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. INTRODUCCION

A partir de la necesidad de llevar a cabo procedimientos restaurativos menos invasivos
sobre los tejidos dentales, asi como el colocar restauraciones de mayor durabilidad,
surge el desarrollo y modificacion de nuevos materiales que proporcionan mas
opciones para restaurar un organo dental, con el fin de mantenerlo el mayor tiempo

posible cumpliendo sus funciones dentro de la cavidad bucal.

A pesar de los avances logrados en la odontologia restauradora, resulta indispensable
evaluar el estado de salud pulpar antes de elegir un material o sistema restaurador.
Lo cual, es necesario para lograr el éxito a largo plazo de los procedimientos
restauradores, ya que la mayoria de estos tienen el potencial de generar una reaccion
inflamatoria sobre el tejido pulpar, debido a la intima relacion que este presenta con el

tejido dentinario.

Motivo por el cual, es importante conocer las caracteristicas y estructuras que se
observan en el tejido pulpar en condiciones dptimas asi como las que se presentan
cuando eéste es lesionado de manera directa o indirecta durante las diferentes etapas
involucradas en la restauracion de un érgano dental. Especificamente previo a la
colocacion del material restaurador, es decir cuando se prepara al tejido dentinario
para ser restaurado (fresado, desecacion dentinaria, colocacion de bases y
recubrimientos), mientras se restaura o coloca el material restaurador (polimerizacion,
pulido, cementado) y una vez restaurado el 6rgano dental (fenébmeno de nano y

microfiltracion).
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Il.  PROPOSITO

El proposito de esta tesina es identificar los factores que modifiquen al tejido pulpar
durante los procedimientos restauradores que se llevan a cabo con mayor regularidad,
asi como el impacto que dichos procedimientos y materiales de restauracion provocan
a corto y largo plazo y las acciones que se puedan llevar a cabo para disminuir o
detener el dafio sobre el tejido pulpar o de ser posible estimular su reparacion, para lo

cual es necesario comprender la fisiologia del mismo.

1. OBJETIVOS

Conocer las estructuras celulares y vasculares que conforman al tejido pulpar asi como
la funcidn de cada una de estas estructuras dentro del complejo dentino-pulpar, con el

fin de comprender la fisiologia de la inflamacion pulpar.

Conocer los principales agentes etioldgicos de la inflamacion pulpar, asi como su

comportamiento y reaccion ante ciertos estimulos.
Identificar el papel de las bacterias en la iniciacion y evolucion del proceso carioso.

Reconocer el potencial de reparacion del tejido pulpar mediante el uso de ciertos

materiales dentales asi como las limitantes de los mismos.

Comprender el impacto de los diferentes materiales de restauracion sobre el tejido
pulpar, desde la preparacion del tejido dentinario hasta la colocacion de la restauracion

y sus efectos subsecuentes.

Identificar las acciones que afecten de modo reversible e irreversible al tejido pulpar
durante la restauracion, asi como las acciones que se pueden llevar a cabo para

disminuir o limitar su dafio.
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IV. HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA PULPA
DENTAL

Es importante, al hablar del tejido pulpar, comprender que todo lo que afecte a la

dentina afectara a la pulpa y viceversa *.

La pulpa dental consta basicamente de los mismos componentes que el tejido
conjuntivo laxo de cualquier otra parte del cuerpo y se encuentra ricamente
vascularizado e inervado. Esta formada por un 75% de agua y por un 25% de materia
organica. Esta Gltima esta constituida por células y matriz extracelular representada

por fibras y sustancia fundamental #°.

La fisiologia pulpar en condiciones normales y especificamente bajo procesos
inflamatorios esta a cargo de la interaccion entre células, sangre, vasos linfaticos,
liquido intersticial y terminaciones nerviosas. Este proceso estara regulado por
diversos factores incluidos la liberacion de neuropéptidos entre los que destaca el

péptido o sustancia “P”, por las terminaciones nerviosas provenientes de la pulpa *

4.1. Elementos Celulares de la Pulpa Dental
Odontoblastos

Los odontoblastos son las células mas importantes del complejo dentino-pulpar. Una
sola capa de estas células se encuentra en la periferia de la pulpa, separando el tejido

conectivo pulpar de la pre-dentina *.

