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INTRODUCCION

Gracias a la medicina moderna se ha incrementado el indice de vida en la
poblacion mundial y en el caso de México ha aumentado a 75 afios; siendo
que hace 20 afios el nivel era de 60 afios, lo que nos lleva a pensar que en
un futuro no lejano las generaciones tendran un promedio de vida hasta de
100 afios, por ello se vuelve de suma importancia el estudio de los cambios
morfolégicos en dientes seniles ya que cada vez aumentara el nimero de
pacientes seniles en nuestros consultorios dentales.

Debido a la mala educacién bucal que existe en nuestro pais, tanto en la
higiene, como en la alimentacidn, provoca que desde temprana edad los
mexicanos sufran el problema de caries, ya que encontramos pacientes con
caries y obturaciones casi recién erupcionados. Es muy importante para
nosotros el saber como estan compuestas las estructuras dentarias y los
cambios que sufren a través del tiempo, para poder realizar un buen
tratamiento. El principio fundamental en medicina consiste en no dafiar. Para
cumplir este propédsito, resulta impredecible conocer la estructura de los
tejidos implicados el cual esta constituido por esmalte, dentina, cemento y
puipa.

El tejido mas duro del diente es el esmalte, el cual no posee capacidad de
reaccion bioldgica a causa de su gran contenido de sustancia mineral y
escasa materia organica.

A continuacion se encuentra la dentina que aloja en su interior los
conductilios dentinarios que contienen 1a fibrilla de Tomes, prolongaciones de
los odontoblastos cuyo cuerpo esta en la pulpa. La dentina y la pulpa estan
estrechamente unidas en su comportamiento biologico y deben ser
estudiadas en forma simultanea, y recubriendo la raiz se halla el cemento.

La ausencia de dientes contribuye a la menor capacidad funcional, la mala

técnica de cepillado provoca la recesién gingival que produce sensibilidad y




mayor porceniaje en c¢aries de clase V, ya que el cemento vy la dentina son
menos resistentes, esta caries es muy irritante y a menudo da como
resultado exposicion pulpar o formacién de dentina reparadora.

La atriccidén, abrasion y la erosidn también exponen dentina mediante un
proceso mas lento que permite que la pulpa responda con esclerosis
dentinaria y dentina reparadora. La formacién de dentina secundaria se
produce durante toda la vida y en forma eventual puede producir obliteracion
casi completa de la pulpa.

El volumen de la camaray los conductos es inversamente proporcional a la
edad, y al aumentar la edad, el tamafio del conducto se reduce, y la dentina
reparadora resultante de procedimientos reparadores, del trauma de atriccion
y la caries recidivante también contribuyen a disminuir el tamafio de la
camara y de los conductos.

Con el depodsito de cemento el foramen apical se estrecha y la unién
cemento dentinaria se aleja mas del apice radiografico.

Con el avance de la edad se van ocluyendo los tdbulos dentinarios con
disminucion de permeabilidad, los conductos laterales y accesorios pueden
calcificarse.

La presencia de restauraciones multiples indican una historia de lesiones
repetidas, acumulacién de irritantes, las fracturas 6 cuarteaduras dan como
resultado las pigmentaciones.

Es por eso de suma importancia, saber los cambios, que existen en la
estructura dentaria, para no llegar al fracaso, en nuestros tratamientos

empleados, este sera el propdsito del presente trabajo.



CAPITULO 1
ESMALTE

11 CARACTERISTICAS

El esmalte forma una cubierta proteciora, de espesor variable, sobre toda la
superficie de la corona. Alcanza un espesor maximo de 2 a 2.5 milimetros
adelgazandose hacia abajo hasta casi como filo de navaja a nivel del cuello.
Debido a su elevado contenido en sales minerales y a su disposicion
cristalina, el esmailte es el tejido calcificado del cuerpo humano. La funcion
especifica del esmalte es formar una cubierta resistente para los dientes,
haciendolos adecuados para la masticacion.’

Otra propiedad fisica es su permeabilidad y la translucidez que puede
deberse a variaciones en el grado de la caicificacion y la homogeneidad del
esmalte. Es ligeramente amarillo a nivel de zonas cervicales debido
probablemente a que las capas delgadas del esmalte permite llegar la luz
hasta la dentina subyacente amarilia y reflejarse.

Posee una configuracién especial que le permite absorber golpes o traumas
sin quebrarse; su elemento basico es el prisma adamantino, constituido por

cristales de hidroxiapatita.

1.2 PROPIEDADES QUIMICAS

El esmalte consiste principaimente de material inorganico (96%) y solo una
pequefia cantidad de sustancia organica y agua (4%). El material inocrganico

es semejante a la apatita.:



1.3 ESTRUCTURA

1.3.1 CRISTALES

La sustancia calcificada del esmalte estd contenida en cristales de
hidroxiapatita de mayores dimensiones gue los que se observan en otras

estructuras calcificadas del cuerpo.?

1.3.2 PRISMAS

El esmalte esta formado por bastones o prismas, vainas del esmalie y
sustancia interprismatica de unién.1 A partir de la unidn dentinoesmaltica
sigue una direccion hacia fuera hasta la superficie del diente, generalmente
se afirma que el diametro de los prismas mide 4 unidades de micras de

promedio, tiene normaimente aspecto claro.

1.3.3 ESTRUCTURA SUBMICROSCOPICA

El esmalte es un maierial extracelular libre de celulas. Por eso no se le
puede cailificar como tejido. Este material esta mineralizado y su dureza es
mayor que la de los tejidos calcificados. La observacion de corte del esmalte
maduro descalcificado ha revelado una red de fibrillas organicas finas en
todo el espesor de los prismas, los cristales de apatita pueden ser
depositados no solamente por los huecos de esta malla fibrilar, si no que
pueden formar también alrededor de las fibrillas mismas, la disposicion
paralela en el interior de los prismas, estan lejos de ser perfectos y algunos

grupos de cristales pueden estar desviados hasta 40 grados en relacion del
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plano axial del prisma. Las longitudes mas usadas varian entre 0.05 y 1
unidades de micras, con frecuencia sus diametros oscilan entre 0.02 y 0.04

unidades de micra.

1.3.4 VAINAS DE LOS PRISMAS

Una capa periférica delgada de cada prisma estd menos calcificada y

contiene mas sustancia organica que el prisma mismo.

1.3.5 ESTRIACIONES

Cada prisma del esmalte esta construido de segmentos separados por lineas
oscuras que le dan aspecto estriado.1 Las estriaciones transversales separan
segmentos de prismas. Estan mas marcadas en el esmaite insuficientemente
calcificado.*?

1.3.6 SUSTANCIA INTERPRISMATICA

Los prismas del esmalie no estan en contacto directo entre si y no se
encuentran pegados por la sustancia interprismatica, cuyo indice de

refraccion es ligeramente mayor que el de los prismas.



1.3.7 DIRECCION DE LOS PRISMAS

La direccion de los prismas es irregular desde la dentina hasta la superficie
va que van formando “eses” que se entrelazan para volver mas resistentes la
estructura final 2

Otros autores dicen que estan orientados generalmente en angulos rectos
respecto a la superiicie de la dentina, en la parte cervical y central de la
corona son mas o menos horizontales, son rara vez rectos en toda su

extension. *

1.3.8 BANDAS DE HUNTER-SCHERGER

El cambio mas o menos regular en la direccion de los prismas puede
considerarse como una adaptacion funcional que disminuye el riesgo de
cuarteaduras de direccion axial bajo la influencia de las fuerzas masticatorias
oclusales.' Estas bandas se fratan de fajas alternas oscuras y claras que
pueden observarse en un corte longitudinal, se originan en el limite
dentinoesmaltico y siguen hacia fuera terminando la superficie externa del

esmalte.

1.3.9 LINEAS DE INCREMENTO DE RETZIUS

Son bandas cafés en cortes de esmalte obtenidos por desgaste. Las lineas
de incremento se han atribuido a la desviaciéon periddica de los prismas del
esmalte, a variaciones de la estructura organica béasica o a calcificacion

fisiologica ritmica.®



1.3.10 LAMINILLAS, PENACHOS Y HUSOS

Dentro del esmalte pueden comprobarse zonas de menos mineralizacion y
mayor contenido organico.

Las laminillas son fallas que se extienden transversalmente desde el limite
amelodentinario hasta la superficie de los penachos. Se encuentran en
mayor numero bajo la superficie que tienen una convexidad mas
pronunciada, como su nombre lo indica tienen aspecto de matas de pasto o
cabellos y tanto su forma como su recorrido son muy irregulares, por lo
general sigue la direccidén de los prismas. Estas zonas fienen menor
contenido de calcio y son mas permeables.

Los husos serian provocados por la prolongacion del esmalte de los
conductillos dentinarios que han quedado atrapados al comienzo de ia

calcificacion.,

1.4 CAMBIOS EN EL ESMALTE ASOCIADOS CON LA EDAD

El mas importante en el esmalte es la atricion, o desgaste de superficies
oclusales y en las puntas proximales de contacto, como consecuencia de la
masticacion. Otro cambio importante es el que se relaciona con el problema
de la caries.

La superficie bucal y lingual o palatina pierden sus estructuras mas
rapidamente que las proximales, en los dientes anteriores mas pronto que los
posteriores. El esmalte va madurando a través de los afos y por
consiguiente su capa externa se vuelve mas impermeable, como es un tejido
calcificado casi en su totalidad con muy poca sustancia organica en su
interior, los cambios por envejecimiento se producen principalmente en su

superficie.
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Como podremos ver los cambios con la edad en el esmalte son dificiles de
descubrir en el microscopio. Sin embargo, se han descubierto aumentos
localizados de ciertos elementos como el nitrdgeno v el flucrura de calcio que
aumentan progresivamente hasta los 30 afios de edad, y luego disminuye
aun con la ingesta de agua que contenga altos porcentajes de cioruro.
Probablemente el fendmeno se debe al estado de saturacion de la capa
superficial del esmalte, por lo que solamente ciertos fluoruros logran alcanzar
las capas profundas.

Como consecuencia los cambios con la edad en la parie organica del
esmalte, es que los dientes se vuelven mas oscuros y su resistencia a la
caries puede aumentar.' La permeabilidad a los liquidos es reducida, a lo
largo de la vida del individuo, las vias orgénicas se van cerrando por
calcificacion progresiva y disminuye asi la permeabilidad.

Es por eso que las aplicaciones topicas de la absorcion por via externa de
fluoruros resulta mucho mas efectiva en los nifios y adolescentes que en los
aduftos.

Sin embargo, con la edad avanzada se acentian gradualmente las
diferencias de composicion entre la superficie y el resto del esmalte, asi
como la anchura de una superficie con las caracteristicas especiales, hecho
gue se ha demostrado por las caracteristicas de grabado efectuadas en

superficies seccionales (basales) en diferentes edades.®

1.5 CARIES DENTAL

La caries es una enfermedad de los tejidos calcificados de los dientes, que
se caracteriza por desmineralizacion de la parte inorganica y destruccion de
la sustancia organica de la misma.s Es la enfermedad comdn en la era
contemporanea que afecta a personas de ambos sexos, sin respetar origen,

estrato socioecondmico y grupos cronologicos. Evoluciona en forma
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1.6 ATRICION DENTAL

Es el desgaste fisiologico de los dientes como el resuitado del contacto entre
éstos a la masticacion.

Los cambios normales que se observan mas a menudo en los dientes de los
ancianos se relacionan con ia africion, una condicion de desgaste oclusal o
incisal ocasionada frecuentemente por la friccibn excesiva e inadecuada
entre los dientes.*

La denticién humana es la mas notable excepcién a la capacidad que tienen
los tejidos vivos para renovarse a si mismos y asi surge el desgaste
paulatino con la edad avanzada, principalmente por las variaciones del
esquema octusal, habitos nocivos, tensidon emocional y espasmos
musculares, asi como la calidad y consistencia de los alimentos consumidos.
Actualmente las investigaciones respecto a los patrones del desgaste dental
influidos por la pérdida de los dientes, derivan de estudios realizados en
individuos que pertenecen a grupos primitivos y contemporaneos.

La observacion mas comln de la denticion permanente es mostrar el
desgaste en la clspide mesiobucal del primer molar inferior en el punto en
donde ocluye con el segundo molar superior. Puesto que el desgaste de los
molares aumenta, hay un aplanamiento gradual de la curva helicoidal que es
caracteristica del plano oclusal en una denticion primaria no desgastada en
una pérdida gradual del traslape de los incisivos. El cierre de la relacion
intermaxilar por desgaste, asociada con la pérdida gradual del
entrecruzamiento de los incisivos, llega a una relacién borde a borde en la
denticion relativamente desgastada, las superficies oclusales de los primeros
molares permanentes superiores estan colocadas ligeramente hacia afuera y
la de los terceros molares aln mas, produciendo la curva de Spee.

En el curso del desgaste esta inclinacion disminuye gradualmente por un
desgaste mayor en las cispides linguales, se llega a esta etapa cuando en €l

plano coronal las superficies oclusales de primeros molares y despues los

16



otros molares son horizontales. Las proporciones diferenciales de desgaste
entre las clspides bucales continldan de tal forma que debido al curso en el
planoc coronal, la inclinacion original hacia fuera de las superficies de los
primeros molares se torna hacia adentro, por lo cual hay una regresion
gradual de la curva helicoidal originai del plano oclusal.

El desgaste no esta confinado a las superficies oclusales, ya que los dientes
son capaces de cierto movimiento independiente durante la masticacién, hay
una friccidn ligera de las superficies de contacto proximales, lo cual produce
fosetas de desgaste. La cantidad de desgaste proximal es siempre
proporcional al de las superficies oclusales y puede conducir a una reduccion
considerable en las relaciones mesiodistales de los dientes. Una reduccion
en esta dimensién también se verifica por la forma en punta de las areas de
contacto proximales al cuello, de tal forma que un desgaste oclusal pasa
mas allad del nivel de los puntos de contacio. La corona se vuelve mas
angosta y hay una reduccion del tamafio de la superficie oclusal. Esto se
observa principalmente en los bordes incisales.

En circunstancias normales, el movimienio de los dientes en sus alvéolos los
mantiene en contacto proximal. La atricion mesial puede reducir la longitud
de cada arcada dental cuando mucho de 8 a 10mm.

Ademas de las caras proximales y las superficies oclusales, hay una pérdida
de sustancias en las demas partes del diente, atribuible al uso del cepillo
dental que los vuelve mas lisos y pulidos.

A pesar de que los grados severos de atricion suelen ser daflinos, se puede
pensar que el desgaste moderado de las cuspides de los dientes resulta
benéfico, puesto que permite libertad para la excursion mandibular durante la
funcion masticatoria y reduccion de la tensién lateral en los dientes, dicha
tension puede ser particularmente importante cuando hay alargamiento de
coronas clinicas, como un resultado de la retraccion gingival.

El proceso de resorcion mandibular tiende a permanecer constante, de tal

forma que cuando las superficies oclusales se desgastan mucho hay un




aumento de espacio interoclusal. Otro aspecto que sugiere Ia
descompensacion para el desgaste ociusal, es el movimiento axial det diente,
debido al crecimiento oposicional de hueso en la superficie alveolar, es decir,

la erupcion activa; es probable que en algunos casos este mecanismo
compensatorio sea imperfecto.

En esta figara observamos, perfectamente yn
caso de atriccion dental.

1.7 ABRASION

Es el desgaste patoldgico de la sustancia dental a causa de algun proceso
mecanico anormal como el cepillado defectuoso. Este defecto se manifiesta
clinicamente por escotaduras en forma de “V” en los bordes cervicales de los
dientes. Aparecen cerca de la unidon amelocementaria (esmalte, cemento) v
su desarrollo es bastamente rapido.

Por lo general, ia abrasion de los dientes se debe a un agente que es propio
del ambiente de la cavidad bucal, Si dicho agente depende de algin habito
(bruxismo) o de una agrupacion especifica puede afectar otras superficies
del diente como la oclusal, incisal o proximal.

En ocasiones, la superficie labial de los incisivos muestra profundas
muescas. Sin embargo, las superficies linguales rara vez presentan este
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defecto debidc a ia proteccién que les proporciona la configuraciéon de los
tejidos de soporte.s*

En esta figura observamos
perfectamente un caso de abrasién
dental.

1.8 EROSION

Es la pérdida de sustancia dental por un proceso quimico que no incluye la
accion bacteriana conocida. Consiste en depresiones de forma caracteristica
(de "V “L’y otras) con limites precisos, lisas y pulidas que incluyen fas

superficies vestibulares de los dientes; se observan con mayor frecuencia
entre los 30 y 40 anos de edad.**®

Coma podemos observar en estd figura el
desgaste de los incisivos superiores.
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1.9 FRACTURAS

Son soluciones de continuidad que se producen en los tejidos duros del
diente. Las causas que favorecen las fracturas dentarias son la hipo
mineralizacion de los dientes y la hipermineralizacién de los dientes caducos

en los ancianos.

Otras causas frecuentes de fracturas son los traumatismos (accidentes
golpes o caidas) y también los cuerpos duros intercalados entre los dientes

durante la masticacion.s



CAPITULO 2
DENTINA

2.1 PROPIEDADES FiSICAS

Constituye la mayor parte del diente. Como tejido vivo esta compuesta por
celulas especializadas, los odontoblastos y una sustancia intercelular.t Que
tiene ordinariamente color amarillento. A diferencia del esmalte que es muy
duro y quebradizo la dentina puede sufrir deformacion ligera ya que es muy

elastica, es mas dura que el hueso y mas blanda que el esmalte.

2.2 COMPOSICION QUIMICA

La dentina esta formada por 30% de materia orgénica, agua y 70% de
material inorganico.™

La sustancia organica consta de fibrillas colagenas y una sustancia
fundamental de mucopolisacaridos. Las sustancias organicas e inorganicas
se pueden separar mediante descalcificacion, con este proceso los
constituyentes organicos pueden ser retenidos y mantener la forma de la

dentina.

2.3 ESTRUCTURA

Como se indicd antes, los cuerpos de los odontoblastos estan colocados en
una capa sobre la superficie pulpar de la dentina Unicamente sus

prolongaciones citoplasmaticas, estan incluidas en la matriz mineralizada.1



La dentina es un tejido conectivo calcificado en que penetran millones de
tabulos; su densidad varia de 40,000 a 70,000 tubulos por milimetro
cuadrado. Los tabulos miden desde 1um de diametro al nivel de fa unidén de
la dentina con el esmalte, hasta 3um en el ambito de su superficie pulpar, y
contiene liquido con una composicion similar a la del liquido celular.s3 Si el
liguido se contamina, por ejemplo con endotoxinas bacterianas de caries y
exotoxinas, se forma un reservorio de agentes nocivos que pueden penetrar

a través de la dentina hasta la pulpa para iniciar la inflamacion.

