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PROLOGO.

Esta tesis la hemos enfocado hacia una gran problemiti-
ca de todos los tiempos, como lo es, la Iatrogenia. Se ha po
dido ver que muchas veces, por falta de conocimiento, y ----
otras por descuido en el manejo del instrumental, de los me-
dicamentos, etc., la mayoria de los profesiomistas, tanto en
esta rama de la Medicina como en otras, han causado daflos in
necesarios e irreparables para los pacientes, lo cual se po-
dria evitar tomando en consideracidn el conocimiento de cier

tos principios bisicos que tiene toda ciencia, en este caso-
la Odontologia.

Analizando el gran porcentaje de lesiones causadas por-
el Cirujano Dentista en su prictica diaria, hemos considera-
do de importancia hacer un estudio de las posibles causas de

estos dafios, para asi, poder evitarlos o por lo menos dismi-
nuirlos.

En todos los campos de la Odontologia podemos ocasionar

Iatrogenia, como son: Cirugia, Prétesis, Ortodoncia, Operato
ria, Endodoncia, etc.

El propdsito de €sta tesis es lograr un mayor comoci --
miento sobre los factores Iatrogénicos que van a producir la
enfermedad Pulpar, haciendo una breve investigacitn scbre --
las alteraciones que se van a producir en el aparato estoma-
tognético, al hacer uso de: medicamentos irritantes, instru-
mentos rotatorios sin refrigeracién, aparatos ortod:'nticos,-
protesis, y muchas otras cosas que en determinado momento --
nos pueden ayudar a resolver el problema de salud, estética-
y funcién de los Organos dentarios, pero que ya sea de inme-
diato o a largo plazo nos van a causar problemas mayores en
los mismos; lo que nos puede ocasionar un fracaso en nuestro

tratamiento y consecuentemente poner en peligro la salud del
paciente.

Por lo tanto, consideramos que todos los Cirujanos Den-
tistas debemos tomar conciencis de estos hechos y antes de -

empezar cualquier tratamiento, debemos razonar en que forma-
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10 llevaremps a cabo, que clase dc material wtilizamemos y -

comp lo haremns, para tratar de "no provocir lesiomes mayo -
res" a las por tratar,

En el desarrollo de ésta tesis haremos himcapié schre -

los factoxesﬁsu-msmenmpm&mhtwmmo
doncia los cuales podemos evitar y prevemir.
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ANATOMIA.

Cémara Pulpar.- La pulpa dentaria ocupa la cavidad pul-
par, formada por la cimara pulpar coronal y los conductos ra
diculares. La pulpa, forma continuidad con los tejidos peria
p1ca1es a través del agujero apical. Las prolongaciones ha -
cia las cGspides del diente se 1laman cuemnos pulpares. En -
el momento de la erupcmn la cidmara pulpar es grande, pero -
se hace mis pequefia conforme avanza la edad debido al depbsi
to ininterrumpido de dentina. La disminucién en el tamafio de
la cavidad pulpar en los molares no se efectlia en la misma -
proporcién en todas las paredes de la camara pulpar. La for-
macién de la dentina progresa mis rapidamente en el piso de
la cimara pulpar. Se forma algo en la pared oclusal o techo,
y en menor cantidad en las paredes laterales de 1a camara --
pulpar, de tal manera que la dimensién de la pulpa se reduce
principalmente en sentido oclusal. la cémara puede estrechar
se afin mis por la fomacién de dentina reparadora.

La composicién de la pulpa dentaria es de un promedio -
de 25% de materia orgdnica y 75% de agua. La pulpa a medida-

que avanza en edad se hace menos celular y mas rica en fi --
bras.

Conducto Radicular.- Con la edad se producen cambios pa
recidos en los conductos radiculares. Durante la formacién -
radicular, la extremidad apical radicular es una abertura am
plia limitada por el diafragma epitelial. Las paredes denti-
nales se adelgazan gradualmente y la forma del conducto pul-
par es como un tubo amplio y abierto. En el curso de la for-
maci6n de la raiz, la vaina radicular epitelial de Hertwig -
se desintegra en restos epiteliales y se deposita cemento --
sobre la superficie de dentina. El cemento influiréd en el ta
mafio y la forma del agujero apical en el diente completamen-
te formado. Los conductos radiculares no siempre son rectos-
y Gnicos sino varian por la presencia de canales accesorios.

Agujero Apical.- Hay variacicnes cn la forma, tamafio y
localizacién del agujero apical, y es rara una abertura api-
cal recta y regular. Frecuentemente existen dos o mis aguje-
ros apicales bien definidos, separados por una divisidn de -
dentina y cemento o solamente por cemento.
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La localizacin y forma del agujero apical también pue-
de sufrir cambios debido a influencias funcionales ssobre los
dientes. Un diente puede ser ladeado por presidn horizontal-
o puede emigrar en sentido mesial, lo que causa -desviaci6n -
del vértice en direccion opuesta. Bajo estas circunstanclas-
los tejidos -que penetran en la pulpa por €l agujero apical -
hacen presitn sobre una pared del agujero y provocan resor -
cidn. Al mismo tiempo se deposita cemento en el lado opuesto

del canal radicular apical, 1o que cambia la posicidn relati
va de la abertura original. -

HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA

La pulpa es un tejido conectivo laxo. Se considera que
es de naturaleza inmadura e indiferenciada, pero bdsicamente
similar al tejido conectivo de cualquier parte del organismo.

El desarrollo de la pulpa dentaria comienza en una eta-
pa muy temprana de la vida embrionaria ( en la octava sema -

na ), en la regién de los incisivos. En los otros dientes su
desarrollo comienza después. la primera indicacifn es una --
proliferacitn y condensacitn de elementos mesenquimatosos, -
conocida como papila dentaria. Las células mesenquimatosas -
de la papila dentaria estan densamente apelotonadas, exis --
tiendo una escasa cantidad de sustancia intercelular entre -
ellas. lLas células tienen forma ¢:ticllada y poseen un nii --
cleo relativamente grande. El citoplasma es de dimensiones -
reducidas y contiene escasos organoides. Durante el periodo-
de desarrollo dentario tiene efecto una proliferacion de las
células de la papila dentaria que tiene por objeto moldear -
la forma de la futura unidn amelodentinaria.

Los cambios histoldgicos asociados con la histogénesis-
de la pulpa ocurren principalmente en la interfase existente

entre la papila dentaria y el epitelio dentario interno cuan
do comienza la dentinogénesis.

En los dientes totalmente desarrollados muchas de las -
células de la pulpa permanecen en estado de indiferenciacién.
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La principal diferenciacifn citoldgica entre los fibro-
blastos y las células mesenquimatosas indiferenciadas, estrj
ba en el aumento de organoides celulares que expermentan -
los fibroblastos. Los fibroblastos adoptan las caracteristi-
' cas propias de una célula productora de proteinas, los fibrg

blastos subodontablasticos participan en la formac1on de 1a
predentina.

Los vasos sanguineos se desarrollan al mismo tiempo que
se efectfia 1a histogénesis de la pulpa. La papila dentaria -

permanece vascularlzada durante todo el periodo de desarro -
1lo. :

Generalmente los nervios siguen el curso de los vasos -
sanguineos, pero las numerosas ramificaciones nerviosas de -

la regidn subodontoblastica no aparece hasta que se ha com -
pletado la formacidn de la raiz.

ELEMENTOS ESTRUCTURALES:

La pulpa estd constituida por células de tejido conecti
vo, fibras y sustancia fundamental. Esta a su vez consiste -
de fibras. Ademis, las células defensivas y los odontoblas -
tos forman el revestimiento de la predentina. Las células --
predominantes de la pulpa son los fibroblastos. Son células-
aplanadas provistas de un nficleo ovalado, pueden ser de for-
ma estrellada y presentar largas prolongaciones.

Las células mesenquimatosas indefercnciadas se distin -
guen de los fibroblastos por encontrarse alrededor de los va
sos. Los histiocitos o macrdfagos se encuentran en pulpas --
dentaria jovenes. En ocasiones también pucden observarse lin
focitos, células plasmiticas y granulocitos eosindfilos.

Las fibras son de naturaleza colagena. Se encuentran fi
bras eldsticas en las paredes de los vasos sanguineos de ma-
yor calibre. las fibras colégens: no son abundantes en la --
pulpa dentaria jéven pero van crecicndo en nGmero a medida -

que avanza en edad y como resultado de diversas influcncias-
externas.

En la pulpa cmbrionaria e .runadura predominan los ele -

mentos celulares, y en el diente waduro los contituyentes fi
brosos.
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En un diente plenamente drsarrollado, los elementos co-
lulares disminuyen en n(mero hacia la regidn apical y los --
elementos fibrosos se vuelven mis abundantes.

Las fibras argir6filas se encuentran por todo el tejido
pulpar, se tifien de negro con la plata y he de ahi el nombre
Durante los estadios iniciales de la dentinogénesis son espe
cialmente grandes y abundantes en la regidn adontoblistica.~
Y se conocen como fibras de Van Korff.

.

la sustancia fundamental contiene unos complejos de hi-
dratos de carbono y uniones de proteinas con pelisacaridos. -

Otros componentes son los mucopolisaciridos. Y las glicopro-
teinas.

Vascularizacién de la pulpa dentaria:

La irrigacién sanguinea de la pulpa es abundante. los -
vasos sanguineos de la pulpa dentaria entran por el agujero-
apical y ordinariamente se encuentra una arteria y una o dos
venas en este. La arteria, que lleva sangre hacia la pulpa -
se ramifica formando una red rica tan pronto entra al canal-
radicular. Las venas recogen la sangre de la red capilar y -
la regresan, a través del agujero apical, hacia vasos mayo -
res. Las arterias se identifican claramente por su direccién
recta y paredes mds gruesas, mientras que las venas de pared
delgada, son mas anchas y frecuentemente tienen limites irre
gular. Los capilares forman asas junto a los odontoblastos,-

cerca de la superficie de 1la pulpa y pucden 1llegar afin hasta
la capa odontoblistica.

Los vasos mayores en la pulpa, especialmente las arte--
rias tienen una capa muscular circular tipica. Los elementos
musculares pueden observarse hasta en las ramas mis finas. -
A lo largo de los capilares se encuentran células remifica -
das, los pericitos (c€lulas de Royget) y se ha afirmado que
son elementos musculares modificados.

En la pulpa se encuentra un liquido tisular claro situa

do extracelulammente; quizd tenga un papel importante en el-
sistema linfatico pulpar.