Trowbridge y Kim refieren que la dentinogénesis, la osteogénesis y la cementogénesis
son similares en muchos aspectos, por lo tanto los odontoblastos, los cementosblastos
y los osteoblastos presentan caracteristicas similares. Todas estas células poseen una
matriz compuesta por fibras colagenas y proteoglucanos, capaz de mineralizarse. Las
caracteristicas ultraestructurales de estas células son similares, contienen un Reticulo

Endoplasmatico Rugoso (RER) extenso que ocupa gran parte de su citoplasma, un
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aparato de Golgi bien desarrollado y localizado en la porcion dentinaria del nucleo,
granulos secretores y numerosas mitocondrias, ademéas de ser ricos en RNA, sus
nucleos contienen uno o varios nucleolos prominentes. Cada odontoblasto se proyecta
dentro de un tdbulo dentinario a lo que se le conoce como proceso odontoblastico
(Fig.1); es por eso que se observa una aglomeracion de odontoblastos en la porcion
coronal del diente, especificamente en los cuernos pulpares en los que aparecen de

manera pseudo-estratificada » %3,

Dentina

Terminacién Nerviosa
Capilar

Vaso Linfatico

Célula Dendritica {y\/} :
Macréfago /f “@
J”

@

Flbroblasto\

Célula Plasmatica

Figura 1. Diagrama de organizacién de la pulpa periférica ?

Con respecto a las variaciones de longitud, de la prolongacion celular o citoplasmatica
dentro del tubulo dentinario, numerosas investigaciones demuestran que su extension
promedio oscila entre 0.2 a 0.7 mm. Por otra parte, trabajos realizados con MEB
(microscopia electronica de barrido) o mediante técnicas inmunohistoquimicas,

demuestran que pueden llegar hasta la union amelo-dentinaria. Se ha sugerido que el
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proceso odontoblastico ocupa toda la longitud de los tubulos s6lo en las primeras fases
del desarrollo, mientras que en un diente adulto las prolongaciones pueden presentar

distintas longitudes, alcanzando en algunos casos la dentina periférica * .

La dentina primaria representa la mayor parte de la dentina, delimita la camara pulpar
de los 6rganos dentales ya formados y desde el punto de vista funcional se le considera
dentina primaria a la que se deposita desde las primeras etapas de la dentinogénesis
hasta que el diente entra en oclusion *.

Una vez que los odontoblastos han formado la dentina primaria y el diente ha
erupcionado, estos contintan produciendo dentina pero a un ritmo mas lento, a esta
dentina se le llama dentina fisiologica secundaria y por lo general no se puede
distinguir de la dentina primaria que se localiza en el tercio coronal, es importante
diferenciarla de la dentina terciaria que es una dentina de tipo irregular, la cual se va a
formar a partir de un estimulo irritativo de cualquier naturaleza como pueden ser:

lesiones cariosas, procesos restaurativos o desgastes de cualquier tipo 2.

La dentina secundaria es la que se forma una vez completada la formacion de la raiz
del 6rgano dental. Anteriormente se describia como la dentina que se formaba a partir
del momento en que el diente entraba en oclusion, pero se ha demostrado que también
se encuentra presente en dientes que aun no han erupcionado o estan retenidos. Esta
dentina se deposita mas lentamente que la primaria, pero su produccion continla
durante toda la vida del diente. También se le ha denominado dentina adventicia,
regular o fisiolégica. En cuanto a la distribucion de los tubulos en esta dentina, es
ligeramente menos regular que en la dentina primaria, el limite entre ambas se

manifiesta por un cambio en la direccion de los tibulos dentinarios ***.

Es importante hacer referencia, que el odontoblasto maduro es una célula altamente
diferenciada que ha perdido la capacidad de dividirse. Los nuevos odontoblastos que
se originan en los procesos reparativos de la dentina, son producidos a expensas de las
celulas mesenquimatosas indiferenciadas, aunque algunos autores opinan que podrian

derivar de los fibroblastos pulpares * 2.

10
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Los odontoblastos primarios mantienen su habilidad de formar dentina en dientes
vitales a lo largo de la vida del diente y si estos son destruidos células precursoras
mesenguimatosas que se encuentran en la pulpa son capaces de diferenciarse como

nuevas células similares a los odontoblastos ®.

La formacion de dentina terciaria sin importar el tipo de odontoblastos que la
produzca, representa un mecanismo de defensa y regeneracion propio del complejo

dentino-pulpar® (Fig.2).

Figura 2. Interface dentinaria (I) entre dentina primaria (P) y dentina terciaria reparativa (TD), se nota
una estructura irregular entre las que se observan inclusiones celulares (C) en la interface dentinaria
Odontoblastos (O). (Tincién de Hematoxilina y Eosina; X220.) *.