2.4 TUBULOS DENTINARIOS

Ei curso de estos es algo curvo semejando una “8" en su forma.
Comenzando en angulos rectos a partir de la superficie pulpar. En la raiz y
en la zona de los bordes incisales y las cUspides de los tubulos son casi

rectos. !

2.5 PROLONGACIONES ODONTOBLASTICAS

Son extensiones citoplasmicas de los odontoblastos que ocupan un espacio
en la matriz de la dentina conocida como tibulo dentinario, algunas ramas
dentinales de estas prolongaciones se extienden hasta el esmalte, ocasional
mente una prolongacién se divide en dos ramas de espesor casi igual,

division que puede efectuarse a cualquier distancia de la pulpa.>*
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2.6 DENTINA PERITUBULAR E INTERTUBULAR

Estos dos tipos se diferencian por distintos grados de calcificacion, la
peritubular recubre el tubulo dentinario como una vaina o camisa dandole
mas consistencia, posee un alto grado de calcificacidon pero un contenido
mayor de matriz organica.

La intertubular, separa a un tibulo de sus vecinos, presenta un grado menor
de calcificacion pero un contenido mayor de matriz organica, especialmente

fibras colagenas.®

2.7 COMPONENTE MINERAL

El grado de calcificacion en las diferentes areas de la dentina no es
uniforme. Las zonas menos calcificadas es la dentina periférica, el limite
amelodentinario vy la dentina recién formada, junto a la pulpa en las zonas
interglobulares estan ubicadas cercanas al esmalte e indican areas de menor
grado de calcificacion.*

Las zonas hipocalcificadas poseen mas sustancia organica y generalmente
son zonas de mayor sensibilidad. Lo que debe de tenerse en cuenta al

preparar una cavidad.

2.8 INERVACION

La dentina es muy sensible a {a gran variedad de estimulos, las bases
anatomicas de esta sensibilidad estan en discusion ya que la pulpa contiene
numerosas fibras nerviosas amielinicas y meduladas, las primeras terminan
en los vasos sanguineos pulpares, mientras que las segundas pueden

seguirse hasta la capa subodontoblastica.



2.9 TRANSLUCIDEZ O ESCLEROSIS DE DENTINA

Los estimulos de diversa naturaleza no solamente inducen la formacion
adicional de dentina reparadora, sino también da lugar a cambios de la
dentina misma. La dentina transparente se puede observar en dientes de
personas ancianas, especialmente en las raices, por ofra parte se
desarrollan zonas de dentina transparente alrededor de la parte dentinal de
las laminillas del esmalte.s»

Su opacidad a los rayos X, y el aumento de su dureza indican
hipermineralizacion y justificacion para el término esclerosis.

En la dentina translicida esclerética, el proceso odontoblastico ha sido
reemplazado por dentina peritubular que cierra el tdbulo, tiene
aproximadamente el mismo indice de refraccidon o se refleja durante la
interfase, y asi la translucidez de la dentina aumenta y los tdbulos cerrados
son dificiles de distinguir.

La dentina transparente puede demastrarse solo en corte por desgaste. Se
ve clara con la luz trasmitida y oscura con la luz reflejada por que la luz pasa
a través de la dentina trasparente, pero se refleja en la dentina normal.

Si el diente de una persona de edad mediana o avanzada se sostiene en la
luz, la porcion apical se observa translucida. Ocasionalmente la translucidez
puede afectar a una porcion mayor.

Los apices radiculares afectados por la translucidez son generalmente
fragiles y susceptibles de fracturarse durante la extraccién dentaria. Ya
mencionada.

La unica explicacion de la causa de estd condicion, ademas de la
sugerencia de que los cambios debido a la edad son independientes de las
influencias del ambiente, es que esta relacionada con enfermedad
periodontal y se debe a una reaccién de los odontoblastos a toxinas o

bacterias derivadas del margen gingival.



Una enfermedad periodontal lentamente progresiva en algin grado es casi
normal, empezando en la vida de adulto joven; esto explica la correlacion de

la translucidez apical con la edad.

210 TRACTO MUERTO O DENTINA METAMORFOSEADA

Este tipo de reaccion aparece como resultado de una irritacion de gran
severidad. Las prolongaciones odontoblasticas se desintegran y los tubulos
vacios se llenan de aire. Se ven negros con luz trasmitida y blancos con luz
reflejada, la desintegracidon de las prolongaciones pueden encontrarse
también en dientes que contengan pulpa vital, como resultado de lesiones de
caries, atricion, abrasién, preparacion de cavidad o erosién. La degeneracion
de los odontoblastos se observa frecuentemente en los cuernos pulpares
estrechos debido a su amontonamiento.

La dentina reparadora sella estos tUbulos en su extremidad pulpar. En estos
casos los tabulos dentinales estan llenos de sustancias gaseosas.

En ocasiones dichos tractos estan cubiertos ; sin embargo el sistema tubular
se libera de las tensiones. Conforme avanza la edad, la dentina coronal
tiende a ser mas translUcida, en algunas partes ya sea localizada u otras
veces difusa; también hay areas de espacios muertos. Muchos de estos
cambios se deben a la acumulacion de respuestas a la irritacion periférica.
Las zonas de dentina caracterizada por prolongaciones odontoblasticas
degeneradas se han llamado cordones muertos y son zonas de sensibilidad

disminuida.s®
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211 PERMEABILIDAD DENTINARIA

Los tibulos dentinarios convergen en la cAmara pulpar a partir de la unién de
la dentina con el esmalie. De este modo, las sustancias permeables tienden
a concentrarse en una zona pequefia al llegar a la pulpa. La zona superficial
ocupada por los tibulos a diferentes niveles indica el efecto de la densidad y
el diametro de los tubulos. Garberoglio y Buannstrom observaron que el
area de dentina ocupada por los tbulos es del 1% en la unién de la dentina
con el esmalte y aumenta hasta el 45% a nivel de la camara pulpar. Las
implicaciones clinicas de éstos son enormes. Al exponerse mayor cantidad
de dentina profunda por procedimientos restauradores, atricion o
enfermedad, la dentina se hace cada vez mas permeable. Por consiguiente,
aunque es necesaria la eliminacion de dentina, esto hace a la pulpa mas
susceptible a [a irritacion quimica o bacteriana."*® Esta consecuencia
funcional de la zona tubular es también la causa del descenso de la
microdureza de la dentina mas cercana a la pulpa; al aumentar la densidad
tubular, disminuye la cantidad de matriz calcificada entre los t(ibulos. Este
reblandecimiento relativo de la dentina que reviste la camara pulpar facilita
un poco el agrandamiento del conducto durante el tratamiento endodéntico.

La permeabilidad global de la dentina es directamente proporcional a la
superficie total de la dentina expuesta. Resulta evidente que una
restauracion con filtracion sobre una preparacién de corona completa
proporcionara mayor superficie para la difusion de productos bacterianos que
una pequena restauracion oclusal. Las restauraciones que requieren una
eliminacion considerable y profunda de dentina, (0 sea preparaciones para
una corona completa), abren mas tubulos de mayor tamafio e incrementan la
rapidez de difusion de sustancias nocivas desde la superficie hasta la pulpa;
de ahi la importancia del “grosor de dentina remanente”. La permeabilidad de
la raiz es de 10 a 20 veces menor que la de un espesor similar de dentina

coronal. Esto explica la falta de reacciones pulpares al tratamiento
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periodontal que elimina cemento y expone la dentina radicular a la cavidad
pulpar. Son posibles dos extremos: los tdbulos que estan completamente
abiertos, segun se observa en dentina recién fracturada o grabada con acido,
los tlubulos que se cierran anatdmicamente o con restos microcristalinos.
Estos residuos crean la “capa residual’, que se forma sobre la superficie
dentaria siempre que se corta con instrumentos de mano o giratorios. La
capa residual impide la penetracion bacteriana, pero permite gue una amplia
gama de moléculas penetre con facilidad en la dentina, las moléculas
pequefias penefran con mucho mayor rapidez que las grandes. A menudo,
las capas residuales se disuelven con lentitud en el transcurso de meses a
afios, a medida que los liguidos bucales se filtran alrededor de los conductos
de microfiltracién entre los materiales restaurativos y el diente. La eliminacion
de la capa residual medianie el grabado con acido o quelacién aumenta la
permeabilidad de la dentina en virtud de que los residuos microcristalinos ya
no restringen la difusion de irritantes y favorecen también la penetracion de
bacterias en la dentina. Hay considerable debate respecto a que si deben
retraerse las capas residuales creadas en el conducto radicular durante la
preparacion biomecanica.s Su eliminacion aumenta en la calidad de sello

entre los materiales de obturacion endodéntica y la dentina radicutar.

2.12 SENSIBILIDAD DENTINARIA

Los clinicos reconocen que la dentina es muy sensible a determinados
estimulos. Es poco probable que esta sensibilidad sea el resultado de
estimulacion directa de nervios de la dentina. Segun se menciond antes, no
se ha demostrado nervios en la dentina periférica. Otra conjetura es que la
prolongacién del odontoblasto haga las veces de una “terminacion nerviosa”
exitabie que a su vez excitaria las fibras nerviosas que se sabe existe en la

dentina mas profunda, mas cerca de la pulpa. Los experimentos de Anderson



y colaboradores; y de Brannstrom, sugieren que ni las prolongaciones
odontobiasticas ni nervios excitables dentro de la dentina son la causa de la
sensibilidad de ésta.

Esto motivd a Brannstrom y colaboradores a proponer la teoria hidrodinamica
y de la sensibilidad de la dentina, segun la cual el movimiento de liquido a
través de los tibulos dentinarios que se desplazan a través de cualquier
direccion, estimula los nervios sensoriales en la dentina o ia pulpa.”

Un estudio al microscopio electronico de dentina humana, demuestra que las
prolongaciones odonioblésticas raras veces se extienden a mas de 1/3 de la
distancia de los tubulos dentarios. Investigaciones realizadas por Fleche y
colaboradores sugieren que la prolongacion puede retraerse de la periferia
durante la extraccién o procesamiento.®

Como se indicéd antes, los cuerpos de los odontoblastos estan colocados en
una capa sobre la superficie pulpar de la dentina Unicamente sus

prolongaciones citoplasmaticas, estan incluidas en la matriz mineralizada.

213 CAMBIOS FUNCIONALES CON LA EDAD

La dentina tiene una capacidad reactiva muy superior al esmalte ya que, bajo
condiciones normales la formacion de dentina puede continuar durante toda
la vida. La dentina envejece estrechando el diametro de los tdbulos
dentinarios que de 4 unidades de micra pasa a ser de 0.3 — 0.2 unidades de
micra o llega a la obliteracion especialmente bajo la influencia de estimulos
intensos.

Entre esas alteraciones se encuentra la mineralizacién gradual de la dentina
peritubular. Esta se produce por el avance hacia el interior de la luz del
tubulo de la dentina que aumenta el espesor, que puede dar lugar a la

completa obturacion u oclusién de los tibulos. En estas condiciones se le



llama dentina esclerdtica o dentina traslicida ya que tiene un aspecio ptico
diferente al resto, viéndolo en el microscopio comun, esto constituye una
verdadera defensa biolégica; también se encuentran este tipo de dentina en
condiciones fisiologicas en las zonas radiculares de los dientes en individuos
de edad avanzada por lo tanto estos dientes son mas quebradizos por su
mayor grado de calcificacion.

Frecuentemente, la formacién en la vida tardia se separa de la elaborada
previamente por una linea de color mas oscuro. En tales casos los tlbulos
dentinales se doblan mas o menos bruscamente sobre esta linea. Si se
comparan el tamario de las cavidades en sujetos jOvenes y viejos es evidente
que el crecimiento hacia adentro en la dentina continua a expensas de la
pulpa, mucho después de que se ha formado totalmente la raiz.

Cuando el esmalte se destruye por atriccién o caries estimula la dentina
expuesta, lo que resuita en la formacion de la dentina secundaria, este tejido
es menos permeable que la dentina normal vy por lo tanto ayuda a su
permeabilidad reducida y por su volumen fisico a proteger la pulpa a través
de la dentina secundaria.

Los efectos de la influencia con la edad, o patologicos, se expresan por
depodsitos de capas nuevas o dentinas.

En dientes de personas de edad avanzada, la observacién comin es que
mucha de la dentina de la corona y de la region apical de la raiz sufren
cambios de las propiedades 6ptimas. En la dentina de la raiz estos cambios
son relativamente poco complicados y se conocen como apice radicular de
dentina translicida. En la corona los cambios son mas complejos y a pesar
que la translucidez puede ser el cambio predominante, también puede haber
zonas en donde aparentemente ha aumentado la opacidad o areas de
tractos muertos de dentina.

En adicion a la formacién de dentina secundaria o de reaccion, diversas

formas de irritacion periférica al complejo dentina-pulpar dan lugar a dos



cambios de la dentina recién formada: transiucidez o escierosis de dentina, y
reaccion de tractos muerios.

Algunos estudios de seccidn de absorcién cuantitativa de rayos X, medidas
de gravedad especifica y analisis quimicos, sugiere que la densidad o
mineralizacion de la dentina de corona y raiz aumenta con la edad. Adn mas,
hay pruebas de que la dureza de la dentina aumenta y su fuerza de
trituracion o fragilidad disminuye con el paso de los afios, cambios de
coloracién en la dentina a causa de la edad sugieren cambios en su
sustancia de mucopolisacaridos fundamentales.

En dientes jévenes, los tibulos dentinarios en la predentina no tienen zona
peritubular v el diametro del proceso odontoblastico esta disminuido
proporcionalmente. Estos cambios en la composicién quimica y propiedades
fisicas son a Io que nos referimos.

Cambios en la dentina . Corte
histologico que muestra transtucidez

30



CAPITULO 3
CEMENTO

Es el tejido dental duro, que cubre las raices anatdmicas de los dientes
humanos. Comienza en la regidn cervical en el ambito de la unién cemento
esmaltica y continua hasta el vértice. El cemento proporciona el medio para
la uniéon de las fibras, es un tejido especializado, calcificado, mesodérmico, y

un tipo de hueso modificado.

3.1 CARACTERES FISICOS

Es de color amarillo claro y se distingue facilmente del esmalte por falta de

brillo y su tono mas oscuro, es mas claro que la dentina.

3.2 COMPOSICION QUIMICA

Consiste de 45 a 50 % de sustancias inorganicas y de 50 al 55 % de material
organico y agua. Las inorganicas principalmente son fosfato de calcio, la
estructura molecular es la hidroxiapatita. Los principales organicos son

colagena y muco polisacaridos.**

3.3 ESTRUCTURA DEL CEMENTO

Desde el punto de vista morfologico, se puede diferenciar dos clases

de cemento : acelular y celular.



3.3.1 CEMENTO ACELULAR

Este puede cubrir a la dentina radicular desde la union cementoesmaltica
hasta el apice, pero a menudo falta en el tercio apical de la raiz. Tiene su
porcidén mas delgada a nivel de la unidén cementoesmaltica y la porcidn mas
gruesa hacia el apice.

Este parece consistir Gnicamentie de la sustancia intercelular y calcificada y
contiene las fibras de Sharpey incluidas. La sustancia interceluiar esia
formada por dos elementos , las fibrillas colagenas y la sustancia

fundamental calcificada.’

3.3.2 SUSTANCIA FUNDAMENTAL

Posee una fina red fibrilar similar a la de la dentina, posiblemente de
naturaleza precolagena. El términc de cemento acelular es malo, porque

como tejido vivo, las células siempre forman parte integrante del cemento.

3.3.3 CEMENTO CELULAR

Las células incluidas en el cemento celular , cementocitos, son semejantes a
los osteocitos y se encuentran en espacios llamados lagunas. Comunmente
el cuerpo celular tiene la forma de un hueso de ciruela, con numerosas
prolongaciones . La mayor parte de las prolongaciones se dirigen hacia la

superficie periodontal del cemento.®
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3.3.4 CELULAS

Son los cementoblastos, las Unicas que se encuentran en los tejidos duros
dentinarios. Tienen forma oval y prolongaciones filamentosas. Pueden
aparecer aisladas o agrupadas. Cuando se retnen, las células pierden sus
prolongaciones y las cavidades se llaman lagunas encapsuladas, que
carecen de conductillos calcéferos. Estos, cuando existen, tienen una
direccion radial pudiendo ser recurrentes las que se orientan hacia el limite

cementodentinario.*’

3.3.5 FIBRAS PERFORANTES

Son colagenas de gran grosor a las que la calcificacion de las laminilias del
cemento han englobado, son mas numerosas en la zona media que en la
externa. No aparecen con frecuencia de modo que la calcificacion se hace

ahi lentamente y las fibras tienen tiempo de retirarse.

3.4 ZONAS DEL CEMENTO

Se diferencian tres zonas. Interna : Relacionada con la dentina homogénea y
casi son elementos figurados, es muy calcificada. Media : la de mayor
espesor y provista de gran cantidad de elementos figurados. Externa: Mas
delgada, pocos elementos figurados y a veces incompletamente calcificada.
Es permeable para permitir el paso de los elementos necesarios para la

nutricién de fa zona media >*
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3.5 LAMINILLAS DEL CEMENTO

Al igual que en el esmalte y la dentina, se observan zonas que corresponden
a periodos de menor actividad. ExistirAn pues, tantas laminillas como
periodos de actividad hayan desarrollado el saco dentario. Este cemento
descrito es el denominado celular. Existe un tipo francamente acelular en el

tercio cervical. *

3.6 FUNCION

L.as funciones del cemento son:

A.- Anclar al diente al alveolo ¢seo por conexién de fibras

B.- Compensar mediante su crecimiento la pérdida de sustancia dentaria
consecutiva al desgaste oclusal

C.- Contribuir mediante su crecimiento a la erupcidn oclusomesial continua

de los dientes

3.7 HIPERCEMENTOSIS

Es un engrosamiento anormal del cemento puede ser difuso u circunscrito, y
afectar a todos los dientes o a uno solo.