Ocasionalmente es dificil distinguir a los pericitos de
las células mesenquimatosas indiferenciadas. Los ndcleos de
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los pericitos se observan en algunos cortes hechos para dife
renciarlos como masas redondas o ligeramente ovales, fuera -
de la pared endotelial del capilar, con el citoplasma muy -
delgado entre el nficleo y el endotelio, y las c€lulas endote
liales se pueden identificar por estar localizadas en la pa-
red del capilar. Las células indiferenciadas de reserva se -
encuentran por fuera de los pericitos y estin dotadas de pro
yecciones digitiformes. Si no hay pericitos, las células me-
'senquimatosas indiferenciadas de reserva se encuentran en in
timo contacto con la pared edotelial.

Vasos Linfaticos:

Existen vasos linfiticos en la pulpa dental, pero se ne
cesitan métodos especiales para hacerlos visibles, pues la -
técnica histoldgica de rutina nos lo revela. Su presencia se
ha demostrado mediante la aplicacifn de colorantes en el in-

terior de la pulpa, que son transportados hacia los linffti-
cos regionales.

Nervios:

La inervaciton de la pulpa dentaria es abundante. Por el
agujero apical entran gruesos haces nervisos que pasan hasta
1a porcidn coronal de la pulpa, donde se dividen en numero -
sos grupos de fibras, y finalmente dan fibras aisladas y sus
ramificaciones. Por lo regular, los haces siguen a los vasos

sanguineos, y las ramas mids finas a los vasos pequefios y ca-
pilares.

La mayor parte de las fibras nerviosas que penetran a -
la pulpa son meduladas y conducen la scnsacidon de dolor. las
fibras nervisoas amielinicas pertenecen al sistema nervioso-

simpatico y son los nervios de los vasos sanguienos, regulan
do su luz mediante reflejos.

Los haces de fibras meduladas siguen Intimamente a las-
arterias, dividiéndose en sentido coronal hasta ramas cada -
vez mis pequefias. Las fibras aisladas forman un plexo bajo -
la zona subodontobldstica de Weil, llamado plexo parietal, -
A partir de ahi las fibras individuales pasan a través de la
zona subodontoblastica y, perdiendo su vaina de mielina, co-
mienzan a ramificarse. La arborizacidn final se efectGa en -



la capa odontobléastica.

Es un hecho peculiar que cualquier estimulo que 1llegue-
a la pulpa siempre provocari Gnicamente dolor. Para la pulpa
no hay posibilidad de dlstlngulr entre calor, frio, toque 1i
gero, presién o sustancias quimicas el resultado siempre es-
el dolor. La causa de esta conducta es el hecho de que en la
pulpa se encuentra solamente un tipo de terminaciones nervio
sas, las terminaciones nerviosas libres, especificas para --
captar el dolor. El dolor dentario, como regla, no se locali

za al diente enfermo, hecho que contrasta notablemente con -
la localizacién exacta del dolor periodontal.

FUNCION

Formadora.- La pulpa dentaria es de origen mesodémmico-
y contiene la mayor parte de los elementos celulares y fibro
s0s encontrados en el tejido conjuntivo laxo.

La funcidn primaria de la pulpa dentaria es. 1a produc -
cién de dentina.

Nutritiva.- La pulpa proporciona nutricién a la dentina
mediante los odontoblastos, utilizando sus prolongaciones. -

Los elementos nutritivos se encuentran en el liquido tisular

Sensorial. - Los nervios de la pulpa contienen fibras --
sensitivas y motoras. Las fibras sensitivas, que tienen a su
cargo la sensibilidad de la pulpa y la dentina, conducen 1la
sensacién de dolor Gmicamente. Sin embargo, su funcién prin-
cipal parece ser la iniciacién de reflejos para el control -
de la circulacidn en la pulpa. La parte motora del arco re -
flejo es proporcionada por las fibras viscerales motoras, --

que terminan en los misculos de los vasos sanguineos pulpa -
res.

Defensiva: La pulpa esta bien protegida contra lesiones
externas, siempre y cuando se encuentra rodeada por la pared
intacta de dentina-. Sin embargo, si se expone a irritacidn-
ya sea de tipo mecdnico, témmico, quimico o bacteriano, pue-
de desencadenar una reaccidn eficaz de defensa. La reaccidn-
defensiva se puede expresar con la formacién de dentlnd repa
radora si la irritacidn es ligera, o como reaccidn 1nflamato
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ria si la irritacién es mis seria. Si bien la pared dentinal
rigida debe considerarse como proteccién para la pulpa, tam-
bién amenaza su existencia bajo ciertas condiciones. Durante
la inflamacién de la pulpa, la hiperemia y el exudado a menu
do dan lugar al acumulo de exceso de liquido y material co--
loidal fuera de los capilares. Tal desequilibrio, limitado -
por superficies que no dan de si, tiene tendencia a perpe --

tuarse por si mismo y frecuentemente es seguido por la des -
truccidn total de la pulpa.
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PATOLOGIA PULPAR

Consideraciones Generales:

Las alteraciones que puede experimentar la pulpa bajo -
dos fases que son: histopatoldgica y clinica.

La pulpa es un Srgano dentario sujeto tanto a las va --
riantes inflamatorias regresivas como a las destructivas, po
see escasos recursos reparadores, por lo que estd expuesta a
sucumbir con facilidad cada vez que es vulnerada en su deli-
cada estructura, al encontrarse en situacién de desventaja -
frente a los otros tejidos blandos del organismo.

Cuando cualquier agente irritante o la accién toxicoin-
fecciosa de la caries llegan a la pulpa afectindola y desa -
rrollando en ella un proceso inflamatorio defensivo, dificil
mente puede recobrarse y volver por si sola a la normalidad,
anulando la causa de la enfermmedad. Abandonada a su propia -

suerte el resultado final es la gangrena pulpar y sus compli
caciones.

Estados Regresivos de la Pulpa:

Los procesos acelerados de calcificacibn que se produ -
cen en el interior de la camara pulpar neutralizan con fre--
cuencia la accidn nociva del agente atacante, pero apuran --
también la involucidn de 1a pulpa y pueden provocar un esta-
do de atrofia con marcada disminuci6n del nimero de los ele-
mentos nobles del tejido, del intercambio nutritivo, y de 1la
respuesta clinica a la accién de estimulos exteriores.,

La formacidén de dentina transllcida y amorfa, los nédu-
los pulpares y la atrofia de la misma pulpa aparecen, tarde-
o temprano, en la mayoria de los dientes, sin que presenten-
sintomas clinicos y sin trastornar su vida ni su funcidn.

El comienzo de los cambios degenerativos en la pulpa se
manifiesta con la presencia de pequefias particulas de grasa-
que se depositan en los odontoblastos y en las paredes de --
los vasos. La vacuolizacidn de los odontoblastos y la atro -
fia reticular son los prdoximos trastornos en la estructura -
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pulpar, con el reemplazo paulatino de los elementos nobles -
por tejido fibroso.

Los nddulos pulpares y la degeneracién cilcida de la --
pulpa son cambios regresivos que se encuentran en la mayor -
_ parte de los dientes considerados clinicamente como normales.

Los n6dulos pulpares son libres, adherentes o intersti-
ciales seglin se encuentren, respectivamente, dentro del teji
do pulpar, adheridos a una de las paredes de la camara, o in
cluidos en la misma dentina. Se consideran nddulos verdade -
ros los consituidos por dentina irregular, y falsos los que-
no tienen estructura dentinaria, sino simplemente una preci-
pitacién cédlcica en forma de laminillas concéntricas.

La formaci6én de n6dulos pulpares se asocia corrientemen
te con la presencia de irritaciones prolongadas, como sobre-
cargas de oclusi6n, antiguas caries no penetrantes y obtura-
ciones en cavidades profundas. Clinicamente se responsabili-
za a los nddulos pulpares como posibles causantes de neural
gias de etiologia dudosa. Los nbdulos pulpares jamids produ -
cen estados inflamatorios en la pulpa, ni tampoco puede con-
siderdrselos como posibles focos infecciosos.

Pulpitis:
Las pulpitis o estados inflamatorios pulpares constitu-

yen, segiin Erausquin la piedra angular de la patologia, de -
la clinica y de la terapia pulpar.

Etiologia.- El origen mis frecuente de la pulpitis es -
la invasidn bacteriana en el proceso de 1a caries, Las ca --
ries pueden ser penetrantes y no penetrantes,

En las no penetrantes, la afeccién se extiende al esmal
te y a la dentina sin lesi6n inflamatoria pulpar, una capa -

de dentina sana cubre a la pulpa, que no ha sido alcanzada -
por la accidn toxicoinfecciosa del proceso carioso.

En la caries penetrante la pulpa inflamada es invadida-
por toxinas y bacterias a través de 1a dentina desorganizada

o bien, la pulpa estd cn contacto directo con la cavidad de-
la caries.
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Cuando la accién toxibacteriana alcanza la pulpa provo-
ca una pulpitis, pero puede ademis agregarse como factor cau
sante de la afecci6n, un traumatismo brusco que fracture la
corona dentaria descubriendo 1a pulpa. AlGn el traumatismo --

por si solo puede ser causa de la inflamacién y mortificacibn
pulpar.

Las reacciones pulpares a los cambios témmicos por me -
nor aislamiento son algunas veces tan intensas que en cier -
tas ocasiones la pulpa pasa directamente de una primera con-

gestién a la necrosis, sin recorrer las etapas intemmedias -
del proceso inflamatorio.

Los cuellos dentarios al descubierto, el desgaste lento
del esmalte, las preparaciones protéticas, las sobrecargas -
de oclusién y el raspaje de las raices con fines terapéuti -
cos en las lesiones del periodonto, suelen provocar congestio
nes pulpares, que se manifiestan clinicamente con una marca-
da hiperestesia dentinaria. Estos trastornos son frecuente -
mente compensados por la pulpa con formacién de dentina trans
1Gcida y secundaria, que restablece el aislamiento 1nd1spen-
sable. Sin embargo, no siempre son moderados ni 1a pulpa tie
ne la misma capac1dad defensiva, por lo que es posible que -
se produzca una pulpitis y hasta la claudicaci6n directa de

la pulpa, que puede llegar a 1a necrosis sin dar reaccién --
clinica apreciable.

En las lesiones ~vanzadas del periodonto, 1a pulpa no -
solo puede ser afectada por las variaciones térmicas que re-
cibe cuando existe un apreciable denudamiento de la raiz, si
no que también es frecuente la penetracién microbiana por --

via apical, a través de una bolsa profunda que provoca la --
pulpitis retrograda.