La dentina terciaria, también llamada dentina reparativa, reaccionaria, irregular o
patoldgica, se forma en los sitios donde existe un estimulo localizado; Es decir, que es
producida por odontoblastos que se encuentran directamente implicados con los
estimulos nocivos tales como: caries o procedimientos operatorios, de manera que sea

posible aislar al tejido pulpar de la zona afectada * 2.

La cantidad y calidad de dentina terciaria que se produce se relaciona con la duracion e
intensidad del estimulo; cuanto més sean esos factores, mas rapida e irregular sera la
aposicion de dentina reparativa; si por el contrario el estimulo es menos activo, esta se

deposita lentamente, siendo su patrén tubular mas regular °.

11
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Si bien la dentina terciaria ofrece proteccion pulpar de acuerdo a su espesor, la pulpa
subyacente a la dentina terciaria puede inflamarse y su normalizacion dependera de la
intensidad, duracién del irritante, la extension del tejido pulpar dafiado y el estado

previo de la pulpa °.

La dentina reparativa varia en su estructura y composicion, por lo general presenta
tbulos irregulares, es menos mineralizada y presenta un mayor contenido de materia
orgénica en comparacion con la dentina primaria (Fig.3), la interrelaciéon entre la
dentina formada por los odontoblastos primarios y la formada por los odontoblastos
(secundarios) es un hecho particularmente importante debido a que los tabulos en los

dos tipos de dentina no se comunican directamente con los tabulos que llegan al tejido

pulpar creando asi un “efecto de barrera” que es considerado como un mecanismo de
3,4, 5

defensa importante en la odontologia restauradora

Figura 3. Dentina reparativa delimitada por debajo de la dentina fisiologica por una linea obscura de
tejido calcificado subyacente a una lesion cariosa de un diente humano, obsérvese la heterogeneidad de

la matriz de la dentina reparativa que varia de tubular (derecha) a atubular (izquierda) *

La actividad de los odontoblastos se ve reflejada en el nimero y tipo de organelos que
estos presentan en su citoplasma, tales como una abundancia de reticulo

endoplasmatico rugoso, un aparato de Golgi bien desarrollado, una distribucion

12
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adecuada de ribosomas, mitocondrias, vesiculas y vacuolas ; todos estos organelos se

relacionan con la sintesis de proteinas * 2,

En el momento en el que se forma matriz peri-tubular después de llevar a cabo algin
procedimiento operatorio, se han llegado a observar organelos como reticulo

endoplasmético y mitocondrias dentro de las prolongaciones odontoblasticas *.

Los odontoblastos y sus prolongaciones tienen una relacién intima con las
terminaciones nerviosas que se encuentran en la pulpa, se ha demostrado que las
terminaciones nerviosas asi como las uniones intercelulares convergen en las células

odontoblasticas *.

Macrofagos

Otras células de importancia clinica presentes en la pulpa dental son los macro6fagos
que se encuentran presentes incluso si la pulpa es sana e incrementan su nimero si esta
presenta algin tipo de lesion, también se llegan a observar leucocitos
polimorfonucleares en tejido pulpar sano. Los macréfagos son monocitos que han
abandonado el torrente sanguineo, los cuales entran en los tejidos y se diferencian en
varias subpoblaciones, una de esta subpoblacion son los macréfagos, los cuales
desempefian funciones de endocitosis y fagocitosis, debido a su movilidad y actividad
fagocitica, estos elementos celulares son capaces de actuar como reservorios, que
eliminan hematies extravasados, células muertas y sustancias extrafias presentes en los
tejidos, todo el material ingerido por los macréfagos es destruido por la accion de

enzimas lisosomales 34,

13
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Fibroblastos

Son las células principales y mas abundantes del tejido conectivo pulpar,
especialmente en la porcion coronal, donde forman la capa rica en células. Los
fibroblastos pulpares son células fusiformes con nucleos ovoides. Sintetizan y secretan
la mayor parte de los componentes extracelulares, es decir, coldgeno y sustancia

fundamental 3.