El cemento hiperplasico, que cubre las gotas del esmalte es irregular
ocasionalmente y a veces contiene cuerpos redondos gue pueden ser restos
epiteliales calcificados.™

El cemento es mas grueso alrededor del apice de todos los dientes, y en la
bifurcacion de los dientes multirradiculares que en las otras zonas de la raiz.
El engrosamiento puede observarse tanto en dientes incluidos como en

dientes recientemente erupcionados.



3.8 CAMBIOS EN EL CEMENTO

Al parecer en el cemento se produce una concentracion peculiar, quiza una
relacion con una matriz de fibras de reticulina, ( una proteina de naturaleza
similar al colageno) en la que se depositan sales minerales.

Esta mas relacionado con el periodonto, del cual forma parte, gue con la
dentina o la pulpa, es segregado por cementoblastos su crecimiento se
realiza por la aposicién de capas paralelas y mas o menos uniformes
denominadas laminillas, se pueden diferenciar 3 formas, interna, media y
externa. Cubre la raiz del diente en los sitios de mayor actividad funcional
donde el diente recibe presiones intensas, en su ultima etapa es de mayor
grado debido probablemente en gran parte a la tensién en la que esta sujeto
el diente.®

En los casos de cementosis, en los que la raiz posee gran acumulacion de
cemento especialmente rodeando el apice, la extraccion del diente puede
resultar dificil, ya que el ensanchamiento radicular ofrece gran resistencia a
la avulsion dentaria. Cuando el cemenio celular es grueso las ceélulas
vivientes pueden enconfrarse solo en lagunas de las capas superficiales; las
de las capas profundas pueden estar vacias o tener nucleos picnéticos.

El cemento es menos permeable que la dentina por que no tiene tubulos en
su interior y carece de sensibilidad.

La formacion del cemento esta muy influida por la enfermedad periodontal, el
cemento tiende a engrosarse sobre toda la superficie de la raiz, de forma
similar, después de una infeccion ocurre la muerte pulpar y hay
engrosamiento del cemento apical.

El caracter intermitente de la formacion de cemento se manifiesta por un
patron irregular espaciado de lineas incrementales, como un registro de
cambios en la direccion de las tensiones a las cuales estan sujetos los
dientes, durante periodos sucesivos de formacion; o las fibras de Sharpey

cambian con frecuencia de direccion en capas sucesivas.
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El nimero de areas de resorcion acliva y pasada de las raices de los dientes
esta correlacionado con la edad avanzada. En muchos casos, las lesiones
locales y las tensiones mecanicas son la causa de la resorcién que es
reparada por el depésito de cemento nuevo. Ya que ia resorcion deja -segdn
el concepto de las lagunas de Howship- un registro de permanencia mayor
que los registros similares en hueso, se cree que los registros de resorcion
de las lesiones pasadas se acumularian con la edad, y parece no haber
razén para creer que la susceptibilidad de las raices para sufrir resorcién
aumente con la edad.®

El contenido de fluoruro en el cemento, como en otros tejidos mineralizados
aumenta con la edad; hay un notable aumento de cemento acelular de la
regidn cervical, probablemente porque este tfiende a estar expuesto al
ambiente oral y adquiere directamente fiGor por la absorcién topica.

Cambios en el cemento, corie
histolégico que muestra cierta
correlacidn libre entre el grosor del
cemento v ia edad.

3.9 CEMENTOBLASTOMA

Hay quienes consideran que un cementoblastoma es en realidad, un
ostecblastoma que crece en intima refacion con la raiz. En las radiografias,
es caracteristico que Ia lesion esté asociada y continua con las raices de los
dientes, la masa circundante suele estar rodeada por una zona radiolcida
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angosta, la cual se extiende hasta el espacio del ligamento periodontal. £n el
examen histolégico el tumor muestra fusion con el cemento radicular.

La dentina es un tejido conectivo calcificado en que penetran millones de
tdbulos; su densidad varia de 40,000 a 70,000 tibulos por milimetro
cuadrado. Los tubulos miden desde 1um de diametro al nivel de la unidn de
la dentina con el esmalte, hasta 3um en el ambito de su superficie pulpar, y

contiene liquido con una compasicién similar a la del liquido ulira celular.

Como podemos observar en la cara distal del
molar inferior el cementoblastoma



CAPITULO 4
PULPA

Al enfrentarse con un problema diagnéstico, el clinico debe tomar en
consideracion la edad del paciente y los cambios que aquelia produce.
Por el solo hecho de sobrevivir, el tejido pulpar estd sometido a cambios

regresivos o atroficos, a los que se pueden sobreponer otras reacciones:

1.- A causa de la elaboracion de dentina reparativa se reduce el
tamafio y el volumen del tejido pulpar. Por esta razén es menor el area

donde se puede producir un proceso patologico.

2.- Por lo general el componente celular estd reducido, hay un
correspondiente aumento en la cantidad y el espesor de las fibras colagenas.
Zach inform6 acerca de una reduccién en la cantidad y el tamafio de los

odontoblastos.

3.- La inervacion y la irrigacion decrecen en cantidad y en calidad.
Esto puede explicar en parte la disminucién de la sensibilidad y del
metabolismo en dientes de mas edad. Todo tejido que tenga reducida su

irrigacion sanguinea ve afectada su capacidad de responder a las lesiones.

4. Al aumentar la edad hay un incremento de la incidencia de nodulos
pulpares y calcificaciones distréficas. Los focos difusos de calcificacion tienen
mayor prevalencia en las areas apicales. La mayoria de estas calcificaciones
han sido descritas como perineurales o perivasculares. Otras fueron
clasificadas como verdaderas o falsas. Los denticulos verdaderos consisten
en dentina con evidencia de tubulos y de odontoblastos : los faisos
denticulos estan formados por laminas concéntricas de calcificacion en torno

de un nido de células necréticas o de un trombo en un vaso sanguineo. A



pesar de que se desconoce la causa de estas calcificaciones, una reaccién

inflamatoria intrapulpar puede agravarlas o impedirlas.®=*

En la interpretacion de una respuesta pulpar, en un diente de edad
avanzada, esos cambios subyacentes deben ser considerados al determinar

la capacidad de curacion de la pulpa.

A continuacion se describiran las caracteristicas normales de la pulpa

y posteriormente las alteraciones que puede presentar.

41 ANATOMIA

41.2 CAMARA PULPAR

La pulpa dentaria ocupa la cavidad pulpar, formada por la camara pulpar
coronal y los canales radiculares. La pulpa, forma continuidad con los tejidos
periapicales a través del agujero o agujeros apicales. En el momento de la
erupcion la camara pulpar es grande, pero se hace mas pequefia conforme
avanza la edad debido al depdsito constante de dentina.

La formacion de la dentina progresa mas rapidamente en el piso, se forma
algo en la pared oclusal o techo y en menor cantidad en las paredes
laterales, la dimension de la pulpa se reduce principalmente en sentido
oclusal. La camara puede estrecharse y volverse irregular por la formacion
de dentina reparadora, la aparicion de calculos pulpares, puede disminuir
también el tamano y cambiar la forma de la cavidad pulpar. Inicialmente

amplia, aun ocluyéndola ocasionalmente.™



4.1.3 CANAL RADICULAR

Con la edad se producen cambios parecidos en los canales radiculares.
Durante la formacion radicular, la extremidad apical radicular es una abertura
amplia limitada por el diafragma epitelial. Las paredes dentinales se
adelgazan gradualmente y se forma el canal pulpar, es como un tubo amplio
y abierio.*

41.4 AGUJERO APICAL

Hay variaciones en la forma, el tamafio de la localizacion del agujero apical,
frecuentemente existen dos o mas agujeros apicales bien definidos,
separados por una division de dentina y cemento, o solamente por cemento,
la forma del agujero apical también puede sufrir cambios a influencias

funcionales sobre los dientes.**

4.2 DESARROLLO

El desarrollo de la pulpa dentaria comienza en la vida embrionaria {en la
octava semana) la primera indicacion es una proliferacion y condensacion de
elementos mesenquimatosos, conocida como papila dentaria, el gérmen
dentario cambia hacia un ¢rgano en forma de campana y la futura pulpa se
encuentra bien definida en su contorno. En la futura zona pulpar las fibras
son delgadas y estan dispuestas en forma irregular mucho mas densamente.
Las fibras de la pulpa embrionaria son argerdfilas. Conforme avanza al
desarrolio del germen dentario la pulpa aumenta su vascularizacion y sus
celulas se transforman en estrelladas de tejido conjuntivo, o fibroblasios. Las

células son mas numerosas en la periferia de la pulpa. Entre el epitelio y las
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células de la pulpa existe una capa sin células que contiene numerosas

fibras, formando la membrana basal o limitante.*

4.2.1 ELEMENTOS ESTRUCTURALES

La pulpa es un tejido conjuntivo faxo especializado, formado por células,
fibroblastos y una sustancia intercelular, a su vez consta de fibras y de
sustancia fundamental, seglin las defensivas de los cuerpos de las células de
la dentina, los odontoblastos, constituyen parte de la pulpa dentaria.

L.as fibras de la pulpa son en parte argirdfilas y en parte colagenas maduras,

no hay fibras elasticas.’

4.2.2 FIBRAS

Conforme aumenta la edad hay reduccién progresiva en la cantidad de
fibroblastos, acompariada por el aumento en el nimero de fibras. En un
diente plenamente desarrollado, los elementos celulares disminuyen en
nimero hacia la region apical y los elementos fibrosos se vuelven mas
abundantes. Las fibras de Korff se originan entre las células de la pulpa
como fibras delgadas, engrosandose hacia la periferia de la pulpa para
formar haces relativamente gruesos que pasan entre los odonioblastos y se
adhieren a la predentina. Se tifien de negro con la plata y de ahi el término
de fibras argiréfilas. ™

La porcién restante de la pulpa contiene una red densa e irregular de
fibras colagenas tipo 1 v tipo lll principalmente, el colageno de la dentina que
principalmente es de tipo 1 es un producto exclusivo del odontoblasto y del
fibroblasto de la pulpa. En la pulpa joven hay fibrillas aisladas de colageno

especializadas entre las células pulpares. Mientras que el contenido general
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de colageno de la pulpa aumenta con la edad, el contenido entre los tipo 1y

Il permanece estable. ®

4.2.3 CELULAS DEFENSIVAS

Ademas de los fibroblastos y los odontoblastos, existen otros elementos
celulares asociados ordinariamente a vasos sanguineos pequefios y a
capilares, son muy importantes especialmente en la reaccidn inflamatoria, en
estado normal se encuentran en reposo.’

Durante el proceso inflamatorio recogen sus prolongaciones citoplasmicas,
adquieren forma redondeada, emigran al sitio de inflamacion y se

transforman en macrofagos.

4.2.4 VASOS SANGUINEOS

La irrigacién sanguinea es abundante, los vasos sanguineos entran por el
agujero apical, y ordinariamente se encuentra una arteria y una o dos
venas.*

La pulpa joven tiene una estructura vascular completa, con ojales terminales
bajo los capilares y de cierta forma entre los odontoblastos. Conforme
avanza la edad, hay una reduccion considerable del patron vascular y del
tamafio. Se produce una pérdida considerable del plexe vascular periférico
odontoblastico, 1o cual indica una reduccion de la actividad odontoblastica
real y potencial.

Aun en las arteriolas principales, tiene paredes delgadas. El endotelio
termina directamente en la membrana delgada de elastina, la medida
consiste en pocas células musculares lisas y escasas fibras elasticas y la

adventicia, estan compuestas de una condensacion ligera del enredado



principal de precolageno del cuerpo de la pulpa y ademas con pocas fibras
colagenas.

En ja pulpa coronal joven, las paredes de los grandes vasos, arteriolas y
vénulas semejan a aquellos capilares consistenies en una cubierta
endotelial con algo de tejido de soporte y sin mucha evidencia de las capas
media y adventicia.

En las pulpas de dientes viejos, las arteriolas en la pulpa radicular muestran
varios cambios, que incluyen engrosamiento de la intima endotelial con un
aumenio de material PAS positive e hiperplasia de las capas elasticas. La
calcificacién en las paredes de |las arteriolas radiculares €s menos comun en
la pulpa coronal, empezando aparentemenie en la adventicia vy
extendiéndose gradualmente a la media y a la intima.

Estos cambios, con la posible excepcion de la calcificacién, constituyen [a
esclerosis degenerativa hiperplasica. Tales modificaciones, que parecen
estar vinculadas con la edad avanzada, tienen una relacién cerca con las
afecciones cardiovasculares hipertensivas; aunque es verdad que prevalecen
con el aumento de la edad, en el joven puede aparecer por causas
multifactoriales. Los cambios vasculares descritos en la pulpa conducen a
una reduccion del aporte vascular a la pulpa vy, por lo tanto, si no produce
isquemia, el rendimiento de ia pulpa disminuye y tiene menos capacidad para

producir dentina reparativa a alguna respuesta a algan estimulo.

4.2.5 VASOS LINFATICOS

Existen vasos linfaticos en la pulpa dental, su presencia se ha demostrado
mediante la aplicacion de colorantes histoldgicos, en el interior de la pulpa,
son transportados hacia los linfaticos regionales. Surgen como capilares

linfaticos en la zona pulpar periférica y se une entre si para formar vasos



recolectores. Estos vasos se unen con un conducte linfatico progresivamente

mayores que pasan a través del apice con la otra vascularizacion.

4.2.6 NERVIOS

La inervacion de la pulpa dentaria es abundante. Por el agujero apical entran
gruesos haces nerviosos que pasan hasta la porcion coronal de la pulpa,
donde se dividen en numerosos grupos de fibras, y finalmente dan fibras
aisladas y sus ramificaciones. La mayor parte de las fibras nerviosas que

penetran a la pulpa son meduladas y conducen la sensacién de dolor.**

4.3 FUNCION

4.3.1 FORMADORA

La pulpa dentaria es de origen mesodérmico contiene la mayor parte de los
elementos celulares y fibrosos encontrados en el tejido conjuntivo laxo.

La funcion primaria de la pulpa dentaria es la produccion de dentina.

4.3.2 NUTRITIVA

Proporciona nutricion a la dentina mediante los odontoblastos, los elementos

nutritivos se encuentran en el liquido tisular.
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4.3.3 SENSORIAL

lLos nervios de la pulpa contienen fibras sensitivas y motoras. Las sensitivas
tienen la sensibilidad de la pulpa y la dentina, conduce la sensacién de dolor
(nicamente.’ Su funcidn principal es la iniciacion de reflejos para el control de
la circulacion en la pulpa. La parte motora del arco reflejo es proporcionada
por las fibras viscerales motoras, que terminan en los mlsculos de los vasos

sanguineos pulpares.

4.3.4 DEFENSIVA

La pulpa esta bien protegida contra las lesiones externas, siempre y cuando
se encuentre rodeada por la pared intacta de dentina, si se expone a
irritacion ya sea de tipo mecanico, térmico, quimico o bacteriano, puede
desencadenar una reaccion eficaz de defensa, la reaccion defensiva se

puede expresar con la formacién de dentina reparadora.

4.4 FISIOLOGIA PULPO-DENTINARIA

Mientras ia dentina este cubierta en la periferia por esmalte sobre las
superficies coronales y por cemento sobre las radiculares, la pulpa dental
suele permanecer sana durante toda la vida, a menos que la irrigacion
sanguinea apical sea alterada por fuerzas ortoddnticas excesivas o
traumatismos por impactos importantes. La mayor parte de las afecciones
pulpares patologicas comienzan con la eliminacion de una o ambas barreras

protectoras, debido a caries, fracturas o abrasion. El resultado es la



comunicacion de los tejidos pulpares blandos con la cavidad bucal a través
de los-tubulos dentinarios.

Es evidente que determinadas sustancias penetran con facilidad en la
dentina, permitiendo que los irritanies térmicos, osméticos y quimicos actlen
sobre los componentes de la pulpa. Las etapas iniciales implican el estimulo
o la irritacion de los odontoblastos, y pueden avanzar a la inflamacion y a
menudo a la destruccion de los tejidos. "

4.5 HISTOLOGIA DE LA REGION PERIRADICULAR

El nivel de la region periapical, los tejidos conectivos del conducto radicular,
el agujero y la zona periradicular constituyen un continuo inseparable de
tejido. Esta relacion intima se confirma por la frecuencia de enfermedad en la
pulpa, que favorece la enfermedad extradentaria. Cuando la pulpa como la
parte periapical resultan afectadas al mismo tiempo, el tratamiento inmediato
debe enfocarse a la region periradicular. Es comin que necesite el
tratamiento pulpar. La cicatrizacion del tejido periradicular por lo general se
presenta de manera espontanea, lo cual demuestra su capacidad para la
reparacion. La intima relacion comunicativa entre las estructuras a nivel
periapical se ha demostrado en experimentos donde se han rastreado hasta
el periodonto sustancias depositadas en la pulpa coronal. Los marcadores
emigran desde la pulpa y se observa en toda la zona del ligamento
periodontal, el hueso alveolar y medular, e incluso en la encia marginal.

£l periapice es la comunicacion apical del ligamento periodontal. El tejido en
el apice inmediato del diente es mas semejante al contenido del conducto
radicular que al ligamento periodontal, esta la concentracion de nervios y
vasos que llegan a la pulpa, que las fibras de insercion y el hueso
normalmente relacionados con el espacio del ligamento, suelen quedar

excluidos. "
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Para donde se dividen en numerosos grupos de fibras, y finalmente dan
fibras aisladas y sus ramificaciones. La mayor parte de las fibras nerviosas

que penetran a la pulpa son meduladas y conducen la sensacion de dolor.

4.6 FACTORES ETIOLOGICOS DE LA INFLAMACION

4.6.1 FACTORES INVOLUCRADOS

Los factores etioldgicos involucrados en la inflamacion pulpar pueden ser
agrupados en cuatro categorias generales : Bacteriano, iatrogénico,

traumatico e ideopatico.

4.6.2 FACTOR BACTERIANO

Las bacterias y sus productos son la causa mas comun de enfermedad
endodéntica. Las pulpas expuestas degeneraron y se necrosaron en su
totalidad, con formacion de abscesos solamente si habia bacterias

presentes.

4.6.3 RESPUESTA PULPAR A LA CARIES.

La respuesta pulpar a la caries es inflamatoria, porque los tubulos dentinarios
son permeables a muchas sustancias bioldgicamente activas (enzimas
bacterianas, péptidos bacterianos, endotoxinas, polisacaridos, anticuerpos,
complejos inmunes, proteinas del complemento y productos de ia

destruccion tisular) son capaces de pasar a ftravés de los tabulos. Sin



embargo no se trata de un camino con una sola direccién. En una
investigacion se mostré que las proteinas son capaces de ir desde la pulpa
hacia afuera.'