Durante la preparaci6n quirtirgica de cavidades dentina-
rias, el calor 1la presidn y la deshidratacidn son agentes -
injuriantes capaces de producir inflamacién pulpar. Agregue-
mos también que la gran mayoria de materiales utilizados pa-
ra la desinfeccién de la dentina, asi como también para la -

proteccién pulpar indirecta y para la obturacién definitiva-
de la cavidad, son irritantes para la pulpa.

Finalmente, las pulpitis de origen hematico son casi des
conocidas.
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La evolucién de 1a pulpitis se inicia con una hiperemia
y evoluciona hacia una resolucién o una necrosis, de acuerdo

con la intensidad del ataque y con la capacidad defensiva de
la pulpa. ’

La principal defensa de 1a pulpa consiste en restable -
cer su aislamiento del exterior calcificando, y ésta es tam-
biefi su Gnica posibilidad de reparaci6én si se la descubre.

La 1nexten51b111dad de las paredes de la camara pulpar-
y la exigua via apical de eliminacién de los productos de --
descombro llevan, rapida o tardiamente, una pulpa inflamada-
a la necrosis, cuando es abandonada a su suerte.

Cuando las congestiones son moderadas la pulpa forma --
dentina terciaria, pero cuando el traumatismo es brusco, 1la
reaccibn suele ser violenta y la congestidn 1ntensa, con po-
sibles hemorragias que pueden llevarla a la necrosis.

Si no existe comunicacidn directa entre la pulpa y la -

cavidad de la caries, la evolucidn de la pulpitis es de pro-
néstico desfavorable.

Las pulpitis cerradas se producen en las caries micrope
netrantes cuando la infeccidén llega a la pulpa a través de -
los conductillos dentinarios.

En estos casos, a la congestidn sigue la infiltracién -
y las hemorragias o los microabscesos.

Las pulpitis infiltrativas, hemorrfigicas y abscedosas -
conducen fatalmente a la pulpa hacia la necrosis cuando no -
son intervenidas oportunamente. Una pulpitis abscedosa, pue-

de evolucionar hacia la ulceracidn por profundizacidn de la-
cavidad de la caries.

Cuando la accidn descalcificadora y toxiinfecciosa de -
la caries vence la resistencia amelodentinaria, llega a la -
pulpa y la descubre, ésta se defiende en la medida de sus --
posibilidades. A la congestion sigue la infiltracién con to-
das sus caracteristicas pero con pocas posibilidades de repa

racion completa, pues las heridas pulpares no cicatrizan por
ep1tellzac1on sino por calcificacion y la regeneracidn de --
los odontoblastos es en estos casos poco menos que imposible



debido a la infeccién.

Si bien en las pulpitis abiertas la cicatrizacién espon
tanea es problemétlca el mufién pulpar vivo puede mantenerse
durante largo tiempo debajo de la zona inflamatoria limitro-
fe. Por encima de la misma, la ulceracidn queda en contacto-

con la cavidad bucal y a través de la commicacién se descom
bra el tejido necrético.

Dado que la pulpitis comienza con hiperemia, es 1ldgico-
incluir ésta como principio de la inflamacién y precursora -
de estados mis graves si no es neutralizada a tiempo.

A partir de la hiperemia, la afecci6n pulpar puede re -
solverse por curacién o evolucionar hacia la necrosis, des -
pués de pasar por distintas etapas del preceso infiamatorio.
La pulpitis, como cualquier otro proceso inflamatorio, puede
atravesar por un estado agudo o crénico. Microsc6picamente -
el problema se¢ complica, pues una pulpitis aguda puede ser -
infiltrativa, hemorragica o abscedosa. En cuanto a la pulpi-
tis cronica, puede ser infiltrativa, ulcerosa o hiperplasica.

A su vez, las pulpitis pueden ser parc1ales o totales, segim
la extensién del tejido afectado.

la evolucidn de una pulpitis varia fundamentalmente, se
gln que el tejido pulpar se encuentre encerrado en la camara
pulpar o comunicado con el medio bucal.

Las pulpitis cerradas, frecuentemente de evolucién agu-

da, son las mis dolorosas y las que mis ripidamente llevan a
la necrosis.

Se destacan en ellas la congestidn, la infiltracién y -
los abscesos.

las pulpitis abiertas son de evolucién generalmente crd

nica y poco dolorosas; predominan las ulceraciones y son mu-
cho menos frecuentes las hiperplasias.

Hiperemia Pulpar.

Es el estado inicial de la pulpltls y se caracteriza --
por una marcada dilatacién y aumento del contenido de los va
sos sanguineos. la hiperemia puede ser reversible y la pulpa
normaliza su funcién. Mis que una afeccidn es el sintoma que

anuncia el 1limite de la capacidad pulpar para mantener intac
tos su defensa y aislamiento.
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Todos los agentes irritantes descritos como factores -~
etiolégicos de la pulpitis pueden provocar como primera reac
cién defensiva de 1a pulpa, una hiperemia activa. Los distin
tos estimulos: frio, calor, dulce y 4cido, actuando sobre la
dentina expuesta, provocan una reacci6n dolorosa aguda que -
desaparece rapidamente al dejar de actuar el agente causante.

El paso de la hiperemia a la pulpitis que destaca en el
estudio histopatolégico las caracteristicas propias de un --
cuadro inflamatorio, puede no dar cambios en la sintomatolo-

gia clinica y crear dudas con respecto a la conservacibn - de
la integridad pulpar.

Pulpitis Cerradas.

Cuando 1la congestién pulpar es intensa y persiste la --
causa que la origind, puede desencadenarse una pulpitis hemo
rragica, con vasos trombosados e infiltracién de hematies en

el tejido pulpar. Este trastorno lleva rlpidamente a la ne -
Crosis pulpar.

Clinicamente, el diente afectado puede doler al frio, -
al calor y en forma espontanea, confundiéndose esta sintoma-

tologia con la de la pulpitis infiltrativa. Se llama Pulpi -
tis cerrada de evo.aguda,

En la pulpltls infiltrativa, originada a partir de la -
hiperemia, los signos caracteristicos son el pasaje de gldbu
los blancos y suero sanguineo a través de las paredes de los

capilares, avanzada defensiva de la pulpa en la zona de ata-
que.

Tratidndose de caries profundas micropenetrantes, la in-
filtracién se circunscribe al lugar de la penetracién toxico
microbiana generalmente un cuerno pulpar. S e trata de una
pulpitis parcial cerrada de evolucidn aguda

Cuando la infeccién del foco infiltrativo abarca la ma-
yor parte de la pulpa coronaria antes de llegar a la absce--

dacidn, puede diagnosticarse una pulpitis infiltrativa cerra
da total.

51 la pulpitis infiltrativa evoluciona hacia la absceda
cién y no existe comunicacién con el medio bucal, el proce-

so de descombro puede produc1lse a través de las exiguas ---
vias apicales.

En casos de pulpitis abscedosas cerradas de evolucidn a
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guda, 1la zona odontobléstica subyacente a la caries estd --
destruida,

Pulpitis Abiertas:

8i un traunatismo brusco sobre la corona del diente po-
ne al descubierto una parte de 1a pulpa y &sta no es interve

nida inmediatamente, evoluciona hacia la pulpitis ulcerosa -
primitiva.

La parte de la pulpa en contacto con el medio bucal pre
senta una zona necrdtica con un tapdn de fibrina y abundan--
tes piocitos encerrados entre sus mallas. Por debajo de esta
zona, la primera infiltracifn del tejido pulpar es a predomi

nio pol:nuclear y luego sigue la congestidn que puede exten
derse a la mayor parte del teiido pulpar.

f.a pulpa procura cerrar la brecha formando te;xdn de --
granulacidén y una barrera cidlcica, que le permitird comple -

tar el aislamiento con la dentina secundaria para restituir-
se a su normalidad funcicnal.

Abandonada la pulpa a su suerte 1a profundizacién gra-

dual de la zona necrdtica lleva paulatinamente a la gangrena
pulpar.

Las pulpitis ulcerosas originadas por un traumatismo --
evolucionan rdpidamente hacia la cronicidad y clinicamente -
solo causan doior al contacto con un explorador o cuando au-

menta 1a congestidn por el taponaje que provoca el empaqueta
miento de alimentos.

La pulpitis ylcerpsa secundaria tiene igual final, pero
distinto comienzo que la primitiva o traumitica. Se origind-
por profundizacién de las caries en una pulpitis cerrada. Es
frecuente observar en pulpitis parciales abscedosas la aper-
tura del absceso ubicado en un cuerno pulpar en la cavidad -
de la carics. Los dolores espontaneos ceden y el proceso evo
luciona hacia la ulceracifén crénica. La resistencia de la --
pulpa aumenta por la facilidad con que se descombran los res
tos necréticos del absceso hacia el exterior, y es frecuente
la formaci6n de tejido de granulacidn con tendencia a la pre
cipitacién cllcica. Por detrds de esta barrera la zona de in
filtracifn crénica, generalmente linfoplasmocitaria, puede -
proteger un mufidn pulpar casi nomal. Aunque mlcroscbplcamen
te la pulpa mejora con respecto a su situacitn anterior de -

pulpitis parcial abscedosa, estas pulpitis ulcerosas evolucio
nan rapida o tardiamente hacia la necrosis.
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El p6lipo pulpar se origina de una ulceracion primitiva
o 'secundaria por proliferacion de tejido conjuntivo, que ha-
ce emergencia en la cavidad de la caries, con posibilidad de
injerto epitelial. El p6lipo solo evoluciana hacia una nueva
ulceraci6n y hacia la necrosis. Clinicamente molesta afin me-

nos que las ulceraciones y s6lo su exploraci6én insistente --
provoca dolor.

Necrosis y Gangrena Pulpar.

La necrosis pulpar es la muerte de la pulpa, y el final
de su patologia, cuando no puede reintegrarse a su normali -
dad funcional. Se transforma en gangrena por invasidén de los

gémmenes saprofitos de la cavidad bucal, que provocan impor-
tantes cambios en el tejido necrdtico.

En las necrosis pulpares pueden distinguirse fundamen--
talmente la coagulacién y la licuefaccibn. Cuando predomina-
la coagulacidén los coloides solubles precipitan y forman en
conjunto una masa albuminoidea sdlida. Este tipo de necrosis

puede observarse posteriormente a la accidn de drogas causti
cas o coagulantes,

En la necrosis de coagulacidn el tejido pulpar a veces-
se convierte en una masa blanda de protcinas coaguladas, gra
sas y agua. Se denomina coagulacién caseosa. La necrosis de
licuefaccidn se caracteriza por la transformacidn del tejido
pulpar en una masa semiliquida o casi liquida, como conse --
cuencia de la accidén de las enzimas proteoliticas.