Los fibroblastos tienen por funcion formar, mantener y regular el recambio de la
matriz extracelular fibrilar y amorfa, ademas son células multifuncionales, pues tienen
también la capacidad de degradar el colageno como respuesta ante distintos estimulos
fisiolégicos del medio interno. Se piensa también que estas células pueden tener el
potencial de originar nuevos odontoblastos en la periferia de la pulpa cuando se

amerita > ©

Células Mesenquimatosas Indiferenciadas

Estas células derivan del ectodermo y constituyen las células de reserva de la pulpa
por su capacidad de diferenciarse en nuevos odontoblastos o fibroblastos, segun el
estimulo que actle. Se localizan debajo de los odontoblastos en la zona rica en

células®”’

Baume referido por Ingle, revisé estudios ultraestructurales que sugieren la existencia
de conexiones citoplasmaticas entre los odontoblastos y células mesenquimatosas
subyacentes, también sefial6 que al morirse o lesionarse los odontoblastos, a través de
tales conexiones se pueden enviar sefiales a éstas células menos diferenciadas y hacer
que se dividan y diferencien, formando odontoblastos o células con caracteristicas
similares a estas. EI niUmero de células mesenquimatosas disminuye con la edad, lo

cual produce una reduccion en la capacidad de autodefensa del tejido pulpar *°.

14
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Linfocitos

Se ha observado que la pulpa sana posee solamente linfocitos de tipo T, los linfocitos
B normalmente estan ausentes. Los linfocitos T participan en la respuesta
inmunoldgica inicial; estas células se activan mediante mecanismos inmunoldgicos
ante la presencia de antigenos provenientes de la caries, los cuales liberan linfoquinas
que provocan vasodilatacion pulpar, la interaccion entre ambos tipos de linfocitos
facilitaria la diferenciacion de linfocitos B en células plasméticas, las cuales son las
encargadas de elaborar anticuerpos especificos contra los antigenos que propician la

respuesta inflamatoria > °
Sustancia Fundamental

La sustancia fundamental o matriz extracelular amorfa, esta constituida principalmente
por proteoglicanos y agua, es de consistencia similar a un gel y constituye la mayor
parte del 6rgano pulpar. La sustancia fundamental rodea y da apoyo a las estructuras,
se comporta como un verdadero medio interno a través del cual las células reciben
nutrientes provenientes de la sangre arterial. De la misma manera los productos

de desecho son eliminados en él para ser transportados hacia la circulacion eferente °
Células Dendriticas

Son elementos accesorios del sistema inmune. En la epidermis y en las membranas de
las mucosas se encuentran células similares llamadas células de Langerhans. Las
células dendriticas se localizan especialmente en los tejidos linfoides, pero también se
observan distribuidas por los tejidos conectivos, entre ellos el de la pulpa °.

Mastocitos

Se encuentran ampliamente distribuidos por los tejidos conectivos. En pocas
ocasiones se hallan en el tejido pulpar. Mjor, refiere que los mastocitos no se
encuentran en las pulpas sanas, pero que se encuentran de manera abundante en

pulpas inflamadas * 3.

15
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4.2. Zonas Morfologicas de la Pulpa

Dentina y pulpa deben considerarse como un complejo dentino-pulpar, debido a la
intima relacion que estos tejidos presentan en su estructura. El liquido intersticial de la
pulpa y los tdbulos dentinarios forman una continuacion que se extiende desde las
uniones esmalte-dentinarias y cemento-dentinarias hasta el tejido conectivo pulpar.
Por consiguiente los efectos hidrodinamicos asi como el intercambio de liquidos son
importantes no sélo bajo condiciones patoldgicas sino también bajo condiciones

normales o de salud pulpar *.
Estrato o Zona Odontoblastica

Es el estrato méas superficial de la pulpa, se localiza debajo de la predentina, esta
constituido por los odontoblastos dispuestos en empalizada, este estrato se compone de
los cuerpos celulares de los odontoblastos, ademas entre estos se pueden encontrar
capilares, fibras nerviosas y células dendriticas (Fig.4). El estrato odontobléstico de la
pulpa coronal contiene més células por unidad de area que la pulpa radicular, mientras
que los odontoblastos de la pulpa coronal suelen ser cilindricos, los de la porcion
media de la pulpa radicular son méas cubicos, cerca del foramen apical aparecen como

una capa de células planas °.