La primera respuesta de la dentina ante la caries es una esclerosis. La matriz
y los tibulos se calcifican, con un depodsito que se parece al de la dentina
peritubular. La finalidad de |a esclerosis consiste en reducir [a permeabilidad
dentinaria. También puede haber inientos de bloquear los tubulos con
cristales. Si la lesion cariosa es mas severa, los odontoblastos y sus
procesos son destruidos con rapidez y quedan tractos muertos que son
sumamente permeables. Si los odontoblasios no son destruidos, puede
formarse dentina reparativa en el lado pulpar.

De acuerdo con Trowbridge, la lesion cariosa en la dentina tiene cuatro

Zohas.

1. Zona externa de destruccidon : bacteria y detritos presentes y tubulos
destruidos.

2. Zona de infeccion . todavia son reconocidos los tubulos, que pueden

contener bacterias.

3. Zona de desmineralizacion : hay pérdida de dentina peritubular vy
disminucion del tamanio de los cristales. Los tubulos previamente escleréticos

se hallan ahora abiertos y permeables.

4. Zona de esclerosis : intento por detener o blogquear el avance de la lesion.
Si la lesion es leve y avanza con lentitud puede formarse dentina reparativa
para separarse de la lesidén y queda sin inflamar el tejido pulpar. Sin

embargo, la dentina reparativa tiene menos tdbulos; éstos son mas

irregulares y con luz mas grande que en la dentina primaria. También puede
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ser dentina atubular, con clasificacion pobre y con dentina interglobular, que

seria insuficiente para impedir que las sustancias nocivas irriten [a pulpa.

Si la lesidén de caries es mas severa, o no se le elimina, ocurren alteraciones
pulpares. Como la caries es un enfermedad crénica se considera que los
primeros cambios también lo son. Se trata de una respuesta inmunitaria
compuesta por linfocitos, plasmocitos y macréfagos. Un estudio demostrod
linfocitos en la pulpa con la lesién cariosa todavia confinada en el

esmalte.”"*

4.6.4 CAMBIOS EN LOS ODONTOBLASTOS

Con el aumento de la permeabilidad dentinaria, los inmunégenos pueden
alcanzar la pulpa. La lesion de los odontoblastos liberan enzimas y se ponen
en marcha los cambios vasculares de la inflamacion. Se cree que esta
respuesta crénica inicial seria un tipo de hipersensibilidad del tipo mediado
por complejo imnunitario o bien un tipo de hipersensibilidad demorada. Si la
lesion se elimina y el diente se trata, estos cambios pulpares pueden revertir
y tener lugar la curacion.

En la pulpa joven, los odontoblastos (células que producen la dentina) estan
dispuestos en una cara simple en la superficie de la propia dentina. Al seguir
produciéndose dentina durante muchos afios, el volumen de la pulpa se
produce vy los odontoblastos llegan a formar varias capas superpuestas.

Los odontoblastos en la pulpa madura son muy diferentes de las células
columnares planas de citoplasma basofilo, caracteristico de odontoblastos
recién diferenciados. Puesto que el area de superficies de la puipa disminuye
los odontoblastos se acumulan como si se tratara de dos o cuatro capas de
células.
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En las pulpas adultas, el nlcleo de los cdontoblastos  se halla en estado de
relativa inactividad y se tifien de forma tipicamente homogénea, de tal
manera que en la red de cromatina sélo pueden distinguirse nlcleos
ocasionales. La sensibilidad de la pulpa de la dentina disminuye con la edad
avanzada. En lo que se refiere a la sensibilidad de la dentina, puede
explicarse con base en la conversion de gran parte de la dentina coronal en
dentina esclerosada o dentina de tractos muertos. Sin embargo, se ha
observado que con el trascurso de los afios hay una reduccién del aporte
nervioso distribuido en la pulpa coronal y los principales paquetes nerviosos,
debido a cambios calcicos en la parte apical de la pulpa radicular.

En la pulpa adulta y ain mas en la de los ancianos es comuln encontrar
colageno maduro con una reduccion proporcionada en el minime de células y
la cantidad de sustancia. Existe cierta duda sobre la tendencia de la pulpa a
padecer fibrosis conforme avanza la edad; son independiente de los efectos
acumulativos de la pulpa ocasionados por los darios de la dentina. Por
ejemplo las pulpas fibrosadas son comunes en dientes que han
permanecido durante muchos afios retenidos y sin infeccion en los maxilares.
Interesante acotar que el colageno y la sustancia fundamental en la pulpa de
edad muestran un aumento a la resistencia de la digestion preteolitica y que,
en general, su reactividad quimica se reduce. "

Estos cambios de colageno en la edad avanzada son atribuidos a un
aumento en las cadenas cruzadas de moléculas de cadena larga. Se ha
sugerido que los cambios de este tipo afectan a muchas proteinas y otros
complejos moleculares en todo el cuerpo; son la Gltima causa de la senectud

uno de los principales mecanismos involucrados.



4.6.5 FACTORES IATROGENICOS

La segunda en importancia de las causas mas comunes de enfermedad
endodontica ocurre como resultado de intentos por corregir los estragos de la
infeccion dental. Se ha informado sobre alteraciones pulpares en respuesta a
técnicas de impresién donde las bacterias fueron forzadas a través de los
conductillos dentinarios hasta la pulpa se observo que muchos materiales y

substancias quimicas usados en odontologia producen irritacién a la pulpa.

4.6.6 RESPUESTA PULPAR A PROCEDIMIENTOS OPERATORIOS
Y SUBSTANCIAS QUIMICAS.

Al evaluar la respuesta pulpar a los procedimientos operatorios es necesario
tomar en cuenta diversas variables. La pulpa responde con reacciones
inflamatorias que pueden ser reversibles o no. Un prominente investigador
afirma que el Gnico factor realmente importante para determinar la respuesta
pulpar ante un estimulo es la cantidad de dentina remanente entre la base
del estimulo y la pulpa. Para preparaciones cavitarias, la distancia minima
remanente entre la base de la preparacion en la pulpa es de 2mm.

La combinacion de procedimientos operatorios que produjeron cambios
pulpares minimos estaba constituida por alta velocidad a control de la
temperatura y carga ligera. Desde que Stanley halld que cuando menor es la
respuesta de [a pulpa, mayor es la posibilidad de curacion completa, la
combinacion precedente ha sido juzgada como la mejor.***

Después de una lesion, hasta el vigésimo dia no se empieza a formar
dentina reparativa. Luego se forma a un ritmo de aproximadamente 1um por
dia. Cuando se uilliza a alta velocidad con contral de temperatura por
enfriamiento con agua, cuanto mayor sea la distancia del fondo de la cavidad

ala pulpa, menor es la posibilidad de que se forme dentina reparativa.



Otro factor a considerar en la preparacion de cavidades o de coronas es la
presion de condensacion. La que exceda las 8 onzas puede generar una
importante respuesta inflamatoria, mientras que una presion que no exceda
de 90 gramos parece ser biol6gicamente aceptable.

Si el calor resulta excesivo por inadecuado enfriamiento, falta de rociado con
agua o materiales tdxicos, la pulpa puede responder con necrosis por
coagulacion y formacion de abscesos intrapulpares. Esta se extiende mas
alla de los tabulos dentinarios cortados o produce una lesidén por quemadura,
que puede llevar a la necrosis pulpar total. La respuesta inicial a los
procedimientos operatorios y los materiales es por {o general una inflamacion
aguda, que puede llevar o no a la curacion. No se trata aqui de una
respuesta inmunitaria. De esta forma en el tratamiento de una enfermedad
puede crearse una patologia adicional.

Es evidente que determinadas sustancias penetran con facilidad en la
dentina, permitiendo que los irritantes térmicos, osméticos y quimicos actden
sobre los componentes de la pulpa. Las etapas iniciales implican el estimulo
o la irritacién de los odontoblastos, y pueden avanzar a la inflamacion y a
menudo a la destruccion de los {ejidos.

Es posible cuantificar la intensidad del metabolismo de las células pulpares
mediante la medicion de su tasa de consumo de oxigeno, liberacion de CO2
o produccion de acido lactico. Fisher, comunicod que el cemento de dxido de
zinc y eugenol (ZOE), el eugenol, el Ca (OH)2, la amalgama de plata y Ia
procaina, deprimian el consumo de oxigeno por la pulpa. Shalla y Fisher
demostraron que la disminucién de un pH medio de las células pulpares por
debajo de 6.8 ocasionaba una disminucion progresiva en el consumo de
oxigeno. Sin duda, esto ocurre durante el desarrollo de abscesos pulpares.

periferia durante la extraccion o procesamiento.
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4.6.7 FACTORES TRAUMATICOS

Las diferentes respuestas a traumatismos parecen depender en particular de
la severidad del trauma. Por ejemplo, traumas oclusales relativamente leves
pueden producir efectos escasos o nulos. En cambio, traumas oclusales mas
intensos pueden tener efectos significativos sobre la pulpa. En un trabajo se
relata un caso de necrosis pulpar producida aparentemente por bruxismo.

La respuesta a trauma por golpes o accidentes puede ser variada. Algunas
pulpas curan al parecer sin efectos adversos, mientras que otras se hacen
necréticas. Parece existir una posicion intermedia (algunos dientes
responden a los traumatismos aumentando las calcificaciones pulpares.)
Estas pueden estar tan extendidas que radiograficamente aparece todo el
conducto calcificado.2*

Los traumas que causan cuarteaduras o fracturas de dientes forma
secundariamente una via para que la flora oral llegue hasta la pulpa. Una vez
expuesta la pulpa al medio oral, la inflamacién es una complicacion
predecible. Estos dientes cuarteados pueden crear sintomas clinicos poco
comunes, lo que torna muy dificil &l diagnostico.

Si el trauma tiene intensidad suficiente, se produce lesién vascular y
hemorragia, que lleva a la inflamacion y a la destruccion tisular. Esto por lo
general da por resultado curacion o necrosis total de la pulpa. Estudios
realizados sobre dientes intactos con pulpa necrotica y antecedentes de
trauma mostraron que muchos de ellos eran positivos en cuanto a presencia
de bacterias. Esta presencia fue explicada por anacoresis, es decir el
proceso por el que se alojan bacterias en un area de tejido previamente
danado. Mientras no haya bacterias en los tejidos, la respuesta inflamatoria,
aguda o cronica, No es un proceso inmune.

Un cuadro histologico pulpar muy diferente ocurre si la irrigacion sanguinea
apical es interrumpida por un traumatismo subito. Un investigador describio

esa situacion como infarto isquémico. La oclusién de los vasos apicales lleva
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a la isquemia, las paredes de los capilares son dafiadas y hay hemorragias
de eritrocitos hacia los tejidos. La hemoglobina se convierte eventualmente
en un dendrito granular homogéneo, que sustituye al tejido pulpar. Es posible
que no se aprecie ningln detalle celular y quede sélo el material rojo
uniforme., Como [a irrigacion sanguinea fue seccionada, las células
inflamatorias no pueden acudir a los tejidos; entonces, los nervios como
vasos y fibroblastos degeneran, sin respuesta inflamatoria. En algunos casos
todo lo que queda es un “esqueleto’colageno.

Estos casos son los que no responden a las pruebas de sensibilidad pulpar,
pero en oportunidad de exiirpar la pulpa se advierte un material no sangrante
con la forma de la pulpa. Desde el punto de vista clinico estos casos fueron
denominados de pulpa “fibrética”. De haber bacterias presentes, no se
cuenta con irrigacion sanguinea que “produzca una respuesta. Los productos
celulares y los dedritos difunden fuera del apice de esta pieza dental, lo que

genera una inflamacién periapical y radiolucidez radiografica.

4.6.8 FACTORES IDIOPATICOS

A veces ocurren alteraciones pulpares por razones desconocidas. Ejemplo
comun de esto es la retorsion interna. Aunque se ha vinculado esta retorsion
interna con traumatismo, ello no explica la totalidad del fendmeno. Estos
dientes con frecuencia son asintomaticos y se les descubre en estudios
radiolégicos de rutina. Desde el punto de vista microscopico se encuentran
macrofagos y células gigantes muitinucleadas cerca de la dentina en
retorsion. El tejido que sustituye a la dentina perdida por lo general esta
inflamado crénicamente. Si la pulpa es necrética, la retorsidon cesaria, por
que se necesita tejido vivo para el procesc de retorsion. Un tratamiento
endoddntico detendria el proceso de resorcidén interna. No obstante, si la

lesion produce una formacion en el exterior del diente, él pronostico se torna
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mas reservado. Asi mismo, con la retorsiéon interna puede vincularse una
radiolucidez periapical, que indica la presencia de necrosis pulpar como
secuela de la reaccion.

4.6.9 REACCION A CUERPO EXTRANO

Puede ocurrir una respuesta a cuerpo extrafio ante varios tipos de
substancias. La reaccién puede ser aguda o crénica. .o que por lo general
distingue microscopicamente a esta lesibn es la presencia de células
gigantes multinucleadas que rodean a un cuerpo extrafio. Si el material es
soluble en las substancias usadas para preparar el corte histologico, las
células gigantes apareceran como rodeando un espacio. Por lo general las
células gigantes estan rodeadas por un infilirado inflamatorio cronico. Se
cree que estas células se forman por la fusidon de varios macrofagos vy
conservacion de muchos nucleos. Esta célula fagocitica gigante es capaz de
envolver los PMN que deben ingerir al cuerpo extrafio. La lesion puede ser

sintomatica o no, lo que depende del estadio que sea visto el paciente.

4.7 INFLAMACION

La inflamacion es la reaccion local de los tejidos -especialmente vasos, su
contenido y las estructuras vecinas- a la lesion tisular: con reaccion
neurovascular , humoral y celular y puede cursar sin o con reproduccion
general. El fendmeno se dirige hacia cuatro direcciones: resolucion
(preservacion  del tejido), organizacion ( formacion de nuevos tejidos),
supuracion (necrosis y formacion de pus) e inflamacién cronica. 1s

La inflamacion es el proceso patoldgico basico en que estan involucrados la

pulpa y los tejidos periapicales. Menkin definid la inflamacion como la
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compleja reaccién vascular, linfatica y de tejidos locales de un organismo
superior ante un irritante. Un paciente puede tener una respuesta inflamatoria
sin tener infeccion: lo opuesto no es valido. En todo caso, la inflamacion es

basicamente un fenémeno vascular.

4.7.1 REACCION PULPAR A LA INFLAMACION

Las estructuras y funciones pulpares son alteradas, en ocasiones
radicalmente, por las lesiones y la inflamacién resultantes. Como parte de la
reaccion inflamatoria, los leucocitos neutréfilos son atraidos por quimiotaxis
hacia el sitio afectado. Las bacterias o las células pulpares agonizantes son
fagocitadas y liberan potentes enzimas lisosémicas que atacan al tejido
normal circundante y ocasionan dafio adicional.®

Por ejemplo, los producios derivados de la hidrélisis de los colagenos y de la
fibrina pueden actuar como cininas y producir vasodilatacién y un aumento
en la permeabilidad vascular. £l liquido que escapa tiende a acumularse en
los espacios intersticiales de la pulpa, pero debido a que estos espacios son
limitados, se eleva la presién dentro de la camara pulpar. Esta presion alta
en los tejidos ocasiona graves efectos sobre la microcirculacion local.
Cuando la presion local en |os tejidos sobrepasa a la presion venosa local,
fos vasos tienden a sufrir colapso, lo cual incrementa su resistencia; de esta
manera, la sangre se aleja de esta zona de mayor presion histica, hacia

zonas de menor resistencia.

Tal presion suele ocasionar muerte celular, que a su vez produce
inflamacién. El aumento de la presién cierra las venas e incrementa la
resistencia al flujo sanguineo por los capilares. l.a sangre es entonces
desviada de las zonas de presion alta hacia las zonas mas “normales”. Asi se

produce un circulo vicioso en él que las regiones inflamadas suelen



inflamarse mas, debido a que tienden a limitar su propio flujo sanguineo local
nutriente.

Segun lo demostraran Van Hassel, y en fecha reciente Nahri y Tonder, las
presiones no se transmiten con facilidad a través de la pulpa. Por tanto, la
inflamacién y el aumento de [a presién en la pulpa coronal no cierran las
venas en la region apical. Desde el punto de vista fisiolégico las pulpas
presentan compartimientos multiples en toda su exiension. Es como si
pequefios volimenes de tejido pulpar estuvieran encerrados en vainas
separadas de tejido conectivo, en cada una de las cuales pueden haber
elevaciones locales en la presidn histologicas que apoyen este concepto,
estos compartimientos funcionales pueden degenerarse de manera individual

y tornarse necrdéticos y unirse para formar microabscesos.

Los Ultimos trabajos de micropuncién llevados a cabo por Tonder
demostraron que hay elevaciones muy circunscritas en la presién del tejido
intersticial en la pulpa inflamada. Algunos consideran que esto se debe a la
liberacién de neuropéptidos vaso activos, como son las sustancia P y el
péptido relacionado con el gen de la calcitonina, los cuales se encuentran en
fibras nerviosas pulpares. Durante la inflamacion pulpar, hay un aumento en
el numero de nervios que contienen péptido relacionado con el gen de la
calcitonina, en zonas previamente desprovistas de inervacién. Al parecer, la
liberacidn, de estos péptidos favorece y mantiene la inflamacion, lo cual ha

hecho que algunos la llamen inflamacion neurdgena. ™=

4.7.2 EXTENSION PERIAPICAL DE LA INFLAMACION PULPAR

La inflamacion periapical comienza antes de que la pulpa este totalmente
necroética. Los productos bacterianos, los mediadores de la inflamacién vy el

tejido pulpar en deterioro se filtran a través del apice y evocan una respuesta



inflamatoria crénica de los vasos en el ligamento periodontal ©. Esto explica
porque es posible ver una radiolucidez periapical mientras todavia
permanece cierta cantidad de tejido vivo en el conducto radicular. La
respuesta vascular es la misma que en la pulpa, excepto que es ayudada por
la circulacion colateral del ligamento periodontal y por la rapida resorcion del
hueso en comparacion con la dentina. La respuesta inflamatoria puede ser
aguda, cronica o mixta, lo que depende de la oportunidad en que se observa
la lesion. El progreso de la respuesta inflamatoria puede clasificarse segun
diversas descripciones microscopicas, pero que siempre son parte de la

respuesta inflamatoria.