La accidn en masa de las bacterias sobre el tejido pul-
par necrotico provoca la gangrena, por descomposicidn de las
proteinas y su putrefaccidn, en la que intervienen productos
intermedios que como el indol, escatol, cadaverina y putres-

cina son responsables del penetrante y desagradable olor de-
muchas gangrenas pulpares.

Enfermedades de la Pulpa segln su Litiologia:

Teniendo en cuenta los factores ctioldgicos, el estudio
de la patologia, pulpar puede dividirsec en seis partes:

1) Por causa infecciosa

2) Por causa traumatica

3) Por accidn quimicotdxica

4) Por irritacidn térmica

5) Por causa enddgena

6) Por regresidn tisular.
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Por Causa Infecciosa:

Es lo mds frecuente de la patologia pulpar. La pulpa --
puede sufrir embates infecciosos por dos vias: una externa -
que es la caries dental en sus miltiples formas y manifesta-
ciones y la otra interna que ocurre cuando la infeccidn del

paradencio llega a interesar la porcidn apical dando lugar a
una pulpitis ascendente.

Por Causa Traumitica:

La accién del traumatismo sobre la pulpa puede ejercor-
se de diversas maneras: En forma lenta provocando una necro-
biosis pulpar que se mantiene estacionaria por largo tiempo,
sin mis apreciacién clinica que un cambio de coloracidn del-
diente 0 un proceso de degeneracitn calcica que llega a obli
terar toda la cimara pulpar vy otras veces hasta los conduc -
tos. En forma brusca, donde pueden establecerse varias clasi
ficaciones: fractura coronaria con exposicién pulpar acciden
tal por fractura coronaria o instrumentacidn, en los cuales-
se ha obliterado la brecha con dentina secundaria, salvando-
de esa manera la pérdida segura del Grgano pulpar.

Fractura por debajo del plano cervical, en esos casos -
si la infeccifn no se establece, el resto pulpar es cubierto
por una barrera célcica dentinoide o cementoidea quedando de
esa manera protegida de los agentes externos.

Cuando el traumatismo se ejerce sobre el paradencio ---
apical pueden producirse diversas situaciones. $i la accidn-
se hace con pcca violencia, intermitente y repetida durante-
large tiempo como en el caso del traumatismo oclusal, la pri
mera consecuencia es la marcha hacia la necrobiosis pulpar;~
luego la mortificacidn y gangrena de la misma, con la compli
cacién periapical consecutiva al hecho de tratarse de una ne
crosis pulpar en cavidad cerrada y a la circunstancia, no-
menos importante de encontrar los tejidos que formen el para

dencio apical en vias de completa desintegracién debido a --
esa misma accitn traumitica oclusal,

En caso de trauma violento, la ruptura apical consecuti
va del paquete vasculo nervioso elimina bruscamente todo re-
cursc nutritivo y de defensa pulpar y sobreviene la necrosis

inmediatamente con todas las secuelds para el diente y el pa
radencio apical.
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Por Acci6n Quimicotoxica:

La influencia sobre la pulpa de la caries micropenetran
te y 1a acci6n de las toxinas pueden ir en su avanzada infec
ciosa, provocan reacciones inmediatas de la pulpa que van --
desde la hiperemia hasta la pulpitis en sus variadas formas.
La acci6n medicamentosa en caso de terapia antisdptica fren-
te a caries dentarias profunda, puede provocar una irrita --
cidn pulpar con consecuencias variables.

Las técnicas empleadas para obtener la desvitalizacidn-
de la pulpa conducen a la muerte celular paulatina de ese 6r
gano. Ella puede obtenerse por aplicaciones arsenicales o de
rivados o de sus sustitutos como el paraformaldehido. La ac-
cién de los silicatos al ser insertados directamente sobre -
la dentina puede influir por contener ciertas sales arsenica
les sobre la vitalidad de la pulpa ya que esparce esos vene-
nos celulares a través de los tlibulos. De ahi que técnicamen
te se impone siempre cubrir con una capa protectora la dentl
na que va a recibir la obturacién y muy especialmente cuandc
la cavidad se encuentre vecina a un cuerno pulpar.

Por Gltimo el concepto de la intervencidn de los anti -
fermentos orgdnicos hacen recaer sobre estos, sobre los pro-
ductos desintegrados de la defensa y sobre las toxinas bacte
rianas la responsabilidad principal de los procesos de des -
truccidn pulpar.

Por Irritacidén Témrmica:

Los cambios térmicos a que se ve sometido el diente en
el medio bucal, producen una irritacidn estimulante de los -
depdsitos de dentina secundaria y especialmente en aquellas-
zonas mas expuestas a esa influencia fisica, ya sea por su -
ubicaci6n, por la retraccidn gingival, cl desgaste cuneifor-
me cervical, la abrasidn oclusal y las caries, especialmente
las de marcha intermedia a crdnica.

Inmediatamente de insertar obturaciones metdlicas si no
se ha provisto de aislamiento suficiente se producen irrita-
ciones térmicas especialmente con el frio, seglin sea la capa
cidad de resistencia individual pulpar; esa excitacién produ
cird depdsitos de dentina adventicia como un recurso de ais-
lamiento entre 1la pulpa y el metal, lo 3uc trae consigo una-
disminucidn paulatina de’la semsibilidad t

ermica, o puede -
conducir a una recrudescencia del dolor por repeticidon irri-

tativa, situacion que si no excluye a tiempo puede originar-
una pulpitis.
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Debe atribuirse a esa accidn témica la mayoria de 1las
hiperemias fisioldgicas que se observan en dientes intactos-

después de desglosar del andlisis la intervencifn del traumg
tismo oclusal.

Cuando el cambio de temperatura alcanza grandes propor-
ciones y se hace repetida la hlperemla flslologxca, puede pa

sar a las formas activas y pasivas patoldgicas deriviandose -
hacia las pulpitis.,

Por Causa EndGgena:

Las enfermedades generales, especialmente las de caréc-
ter febril infecciosas y las que producen una perturbacidn -
grave del metabolismo pueden determinar la patologia pulpar.

Por Regresifn Tisular:

La pulpa experimenta procesos atrdficos y degenerativos
que pueden alcanzar caracteristicas sorprendentes. la vitali
dad de ese Srgano y su capacidad de reaccibn se ven seriamen

te comprometidas por esos fendmenos regresivos que se mani -
fiestan en muchos casos tempranamente.
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CQONDICIONES PATOLOGICAS PREEXISTENTES:

Antes de iniciar el tratamiento de una pieza dentaria,-
es importante conocer las condiciones patoldgicas que puedan
existir en la pulpa, ya que en algunas ocasiones un material
6 un metal ha sido utilizado para utilizarse en presencia de
cambios patoldgicos que pueden ser por atriccidn, caries, --
trauma o de una erupcibn retardada.

Las reacciones que se derivan de estas condiciones pue-
den ser demostradas, pero algunos autores creen que la pulpa
de estos dientes estaba protegida por cambios en la dentina;
asi tenemos que los tlbulos dentinarios por la artereoescle-
rosis debajo de la capa destruida constituye una barrera efi

ciente contra la futura penetraci6én de los materiales téxi -
cos a través de la pulpa.

Con respecto a la correlacidn de la distancia entre 1la
penetracidn de la bacteria y la inflamacidn pulpar, se ha di
cho que los signos de la inflamacidn estaban ausentes a 8 mm

y eran considerables solamente cuando la distancia era menos
de 3 mm.

Sin embargo, estudios recientes han reportado reaccidn-
inflamatoria en la capa de odontoblastos; afin cuando la le -
sibn se encontraba en la unidn amelodentinaria. Ademis, la -
reaccidn, se acentfia severamente mientras aumenta la dentina
desintegrada en anchura y profundidad. La inflamacidn total-
parece ser una funcidn directa de la suma de productos desin
tegrados derivados de un envolvimiento odontobldstico y de -
las toxinas de la bacteria en el area. También se descubrid-
que la dentina irregular, no protege la pulpa de las penetra
ciones tdxicas, ya que el nitrato de plata penetré la linea-
1llamada "calc1traumat1c'” y la dentina subyacente irregular-
vista en la pulpa, asi mismo, las radiografias indican un --
crecimiento en densidad en la zona, los t@ibulos permanecen -
abiertos por lo que el té&mmino dentina protectora o secunda-

ria, no estd justificado. También en dientes impactados se -
han encontrado respuestas inflamatorias.

Puede ser postulado que los dientes que han tenido una
dificil erupcidn pueden presentar condiciones similares y --
que la presencia de células inflamatorias centradas en la --
pulpa de dichos dientes, no deben ser usados como base de un
posible cambio iatrogénico. Por lo tanto, células inflamato-
rias deben ser usadas como criterlo de una reaccidn hacia el
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irritante especifico exclusivamente cuando estan relaciona -
dos a los tfbulos dentinarios alterados.

También podemos encontrar alteraciones pulpares deriva-
das de procedimientos restaurativos previos, como se ha de -
mostrado en recientes estudios hechos en los Estados Unidos,
de los cuales se han obtenido las siguientes conclusiones:

"Es bien aceptado que la pulpa dentaria es altamente --
suceptible a ser herida, resultado no sblo de la caries den
tal, sino también de procedimientos restaurativos, llevados-
a cabo para la reparacién de lesiones cariosas. La reaccidn-
de la pulpa a estos irritantes resulta en la aposicién de la
dentina secundaria con o sin una respuesta inflamatoria".

En todas las observaciones pertenecientes a la fase ---
reactiva y reparativa, se ha prestado muy poca atencién a --
los cambios que pueden ocurrir en la reserva vascular y ner-
viosa a las pulpas de dientes cariosos y restaurados.

En un estudio comparativo en dientes sin caries, obteni
dos de jovenes adultos, un extenso plexo nervioso es observa
ble en la regidén subodontobldstica. Ambas terminaciones ner-
viosas (mielinizadas y amielinicas) emergen del plexo para -
terminar en la zona de los odontoblastos. Las arteriolas en-
esta regidn se dividen en cadenas capilares terminales que -

se encuentran tanto en la capa odontobldstica como en la pre
dentina adyacente.

Con la invasidn del proceso carioso en la dentina y 1la
reposici6én resultante de la dentina secundaria, las termina-
ciones nerviosas en el area local herida experimentan degene
racién. El proceso degenerativo estd restringido a las rami-
ficaciones nerviosas en el plexo odontoblastico.