Entre los odontoblastos existen una serie de uniones intercelulares especializadas, es
decir, complejos de union, que incluyen desmosomas, uniones en hendiduras (nexos) y
uniones estrechas (zonas de oclusién). Funcionalmente estas uniones son las que

mantienen la integridad del estrato odontoblastico *°

Zona o Estrato Pobre en Células o Zona Odontoblastica u

Oligocelular De Weil

Este estrato se encuentra situado por debajo del anterior, tiene aproximadamente 40um
de ancho y se le identifica como una zona pobre en células, esta conformado por
capilares sanguineos, fibras nerviosas amielinicas y finas prolongaciones

citoplasmaticas de los fibroblastos; en este se encuentra el plexo nervioso de
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Raschkow, el plexo capilar subodontoblastico y fibroblastos (Fig.4). Esta zona puede
no ser aparente en pulpas jovenes, donde la dentina se forma con rapidez, o en las

pulpas adultas, donde se genera dentina reparadora >.
Zona rica en Células

Se caracteriza por su amplia densidad celular, donde se destacan las células
mesenguimatosas y los fibroblastos que originan las fibras de Von Korff; ademas este
estrato puede contener un numero variable de macrofagos, células dendriticas y
linfocitos (Fig.4). Esta estrato es mucho més predominante en la pulpa coronal que en

la radicular *°.
Pulpa propiamente dicha

Es la estructura central de la pulpa, estd formada por el tejido conectivo laxo
caracteristico del tejido pulpar, con sus distintos tipos celulares, escasas fibras
inmersas en la matriz extracelular amorfa y abundantes vasos y terminaciones
nerviosas. Su componente celular estda formado principalmente por fibroblastos,
células mesenquimatosas y macréfagos, pero proporcionalmente tiene menor cantidad

de células por unidad de superficie que la zona rica en células *°.
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4.3. Vascularizacion e Impulsos Nerviosos del Complejo Dentino-Pulpar

El sistema microcirculatorio de la pulpa dental cumple con mdltiples funciones
esenciales. Este sistema es importante para mantener la homeostasis del tejido y es
capaz de experimentar una respuesta dinamica a la agresion mediante la alteracion de
los grados de filtracion capilar local, iniciar respuesta inmunoldgica ante agresion e
inflamacion  (via expresion endotelial de adhesion de moléculas) e incluso

angiogénesis * (Fig.5).

Figura 5. Micrografia del tejido pulpar que ilustra la extensa red vascular en un primer molar
mandibular de perro; La capa superficial de capilares fue removida para mejor ilustracion del sistema

circulatorio *.
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Organizacion de la Vascularizacion Pulpar

La pulpa dental es un sistema microcirculatorio, denominado asi por su falta de
verdaderas venas y arterias; los vasos de mayor calibre que la componen son vénulas y
arteriolas (Fig.6), cuya funcion primaria es regular el ambiente intersticial local de la
pulpa mediante el transporte de nutrientes, hormonas y gases, asi como la remocién de
productos de desecho metabdlicos. La microcirculacion es un sistema dinamico que
regula el flujo sanguineo en respuesta a eventos metabdlicos cercanos (incluyendo la
dentinogenesis). También responde al estimulo inflamatorio con un gran cambio en las
propiedades circulatorias y la expresion endotelial de ciertas proteinas, llevando al

reclutamiento de células inmunitarias al sitio de la lesion *.

Figura 6. Vascularizacion de la pulpa; Un monémero es inyectado en los vasos sanguineos apicales y
son polimerizados, posteriormente el 6rgano dental es desmineralizado y los componentes organicos
extraidos, lo que permite que se aprecie el tronco vascular. (O) Regién odontoblastica, (V) Vénula, (A)
Arteriola 2.
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Arteriolas

La pulpa cuenta con un extenso suministro vascular. Las arteriolas son vasos
resistentes, que miden aproximadamente 50pum de didmetro y poseen varias capas de
mausculo liso el cual regula el tono vascular. A la transicion entre las arteriolas y los
capilares se le llama arteriola terminal; este segmento cuenta con las mismas
dimensiones que los capilares pero esta rodeado solo por unas pocas células de
masculo liso, estas células estdn organizadas en espiral rodeando a las células
epiteliales. Las arteriolas posteriormente se dividen en arteriolas terminales y
consecuentemente en precapilares (Fig.7). Las arteriolas, los capilares y las vénulas
forman una unidad funcional que responde a las sefiales elaboradas por el tejido
cercano .

{
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Precapilar

Arteriola Terminal

Vénula Coléctora

Arteriola

Figura 7. Principales Caracteristicas del sistema circulatorio de la pulpa dental. AVA (Anastomosis

Arteriovenosa) *
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Los puntos de bifurcacion de las arteriolas terminales y capilares se caracterizan por la
presencia de un grupo de musculo liso que sirve como un esfinter precapilar, estos
esfinteres estan bajo control neuronal y celular local y actian para regular el flujo
sanguineo a traveés de un capilar. Esta unidad funcional permite cambios localizados
en el flujo sanguineo y la filtracion capilar, por eso regiones adyacentes a la pulpa
poseen sustancialmente diferentes condiciones circulatorias. Esta inflamacion pulpar
puede generar una respuesta circulatoria restringida al area de inflamacion y no

necesariamente produce amplios cambios circulatorios en la pulpa *.