4.7.3 CAMBIOS VASCULARES

El cambio vascular inicial en la inflamacion es una contraccién transitoria de
la microcirculacion, que posee tejido muscular : arteriolas, metaarteriolas y
esfinteres precapilares. Esta contracciéon es seguida casi de inmediato por la
dilatacion de vasos.

A causa de la dilatacion se lentifica el flujo sanguineo : Los leucocitos, que
normalmente fluyen por el centro del vaso, pasan a la periferia y se fijan a la
pared endotielial. Esto se denomina marginacion. *

La dilatacion de las arteriolas lleva a un aumento de presion en la
icrocirculacién y a una pérdida de liquido a través de la pared endotelial de
las vénulas. Aunque las plaquetas intentan taponar estas brechas, el liquido
(plasma) se filtra hacia el tejido extravascular. Como consecuencia de esta
filtracion de plasma aumenta la presion de la pérdida. En esa situacion la
pérdida decrece. Empero, los esfinteres precapilares permiten que fluya mas
sangre que lo normal hacia capilares y vénulas, lo que fuerza mas proteina

plasmatica hacia el tejido. Todo esto da por resultado un edema.



En general la filtracidn puede ser de tipo histaminico en las vénulas, donde la
contraccion de las células endoteliales abre las fenestraciones de la pared y
permite que el liquido pase a través de ellas. La pérdida también puede
producirse por lesién directa de la pared vascular, y dura méas tiempo que la

de tipo histaminico."

A medida que la pared vascular se torna mas permeable, pasan al tejido
grandes moleculas de proteinas plasmaticas. Por ejemplo, en los tejidos el
fibrindgeno es convertido en fibrina y actia como una malla que opera como
armazén para la reaccioén. Los leucocitos que ahora recubren la pared
endotelial de los vasos, escapan a través de las brechas hacia el tejido
circundante, por medio de movimientos ameboides. Esto se denomina
diapédesis. Es un movimiento de pasaje por el reducido espacio de las

brechas, sin que se produzca pérdida de liquido alrededor de las células.

4.7.4 INFLAMACION AGUDA

En la inflamacion aguda, las primeras celulas que pasan a través de la pared
vascular son los leucocitos polimorfonucleares (PMN), seguidos por los
monocitos. Cuando el monocito migra hacia el tejido, pasa a denominarse
macroéfago. Los neutrdfilos sobreviven durante varias horas, mientras que los
macrofagos duran desde unos dias hasta algunos meses.

El neuotrdfilo se caracteriza por su nucleo lobulado y por sus muchos
granulos citoplasmaticos, mientras que el macrofago tiene un Unico nucleo
grande. En su citoplasma posee ademas numerosos granulos densos y

heterogéneos, y vesiculas de pinositosis.®»*
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4.7.41 FAGOCITOSIS

En el proceso inflamatorio ambos tipos de células funcionan como fagocitos.

El proceso de fagocitos comprende tres estadios o fases :

1. Fijacion : La bacteria o el antigeno a fagocitar es recubierto u opsonisado
con IgG, igM o C3b del sistema de complemento.

2. Ingestién : después de la fijacidon la bacteria es llevada al interior de la
célula. Los seuddpodos de la célula se fusionan en torno de la particula y
forma un fagosoma. Al mismo tiempo, los granulos citoplasmaticos
convergen sobre el fagosoma, se fusionan con él y luego sé degranulan o

descargan sobre la bacteria.

3. Desiruccion de la bacteria o antigeno: las bacterias son destruidas o

degradadas por:

a. Enzimas hidroliticas isosémicas
b. Un pH &cido en la vacuola

c. Proteinas cationicas

d. Lactoferrina

e. Aniones superoxido

t. Peroxido de hidrégeno

Por consiguiente, el proceso de fagocitosis comprende : recubrimiento,

ingestion y luego destruccion de la bacteria.
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4.7.4.2 MEDIADORES

Estos cambios vasculares y celulares estan dirigidos por nervios y por ciertas
sustancias quimicas denominadas mediadoras de la inflamacion. Los
mediadores pueden ser exdgenos o enddgenos, los enddgenos provienen

del plasma o son liberados por los tejidos. Los mediadores liberados del
plasma son :

1. Sistema de las quininas
2. Sistema del complemento

3. Sistema de la coagulacién

Los mediadores liberados por los tejidos son:

1. Aminas vasoactivas (histaminas de los mastocitos, baséfilos y plaquetas).

Estas son liberadas en respuesta a :

a. Lesion fisica (es decir, trauma)

b. Sustancias quimicas (proteina cationica lisosémica de neutrofilos)
c. Células sensibilizadas por IgE

d. Exposicion a Csa y Csa

2. Lipidos acidos (es decir SRS-A y prostaglandinas)

3. Componentes lisosémicos

4. Productos de lifoncitos (es decir linfoquinas de las células T )
5. Otras

Los macrdfagos PMN vy los efectos de los mediadores dan por resultado el

cuadro microscopico y la cadena de acontecimientos de la inflamacion
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aguda. Ahora podemos responsabilizar a éstos por los cinco signos

cardinales de la inflamacion :

1. Rubor: resultante de la dilatacién de los vasos y, en parte de hemorragias.

2. Tumefaccion (llamada clasicamente tumor) : resultado del escape de

liquido hacia los tejidos, que provoca edema.

3. Dolor : la acumulacién de liquido en los tejidos comprime las terminaciones

nerviosas,

4. Calor : la mayor irrigacién sanguinea produce una sensacion de calor en
los tejidos.

5. Pérdida de funcion : esto es resultado del proceso inflamatorio agudo con
destruccion  tisular. La hemorragia que lleva a una reduccién en el

intercambio de oxigeno y accién de las enzimas genera la necrosis.

4.7.4.3 CURACION

Cuando son destruidas las bacterias o los antigenos puede producirse la
curacion. Si el tejido retorna a su estado original, esto se denomina

regeneracion.

Si el tejido original es sustituido por tejido conectivo fibroso ello se denomina
cicatriz.™

Los dos tipos de células involucradas en la curacion son : 1) macréfagos,
2) los fibroblastos, que reparan el dafo. A causa de que este proceso

requiere gran aporie de oxigeno, deben hallarse presentes brotes de

62



capilares y linfaticos. Si se forma una  cicatriz  predominan los
miofibroplastos que contienen actina. Como estos obran como musculo liso y

pueden contraerse, la apariencia tipica es la de un colageno ondulado.

4.7.5 INFLAMACION CRONICA

Si el proceso agudo no cede y prosigue, la reaccién se convierte en crénica.

Los tipos celulares predominantes son los lifoncitos y los plasmocitos.

El objetivo del sistema inmunitario consiste en neutralizar, inactivar o destruir

un estimulo (antigeno o bacteria) esto se realiza por medio de:

1. Neutralizacion directa por anticuerpos que se liga al estimulo
(antigeno) o destruccion del estimulo por linfoncitos sensibilizados o ambos

procesos.

2. Activacion de sistemas mediadores bioquimicos y celulares que

pueden destruir el antigeno.

Los individuos pueden ser inmunocompetentes o inmunodeficientes. La
iInmunocompetencia es la capacidad de generar una respuesta inmune que
pueda vencer diversas enfermedades e infecciones. Las personas
inmunodeficientes no pueden dar esta respuesta y por ello son afectadas por

numerosas enfermedades infecciosas e inflamatorias.™*



4.7.6 INFLAMACION GRANULOMATOSA

La inflamacién apicai crénica es una respuesta de grado relativamente bajo y
de larga duracion ante irritantes del conducto radicular. Por lo general esta
lesion es clinicamente asintomatico y se la detecta por una radiolucidez
apical en la radiografia.

Desde el punto de vista microscépico la lesidn se caracteriza por un
predominio de linfocitos, plasmocitos y macréfagos, rodeados por una
cépsula fibrosa relativamente no inflamada, formada por fibras colagenas,
fibroblastos y brotes de capilares.

En el area inflamatoria pueden verse grandes circulos amorfos tefiidos mas
débilmente. Se trata de los cuerpos de Russell, que se consideran vinculados
con los plasmocitos. Puede haber o no cordones de epitelio en proliferacion.
Esta lesion por lo general no es de naturaleza puramente crénica, ya que
puede verse algunos PMN dispersos en la lesion. "

4.7.7 INFLAMACION SUPURADA

Una lesidn apical con drenaje establecido a través de una fistula se
denomina inflamacién supurada. Clinicamente, el paciente puede quejarse
de un “*flemén” o de tener mal gusto en la boca. Se puede hacer salir pus por
la abertura comprimiendo un poco. Para determinar la causa de la lesién se
debe tomar una radiografia después de insertar un cono de gutapercha en la
fistula. En el corte microscopico la fistula puede estar llena de PMN o de pus.
Puede haber células inflamatorias crénicas revistiendo la periferia en fases

tardias, también epitelio.
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4.8 PULPITIS REVERSIBLE E IRREVERSIBLE

Para decidir si una pulpitis es reversible dependemos de los resultados de
las pruebas, sintomas clinicos y buen juicio, los antecedentes de dolor del
paciente y la presencia o ausencia de dolor espontaneo son de importancia
critica; a esto lo entendemos como el dolor no generado por estimulos
especificos (calor, frio).

Por ejemplo, un paciente al que se le reemplazd una restauracién un mes
antes aparece con sintoma de dolor. Después de un periodo de calma, &}
dolor aparece y desaparece en 6portunidades no especificas. Otro caso:
durante el afio anterior sufrié varios episodios de dolor; aqui sospechamos
de inmediato una pulpitis reversible. En este estadio pueden ser importantes
las pruebas térmicas, porque el dolor por lo general dura después de aplicar
y retirar el estimulo térmico. El probador pulpar puede indicar una lectura mas
alta en dientes adyacentes o confra laterales.

Por otra parte, si el dolor es generado solo por estimulacion térmica y
desaparece de inmediato al retirarle el estimulo, sospechamos de una
pulpitis reversible. No hay en este caso antecedentes agregado de dolor
previo. Pero si la sensacién fuese mas aguda o mas prolongada por lo
general se diagnostica pulpitis irreversible.

Seltzer considera que el factor mas definitorio en pulpitis irreversible es la
presencia de un absceso intrapulpar. Este diagnéstico se basa en un
antecedente de dolor previo { de moderado a severo), falta de respuesta a
las pruebas pulpares o pruebas con el vitalometro que refieren en forma
marcada de las que dan los dientes testigos. Ademas, la presencia de dolor
severo espontaneo, o de respuesta prolongada a las pruebas térmicas, en
general indica pulpitis irreversible. En presencia de dos 0 mas hallazgos, la
pulpitis irreversible se diagnostican con bastante facilidad. El verdadero

desafio diagnostico es el area gris que precede a este estadio. Pueden
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cometerse errores de diagnostico que sin embargo es minimizado por el
buen juicio clinico y la comprension del proceso patolégico basico.
Selizer resefié todo el espectro de la histopatologia pulpar en la siguiente

clasificacion:

Pulpa atréfica

Etapa de transicion

Pulpitis parcial aguda

Pulpitis parcial crénica

Pulpitis parcial crénica con necrosis.

Necrosis pulpar fotal

Cada una de estas etapas puede ser tomada como un paso del espectro del
proceso inflamatorio. Los estadios son fijos y estaticos solo en cortes
microscopicos. En vivo el proceso inflamatoric es dinamico y siempre

mudable.

4.8.1 ABSCESO APICAL AGUDO

Cuando las bacterias penetran en la dentina primitiva o reparativa, los
neutréfilos son atraidos al area por quimiotactisme. Los neutrdfilos
desempenan un papel en la fagocitosis, pero también pueden destruir tejido
pulpar. Eventualmente los PMN produce supuracion, que puede ser difusa o
en areas discretas pequefias que forman microabscesos. Se hallan pocas
bacterias porque fueron capturadas por los PMN y los macrofagos. Los
fibroblastos intentan tabicar toda la reaccion. Una vez ocurrida esta reaccion
pulpar, se considera que es irreversible y que finalmente dara por resultado

la necrosis pulpar.
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Se puede formar un absceso apical agudo cuando gran cantidad de bacterias
pasa a través del apice y abruman a la defensa del organismo. La respuesta
inflamatoria es aguda, con predominio de los leucocitos polimorfo nucleares,
que forman el pus. Un absceso se define como coleccion localizada de pus.
Todos los tejidos del area local resultan destruidos dentro de este medio
sumamente acido. Desde el punfo de vista clinico existe tumefaccion de
diferentes grados, dolor y la sensacion de que el dienie esta elevado en el
alveolo. Sintomas adicionales son un malestar general y temperatura
elevada.

El cuerpo procura manejar al absceso tomandolo en lesiéon cronica y
estableciendo un drenaje, por medio de fistulizacién, hacia una superficie
exterior. Sin embargo, si el absceso se extiende a través de planos faciales
para formar una celulitis, el resultado pueden ser graves infecciones, como la
angina de Ludwig o la trombosis del seno cavernoso. Microscopicamente
puede verse que el pus que esta formado por células muertas, detritos, PMN
y macréfagos. Si se observa alguna radiolucidez, esta respuesta inflamatoria
aguda superpuesta a una lesion cronica preexistente se denomina
ABSCESO FENIX. Se trata de una exacerbacién aguda de una inflamacién

cronica preexistente.
4.8.2 FISIOPATOLOGIA PULPAR
El proceso inflamatoric en la pulpa es basicamente el mismo que en
cualquier otro tejido conectivo del cuerpo. Sin embargo, varios factores se
combinan para alterar en cierto grado la respuesta :

1. La pulpa es Unica en cuanto a que es tejido conectivo rodeado casi

por enterc por tejido duro : la pared dentinaria. Esto limita el area de

expansion del tejido pulpar y restringe su capacidad para tolerar un edema.
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2. Un factor limitante de la capacidad de curacion de la pulpa es su
falta casi total de circulacion colateral. Hay unos pocos vasos grandes que la
irrigan, a través del foramen apical, y vasos pequefios que penetran a través
de conductos laterales o accesorios : pero este sistema no se compara
favorablemente con la circulacion colateral en otros tejidos conectivos. Este
factor, combinado con el factor 1, limita en forma severa la capacidad de la
pulpa para enfrentar ejido necrético y detritos.

3. La pulpa es el Gnico érgano que puede producir una estructura -

dentina reparadora - para autoprotegerse de las agresiones.®

Durante el proceso inflamatorio el papel de la presidn tisular se torna critico.
Cuando a causa de un aumento en la presién hidrostatica el exudado
inflamatorio sale de los vasos se produce un crecimiento equivalente en la
presion intersticial. Como el liquido no es compresible y ademas hay poco
espacio para el edema, el aumento de presion puede producir un colapso
local de la porcion venosa de la microcirculaciéon. Dado que esto interrumpe
el sistema de transporte de sangre, puede ocurrir hipoxia y anoxia tisular

local, lo que a su vez lleva a la necrosis localizada.

El tejido necrdtico libera méas productos de degradacion, y esto aumenta la
concentracion  intersticial de pequenas moléculas de proteinas
osmoticamente activas. Esto ayuda a quitar mas liquido de los vasos con
posible resultado de aumentio de la presion. Estos productos también
aumentan la permeabilidad de los vasos adyacentes de la inflamacion. Si se
forma pus y se producen microabsecos el proceso es predeciblemente
irreversible. Entonces el resultado puede ser una necrosis total de la pulpa
por diseminacion continua de la inflamacion local : el resultado final del

proceso inflamatorio es una pulpa necrética, carente de todo signo vital.
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4.8.3 NECROSIS PULPAR

Cuando existe necrosis pulpar en dientes implantados sin pulpectomia se
nota un patrén inflamatorio rutinario. L.a imagen radiografica de radiolucidez
difusa y amplia resorcion radicular es patognomonica de esta situacion.

Para detener el proceso resulta fundamental la extirpacion de la pulpa y el
tratamiento del conducto. Si la situacidon clinica puede mantenerse bajo
control se puede usar la técnica de obturacion del conducto con Ca (OH)2
vehiculo biocompatible, hasta por un afio. Con esta técnica Andreasen pudo
detener la resorcion inflamatoria en 9 casos con compromiso apical sobre un
total de 10; con la pasta de CA(OH)2 Burke indujo curacion por calcificacion
de la resorcién radicular externa.™=*

Si se produjeron perforaciones laterales, €l reexamen cada 3 meses permite
inspeccionar el cierre apical en apices inmaduros, para evaluar el progreso
de la resorcion y la regeneracion de ftejidos radiculares. Este proceso
bioldgico de curacion facilita el sellado de los conductos con técnicas
convencionales de aplicacion de Gutapercha antes de que se desarrollara la
técnica del Ca(OH)2 para el tratamiento de dientes avulcionados con
resorcion inflamatoria, cuando se hacia extirpacién pulpar y desbridamiento
del conducto en forma previa al sellado de este con gutapercha, el cuadro
posoperatorio iba desde una rapida destruccion por resorcion inflamatoria
hasta una lenta resorcion de reemplazo.®

Para detener el proceso cuando se nota una resorcion inflamatoria despues
de obturar el conducto lo indicado puede ser la cirugia.

Con la acumulacién de datos de reimplantes de dientes avulcionados podran

aparecer nuevos conceptos y procedimientos para el tratamiento.
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48.4 QUISTE

Los restos epiteliales de Malassez son uno de los componentes normales del
ligamento pericdontal lateral y apical. El nombre de restos puede confundir,
porque se ha demostrado que se frata de una red tridimensional
interconectada de ceélulas epiteliales. En muchas lesiones periapicales no
hay epitelio y por ello se presumen que ha sido destruido. Si los restos
permanecen, su primer respuesta a estimulos provenientes del conducto
radicular consiste en una proliferacion. Para aislarse de los irritantes que
salen por el apice, el epitelio es rodeado por una inflamacidon crénica y pasa
a denominarse granuloma epitelizado. Si la fuente de irritacién perdura, el
epitelio sigue proliferando y aisldndose de los irritantes. Este cuadro
microscopico se denomina quiste “en bahia”. Se trata de una lesion
inflamatoria cronica que tiene su luz revestida por epitelios que presenta una
comunicacién directa con el sistema de conductos radiculares. No es un
verdadero quiste, ya que este es una cavidad tridimensional revestida de
epitelio, sin conexidén entre luz y sistema de conductos.

