.

Las’fuerzas oclusales extremas o agudas, causan cambios -
tisulares muy pronunciados. En el &reca de presién va a haber
lesién severa, con necrosis del ligamento periodontal y del --
huesc., Existe tambi&n resorcidén del hueso pero esta empieza -
en el area del ligamento periodontal subyacente al &rea necro-
tica. Fn el drea de tensidn se va a observar cantidades exten
sas de desgarre y gran resorcidn dental.

S5i las fuerzas oclusales cxcesivas contin@ian durante un -
largo periodo de tiempo, los tejidos parodontales parecen adap
tarse y casi toda el Area lesionada desaparece. Sin embargo,-
todavia se observa un cierto ensanchamiento del espacio del 1i
gamento periodontal y movilidad dentaria. Si dicha fuerza se
disipa, estando ausentes los factores que causaron complicacip
nes, los tejidos periodontales vuelven a su estado normal.
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