Capilares

Los capilares funcionan regulando el intercambio, transporte y difusion de sustancias
(gases, fluidos, proteinas etc.) entre sangre y el tejido local intersticial. En un
momento solo el 5% de la irrigacion sanguinea circula en los capilares, sin embargo es
el sitio de mayor intercambio de nutrientes y gases con el tejido local. Los capilares
consisten en una capa de endotelio que se encuentra rodeada por una membrana y un

grupo de fibras colagenas y reticulares **.

La pared de los capilares tiene alrededor de 5um de grosor y actia como membrana
semipermeable, esta restringe el egreso de proteinas y células del compartimento
vascular bajo condiciones normales y su propiedad de filtracion genera la presion
osmotica coloidal en el sistema vascular; esto tiene una implicacion importante en la
regulacion de la filtracibn de los capilares bajo condiciones normales y de

inflamacion.

Existe una variedad de capilares los cuales se diferencian de acuerdo a sus propiedades

como membrana semipermeable .

La primera clase son los capilares fenestrados, cuya estructura se caracterizada por un

endotelio con aberturas (fenestraciones) en las paredes capilares, estas fenestraciones
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pueden abrirse o cerrarse como un diafragma y se encuentran en cadenas densas en la

pulpa dental, glomérulos renales, mucosa intestinal y el surco gingival.

La segunda clase son los capilares continuos, los cuales muestran un endotelio
desprovisto de fenestraciones, se encuentran en la pulpa dental, corazén, pulmon y
mausculo; se localizan cerca de los odontoblastos antes de que se forme la dentina. Con
la expresion de dentina primaria, los capilares se comienzan a fenestrar y a formar una
densa red adyacente a la capa odontobléstica. Cuando la formacién de la dentina esta
por completarse los capilares regresan a su morfologia de capilares continuos y se

retraen por debajo de la capa odontoblastica.

La tercera clase de capilares es el capilar discontinuo, el cual consiste de un endotelio
continuo con un amplio espacio intercelular de aproximadamente 5 a 10nm, su
membrana también es discontinua. Estos se localizan en el bazo, higado y médula

Osea.

La cuarta clase son los capilares de unién cerrada, encontrados en el sistema nervioso

central y retina.

La organizacion microcirculatoria de la region odontobléstica se encuentra dividida en
tres capas principales. La red de capilares terminales estd localizada en la primera
capa, y es llamada capa odontoblastica. La segunda capa también conocida como red
capilar, contiene precapilares y vasos postcapilares organizados adyacentes a la capa
odontobléastica. La tercera capa consiste de una red venular de vasos. Durante el
envejecimiento hay una reduccién general en el metabolismo pulpar y la organizacion
capilar es a menudo simplificada y se vuelve una capa de capilares que termina

directamente en vénulas .
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Vénulas

La organizacién venular en la pulpa dental tiene caracteristicas importantes. Primero,
la coleccidn venular recibe el flujo sanguineo de los capilares y se transfiere a las
venulas. De acuerdo al estado contractil de estos vasos juegan un papel importante en
la regulacion de la presion hidrostatica postcapilar. Ademas las anastomosis
arteriovenosas (AVA) permiten desviar el flujo sanguineo de las arteriolas a las

vénulas® (Fig.8).

Figura 8. Anastomosis arteriovenosas (AVA) entre una arteriola (A) y una vénula (V); usando una

muestra de lengua de perro *.
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Vasos Linfaticos

El sistema linfatico (Fig.9) juega un papel critico en la homeostasis tisular y la
respuesta a la agresion. Debido a la naturaleza semipermeable de los capilares, estos
no absorben solutos de alto peso molecular (proteinas como la albimina). En cambio
el sistema linfatico tiene mecanismos para remover los solutos de alto peso molecular
del tejido intersticial, lo que reduce la presién osmética coloidal y por lo tanto regula
el desarrollo de edema, en adicion los vasos linfaticos transportan linfa a los nédulos
linfaticos antes de que vuelva a entrar al compartimento vascular. Esto provee una
funcién de inmunovigilancia por el transporte de antigenos a los nédulos de células

inmunes 4.