Cuando se estudian las lesiones periapicales en relacion con el conducto
radicular se hayan verdaderas cavidades revestidas por epitelio. Estos son
los llamados quistes “verdaderos”. Cuando las lesiones se estudiaron solo
sobre material de biopsia cureteado surgieron confusiones. Como el diente
no esta fijado a la lesion se pierde la orientacion del quiste con respecto al
apice. Por consiguiente, el criterio usado para diagnosticar un quiste es “una
porcion de epitelio que aparece revistiendo una cavidad “. Es evidente que el
curetaje de un quiste en “bahia” o de un “ verdadero” puede dar un mismo
aspecto microscopico e impedir su discernimiento. Un quiste en “bahia”
puede ser seccionado en forma tal que se parezca a un quiste
“verdadero”.La distincidn entre ambos es importante desde el punto de vista
de la curacion. Los endodoncistas afirmaron que ciertos quistes curan con

tratamiento de conducto, no quirdrgico, mientras que los cirujanos afirman
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que los quistes tienen que ser extirpados por cirugia. Podria ser que los
quistes “verdaderos” deban ser removidos quirtrgicamente, pero los quistes
en bahia -que se comunican por conductos radiculares- podrian curar con un
tratamiento de conductos no quirtrgico. Como el tratamiento de conductos
puede afectar en forma directa el volumen del quiste en bahia, e cambio
ambiental puede generar la resolucion de la lesion, pero, el quiste verdadero
ya no tiene relacion alguna con el sistema de conductos radicutares; por elio
el tratamiento de conductos no puede tener ningln efecto sobre el quiste
verdadero. Esto explicaria la discrepancia de opinién entre endodoncistas y
cirujanos a cerca del tratamiento de los quistes."

4.9 CAMBIOS EN LA PULPA

El envejecimiento se debe no solo al paso del tiempo si no también al
estimulo de la funcién v la irritacion, por lo tanto |a edad es un suceso
cronoldgico pero lo que es mas imporiante es que un diente viejo puede
representar una reaccion prematura a los dafios ocasionados por caries,
procedimientos restauradores extensos y traumatismos dado que la pulpa
actUa a su entomno y se encuentra en intimo contacto con la dentina,
respondera a los daifios modificando, la anatomia de sus estructuras internas
y teiidos duros circundantes.™*

Complejo pulpa dentina . Corte histolégico que
muestra:

H.-Superficie pulpar

Ig.-Dentina prinaria

De.-Dentina fisiologica

F Sd.-Dentina secundaria
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4.9.1 CAMBIOS DIMENSIONALES

El volumen pulpar disminuye por efecto del tiempo, las lesiones o ambos
factores, al formarse tejidos calcificados adicionales sobre las paredes en
situaciones normales. La formacion de dentina suele continuar a través del
tiempo y es mayor sobre el piso de la camara de los dientes posteriores en la
superficie incisal de los dientes anteriores, puede ser dificil la localizacion de
la camara. A veces se debe buscar en direccion cervical para localizar el
resto, en los molares la formacion de dentina puede haber convertido ia
camara en cavidad con forma de disco, al buscar es facil pasar en forma
inadvertida con la fresa a través de la camara aplanada. Si se continua la
siguiente hemorragia sera la bifurcacion y no la camara.io El examen
cuidadoso de radiografias para verificar el tamafo y la localizacion de la
camara seguido de la medicion de la distancia oclusocameral, evitara este
accidente. La formacion de dentina irritacional también modifica la anatomia
interna, por lo tanto, cuando la dentina haya sido violada por caries o por
atriccion habra que prever la existencia de mayor cantidad de tejido duro en

la pulpa subyacente, en ocasiones la dentina irritacional llena grandes zonas
de la camara.

49.2 CAMBIOS ESTRUCTURALES

Aungue no se han publicado estudios cuantitativos exactos hay acuerdos en
que el numero de células disminuye y los componenies fibrosos aumentan
con el envejecimiento de la pulpa. E! aumento de la fibrosis con el paso del
tiempo no se debe a la formacion continua de colageno sino tal vez a la
persistencia de las vainas de tejido conectivo en un espacio pulpar cada vez
mas estrecho. Bernick observo una disminucion en el nUmero de vasos

sanguineos y nervios que penetraban en la pulpa envejecida y notd que



muchas de las arterias presentaban cambios artero esclerdticos similares a
los observados en otros iejidos. Estos cambios incluyen disminucion en el
tamafio de ia luz, con engrosamiento de la intima e hiperplasia de las fibras
elasticas en la media. También es frecuente la calcificacion de arteriolas y
precapilares. Si bien se han descrito estos cambios estructurales, no esta
claro si los cambios vasculares y nerviosos modifican el funcionamiento de la
pulpa envejecida.

No solo disminuye él nimero de celulas, sobre todo fibroblastos y
odontoblastos, sino que las células restantes parecen estar casi inactivas,
estas células ordinariamente activas revelan un menor nimero de organelos

relacionados con la sintesis y [a secrecion.

49.3 CAMBIOS REGRESIVOS

El termino se define como un estado de disminucion de la capacidad
funcional y retorno a un estado mas primitivo, las pulpas de mas edad ha
sido descrita como regresivas ¢ poseedoras de menor capacidad de
combate y recuperacion de las lesiones, esto se ha conjeturado por el hecho
de que las pulpas mas viejas presentan menor namero de células,
vascularizacion menos considerable y aumento de elementos fibrosos. En
realidad nunca se ha llevado a cabo experimentos que prueben que la pulpa
envejecida sea mas susceptible a los factores irritantes 0 menos capaces de
recuperarse. En tanto este hecho no se demuestre de manera concluyente,
el término ‘“regresion’resultara inexacto y nosotros no tendremos que
suponer que las pulpas de individuos de mayor edad sean menos propensas

a reaccionar favorablemente que las pulpas mas jovenes.

La pulpa dental guarda la misma relacién con la dentina que la médula ésea

con la matriz del hueso calcificado. En términos de funcion pulpa y dentina
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deben considerarse como un solo tejido el complejo pulpa-dentina. Sin
embargo, es inevitable que la pulpa y la dentina se traten por separado.

La pulpa continGa produciendo dentina lentamente durante toda la vida,
hasta edad avanzada el volumen que ocupa disminuye y en senectud puede
ser reducida a un delgado hilo de tejido, en la corona mas alla del cuello del
cierre del apice, la abertura en la base del diente permanece tan estrecha,
como un canal o un sistema de canales el cual con el tiempo es mas angosto
y atenuado en parte por el depdsito de dentina y en parte por el crecimiento
de cemento. Estos cambios en la morfologia y el tamafio de la pulpa se
asocian a modificaciones en su estructura y composicion.

La dentina se acumula aproximadamente sobre toda la superficie pulpar pero
en los premolares y molares la mayoria se deposita sobre el piso y el techo
de la cdmara pulpar, posteriormente lo hace en todo el diente.

En ocasiones la dentina formada durante los primeros afios de vida esta
demarcada por una linea tefiida de color oscuro, en la cual los tabulos
dentinarios pueden cambiar abruptamenie de direccion.

Con frecuencia la unidon es mucho mas clara, pero ia dentina se forma
después de que el diente ha adquirido su funcion, estd se conoce como
dentina primaria y la del lado interno, como dentina secundaria; para
distinguir este tipo de dentina de la que ya esta formada como reaccién a una
lesion, se le denomina dentina fisioldgica.

Como resultado de la iritacion de la dentina periférica a causa de
traumatismo, caries u otra pérdida radical de sustancia, la produccion de
células pulpares en relacidon con los tobulos dentinarios, se acelera la
dentina formada, en estas condiciones se conoce como dentina secundaria o
dentina reaccionaria. Generalmente tiene menos tibulos que la dentina
primaria, debido a la muerte de odontoblastos causada por la lesion. La
reaccionaria puede contener inclusiones celulares, con frecuencia

pobremente calcificadas. No es comin que la dentina formada como
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reaccion a una lesion esté completamente sin tubulos, sin odontoblastos
reconocibles; mas bien se encuentra sobre la superficie de la pulpa.

Enclausirada en una camara rigida y teniendo comunicacién con el resto del
cuerpo solamente por el foramen apical, [a pulpa se encuentra en una
situacion ideal. Las influencias de estas circunstancias Unicas
hidrodindmicas y hemodinamicas en ia fisiologia de la pulpa no se han
explorado completamente. Pero el volumen de la pulpa completamente no se
puede aumentar; debe existir un balance critico entre la salida y los fluidos y
las presiones intermoleculares en la puipa. Debe hacer una relacion
reciproca entre en volumen de la sangre circulante y los otros fluidos
constituyentes Inter., 6 intracelulares de la pulpa. Es bien conocido que una
pulpa que tiene una inflamacién aguda es susceptible a necrosarse por el
aumento en el fluido intercelular o en el exudado inflamatorio, mas que por

jos capilares de la pulpa.*®

410 CALCULOS PULPARES

Ciertas formaciones de la pulpa dental, como calculos o denticulos se
encuentran en el limite de cambios patolégicos. Los calculos dentales se
encuentran a menudo en dientes que parecen completamente normales en
todos los aspectos, se han encontrado no solamente en dientes en funcion
sino también en dientes incluidos. Se clasifican, de acuerdo con su
estructura. Los primeros consisten de dentina, muestran restos de tabulos
dentinales y odontoblastos, son relativamente raros y se encuentran
frecuentemente cerca del agujero apical.

Los restos epiteliales pueden inducir a las células de la pulpa a formar
denticulos verdaderos. Se acepta que las células del epitelio dentario son
necesarias para la diferenciacion de los odontoblastos y el comienzo de la

formacién de dentina. Los denticulos falsos no muestran la estructura de



dentina verdadera, consisten en capas concéniricas de tejido calcificado, en

cuyo centro hay ordinariamente restos de células necréticas y calcificadas.

411 CALCIFICACIONES

Las calcificaciones difusas son depoésitos calcicos irregulares en el tejido
pulpar, por lo regular en la direccion de los ases de fibras o de los vasos
sanguineos. A veces constituyen grandes masas, las calcificaciones difusas
se encuentran localizadas ordinariamente en el canal radicular, raras veces
en la camara pulpar. Conforme avanza la edad se favorece su desarrollo.
Los calculos dentarios se encuentran frecuentemente cerca de los ases

nerviosos.®

412 FIBROSIS

En el estudio histolégico, esta lesion aparece ocupando parcial o totalmente
el tejido pulpar, ya sea como lesion anica o combinada con las lesiones en
diferentes disposiciones topograficas. La naturaleza colagena de la fibrosis
se puso de manifiesto con el tricomico de Gomori vy ia disposicion observada
fue la forma difusa o de gruesos ases rodeando vasos nervios o también las
zonas hialinas.

En la hialinosis, las pulpas presentaron diferentes grados de alteracion desde
leves, moderados o© graves, segun esta lesion remplazara total o
parcialmente a la pulpa. En los casos graves, se observo un reemplazo total
del tejido conectivo pulpar por esta sustancia rosada eosindfila, que cubria
de forma homogénea todas las estructuras.®

En caso de reemplazo parcial, las masas hialinas se presentan de forma

localizada o difusa, la disposicidn habitual de las masas localizadas es la



central rodeada en la mayoria de los casos por un anillo fibroso y ocasional
mente por el tejido pulpar normal. En otros la disposicion fue la herradura o
como una masa periférica en contacio con la pared dentinaria remplazando
la capa odontoblastica. Estas masas se presentan en forma de islotes
esferoidales. La hialinosis difusa se presenta en parches, distribuidos en
diterentes zonas del tejido pulpar.

Es posible que la fibrosis progresiva de la pulpa sea secundaria a la
alteracion en su aporte sanguineo ocasionada por el angostamiento gradual
de los canales apicales, resultado de adiciones continuas al grosor del
cemento en la superficie de la raiz.

La disminucién progresiva en el volumen de la pulpa con el avance de la
edad, la cual es mayor que la reduccion de su area de superficie no esta
asociada con un aumento de su celularidad, sino al contrario: Debe haber
una perdida progresiva de células de la parte central de la pulpa.
Similarmente el aumento aparente del elemento fibroso que ocurre con el
avance de la edad, no sera necesario el resultado de formacién de fibras
adicionales, ya que puede tratarse de simple reflejo de la persistencia de
elementos fibrosos de upa pulpa originalmente mayor. Sin embarge la
frecuente localizacién de fibrosis en la pulpa de edad, en relacién con los
vasos sanguineos, y el hecho de que las fibras sean de colagena y no de
reticulina como en la pulpa del joven, sugieren cambios mas complejos.
Segln Miles el cuadro del fendmenco es el siguiente; enire los odontoblastos
empieza a formarse acumulacion de liquido intercelular que originan grandes
vacuolas, al tiempo que las células de la pulpa disminuyen en numero. Se
reduce también, en cuanto al numero y tamafio los vasos sanguineos y fibras
nerviosas faltan por completo los tipicos odontoblastos “columnares” y la
superficie de la dentina en contacto con la pulpa empieza a hacerse irregular.
LLas calcificaciones de la pulpa que se manifiesta a todas edades, son mucho
mas intensas en la vejez. Este fendmeno puede provocar la formacion de

nodulos redondeados, con estructura laminar, o también dar a la pulpa un



aspecto polvoriento. En este dultimo caso, las pequefias particulas
calcificadas tienden a unirse formando masas mas grandes. El tejido
afectado por calcificacidon generalizada con frecuencia parece haber sufrido
antes una degeneracion fibrosa. Por lo regular la parte central de la pulpa
queda afectada mientras que la zona periférica cerca a los odontoblastos no
presente particulas calcificadas.

De acuerdo con Euler (1932), la calcificacion puede alcanzar también las
paredes de los vasos obstruyéndolos casi por completo sin embargo, esta

observacion no ha sido corroborada.*

4.13 ATROFIA RETICULAR

Los trastornos que afectan la pulpa en la senectud son principaimente la
atrofia reticular y varias formas de calcificacion.

En las pulpas de dientes con apices ya formados es comun. Es mas
frecuente en la porcién coronaria de jévenes. Como una degeneracion mas
extendida y aparente, su incidencia aumenta con la edad. El primer signo de
atrofia reficular es la presencia de gotas pequefias de grasa en los
odontoblastos, en el nicleo de los fibroblastos de la pulpa y en las paredes
de los capilares. Las acumulaciones de fluido intercelular forman grandes
vacuolas que aparecen a intervalos entre los odontoblastos presionandolos
hacia los lados, formando paquetes llamados, odontoblastos en forma de
manojo de trigo. Los espacios esféricos o vacuolas aparecen entre las
células pulpares y él nimero total de células se reduce.

Los vasos sanguineos y los paquetes nerviosos llegan a ser reducidos en
tamano y en ntimero. En la atrofia reticular completamente desarrollada toda
la pulpa se observa como un sistema de vacuolas grandes en un reticulo de

fibras colagenas con pocas células pulpares. Los odontoblastos tipicamente
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columnares estan ausentes pero pueden existir pocas células aplanadas que
probablemente sean odontoblastos alterados en la superficie de la pulpa.
La superficie pulpar de la dentina es irregular y puede estar ausente
ocasionalmente. La pulpa tiene espacios quisticos los cuales aparecen con la
influencia de vacuolas. Los cambios de la atrofia reticular se parecen a los

cambios posmortem, debido a un retardo en la fijacion.

De acuerdo a Kronfeld el primer sintoma de atrofia reticular consiste en la
en los odontoblastos y en paredes

formacion de inclusiones lipideas
capilares de la pulpa, estas se encuentran ya en los individuos maduros y

mas aun en los ancianos.¢
s 3
2
414 DEGENERACION CALCICA <
La calcificacion en la pulpa ya sea de caracter difuso o consistente en las 52
Ty
moléculas descritas, es comuin en todas las edades. =
it
2

En los jovenes solamente pueden encontrarse huellas pero el 90% de las
pulpas de personas de mas de 50 afios de edad pueden afectarse y en grado
mas severo que en los jovenes. A pesar de que la caries y otras lesiones en
{a dentina aumenta la incidencia, la calcificacion puede inducirse por otros
factores. Los nddulos pulpares son masas muy discretas de tejido calcificado
que se encuentra por lo comun en la parte coronal de la pulpa y mas
raramente en la porcion radicular. Tipicamente son estructuras redondas con
una lamina concentrica y muestras grandes que casi pueden reemplazar
pulpa coronaria. Los nddulos pulpares especialmente en la periferia y en las
lineas entre las laminaciones, dan una reaccion peridédica mas intensa al
acido de Schiff que la dentina primaria.
La calcificacion difusa que se encuentra solamente en la porcion radicular de
la pulpa se halla polvoreada de pequenas particulas calcificadas entre los

gque son grandes masas, cominmente elongadas en el eje longitudinal de la
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pulpa y formadas evidentemente por agregacion de particulas mas
pequeias.

Ei tejido, en el cual se observa la calcificacion difusa parece haber sufrido
nuevamente cambios fibrosos y como regla tales cambios estan confinados
a las areas centrales de la pulpa, en tanto que la zona periférica relacionada
con los odontoblastos esta libre de las pequefias particulas calcificadas. La
calcificacion difusa en ocasiones parece relacionada con los vasos
sanguineos otras veces forma calcificacion en la pared del vaso, con la
obliteracibn casi completa del lumen. Como se ha mencionado, la
calcificacion puede afectar las vainas de los paquetes nerviosos. Ambos
tipos de calcificacion las cuales posiblemente sean mas que variantes
morfologicas resultado de un proceso esencialmente similar, consiste en una
matriz fibrosa o calcio organico.

Por lo regular la matriz de los nddulos pulpares es colageno, a pesar de que
las capas periféricas son de fibras de reticulina. Es probable que como en el
caso del hueso, dentina y formacion de cemento, haya una fase orgéanica
consistente en fibras de reticulina en una matriz de sustancia fundamental
metacrémica, que produce a la fase de calcificacién.