La restauracidn en el diente carioso limita la regenera
cién de los nervios periféricos pulpares, y asi, ¢l diente -
que contenga una restauracidn no presenta ninglin plexo subo-
dontoblastico bien definido y solo unas cuantas terminaciones

nerviosas amielinicas podran ser captadas dentro de la capa-
odontoblastica.

De estos datos puede asumirse que los nervios termina -
les en la pulpa herida son sensitivos a los productos noci -
vos de caries y los procedimientos restaurativos, lo que trae

como consecuencia un descenso en la sensibilidad de dientes-
restaurados.
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La pérdida de cadenas capilares entre los odontoblastos
durante la fase restaurativa no ha sido explicada afm.

Los cambios de edad de la dentina y la pulpa tienen im-
portancia, ya que se presenta la pérdida de nervios y vasos-
sanguineos. La alteraci6n mis comin de nervios y vasos san-
guineos es la calcificaci6n de las arterias y nervios. El1 --
proceso de calcificacién ya sea localizado en 1la raiz o en -
la porcién coronaria de la pulpa 1lleva, en su estado mis ---
avanzado, a la obliteracion de los vasos y a la degeneracifn
de las terminaciones nerviosas. Como resultado hay un gran -
descenso en el nfmero de nervios, arteriolas y vasos capila-
res que alimentan a la regi6n pulpo odontoblastica.

Estas desviaciones de los patrones nerviosos y vascula-
res de la pulpa joven pueden explicar en parte el descenso -

en sensibilidad y grado metabdlico de dientes de personas de
mis de 40 afios de edad.
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FACTORES TATROGENICOS DE LA ENFERMEDAD PULPAR,
A.- Bioldgicos:
1) Commnicacion Pulpar Accidental.

El imprudente contacto pulpar mientras se preparan Cavi
dades en Operatoria Dental de clase I II profundas y III --
IV y V, asi como cuando se estdn elaborando Prdtesis de coro
nas totales con la turbina de alta velocidad, provoca la ex-
posicién pulpar, ademis de que resulta molesto para el pa --
ciente y pone en evidencia al facultativo, ya que este ----
arriesga la permanencia del diente y al prolongar el trata -
miento aumenta también el presupuesto. ‘

Asi pues, la commicacion o exposicidn pulpar nunca de-
berd ser aplicada como fin terapéutica, el facultativo debe-
rd siempre evitarla.

Podemos considerar otro tipo de comunicacidn perjudi --
cial, es la resultante de una mala preparacidén operatoria de
pins a presidn para retener las restauraciones.

2) Invasidn Bacteriana por Presién:

Cuando la cavidad estd afin himeda de saliva y se proce-
de a tomar una impresidn en dentina con el compuesto de mode
lar o con cera, puede ocasionarse la introduccién microbiana
en 1a pulpa a través de los tdbulos dentinarios, Las bacte -

rias invadiran la pulpa con mds o menos rapidez, de acuerdo-
a lo profundo de la cavidad.

3) Eliminacidn de caries incompleta:
La persistencia de caries abandonadas debajo de las ob-
turaciones o restauraciones por semanas, meses o afios, pro-

porciona un estimulo continuo para la respuesta inflamatoria
de 1a pulpa.

Cuando la caries progresa mis rapidamente que la dentina
de reparaci6n, los vasos pulpares se dilatan y es evidente -
que las células de la inflamacibén crénica se dispersen.

B.- Quimicos:

1) Agentes esterilizantes de la dentina:

Fenol: En Odontologia, el fenol ha sido aplicado consi-
derablemente. Sin embargo, el fenol es aln tiempo psicotdxi-
co y mal agente esterilizante, pues para destruir totalmente
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los gérmenes patbgenos es una capa de dentina de 1 ml. de es

pesor es necesario dejar que el fenol actie por lo menos du-
rante 45 minutos.

Nitrato de plata: Con excesiva frecuencia se emplea el
nitrato de plata para la esterilizacibn dentinaria. El caso-
es que tal agente germicida resulta ser s6lo coderadamente -
eficaz. Se difunde a lo largo de los tibulos dentinarios en-
los que se precipita convertido en cloruroc de plata, fosfato
de plata o proteinato de plata, por la combinacibn con las -
sales o proteinas dentinarias. A pesar de ello, tanto los es
udios histoldgicos como los isotopos revelan que no se produ

ce el bloqueo de los t@bulos dentinarios. En suma, su efectl
vidad es de dudarse,

Medicamentos limpiadores y Desecantes: Suele emplearse
el agua oxigenada, alcohol o mezclas de alcohol y cloroformo
para limpiar y secar la dentina antes de la aplicacidn de ce
mento o materiales de obturacitn. Estos medicamentos aplica-
dos sobre la dentina pueden causar dolor. El alcohol lesiona
ios odontoblastos, porque desnaturaliza la proteina de las -
prolongaciones protoplasmiticas.

Otro método de deshidratacidén que causa lesiones a los

odontoblastos es el secado por chorros de aire comprimido o
por una jeringa de aire.

Agentes Desensibilizantes: En general se tiene una idea
errbnea acerca de la aplicacibn de medicamentos tales como:-
fenol nitrato de plata, yoduro de zinc, formol y otros coa-
gulantes prot&icos, pues ellos no desensibilizan la dentina-
debido a que con la coagulacidn de los tGbulos dentinarios -
aumenta la permeabilidad y se favorece la profunda y rapida-
penetracidn de los irritantes, por lo cual resulta altamente
dafiino para la pulpa. Por contener arsénico en su {érmula --
quimica.

4) Materiales de Obturacidn Temporal

Cemento de fosfato de zinc. - Puede ocasionar graves da-
fios pulpares a causa de sus propiedades irritativas; sobre -
todo cuando se trata de cavidades profundas,

Cemento de Cobre.- En odontologia Infantil se emplea en
obturaciones temporales debido a sus propiedades bacterici -
das; sin embargo es preciso deshecharlo por el efecto nocivo
que ejerce sobre la pulpa pues produce una grave inflamacidn
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ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE LA RESPUESTA PULPAR A
LOS MATERIALES RESTAURATIVOS.

El &xito o fracaso de un tratamiento en operatoria den-
‘tal, depende en gran parte del efecto biolbgico de los mate-
riales usados. Se sabe que la amalgama de plata, bio'6gica -
'mente -es bien aceptada en cavidades dentinarias. Por el con-
‘trario, el cemento de silicato colocado sin proteccibn puede
jprovocar necrosis pulpar. Estos hechos establecidos, sirven-
como ‘pardametro para evaluar la accién de otros materiales --
restaurativos controlando histoldgicamente las reacciones,-
una pequefia alteraci6n generalmente no tiene significacion y
aproximadamente después de tres meses, solamente 'ma irrita-
citn .dentinaria irregular y la pérdida de algunos odontoblas
tos se puede observar sin la presencia de dreas de inflama -
cién. Bajo cavidades obturadas con cementos de silicato gene
ralmente se encuentra una respuesta inflamatoria aguda que -
no es diferente en calidad a la provocada por la amalgama; -
pero estudigs histoldgicos e histoquimicos muestran las di--
ferencias entre las dos reacciones y asi mientras que la ---
reaccidén provocada por los cementos de silicato tienden a --

persistir, la originada p.r la amalgama generalmente desapa-
rece antes de 90 dias.

Cuando estas medidas son ucadas para la evaluacién de -
nuevos materiales es importante establecer un minucioso cri-
terio clinico e histoldgico para cada uno de ellos; los his-
tdlogos han descubierto que las reacciones inflamatorias se-
mejantes a las producidas por los cementos de silicato sin -
proteccion pulpar previa. Hubo otras investigaciones que mos
traron que aunque era posible la proteccién adecuada en la-
pulpa con los cementos de fosfatc de Zinc u oxido de zinc y-
eugenol contra los efectos dafiinos de cementos de silicato,-
esto no se lograba cuando se trataba de resinas acrilicas de
polimerizacion en frio. Los hallazgos clinicos corroboraron-
los hallazgos histolégicos. La razon de ésta diferencia en -
las propiedades de proteccidn parece ser que se debe a la al
ta penetrabilidad del mondmero de las resinas acrilicas.,

Con la introduccidn de los materiales mixtos, un tipo -
similar de evaluacidon fué realizado. Aunque como una reyla -
de estos materiales contienen menos mondmero, la mayoria aln
tienc componentes altamente tdxicos tales como su parte acry

volatil y el mondmero ademis de catalizadores tdxicos ¢n  su
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se utiliza en la preparacidn una dosis de epinefrina la cual
hace contraer las metaarteriolas o los precapilares y en me-
nor grado los vasos grandes; la vasoconstricci6n ocurrird so
lo en el lugar de depbsito de 1la solucitn anestésica. El vo-
1Gmen de sangre que entra en el diente no se verd restringi-
do, por lo tanto, los efectos pulpares desfavorables no se -~
deberén a la hipoxia de este tejido sino que habrin de ser -

atribuidos a la depresidn del ritmo de una respiracidn por -
anestésico.
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que puede desembocar en necrosis:

Gutapercha:- Es una sustancia orgmica que seqlmm
1a obturacifn temporal, pero a causa de su escaso sellado
marginal y de otros efectos irritantes la gutapercha es moci
va. Con frecuencia el diente estd sensible despufs de 1a re-
mocién y ello es atribuido a la filtracifa que per-

marginal
mite la penetracifn de los liquidos bucales hasts la dentina
recién cortada.

5) Materiales de Obturacion Permapente:
Silicatos.- Para el tejido pulpar, los silicatos sm su
mamente peligrosos en especial cuando se usan sin bases ni -

barnices. En dientes en los que una obturacitn de silicato -
ha permanecido por espacio de aproximadamente una semana, --
los cortes muestran una densa capa de células inflamatoriss-
agudas en la pulpa y a diferencia de los demiis materiales de
restauracidn, los efectos "deletéreos" de los silicatos so -
bre la pulpa son progresivos y generan una irritacién cons -
tante, porque no cristalizan sino que se manticnen en estado
de gel, con liberacion continua de productos téxicos.

Acrilicos.- Tanto si los acrilicos son utilizados como-
materiales de obturacidn o como cemento y tanto si son apli-
cados con 1a técnica de pincel o por la presidn, ellos resul
tan sumamente irritantes para la pulpa. BEn todos los casos -
se producen severas alteraciones inflamatorias en la pulpa,-

las cuales comienzan al parecer por el desplazamiento de los
odontoblastos.