Figura 9. Distribucion de vasos linfaticos. Microfotografia electrénica con una tincion inmunolégica

especifica *.

Los vasos linfaticos estan formados por una malla fina de pequefios capilares linfaticos
de pared delgada, estos vasos linfaticos coalescen para formar grandes vasos que
asemejan venas equipadas con valvulas para prevenir el reflujo. Una extensa red de

vasos linfaticos acarrean el fluido tisular de regreso al sistema vascular, la linfa de la
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pulpa dental drena en los ganglios linfaticos submaxilar y submentonianos y el los
ganglios profundos cervicales distribuidos a lo largo de la vena yugular interna.

La pulpa dental contiene vasos linfaticos, hecho controversial debido a que en los
estudios histologicos se tienen dificultades para distinguir vasos linfaticos de las venas
y los capilares (Fig.10). La principal diferencia estructural entre los vasos linfaticos y
los capilares es la falta de una membrana y la ausencia de fenestraciones en las células

endoteliales *.
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Figura 10. Cortes transversales de tejido pulpar; donde se sefialan vasos sanguineos (B) y vasos
linfaticos (L) *.

Estudios fisioldgicos demuestran que los capilares linfaticos se originan como
aberturas ocultas cerca de la zona de Weil y del estrato odontobléstico. Los vasos
linfaticos luego pasan apicalmente a la pulpa acompafiando a las terminaciones
nerviosas y vasos sanguineos. Los vasos linfaticos de gran calibre contienen valvulas
las cuales no estan presentes en las venas de calibre similar. Los vasos salen a través
del foramen para drenar en vasos grandes del ligamento periodontal. Los grandes
vasos se ubican en la parte central de la pulpa, mientras que los vasos linfaticos

pequefios estan localizados en la periferia * >4,

Arteriolas entran mientras vénulas y vasos linfaticos salen de la pulpa dental a través
del foramen apical, de la misma manera vasos sanguineos entran y salen de la pulpa a

través de conductos accesorios los cuales se pueden encontrar en cualquier parte del
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conducto radicular sin embargo se localizan principalmente en el tercio apical y tienen

una importancia clinica de relevancia.

Arteriolas relativamente grandes pasan a través de conducto radicular para nutrir a la
pulpa del tercio coronal, éstas se ramifican y finalizan como capilares (Fig.11), los
cuales son particularmente abundantes en la region coronal subodontoblastica, dichos

capilares se reinen para dar origen al sistema venoso .

Células Musculares

Arteriola

staarteriola

Esfinter Precapilar » Capilares

- -

o*-= .
Plexo Arteriovenoso e nula

_—-—-‘-‘
Vaso Linfatico

Figura 11. Esquematizacion de la vascularizacion pulpar 2

Es importante reconocer que muchos de los capilares presentes en la pulpa no cumplen
ninguna funciéon en una pulpa sana, sin embargo estos tienen la capacidad de
incrementar el flujo sanguineo de zonas especificas de manera casi instantanea si ésta
es lesionada, es decir se puede llevar a cabo hiperemia activa (arterial) o pasiva

(venosa) sin que se requiera de la formacién de nuevos capilares *.

La estructura de los vasos sanguineos de la pulpa es similar a la de otros 6rganos, sin

embargo son estructuras de menor diametro principalmente en su luz y sus paredes
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endoteliales son més delgadas. Algunas caracteristicas de importancia clinica es que
no presentan una continuidad en las paredes endoteliales asi como fenestraciones
capilares; estas caracteristicas tienen la funcion fisioldgica de facilitar el intercambio
de nutrientes asi como de productos de desecho entre liquido intersticial y plasma
sanguineo, este intercambio es particularmente importante en el momento que se
lesiona al tejido pulpar (ya sea mediante algin procedimiento operatorio, algun
traumatismo o incluso una lesién cariosa) debido a que los vasos linfaticos se encargan
de transportar liquidos fuera de la pulpa para mantener un equilibrio del intercambio

de liquidos *.

El sistema nervioso autonomo es el encargado de modular el flujo sanguineo de la
pulpa, ya que, por ejemplo, cuando es estimulado, genera contraccion de las células
musculares lisas que rodean a las arteriolas y esfinteres precapilares, de esta manera se
reduce la circulacion de sangre en la pulpa. Este mecanismo regulador permite una
optima distribucion de fluido circulante y la trasferencia de éste a través de las paredes

vasculares *.
Microcirculacion

El intercambio de nutrientes, hormonas, desechos metabdlicos y gases entre capilares
y el compartimiento intersticial es controlado por dos factores principales.
El primer factor es el control de la microcirculacién; este proceso dirige el flujo capilar
a aquella region pulpar con mayor necesidad metabdlica, ademas las alteraciones en el
flujo sanguineo capilar producen cambios en la presion hidrostatica capilar (Pc), esto

regula el balance entre el compartimiento vascular e intersticial *.