Las zonas de degeneracion calcica fueron observadas como sectores
irregulares baséfilos que en ciertos casos asumian aspectos de largas cintas,
enmascarando el sector centrai del tejido pulpar o como pequefios focos
puntiformes dispersos por la matriz fibrosa dandole un aspecto acribillado. En
general se le encontrd asociada a las otras lesiones degenerativas fibrosis o
hialinosis. También se observé un progresivo depoésito de minerales en las
paredes de los vasos sanguineos y sus proximidades asi como la fibra
nerviosa particularmente en el axén. Estos depdsitos muestran diferentes
tamarios y en algunos casos se observd su presencia no solo en el axon,
sino en el endoneuro y perineuro, con o que liegaron a obliterar totalmente al
paquete.
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El alto porcentaje de procesos degenerativos encontrados en la pulpa
radicular constituye una llamada de atencion al clinico cuando se encuentra
frente a una pieza dentaria que no responde a pruebas semioldgicas. Ello
puede deberse a la presencia de estas lesiones, que traen escasas
manifestaciones clinicas y, desde un punto de vista defensivo, crean un

terreno propicio para el avance de ataques de diferente naturaleza.c

4.15 OSTEOESCLEROSIS Y OSTEITIS CONDENSANTE

La respuesta inflamatoria se modifica con dependencia de la calidad,
duracion y virulencia del irritante. Una respuesta de muy bajo grado,
subclinica, puede llevar a un aumento en la densidad de uso, en vez de
resorcién. Esta lesion puede ser clinicamente asintomatica y las radiografias
mostrar mayor densidad 6sea y trabeculacidon. Predomina un hueso
microscopicamente denso con lineas de crecimiento, junto con un ligero
infiltrado inflamatorio cronico en los espacios medulares. No es mucho lo que
se sabe acerca de estd lesion; pero si estd vinculada con una pulpa

necrotica, el tratamiento endodoéntico podra lievar a la curacion.™®

416 OSTEOMIELITIS

La osteomielitis puede ser un grave avance de la infeccion periapical, que da
por resultado una diseminacién difusa a través de los espacios medulares y
necrosis de variada cantidad de uso. La osteomielitis aguda puede ser
localizada o diseminada por grandes areas de uso. Habitualmente el
paciente sufre dolor severo, tiene temperatura elevada y ganglios linfaticos
infartados. Los dientes estan flojos y sensibles, pero en los primeros estadios

no son detectados, tumefacciones ni cambios radiograficos. Desde el punto
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de vista microscdpico, los espacios medulares estan rellenos en especial por
neutrofilos, con formacion de pus o no. Los osteoblastos son destruidos y la
resorcion de hueso habra comenzado. Si la forma aguda se deja sin tratar
puede progresar a la forma crénica o esta puede originarse directamente de
una infeccion dental. La osteomielitis supurada crénica es clinicamente igual
a la aguda, excepto que los sintomas son mas leves y que la resorcion 6sea
difusa se evidencia en las radiografias. La osteomielitis es una extension
muy seria de la enfermedad periapical y debe ser tratada con rapidez y en

forma correcta."



CAPITULO 5
RESORCION.

5.1 RESORCION IDEOPATICA

Es la que ocurre sin causa evidente.

5.2 RESORCION INTERNA

Es un tipo de resorcién que se inicia dentro de la cavidad pulpar. Cuando el
proceso ocurre dentro de la corona del diente puede verse un punto de color

rosa.

5.3 RESORCION EXTERNA

Es la que inicia en el periodonto y que afecta a las superficies externas (o

laterales) de un diente.

54 DIAGNOSTICO

Un examen de la definicién de resorcion radicular puede suministrar la clave
para establecer el diagnoéstico de resorcion interna o externa.

Kronfeld dijo; por regla general el diagnéstico clinico no es dificil, todo
defecto visible radiograficamente en un diente y que no sea causado por
caries debe ser resultado de algin tipo de proceso de resorcion. Mas dificil
resulta la identificacion patoldgica. Existen dos posibilidades: que la resorcion

se origine de la pulpa, comience en el interior del diente y progrese desde la



cavidad pulpar hacia el exterior o bien que se origine en la membrana
periodontal o invada la cAmara pulpar desde el exterior.

El examen histolégico del diente ofreceria el diagnostico definitivo, pero esa
no es una solucion practica. Por tal motivo la radiografia demostré ser un
instrumento clinico esencial para establecer el diagnéstico diferencial entre
resorcion interna y externa.

Se debera tomar radiografias en diferentes angulos las cuales se comparan
si el defecto por resorcion no cambia de posicidn es porgue se encuentra
dentro de los confines de la raiz y por lo tanto se trata de una resorcion
interna. La resorcion por vestibular o lingual superpuesta al conducto puede
tener el aspecto de una resorcién interna pero cambia de posicidon en
diversas radiografias.

Sin embargo, Chapnik, Sclomon y Col, sefialaron las dificultades y peligros
de diagnosticar resorcion externa por medio de radiografias.

Gartner y Col. simplificaron el proceso de diagndstico resumiendo en aspecto
radiografico, las lesiones son las claves para entender sus criterios:
Resorcion externa: la lesién puede estar superpuesta al conducto y el
conducto inalterado puede seguir en foda su extension hasta el apice.
Resorcidn interna: El conducto o la camara muestra un area ensanchada y
esas estructuras no se hallan presentes en el area de la lesién.

Diferentes autores han dado nombres nuevos a la resorcion radicular:
resorcion progresiva externa-interna, resorcion activa interna-externa,
resorcion de reemplazo interna, resorcion inflamatoria interna, resorcion
transitoria 0 progresiva, resorcion extra conducto invasora y supraosea,
resorcion inflamatoria detenida, reemplazo reparado, etc. Este intento por
calificar y cuantificar la resorcion radicular puede servir al objetivo de explicar
los resultados de las investigaciones o de un abordaje clinico especifico. Sin
embargo hace dificil al operador diagnosticar el problema basico y desarrollar
un plan de trabajo practicable, lo cual se debera seguir utilizando la

diferenciacion basica de resorcion interna y externa  segun Kronfeld. En
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cuanto a traumatismos se recomienda adoptar la terminologia de J.
Andreasen, universalmente aceptada: resorcion radicular superficial de

remplazo e inflamatoria externa.

5.5 RESORCION INTERNA

“La resorcion ha sido uno de los principales misterios de la odontologia no
se sabe, el porqué un diente comienza a ser reabsorbido mientras que en los
otros no ocurre esto. ;Qué desencadena el mecanismo? Sweet investigo
esta cuestiéon y presentd unas hipdtesis pero sin arribar a conclusiones, otros
autores tuvieron experiencias similares. Se hallé que la reabsorcion es mas
comun que lo que se sospechaba y puede afectar a uno o varios dientes la
mayor incidencia la presentan los incisivos, sin embargo también se observa
en dientes posteriores”. No se conoce su etiologia, con frecuencia se ha
sugerido como causa a los traumatismos, Wedenberg y Lindskog
comunicaron gque pudieron reconocer a los traumatismos como factor
iniciador de la resorcién interna, afirmaron que los traumatismos e
infecciones pueden ser considerados como factores etiolégicos mas
importantes en la resorcion interna y sugieren que esta puede dividirse en
tipo transitorio y tipo progresivo, este 0Gltimo sugiere una continua
estimulacién por infeccidn. Se informa que la incidencia de 2% tras lesiones
que implica fuxacion, puede sobrevenir a una recesion de pulpa vital; como
también la pulpotomia con hidréxido de calcio, también la invasion bacteriana
e incluso la anacoresis, se dijo que la ortodoncia puede constituir un factor
etiologico, también presentaron un caso de que el diente cuarteado fue
causa inicial de resorcion interna. Puede ocurrir incluso en dientes no
erupcionados se cree que la resorcion interna sea causa de una pulpitis

crénica irreversible.
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Se han estudiado numerosos y variados aspectos de resorcion: pero el
mecanismo real sigue siendo una especulacion. Ello puede ocurrir despues
de un episodio fraumatico ya sea una preparacidén en la corona o una lesion
por impacto. Los cambios en la circulacién influyen en forma notable sobre el
metabolismo celular. La resorcidon radicular parece hallarse con mas
frecuencia cerca de los vasos sanguinecs. A si mismo se vio que la
hiperemia activa con alta presion de oxigeno induce y sustenta la actividad
odontoclastica que ayuda al proceso de resorcion actividades eléctricas
como la piezoelectricidad y los potenciales de torrente y flujo (cargas que
sufren de la sangre y fluyen a través de los vasos).

La resorcion dentinaria interna puede aparecer como parfe a una respuesta
inflamatoria o a una lesidn pulpar, esta se presenta por la activacion de
osteoclastos o dentinoclastos en la superficie interna de la raiz y la corona.
Con el tiempo estas seran perforadas lo que hace insensible al dienfe.
Cuando avanza la enfermedad, los dientes aparecen de color rosa, debido a
su proximidad con el tejido pulpar. El paciente cursa asintoméatico hasta que
se fractura la raiz o se establece comunicacion con una bolsa periodontal. El
manejo de eleccién es el tratamiento del conducto radicular antes que ocurra
perforacién, una vez que hay comunicacidn entre pulpa y ligamento
periodontal el pronéstico para salvar el diente es malo. En ocasiones el

proceso se puede detener de manera espontanea sin tratamiento.

5.6 RESORCION EXTERNA

Esta se define como la pérdida del cementd dentina radicular o ambos,
originada en el ligamento periodontal, aunque la etiologia de Ia resorcion
interna es desconocida, para la externa se citan muchas situaciones. Como

factores etiologicos.”
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Lesiones inflamatorias cronicas, retencién dental, tumores y quistes,
ideopaticos, neoplasias malignas. La patogenia de la resorcidn externa por
estas causas se relaciona con liberacidbn de mediadores quimicos
incrementando la vascularizacién y presion. La resorciébn esta también
relacionada con traumatismos, reimplantes o© transplantes de diente,
retenciones, traumatismos ¢ necrosis del ligamento periodontal esto puede
dar inicio de la resorcion de raices dentarias. Este traumatismo puede
deberse a un suceso aislado, mal oclusion o fuerzas ortoddnticas excesivas.
La terapia radiante, las [uxaciones y la enfermedad periodontal son causa
frecuente de este proceso patoldgico. En épocas recientes se menciond en
muchas ocasiones el proceso de blanqueamiento de dienies con tratamiento
endodéntico. También se ha mencionado la corrosion galvanica de pernos
que son de metal y la invasidn bacteriana se encontré en pacientes con
injerto de hueso secundario o fisuras alveolares. La resorcion externa puede
encontrarse en personas con hipoparatiroidismo, calcinosis, enfermedad de
Gaucher Sindrome de Tumer, enfermedad de Paget y Herpes Zoster.

Morse afirma que la resorcion en afecciones sistémicas ocurre por lo general
en nivel apical en varios dientes y es bilateral, el tratamiento de la
enfermedad sistémica subyacente puede hacer que la resorcion cese. Se
han descrito tres fases diferentes: activa, parcial y reparadora. La actividad
fibroblastica dentro del ligamento periodontal es responsable de la
produccidén de una enzima tipo mucopolisacaridasa, durante la resorcion de
dientes temporarios. En los dientes en resorcion hay un definido aumento de
la hidroxiprolina y no se encuentra infiltrado inflamatorio.

Andreasen afirmo que hay tres tipos principales de resorcién radicular
externa: resorcion superficial, inflamatoria y restitutiva. La resorcion
superficial se debe a la lesion aguda del ligamento periodontal y la superficial
se debe a la lesién aguda del ligamento periodontal y la superficie radicular.
La mediacion por la proliferacion celular elimina las estructuras

traumatizadas. Si no se repite la lesion tendran lugar la reparacién con nuevo
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cemento y ligamento periodontal, la resorcion inflamatoria se presenta por la
lesion combinada del ligamento periodontal y el cemento que se complica
con bacterias del conducto radicular infectado, las cuales a sus vez estimulan
los ostecclastos. Por lo general, la resorcidn cesa cuando se efectua
desbridamiento minucioso del conducte radicular y se obtura, a menos que la
estimulacion haya originado el tercer tipo de resorcion: la resorcién sustitutiva
en este tipo la anquilosis entre hueso y diente tiene lugar sin el ligamento
periodontal interpuesto, y el hueso en remodelacion constante elimina poco a
poco el diente y lo sustituye. Esto suele observarse en casos de implante
insatisfactorio.

Frank delimitd otro tipo de resorcion radicular externa, al que denomina
resorcion invasora extracanalicular, que es por completo diferente de la
resorcion externa o Interna. A este fenébmeno también se le llama restitucion
interna, resorcion interna asimétrica cervical periférica.

Lo que es mas importante debido a que la destruccion rodea al conducto
radicular sin afectar necesariamente la pulpa. Desde luego esto produce una
imagen radiografica totalmente diferente a la resorcion interna, En esta
resorcion la pulpa parece pasar a través de la lesién en tanto que la pulpa
desaparece en la lesion de resorcion interna.

La variante intradsea de la resorcién invasora extracanalicular se caracteriza
radiograficamente por tener un aspecto irregular apolillado dentro del diente,
Cuando mas avanzada esté mas radiolicida sera. De nuevo el examen
cuidadoso demostrara el contorno y la integridad del conducto que parece
“‘pasar a traves de” la lesion inalterada, la pulpa puede resultar vital en las-
pruebas y ha sido asintomatico.

Se piensa que la causa de la resorcidn extracanalicular invasora es la lesion.
Se ha considerado como factor causal la presion ortodontica excesiva, esto
podria explicar la impresion clinica de un gran nidmero de estos casos se
encuentra en pacientes, que de adultos, han sido sometidos a tratamiento

ortodontico. La resorcion externa constifuye una anormalidad dental muy
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frustrante para el dentista y el paciente dado que no hay una explicacién
razonable o evidente, como tampoco hay un tratamiento eficaz. A lo largo de

una evolucioén prolongada, Ia resorcion produce al final, la pérdida del diente

afectado.

En la siguiente figura se muestra destruccién

excesiva de incisivo central superior

5.7 RESORCION APICAL EXTERNA

Se examinara sus efectos sobre el prondstico de la terapéutica endedoéntica.
Dos autores informaron que el prondstico era peor cuando se observaba
resorcion periapical, llegaron a la conclusién de que el apice quedaba
denudado de su ligamento periodontal lo que produce como consecuencias
necrosis del cemento, probabilidad de un nido bacteriano persistente en la
dentina necrotica e incapacidad para sellar el apice ensanchado. Otros
afirmaron, en cambio, que los dientes con apices corroidos eran candidatos
al tratamiento no quirtirgico de conductos. *

Un autor sugiri6 que la resorcion radicular antes del tratamiento no se
relaciona con un prondstico particularmente malo.

Un analisis histologico mostré reparacion por cemento en areas de cemento
y dentina reabsorbida. Asimismo demostré que la presencia de una amplia

resorcion apical por lo general es indicativa de severo compromiso pulpar, en
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donde la pulpa estd necrética o con inflamaciéon cronica. Delzangles
comunico que en dientes con quiste o granuloma se produce resorcion
dentinaria dentro del conducto, como proceso generalizado por mas intenso
en su tercio apical. Al establecer la longitud operatoria durante el
desbridamiento del conducto, debemos estar alertas a este proceso
patolégico que altera los conductos.

Como en estas situaciones se necesitan la extirpacién de la pulpa y el
completo desbridamiento del conducto, los intentos por conservar la pulpa
estan contraindicados. La resorcion apical se asocia con periodontitis apical
crénica. La resorcion inflamatoria puede ser resuitado de la necrosis pulpar
de un diente adyacente.

Si durante la limpieza y la conformacién habitual el extremo de la raiz es
perforado, el resultado sera una resorcion radicular, entre otras reacciones,
la intensidad de la respuesta periapical aumenta en forma marcada si el
apice es infiltrado por endotoxinas bacterianas, por el contrario si el extremo
radicular no es perforado habra reacciones periapicales leves sin resorcion
radicular, por 1o tanto; solo se instrumentara en el interior del conducio.

La opinién de Strindberg es que el conducto por lo general esta abierto en el
ambito apical hay bastante sobre obturacién, circunstancias que en si misma
puede implicar un pronostico mas desfavorable. Ese es un viejo cbstaculo ya
que hay nuevas técnicas con las que la mayoria de los conductos pueden ser
formados de manera adecuada de modo que el material obturador quede
dentro del conducto. Se sella con gutapercha mediante condensacion lateral,

vertical, o tematica incluso en casos con severa resorcion apical.

58 RESORCION CERVICAL

Es en el tercio coronario de la raiz cerca de la unidn esmalte cemento, por lo

comun, es resultado de una reaccion inflamatoria. En el tejido circundante el
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ligamento periodontal puede producirse después de un incidente traumatico
que el paciente ya ni recuerda, se observa sobre todo en dientes
reimplantados y anquilosados en infraposicion, pero puede producirse en
dientes luxados. Es posible que sea consecuencia de movimientos
ortoddnticos y tenga lugar en dientes con pulpa vital y en los gue recibieron
tratamiento endoddncico."
La resorcion cervical puede socavar la corona, se demostré que la camara
pulpar y el conducto puede rodearse de grandes resorciones externas sin
que estas penetren en ellos. En estadios avanzados se crea el denominado
punto color rosa combinada con gingivitis marginal o con pericdontitis, es
suficiente para mantener una resorcion cervical progresiva, para Su
tratamiento, es necesario el tratamiento endodontico con periodoncia. Los
tratamientos son similares a los descritos para la resorcion interna, una vez
mas la posicidn de la resorcién con la adherencia epitelial es la que
determina la eleccion:
1 - Si el defecto se extiende desde encima de la adherencia hasta debajo
de ella puede intentarse un abordaje no quirGrgico, el tratamiento consiste
en la extirpacion pulpar, limpieza, conformacion y sellado del conducto. El
acceso a la lesidn que esta por fuera de la camara y el conducto, se
obtiene por medio de una fresa redonda grande desde el interior del para
diente, amalgama y resina composite. Son los materiales de eleccion
obturar el defecto y el diente pueden ser reforzado con un perno. Sin
embargo estas tienen sus limitaciones, en ocasiones si la perforacion del
ligamento es pequena y si el material de obturacion puede confinarse con
el defecto.
2 - 8i la perforacién estd por apical de la insercidon, se utiliza un
procedimiento de recalcificacion, si estd hasta coronario lo indicado es

una cirugia para sellar el defecto.
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En estos casos se requiere la extirpacion pulpar. En el método quirdrgico
la extensiéon de la resorcidén y del anterior procedimiento reparador

pueden tener efecto irreversible sobre Ia pulpa.

5.9 BLANQUEADO

Hay numerosos informes recientes que afirman que la resorcidon externa en la
region cervical puede ser consecuencia del blanqueado, Friedman vy Col
examinaron 58 dientes entre 1 y 8 afios después del blanqueado, en 4 casos
(6,9%) se encontrd resorcién radicular externa. La aparicion de resorcion no
se relacionaba con la técnica termo catalitica o ambulatoria con superoxol,
en este trabajo ninguno de los dientes implicados fenia antecedente de
traumatismo. Harrington y Natkin aventuraron que la salida del superoxol a
través de los tubulos de {a dentina generaba un proceso inflamatorio en la
encia adyacente. Otros sefialaron que alrededor de 10% de todos los dientes
el cemento y el esmalte no se juntan en la union cemento adiamantino.
Notaron también que el procedimiento de blanqueado desnaturaliza la
dentina expuesta en la linea cervical y la convierte en un f{ejido
inmunitariamente diferente. Esto produce una reaccion de cuerpo extrafno,
también pueden contribuir al problema los tubulos dentinarios permeables,
un antecedente de traumatismo previo y el grabado de la dentina antes del
blanqueado.