—an

6.- Percolacidn Marginal:

La filtracion marginal en torno de los diverscs materia
les de obturacidn es con frecuencia causa de irritacién pul-
par, y el grado de dicha filtracién depende del material de
obturacidén empleado. Asi como también cuando los materiales-
son sometidos a enfriamiento y calentamicnto alternados pue-
de ocurrir una filtracidn por las difercncias de expansitn--
que sufre el material de obturacidn dando por resultado wuna
entrada y salida de liquidos.

7.- Mestésico con Vasppresores:

Para evitar la difusidn del anest@sico local inyectable
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estructura.

Cuando fueron usados experimentalmente provocaron una -
considerable respuesta inflamatoria semejante a aquellas pro

vocadas por las reservas acrilicas de polimerizacion en frio
o cementos de silicato.

La alateraci6n persisti6 después de tres meses. Tomando
en cuenta este paralelismo con los cementos de silicato, es
concluyente que se requiere una base protectora bajo tales -
materiales para prevenir efectos toxicos sobre la pulpa den-
taria. Sin embargo, cuando se utilizan bases protectoras, es
tos materiales son bioldgicamente bien aceptados y debido a
sus buenas propiedades fisicas superiores a cualquier otro -
material usado para restaurar dientes anteriores. Por otra -
parte las resinas acrilicas no son bien aceptadas por su ac-
cidn biolégica y propiedades fisicas inferiores. Como regla-
se puede decir que en la evaluacién de las propiedades biold

gicas los materiales de estructura quimica similar causaran-
respuestas parecidas.

Por {iltimo tenemos materiales relativamente nuevos o re
cientes, agrupados con el nombre genérico de '"composites' en

tre los cuales tenemos: Addent, Blendant, Adaptic, DFR, TD,-
TL y Posite. :

En un estudio realizade en una Universidad de Argentina
se comprobd que los componentes eran en su mayoria acepta --
bles, pero no dejaban de ser irritables a la pulpa. Su dure-
za era en término medio, su estabilidad dimensional acepta -
ble, al igual que la adaptacidn a las paredes de la cavidad.

Asi como entre otras muchas cosas se encontrd que el co
lor, eran buenos en principio, susceptibles de modificacio -
nes segn las circunstancias, y su resistencia a la compre -
sidn era buena. Sin embargo, estos materiales a pesar de to-
das estas caracteristicas que por muchos superan a las de --
los cementos de silicato y resinas acrilicas no dejan de ---
irritar la pulpa dentaria cuando se colocan sin previa pro -
teccidn de las paredes dentinarias.

En resumen, la pulpa dentaria no distingue materiales,-
y asi responde con idénticas reacciones cuando es sometida a
1a accidén de agentes quimicos similares.
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REACCION DE LA PULPA Y LA DENTINA A LOS MATERIALES DE RECU -
BRIMIENTO.

El recubrimiento pulpar directo, es quizd el método mis
antiguamente conocido de tratar una pulpa vitalexpuesta. Lu
primera referencia de recubrimiento directo se encuentra on
1756, cuando Philip Ptaff, intentd recubrir pulpas expuestas

con una pequefia pieza de oro adaptada cuidadosamente a la by
se de la cavidad.

En 1826, Leonard Koeker cauteriz6 la porcidn expuesta -
de 1a pulpa con un alambre de acero, calentado al rojo vivo,
luego, cubrid la exposicitn con una pequefia ldmina de plomo.
Desde entonces, han habido tantas técnicas de recubrir una -
pulpa expuesta come dentistas,

Los primeros intentos para promover la curacidn de la -
pulpa consistian en colocar diferentes laminas sobre el si -
tio de la exposicidén. Este procedimiento no es del todo il5-
gico, puesto que en la actualidad, se utilizan ciertos meta-
les en el tratamiento de las fracturas O6seas. Gradualmente-
se popularizd el uso de diversos medicamentos en intimo con
tacto con la pulpa; entre estos materiales recomendados para
promover la curaci6én de exposiciones pulpares accidentales y
morbidas, estaban: asbesto, yeso de paris, mirfil espolvorea
do, esponja ascéptica, hule vulcanizado, esparadrapo, guta--
percha, corcho, plumas y excremento de aves, seda, cera de-
abejas, polvo de yodoformo, formaldehido, bdrax, oxido de --
zinc, 0xido de zinc y eugenol, hidrdxido de calcio y eugenol,
fosfato de magnesio, cementos de fosfato de zinc, etc.

Ademis de estos materiales, hay una gran variedad de --
preparaciones comerciales, con férmulas conocidas y descono-
cidas. Para cada uno de los materiales mencionados, hay tes-
timonios fervientes en favor de la facilidad de manipulacién
y el éxito de los resultados clinicos. Sin embargo, hay poca

o ninguna evidencia comprobada de su uso para promover la cu
racion pulpar.

Grove y White creyeron que la pulpa como otros tejidos-
especializados, es incapaz de regenerarse , de esta manera --
descartaron los intentos de recubrimiento pulpar, por imprac
ticables. Refutando esto, estdn los estudios histoldgicos de

amputaciones pulpares que demuestran que la pulpa puede cu -
rar.
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‘Es ‘un hecho bien conocido que la degeneracién pulpar y

a necrosis pueden suceder sin ningn signo o sintoma clini-
:ol

Una radiografia muestra sb6lo los cambios evidentes que-
ueden tener lugar en el 5pice del diente; ademas las prue -
»as ‘de vitalidad, pueden iniciar a un diente como vital, a -
)esar de que la pulpa coronal se encuentre necrbtica. Bs por
150 que los estudios clinicos que usan estos métodos de eva-
luacién solo dan resultados confusos, que deben comprobarse-
:on resultados histoldgicos. Los esfuerzos de investigacién-
se han concentrado en dos probelmas principales: 1.- definir
el criterio de diagn6stico para el tratamiento con recubrl -

niento pulpar, y 2.- los materiales que pueden usarse para -
recubrir la lesibn pulpar.

No parece exisitir discordancia acerca de un recubrimien
to pulpar favorable, entre el realizado con exposiciones ac-~
cidentales de pulpas clinicamente saludables, que el realiza
do en presenc1a de infeccidn. En general, se han realizado -
investigaciones experimentales de tolerancia a los tejidos,-
de los materiales que se usan para recubrimientos pulpares,-
en dientes clinicamente saludables de humanos y animales.

Los materiales de recubrimiento basados en el hidréxido
de calcio, han sido con los que mds se ha experimentado. El
proposito de todas las investigaciones ha sido el de lograr-
el cierre orginico del sitio de exposicidn, por el depdsito-
de el tejido duro, al que se le denomina "puente dentinario"
entre el material de recubrimiento y el tejido pulpar.

El hidrdéxido de calcio se usd por primera vez como agen
te de proteccidn pulpar por Herman en 1930. Este sirve como-
barrera protectora para el tejido pulpar, no solo bloqucando
los tibulos dentinarios expuestos, sino también neutralizan-
do el ataque de los 4cidos orgdnicos y sus productos filtra-
dos de ciertos cementos y materiales de obturacidn temporal.

Cuando se coloca sobre exposiciones pulpares, el hidré-
xido de calcio, estimula la formacidén de dentina reparativa.

Entre los productos principales de hidréxido de calcio,
estan el Pulpdent, Dycal e Hidrex. La férmula de cada marca-
varia para mejorar la facilidad de manipulacidn y aplicacidn
ademis proporciona ciertos beneficios terapéuticos.
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Bl Dycal introducido en el mercado en 1962 es un com --
puesto de hidroxido de calcio en dos pastas, que consta de -
una base que contiene didxido de titanio en un salicilato do
glicol, con un pigmento y un catalizador, conteniendo: hidr§
xido de calcio, 6xido de zinc en etil toluen sulfonamida.

Mezclando en partes iguales la base y el catalizador --
del Dycal se produce un cemento de endurecimiento rdpido. La
base, comprende aproximadamente 59% de mineral rellenador o
pigmento; del cual el mineral predominante es el didxido de

titanio. Los materiales rellenadores estédn distribuidos en -
1.3 disalicilato de butilen glicol (40.85%)

El catalizador comprende aproximadamente 63% de mineral
de relleno y pigmento; del cual el material predominante es-
el hidroxido de calcio con pequefias cantidades de 6xido de -
zinc y estereato de zinc; los rellenos estan distribuidos en
etiltoluen sulfonamida. (36.49%)

La reaccién con el hidroxido de calcio se obtiene por -
la esterificacidén del 4cido salicilico con glicoles y otros-
componentes polihidricos. Estas mezclas cuando se combinan -
reaccionan para formar una masa dura, rigida, de fenolato de
calcio, en la que existe un exceso de hidréxido de calcio; -
para facilitar la reaccidn, el compuesto fendlico es un 11 -

quido que hace que el producto final sea mis homogéneo y --
rigido.

Clinicamente la reaccién para formar la sal de calcio -
se acelera con lahumedady la temperatura del diente.

El dycal, Pulpdent y el Hydrex parecen ser muy acepta -
bles como materiales de base en cavidades profundas; sin em-
bargo, debe insistirse en que la compatibilidad orginica de
estos materiales no necesariamente es valida, si los materia
les se usan como agentes de recubrimiento pulpar. N

Los fracasos en el procedimiento de recubrimiento pul -
par, con frecuencia se explican cuando los dientes se exami-
nan histoldgicamente. El hidrdxido de calcio, es un excelen-
te agente para estimular la formacidn de dentina de repara--
cidn, pero desgraciadamente puede estimular esta formacién -
de dentina de reparacién en todas direcciones, si no se apli
ca adecuadamente. Si el material es aplicado irregularmente-
a diferentes niveles de la pulpa, en lugar de la formacién -
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de un puente dentinario tipico, pueden formarse '‘estalacti -
tas" de dentina de reparaci6n y estrangular &reas de tejido-
vital, Esta circunstancia puede 1levar finalmente a la dege-
neracién y a 1la formaci6én de abscesos intrapulpares.

FACTORES QUE AFECTAN EL RESULTADO DEL RECUBRIMIENTO.
Tamafio de 1a exposicifdn:

Cuanto mayor el area de exposici6n, menos favorable es-
el prondstico, en razdn del mayor aplastamiento de tejido y
mayor hemorragia, 1o que causa una reaccibén inflamatoria se-
vera. Una hemorragia profusa, puede interferir en el éxito -
de una resolucidn porque hay mis tejido destruido por compre
sion.
Exposicién a la saliva:

Cuanto mayor el tiempo de exposicidn mayor probabilidad
de que los microorgamismosse asienten en el tejido traumati-
zado. La filtracidén marginal, es otro factor importante. Si
la restauraci6n deja filtrar, la inflamaci6n persistird y no

se podra producir la reparacidn. El resultado final probable
es una necrosis pulpar.