510 RESORCION LATERAL

L.a lesién por luxacion en que el diente fue desplazado perc no avulcionado
parece ser causa principal de resorcion externa de la cara lateral de la raiz.

El trauma de intrusidon produce una frecuencia mas alta de resorcion radicular



externa que otros tipos de luxacion, debido al aplastamiento del ligamento
periodontal. Por 1o general la pulpa muere y se necesita tratamiento
endodontico.”

5.11 RESORCION NO PERFORANTE

Cuando la resorcion externa lateral no perfora el conducto radicular puede
usarse con buen resultado un tratamiento no quirtrgico, con obturacion de
gutapercha para detener la destruccion. Cvek afirmé que el cese de la
resorcidon radicular externa puede asociarse en forma exclusiva con la
remocion de pulpa necrotica y el tratamiento antibacteriano del conducto
radicular.®

| a extrusién a través del conducto de la pasta radiopaca bajo presidén hacia

el ligamento periodontal ayuda a confirmar la resorcion radicular perforante.

512 RESORCION PERFORANTE

Cuando el proceso de resorcion lateral llega a la dentina o perfora el
conducto radicular debe intentarse el procedimiento con CA(OH)2 después
del desbridamiento del conducto, ademas de detener la destruccion
promovera el depédsito de nueva estructura dental para reparar
fisiologicamente el defecto.

El hidroxido de calcio se aplica dentro del defecto por resorcion a intervalos
de 3 meses, hasta que haya evidencias de reparacién de tejidos duros,
confirmada radiograficamente y por examen directo a través de la cavidad de
acceso. Si se ha establecido una barrera fisica se podra obturar el defecto

con gutapercha.
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Si después de 24 a 30 meses no se produjo reparacion con tejido duro debe
usarse un abordaje quirdrgico. El material a usar para sellar la perforacion
{amaigama, IRM, cavit, resina composite, cemento iondémero vitrio) debe
determinarse por su ubicacién en relacion con la encia marginal.

Si la causa de la resorcién externa es una inflamacién pulpar o periapical,
que puede eliminar con una terapia endoddncica con las nuevas
modalidades de tratamiento, el prondstico es favorable.”™

Hace poco tiempo una pasta antibidtico-corticosteroide demostro ser eficaz
para tratar la resorcidon inflamatoria inhibiendo la dispersién de
dentinoclastos. Se pudo demostrar su capacidad para difundir a través de las
raices de dientes humanos. La evaluacion histoidgica de los resultados
revela que la pasta eliminaba la resorcion radicular inflamatoria y que no
tenia efectos adversos sobre el ligamento periodontal. Su liberacion y
difusion mejoraba cuando se utilizaba en combinacién con pasta de hidréxido
de calcio. La calcitonina, una hormona que inhibe la resorcién Osea
osteoclasica, fue estudiada para evaluar estos efectos, los resultados
mostraron que la hormona es una medicacion efectiva para el tratamiento de
resorcion radicular inflamatoria.

En el futuro la investigacion se dirigira hacia el tratamiento especifico del mal

funcionamiento biolégico.

513 FUERZA MECANICA EXCESIVA: MOVIMIENTO
ORTODONCICO

Desde hace mucho se reconoce la resorcion radicular; posterior al
tratamiento ortoddntico. En todos los casos de mal oclusidn manejados
ortodonticamente se produce algun grado de resorcion. Se ha sugerido tener
cuidado tanto en duracion del tratamiento como en amplitud del movimiento

intentado sobre dientes que muestran acortamientos radiculares antes del
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tratamiento. Este potencial de predisposicion para resorcion radicular
posortodéncica severa y fuerte ha sido vinculado con factores genéticos.
Los dientes asi predispuestos desarrollan mas resorcion que el promedic
durante el tratamiento ortodéntico.® .La literatura ortoddncica menciona en
general que la cantidad de pérdida dentaria es clinicamente insignificante y
que ni la estabilidad ni la funcién de los dientes son afectadas por la
resorcion. No obstante, se elaboré un indice de resorcion que permite valorar
en forma cuantitativa la incidencia y el grado de resorcion radicular durante el
tratamiento ortoddntico. Seis meses después del tratamiento, la mayor
incidencia de resorcion radicular se enconiré en incisivos centrales inferiores
(95%), incisivos centrales superiores (30%) e incisivos laterales superiores
(87%). La incidencia mas baja se encontré en premolares inferiores (53%).
Un analisis estadistico de pacientes posortoddnticos indico que la resorcion
del apice radicular es un peligro mayor cuando el tratamiento ortoddntico se
inicia después de los 11 afios de edad, que cuando comienza antes. En el
mismo trabajo se notd que los aparatos fijos causan resorcion radicular
significativamente superior a los aparatos removibles. Se habia argumentado
que los dientes traumatizados tienen mayor tendencia a la resorcion
radicular durante el tratamiento ortoddntico que los no lesionados. Esta
suposicion no fue evaluada durante la investigacion. En cambio, se notd que
los dientes traumatizados con signos de resorcion radicular antes del
tratamiento ortodéncico podia ser mas propensos a la resorcion durante el
tratamiento.
En esta situacion la pregunta Idgica que uno se formula: ;Durante el
tratamiento ortodontico los dientes con tratamiento endoddntico se hacen
mas susceptibles a la resorcion radicular que los vitales?. Se afirmd que es
mas improbable que sea reabsorbido un diente con tratamiento endododntico
que uno vital sin embargo en otro estudio se encontré mayor frecuencia de

resorcion en dientes con tratamiento.



Un reciente estudio mostré que habia diferencia significativa entre resorcion
radicular externa de dientes con tratamiento endododntico y dientes vitales
cuando ambos eran sometidos a fuerzas ortodéncicas. En conclusion,
vitualmente  fodos los dientes muestran cierta resorcidn durante el
tratamiento ortodéncico.

La resorcién radicular asociada con este tratamiento por lo general cesa al
terminar las fases activas y de contencion; sin embargo, en algunas
ocasiones el proceso contina. La extirpacion pulpar y el tratamienio con
hidréxido de calcio tuvieron éxito en suprimir la resorcion apical inflamatoria
que proseguia después del tratamiento ortodoncico.

La exposicion quirdrgica con ulterior movimiento ortodoncico aumenta el

riesgo de resorcion externa cervical y lateral.

En la siguiente figura se muestra una resorcion

externa por un tratamiento orfodontico.

5.14 REIMPLANTE DE DIENTES

La resorcion radicular despues del reimplante de dientes avulcionados es
una respuesta posoperataria que debe ser prevista. La resorcion radicular
progresiva tras el reimplante de dientes avulcionados variaba entre un 80%
y 96%, es preciso que dentista y paciente comprendan que el implante es

una medida temporaria, para evitar una brecha en raras ocasiones los
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dientes implantados tienen una prolongada segunda vida, no obstante la
conservacién de estos dientes por 5-7 afios se puede considerar exifosa.

La resorcion en dientes implantados es externa. En grado de pérdida dental
se vincula en forma directa con la severidad de la lesién y el ligamento
periodontal durante la luxacion. El dafio del diente puede complicarse por
procedimientos de reimplante que son lesivos para el diente y para su
aparato de insercion. te.

En un estudio de reimplante de mas de 1.000 dientes; el mayor grado de
resorcion fué causado por:

El uso de perdxido de hipociorito de sodio para irrigar conductos trauma por
manipulacién excesiva, curetaje de ligamento poeridental, todos estos
procedimientos son perjudiciales para las estructuras periocdontales y deben
ser evitados.

Andreasen clasifico los 3 tipos de reaccion periodontal que ocurre después
del reimplante de dientes avulcionados:

1. - Curacién con ligamento periodontal normal

2. - Resorcidn de reemplazo

3. - Resorcion inflamatoria

515 CURACION CON LIGAMENTO PERIODONTAL NORMAL

Cuando hay curacién con ligamento periodontal normal el reimplante obtuvo
exito. Desde el punto de vista clinico el diente es asintomatico y estable y la
encia no presenta inflamacion. De acuerdo a Andreasen pequefias areas de
la superficie radicular pueden mostrar lagunas de reabsorcion superficial
reparadas por cemento. Esta situacion de minima resorcidn superficial — es
autolimitada y muestra reparacion espontanea, en las radiografias no se

observa resorcién ™
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516 RESORCION DE REEMPLAZO

En los casos de resorcion de reemplazo se produce anquilosis, el diente es
absorbido y en su lugar se deposita hueso alveolar. Este fendbmeno se
encuentra con mas frecuencia después del reimplante, cuando hay resorcion
ésta por lo general comienza despues del primer afio posterior al reimplante.
En la actualidad no existe tratamiento conocido que pueda detener el
proceso, que por suerte ocurre a ritmo lento. El diente permanece estable en
el arco hasta que queda poca estructura remanente, la extraccion esta
indicada cuando para retener la corana solo queda la adherencia epitelial.
Debe analizarse la posibilidad de restauracion con implante éseo integrado
de un solo diente.

En dientes anquilosados son infructuosos los intentos de movimiento
ortodoncico. La adaptacion o encastre tipo llave o cerradura del hueso

respecto del diente resiste todo esfuerzo por obtener realineacion.

517 RESORCION INFLAMATORIA

Es como un arma de doble filo. En uno de ellos puede haber rapida
disolucion de la estructura de la raiz y en el otro, esta reaccion
progresiva es posible de ser tratada. En las radiografias puede verse
resorcion radicuiar y radio lucidez del hueso.11,13.

Desde el punto de vista histolégico la lesibn demuestra area de
resorcion en forma de cuenco, que abarca cemento y dentina. En el
ligamento periodontal se encuentra intensa reaccion inflamatoria con
presencia de linfocitos, plasmocitos y leucocitos polimorfo nucleares,

en unos tejidos de granulacidon a medida que avanza el proceso, el
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diente adquiere movilidad salvo que se instituya un tratamiento

definido. La resorcién puede suceder con velocidad asombrosa.
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6. CONCLUSIONES

Por todo lo antes expuesto consideramos que es necesario tener los
conocimientos de los cambios morfolégicos que presentan en el
transcurso de la vida ya que a través de esto sabremos llevar acabo el
tratamiento correcto.

Cuando tenemos caries en un diente de un paciente senil es sobretodo
a nivel cervical (clase v ) ,debemos tomar en cuenta la velocidad y la
fuerza con la cual trabajamos asi como una buena irrigacion para no
provocar irritacion pulpar.

Cuando se trabaja cerca de la pulpa, esta se siente agredida y de
inmediato responde, formando dentina reparadora de igual manera
cuando hay desgaste fisioldgico.

Es de suma importancia que el cirujano dentista conozca los cambios
que sufren debido a los diferentes tratamientos que sufren los dientes
como son operatoria y protesis sobretodo cuando se llevara a cabo
una endodoncia ya que la pulpa tiende a retraerse.

El cirujano Dentista debe tener en cuenta estos cambios que durante la
consulta se podrian presentar, si no se toman en cuenta se podria
ocasionar accidentes que nos llevan irremediablemente a la pérdida del

organo dental.
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7. GLOSARIO

AMEBOIDES .-Movimiento.

AMELOCEMENTARIA. - Perteneciente al esmalte y cemento del diente.
AMELODENTINARIO.- Perteneciente a el esmalte y la dentina del diente.
AMIELINICAS.- Sin vaina de mielina.

ANACORESIS.- Acumulacion o depdsito de particulas en determinado sitio
como bacterias o metales, fuera de la corriente circulatoria en foco de

inflamacion.

APATITA.- Cualquiera de un grupo de minerales cuya férmula es 10 Ca?
B6P0O%;, x-, donde X es un anidon monovalente tal como el cloruro, el
carbonato, el fluoruro o el ién hidroxilo, en este (ltimo caso el compuesto de

hidroxiapatita, un importante contribuyente inorganico de los dientes vy los
huesos.

ARGEROFILA.- Los tejidos que tienen la facultad de conjugar sales de plata
que posteriormente pueden ser reducidas por la luz o por un agente reductor
para producir un deposito negro de plata.

BASOFILO.- Célula que histolégicamente se tifie facilmente con colores
basicos.

CALCITONINA.- Hormona polipeptidica (32 aminoacidos)
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CALCOFEROS.- Un pequefio cuerpo globuloso que se forma durante el
proceso de calcificacion, por unidn quimica entre particulas de caicio v la
materia organica de albuminosa de la sustancia intercelular.

CATIONICA.- Pertenece o contiene un cation.

DENDRITA.- Una de las prolongaciones filiformes del citoplasma de una

neurona

DENDRITICO .- Ramificacién como un arbol. Pertenece o poseedor de
dendritas.

ENDONEURO.- Capa mas interna de tejido conjuntivo de un nervio

periférico.

EOSINOFILA.- Cualquier estructura, célula o elemento histolégico que se

tifie facilmente con eosina.
ESCLEROSIS.- Es un endurecimiento en una parte debido a inflamacion por
aumento de formacion de tejido conjuntivo y en enfermedades de la

sustancia intersticial.

EXACERBACION.- Aumento en la gravedad de una enfermedad 6 de

cualquiera de sus sintocmas.
EXTIRPACION .- Extraccién completa o irradicacion de un drgano o tejido.

FAGOCITO.- Cualquier célula capaz de ingerir materia particulada.
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FAGOSOMA.- Visicula rodeada de membrana en un fagosito. Se forma por

la invaginacion de la membrana celular y del material fagocitado.
FIBRINOGENO.- Factor de la coagulacion ,resulta de la formacion de fibrina.

GRANULOMA.- Cualquier pequefia agregacion nodular delimitada de células

inflamatorias mononucleares.
GRANULOMATOSO.- Que contiene granulomas.
HELICOIDAL.- Que tiene forma de hélice o espiral.

HIDRODINAMICA.- Rama de l[a ciencia de la dinamica que estudia el

movimiento de los liquidos y de los solidos inmersos en liquidos.
HIDROLITICA.- Pertenece a la hidrdlisis.

HIDROXIAPATITA.- Ca (OH ), Compuesto inorganico que se encuentra en

la matriz del hueso de los dientes y que da rigidez a estas extructiras.

HIDROXIPROLINA.- Forma hidroxilada del aminoacido prolino; abunda en

las proteinas del tejido conjuntivo, especialmente en el colageno.
HIPOMINERALIZACION.- Deficiencia de elementos minerales en el cuerpo.
HISTAMINA.- CsHgN3, Producto de descarboxilacion de la histidina que se
encuentra en todos los tejidos corporales , especialmente en los mastositos y

en sus homologos sanguineos.

HOMOGENEA.- Compuesto de elementos o ingredientes semejantes.
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INTERFASE.- Intervalo entre dos divisiones celulares sucesivas, durante el
cual los cromosomas no se distinguen individualmente y continGan los

procesos fisioldgicos normales.
INTERGLOBULAR.- Esta situado entre giébulos de dentina.

ISQUEMIA.- Deficiencia de riego sanguinec de un-a zona, debido a

construccion funcional u obstrucciéon de un vaso sanguineo.

LEUCOCITO.- Célula ¢ corpusculo blanco de la sangre . Se clasifica en

granuloso ¢ no granuloso.

LINFOCITO.- Se encuentra en la sangre , la linfa y los tejidos linfoides, que
son las ceélulas inmunologicamente competentes del cuerpo a sus
precursoras. Se dividen segln su funcion hay linfocitos By T.
LISOSOMAS.-Uno de los minlsculos cuerpos que se observan con el
microscopio electrénico en muchos tipos de células. Contiene diversas
enzimas hidroliticas y participa normalmente en el proceso de digestion
intracelular localizada.

LISOSOMICA.- Pertenece a lisosomas.

LUMEN.- Cavidad o canal dentro de un tubo u érgano tubular

MACROFAGO.- Activamente movil , que puede efectuar la fagocitosis.

MASTOCITO.- Célula cebada.
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MICROCIRCULACION.- Flujo de sangre en todo el sistema de vasos

minusculos

MONOCITO.- Leucocito fagocitico mononuclear se forma en la medula dsea

a partir de los promonositos.

MUCOPOLISACARIDO.- Polisacarido complejo heterosacarido que en su

molécula tiene nitrégeno, se divide en acidos y neutros.
MULTINUCLEADAS.- Dicese de las células que tienen varios nicleos.

NEUROGENO.- Sustancia quimica mediante la cual el organizador primario

induce el desarrollo a la placa neural.

NEUROPEPTIDO.- Es un vasoconstrictor y se cree que desempefia un papel

en el comportamiento alimentario.

ODONTOBLASTO.- Célula de tejido conjuntivo en la pared interna de la
dentina y cuyas prolongaciones penetran en los canaliculos de ésta. De
dicha célula se desarrolla la dentina o el marfil.

OSMOTICO.- Relativo a la osmosis o su naturaleza.

PEPTIDO.- Cualquier miembro de una clase de compuestos de peso

molecular bajo , qué, por hidrélisis , dan dos 6 mas aminoacidos.
PERINEURAL.- Que rodea un nervio o nervios.

PINOSITOSIS.- Mecanismo por el cual las celulas ingieren liquido

extracelular y su contenido.
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PLASMOCITO.- Célula plasmatica.

PROMONOSITOS.- Céiula precursora de la serie minocitica, intermedia en el

desarrollo entre el del monoblasio y el monocito.

QUELACION.- Combinacién de un metal en complejos en los cuales el metal

forma parte de un anillo.

QUIMIOTAXIS.- movimienio de una céiula , como respuesta a un gradiante

de concentracién quimica o movimiento en la direccién del gradiante.

QUISTE.- Cualquier cavidad o saco cerrado , normal o anormal revestido por

epitelio y especialmente aquel que contiene liquido o semisdlido.
RADIOLUCIDEZ.- Que permite el paso de los rayos X u otras formas de
energia radiante, con pequefna atenuacidn, las areas radiollcidas aparecen
oscuras en la pelicula expuesta.

RETICULINA.- Escleroproteina de las fibras conectivas del tejido reticular.

VACUOLA.- Cualquier espacio o cavidad pequenos.
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