Factores Generales:

Las perturbaciones hormonales, influyen sobre la repara
cidn pulpar. Las deficiencias nutricionales afectan la repa-
racién de los dientes con pulpas protegidas; la vitamina C -
en especial es importante para la reparacién. Las enfermeda-
des generales de cierto tipo interfieren en la reparacidn de
los tejidos conectivos, entre estas: ancmia, enfermedades --

del higado, colitis, diabetes y las que afectan la alimenta-
cidn o la absorcién de los nutrientes.

Edad y Estado de la Pulpa:

Los dientes que no han padecido caries anteriormente, -
son mas favorables al recubrimiento que los dientes con lesio
nes cariosas. De manera similar, los dientes expuestos a ma-
nipulaciones operatorias previas, son un riesgo para el re -
sultado favorable de un recubrimiento. los dientes con le --

si6n parodontal, reaccionan débilmente debido a la disminu -
ci6n del aporte sanguineo.

En los procedimientos de puentes y coronas, estan con -
traindicados los recubrimientos pulpares o pulpotomias, pues
se afladirian otros irritantes a una pulpa ya traumatizada; -
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estos irritantes extras, son las sustancias quimlcas la pre
sitn y 1a manlpulac1on‘ A51 mismo, la protecc1on debe evitar
se en exposiciones pulpares por lesiones cariosas. En la ma-

yoria de estos dientes, las pulpas estdn cronicamente infla-
madas, ya sea parcial o totalmente.

El tejido pulpar coronal es mucho mis celular y menos -
fibroso que el tejdepulpar apical. Las operaciones de pulpo i
tomia en adultos estin amenazadas _porque al eliminar el tejT
do pulpar coronal, la mayor porcién de sustancia celular dc
la pulpa, el tejldo con la mayor cantidad de c€lulas mesen -

quimales indiferenciadas, se elimina por ende, la probabili-
dad de reparacién.

EFECTO DE LAS SUSTANCIAS DESINFECTANTES DE LA DENTINA:

Perreault, Massler y Shour mostraron que con excepcidn-
del nitrato de plata y el acido ortofosférico, ninguno de --
los materiales que emplearon (cloruro de benzalconlo perdxi
do de hidrdgeno, creosota de haya, eucaliptol, timol, cloro-

formo, monémero de acrilico, eugenol y fenol) tuvo algun -
efecto verdaderamente nocivo sobre la pulpa.

El efecto s6lo se sinti6 en los odontoblastos, probable
mente a través de los procesos c1toplagm1cos cortados n1ngu
na de estas sustancias penetr$ a través de la dentlna 0 mis-
alld de la capa odontobldstica, dentro de la capa subodonto-
blastica de la pulpa, aln cuando se colocaron a 25 micrones-

del tejido pulpar y alin cuando se sellaron dentro de la cavi
dad por espacio de 2 o 3 dias.

Cuando se presentaron los efectos, Gnicamente se limita
ron a los odontoblastos, como lo apreciaron por las activida
des alteradas de estas células. Este efecto contrastd con el
de la rapida penetracidn y la accidn destructora del 4cido -
ortofosfbrico y el nitrato de plata. Este Gltimo, penetrd a
través de la mitad del espesor de la dentina con gran rapi -

dez y actud directamente sobre la pulpa con gran destructivi
dad.

Generalmente, se concluye que los gemicidas de uso co-
min en la prictica dental, son desinfectantes superficiales-
(inicamente y no esterilizan la dentina subyacente.
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C.- Fisicos:
1) Térmicos:

Fresado sin refrigeraci6n.- En la preparacitn de cavida
des, valiéndose de la turbina, con wna refrigeracidn inade ~
cuada se corre el riesgo de quemar el diente en cuyo caso el
desgaste afin siendo descontinuo no reduce la severidad de la
lesién. El olor a dentina quemada es caracteristico y los --

odontoblastos de la zona resultan chamuscados y propensos a
caries posteriores.

El peligro también existe durante el pulido de las obtu

raciones cuando la mala refrigeracidén ocasiona el calenta --
miento de la pieza dental.

Materiales de Obturacidén Temporal

a) Cemento de fosfato de zinc.- Ademds de los efectos -

irritantes del material, la pulpa puede resultar afectada --
por el calor producido durante el fraguado.

b) Gutapercha.- El calor necesario para su manipulacién
puede afectar la pulpa.

Materiales de Obturacién Permanente:

a) Acrilicos.- Los procedlmlentos protésicos en los cua
les se confeccionan en la propia boca coronas temporales de

acrilico ejercen efectos perjudiciales para la pulpa, debido
a que el fraguado genera excesivo calor.

Materailes de Impresidn:

Modelina y Cera para Modelar.- El calor alin cuando mini
mo que amerita el manejo de estos materiales de impresidn --
puede perjudicar la pulpa en el momento de insertarlos con -
el fin de obtener un negativo,

2) Eléctricos:

a) Galvanismo.- La colocacidn de materiales de obtura -
cién de diferente potencial eléctrico provoca una corriente-
en el momento en que un diente se pone en contacto con Su an
tagonista, lo cual produce dolor. Algunas veces la corriente

llega a un equilibrio; pero en muchas mis, ocasiona lesiones
constantes en la pulpa.
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3) Traumiticos o Mecédnicos:

Comunicacidn Pulpar accidental (ya se explicd)

Presidn de la Turbina.- Durante la preparacitn de cavi-
dades, la presidn incrementada de la fresa puede ocasionar -

el desplazamiento de los niicleos odontoblastos hacia los tG-
bulos dentinarios.

Secado de la Dentina.- Los chorros de aire son dafiinos-
para la pulpa. Langerland (1957) demostrd que un chorro de
aire sobre la dentina mediante una jeringa com{in o con aire
comprimido durante tan solo 10 segundos, es suficiente para
producir un desplazamiento de los nficleos odontoblésticos.

Separacidn de Dientes.- Evidentemente un brusco movi --
miento dental, mediante instrumentos separadores habri de --
producir una lesién pulpar. De ser excesiva la rapidez duran
te la maniobra se sucederin, la hemorragia, la inflamacién -

parodontal y por consiguiente la hiperemia pulpar, por inter
ferencia del aporte vascular.

Efectos de los Movimientos Ortodonticos.- Una fuerza --
que va mds alld de los limites de tolerancia fisioldgica del
ligamento parodontal, en los movimientos ortodbnticos, oca -
sionara sin duda, la reduccién del suministro de nutrientes-
a los odontoblastos, debido al bloqueo del aporte vascular,-

naturalmente que en cuanto mids sea la intensidad de la fuer-
za mayor serd la lesidn.

Traumatismo producidos por la extraccién de Dientes.

la defectuosa intervencidn quirlirgica ya sea por falta- -
de conocimientos, mala colocacién de forceps, violenta ma -
niobra o sin el debido control que proteja los dientes veci-
nos, ocasionard entre otros muchos traumatismos de peligro,-
la fractura de la raiz de alguna de ellas y hasta de dos, --
corriendo el riesgo de que se pierda la vitalidad pulpar.
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PROCEDIMIENTOS OPERATORIOS QUE PRODUCEN CAMBIOS PULPARES

Calentamiento de 1la preparacidn.- El calor generado por
los procedimientos de desgaste en la estructura del diente -
ha sido demostrado que es la causa mids frecuente del dafio --
pulpar durante la preparacitn de una cavidad. La inflamacitn
inevitable que sigue a la preparacion de la cavidad varia de
cambios reversibles a irreparables. Los factores bidsicos de
la instrumentacién comfin que causa que se aumente la tempera
tura en la pulpa, en orden de importancia son:

1.- la fuerza aplicada por el operador

2.- Tamafio forma y condicidn del instrumento cortante
3.- Revoluciones por minuto

4.- Duraci6n de la preparacidn

Los instrumentos de ultravelocidad (222,000 rpm) actua-
les son mis traumiticas que los de menor velocidad sin tomar
en cuenta que el enfriamiento sea adecuado.

Se ba demostrado que es posible quemar la pulpa en 11 -
seg. tiempo de preparacidn.

Si el aire solo es usado como enfriador a 200 000 rpm.

Se ha dicho que el grado de desplazamiento celular del-
niicleo odontoblastico en los tlibulos dentinarios cortados, -
es la mejor indicaci6n de la gravedad de la inflamacidn pul-
par. Ese desplazamiento de células quizds se deba a un aumen
to de voldmen de la pulpa, por una respuesta inflamatoria; -
que el edema, la hiperemia y la exudacidn ocurriendo en la -
proximidad de 1a pared pulpar, forzaron literalmente a los-

odontoblastos y c€lulas sanguineas en los t(bulos dentina --
rios.

Ostrom demostrd que el calentamiento de la preparacién-
es una de las causas mas 1ldgicas de la inflamacidn pulpar du
rante la preparacién y que el desplazamiento celular en la -
tubulizacidn es el resultado de la presibn generada de la in
flamacién intrapulpar siguiendo el aumento de temperatura.

Profundidad de la preparacidn.- Mientras mas profunda -
sea la preparacion resulta una mayor inflamacidn pulpar. See
ling y Lefkowits observaron que el grado de respuesta pulpar
es inversamente proporcional al grosor sobrante de dentina.
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Stanley y Swedlow nos sefialan la gran importancia del -

enfriador aire- agua mientras la dentina es adelgazada y nos
aproximamos a la pulpa.

Seltzer y Bender notaron gran cantidad de dentina repa-
rativa bajo restauraciones, mucho mis que bajo caries.

Deshidratacién.- El secar constantemente y el soplado -
de astillas con aire caliente durante la preparacidén de la -
cavidad de un diente aislado con dique de hule puede contri-
buir a una inflamacién pulpar y una posible necrosis que a -
veces sigue después de la odontologia restaurativa. Lange --
land demostrd 1a primera etapa de inflamacidn ''cuando la den
tina del piso de la cavidad es soplada en seco afm si la pre
paraci6n ha sido 1levada a cabo bajo un chorro de agua"

llemorragia Pulpar.- Ocasionalmente durante la prepara -
¢i6n de la cavidad (coronas en dientes anteriores), posible-
mente en un aumento de presidn intrapulpar tan grande como -
para quebrar o romper un vaso pulpar y forzar a los eritroci
tos que pasen a los odontoblastos fuera y dentro del tfbulo-
dentinario. Este fenbmeno que también se ha visto durante la
preparacidn de la cavidad clase V debe ser similar a la hemo
rragia dentro de la dentina que a veces es seguida por un -
severo golpe traumitico al diente. Aqui la sangre es conduci

da dentro de la dentina por una presidon hidriulica desarro -
1lada por el golpe.

Las pulpas que han sufrido una hemorragia total en la -
dentina, dificilmente se pueden considerar como candidatos -
para la longevidad aunque los sintomas hayan desaparecidos -
bajo el efecto de Oxido de zinc y eugenol. Tiempo mds tarde-
la mayor parte de estas c€lulas que parecen clinicamente res
tablecidas, han sucumbido a la violencia de su respuesta ini
cial. Las microhemorragias son probablemente una ocurrencia-
comin durante la preparacidn de la cavidad.

Exposicion pulpar.- El aumento de la incidencia de la -
muerte pulpar, siguiendo la esposicidén de la pulpa, ha sido-
vivido por todos los dentistas. Si es posible una capa de --
dentina debe dejarse como una cubierta pulpar. Los diferen -
tes métodos y drogas usadas para cubrir las exposiciones pul
pares y los resultados desalentadores reportados, verifican-
la importancia de mantener la integridad pulpar.
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'ONCLUSIONES:

.~ Es bien aceptado que la pulpa dentaria es altamente sus-

eptible a ser herida, resultado no s6lo de la caries dental,
;ino también de procedimientos restaurativos, llevados a ca-

0 para la reparacidn de lesicnes cariosas. La reaccién de -

la pulpa a estos irritantes resulta en la aposicidn de la --

Jentina terciaria con o sin respuesta inflamatoria.

2.~ Se ueben de tomar en cuenta extremas precauciones en el
tratamiento de caries profundas.

3.- los materiales restaurativos, son capaces de producir --
irritaciones pulpares.

4.- Una cavidad recién preparada, deberd en todas las condi-
ciones ser protegidas antes de recibir la restauracidén final.

§.- Las maniobras descuidadas del Cirujano Dentista al curar

o restaurar un diente provocan estados inflamatorios pulpa -
Tes.

6.- En gran parte los cambios Iatrogénicos pueden ser preve-
nidos durante las maniobras clinicas por la manipulacién cui

 dadosa del Cirujano Dentista. Algunas formas para evitarlos-
serian:

a) Mediante el conocimiento de la anatomia pulpar asi -
come de su fisiologia.

b) Con vna técnica operatoria correcta en el maneijo de
aparatos e instrumentos.

c) El empleo adecuado de medicamentos, considerando que

en general, causan mds lesiones, o que e} beneflicio-
es minimo.

d) La eleccidn correcta del material de obturacidn afin-
cuando el material idea! no existe, por lo tanto de-

berd ser elegido de acuerdo a cada caso en particu -
lar.

e) El pulido como la correcta recopstruccidn anatbmica-
de las reconstrucciones y obturaciones, lo cual favo

rece el perfecto funcionamiento del aparato estoma -
tognatico.
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Toma de Impresifn.- Se han sefialado los cambios pulpa -
res dafiinos que pueden desarrollarse del acto de tomar impre
siones bajo presi6n. También 1a negativa creada al remover -
una impresidn puede causar también aspiracibn odontobléstica.

Restauracitn.~ La hipersensibilidad severa y la pulpal-
gia, sintomas de una inflamaci6n pulpar y necrosis subsecuen
te han sido notados siguiendo la insercidén del oro cohesivo-
y de restauraciones con amalgama de plata. La insercitn de -
oro cohesivo es mis traumitico a la pulpa que la de la amal-
gama. Se cree que 1a dureza y direccién del golpe puede ser
traumdtico para la reserva vascular en el forimen apical, Se
encontraron siguiendo la colocacidn del oro cohesivo clase V
hemorragias extensivas en la pulpa coronaria y la pulpa de -
la raiz causada por la ruptura de los vasos sanguineos.

Sumados al traumatismo de la insercidn estid el tiempo -
prolongado utilizado en la misma y el trauma de procedimien-
tos de separacidn en cavidades de segunda clase.

Algunas veces, los pacientes reportan una pulpalgia pro
longads o hipersensibilidad siguiente a la insercién de res-
tauraciones de amalgama de plata. Esto puede estar relaciona
do a la fuerza de insercidn o quiza a la expansidn de la ---
amalgama después de la insercidén. ES razonable pensur en ---

cualquier caso que el dolor es causa de la inflamacién pul -
par.

Fractura.- Completa: No existe duda acerca de una inju
ria pulpar cuando se desarrolla una fractura completa en la
pulpa como resultado de remover una incrustacidn o una coro-
na 3/4. Ademis de la tipica fractura vertical, un nimero de-
fracturas horizontales han sido vistas desarrolléndose en -~
la regidén gingival siguiendo las lineas de corte utilizadas-
. al preparar una cluse V.

Incompleta: Esta puede ser una secucla a la restaura --
cibn, ya sea con oro o amalgama de plata. Los pacientes se -
quejardn de pulpalgia o hipersensibilidad seguida a la colo-
cacién de la Incrustacidn o a la Amalgama, sdlo podrd sentir
se mejor si se fractura una cGspide o que la corona se frac-
ture horizontalmente, La fractura incompleta se complica deg
pués por una invasidn bacteriana a través o a lo largo de la
linea microscopica de la fractura.
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Fuerza de Cementar.- Pacientes sin anestesia se quejan-
de dolor pulpar cuando una incrustacién o una corona ha sido
colocada con cemento de Oxifosfato de Zinc. Ocasionalmente -
"el dolor no se va'" y el dentista se da cuenta que la Gltima
cementacion fué el tiro de gracia a una pulpa enferma. La --
irritacién quimica del 1iquido del cemento es un factor, pe-
1o por otro lado la tremenda fuerza hidriulica ejercida du -
rante la cementacion dirigi6 el 1iquido hacia la pulpa. lLa -
presién ejercida seria muy similar a la fuerza ejercida al -
tomar las impresiones de la corona total,

Calentamiento al Pulir.- Ultimo en importancia es el da
fio pulpar causado por manipulaciones en el pulido. Este dafio
puede ser causado al usar polvos secos mientras el diente es
té anestesiado. El subsecuente aumento de temperatura da un -
aumento al mismo dafio pulpar discutido anteriormente bajo la
preparacion de la cavidad. El acabado interproximal de las -
restauraciones con oro cohesivo, silicatos o plasticos con -

tiras de acabado de 18 pulgadas sin un constante enfriador -
de aire debe ser condenado.

Los cambios iatrogénicos que resultan de la preparacién
de cavidades y el uso de materiales y medicamentos en odonto

logia tienden a acumular y dejar una inflamacién crénica en-
la pulpa.
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MEDIDAS PREVENTIVAS PARA EVITAR LOS CAMBIOS IATROGENICOS.

Hay que hacer hincapié en el llamado de atencién al Ci-
rujano Dentista para que sus maniobras clinicas tengan como-
primera finalidad prevenir-alteraciones pulpares que pudie--

ran teminar con una degeneracitn pulpar y en consecuencia -
complicar el tratamiento.

El calentamiento excesivo de las piezas dentarias duran
te su preparacidn es el principal factor ser posteriores al
teraciones pulpares; actualmente es posible taladrar o ta --
llar un diente sin causar cambios pulpares o dentinarios in-
mediatos o duraderos que se realiza utilizando un sistema de
enfriamiento efectivo, esto es, un chorro de agua que bajo -
todas las condiciones sea dirigido entre la superficie cor -
tante del instrumento y la- dentina. El simple hecho de que-
se disponga de un sistema de enfriamiento a base de agua y -
que cierta cantidad de esta sea emitida por minuto, no es ga
rantia suficiente para prevenlr las alteraciones pulpares A
demis si no se usa agua o si ésta es sfplida por aire mien -
tras se taladra, una deshidratacion de la dentina serd oca -
sionada inmediatamente y los productos resultantes de la de-
sintegracién dentinaria produciran una inflamacidn pulpar.

Esta condicibn se agrava mientras mis dentina sea corta
da como en la preparacidén de una corona y particularmente -~
dicha dentina desecada ha sido expuesta a mayores irritacio-
nes {medicamentos). Otro procedimiento clinicamente frecuen-
te relacionado con la profundidad de la cavidad, es el de in
troducir pins para la retencidén de la amalgama en dientes-
fracturados por caries. En experimentos con dientes de chan-
go, los pins fueron introducidos mientras sc taladraba es
evidente que un sobrecalentamiento de la dentina ocurrié vy
que una inflamacién fué causada en la pulpa. En consecuencia

las reacciones debidas al procedimiento de los pins debe --
ser tomado como un factor agravante.

Una vez realizada la preparacién la dentina descubierta
deberd ser protegida adecuadamente antes de recibir la res--
tauracion final. Para esto contamos con una serie de materia
les que cn general deben reunir las siguientes propiedades:

Requisitos de un protectos Pulpar:

1.- Que por si mismo no sea irritante para el tejido pulpar.
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2.- Que prevenga la irritacidn dentinaria, ya sea a través «
del mismo o en su periferia, Aunque varios de los protec
tores 11qu1dos (barnlces) que conocemos, reunan el pri-=
mer requisito ninguno de estos llenan satlsfactorlamente
. el segundo. Estos protectores incluyen, el copal, el po-
livinil, y cianocrilato. Aunque algunos de ellos pueden-
formar una capa continua cuando se aplican en superfi --
cies lisas y absolutamente secas, se demostrd que tra -
tandose de revestir las perforaciones para alhojar pins-
éstas no se protegian porque presentan una superficie --
abrupta dificil de secar. Lo anterior es ficilmente de -
mostrable con la aplicacién de Nitrato de plata, que nos
permite observar bajo el microscopio particulas de Nitra

to de plata debajo de la capa protectora de barniz.

Por otra parte contamos con las bases que pueden ser ---
aplicadas con el suficiente espesor para prevenir cualquier-
penetracién a través de su masa. Sin embargo, ya que las ba-
ses no se adhieren bien a las paredes dentinarias una vez --
que se han endurecido, se puede demostrar penetraciones en -
la periferia siendo el camino que siguen los irritantes para
alcanzar los t{ibulos dentinarios cortados.

En la actualidad la base que provoca menor grado de irri
tacion es el Zoe con eugenol.
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