Las arteriolas terminales y esfinteres precapilares juegan un papel importante en el
control de la perfusién capilar, en contraste el principal sitio de control de volumen del
flujo sanguineo y resistencia postcapilar es la musculatura venular. El flujo sanguineo

(PBF) es determinado por la siguiente relacion:

PBF= (PA-PV)/Rt
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Donde PA es la presion hidrostatica arterial, Pv es la presion hidrostéatica venosa y Rt
es la resistencia total, la cual es determinada. Aquellas sustancias que producen
vasoconstriccion (epinefrina 'y norepinefrina) reducen el flujo sanguineo por

incremento de la resistencia.

El segundo factor en el intercambio de nutrientes, desechos y gases entre capilares y el
espacio intersticial es el intercambio transcapilar. Varios procesos regulan el
intercambio entre estos dos compartimientos. El primero es la morfologia del capilar,
los capilares fenestrados poseen un grado mas alto de intercambio que los no
fenestrados o capilares de uniones estrechas. Las uniones abiertas en las paredes de los
capilares permiten el pasaje de sustancias de bajo peso molecular, mientras que
restringen el paso de proteinas plasmaticas grandes como la albimina. La naturaleza
semipermeable de las uniones ayuda a mantener la presion coloidal vascular. Estas
uniones abiertas permiten el intercambio pasivo de solutos y gases por difusion
(Glucosa, CO, y H,0) u osmosis (el movimiento selectivo de solutos a través de la
membrana semipermeable). El intercambio osmotico de fluidos y solutos es llamado

filtracion capilar *.

Un factor importante es la composicion y concentracion del gradiente de la sustancia;
sustancias pequefas o lipofilicas atraviesan la membrana relativamente facil, mientras
que sustancias grandes o hidrofilicas requieren de capilares abiertos 0 mecanismos de
transporte. El tercer proceso es el transporte activo por pinocitosis. De estos tres la
filtracién capilar es el mecanismo principal para el intercambio transcapilar de solutos.
El grado de filtracion capilar es definido por las fuerzas de Starling. La diferencia
entre la presion hidrostatica capilar (Pc) y la presién hidrostatica Intersticial (Pi) que
es Pc-Pi generalmente favorece una salida de fluido (filtracion) en la terminacion
arterial de los capilares (Fig.12). La segunda Fuerza de Starling es la diferencia entre
la presién osmotica coloidal capilar (COPc) y la presién osmotica coloidal intersticial
(COPi) o COPc-COPi; esto generalmente favorece la absorcion en la terminacion
venosa de los capilares. En condiciones normales ocurre filtracion en la terminacion

arterial de los capilares porque el gradiente de presion excede el gradiente de presion
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osmoética coloidal y de absorcion en la terminacion arterial y venosa porque el
gradiente de presion osmoética coloidal excede el gradiente de presion de filtracion.
Las fuerzas de Starling son alteradas durante la inflamacion donde se presenta un

incremento dramaético en la presién intersticial localizada (Pi) * 2.

Curva Capilar

Filtracion

Arteriola Vénula

Figura 12. Curva capilar en la pulpa dental. EI tamafio y direccién de las flechas ilustra las magnitudes

relativas de la filtracion y absorcion .

Presion Intersticial del Tejido Pulpar

Usando técnicas de medicion hidrostatica Tonder y Naess reportaron una presiéon en
arteriolas de 43mmHg, 35mmHg en capilares, 19mmHg en vénulas, y una presion

intersticial pulpar de 6mmHg *.

La presion intersticial incrementa en respuesta a la inflamacion. Tonder y Kvinnslan
estudiaron que la presion intersticial en la pulpa dental de gatos fue de 16.3mmHg en
el sitio de la inflamacion pulpar y de 3mmHg a 7mmHg lejos del sitio inflamado;
ellos demostraron que la respuesta de la presion intersticial a la inflamacion es

restringida en el sitio de la lesion y no generalizada en toda la pulpa. Se ha dado la
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teoria de un incremento generalizado de la presion intersticial durante la inflamacion
que puede llevar a un colapso generalizado de vénulas y al cese del flujo sanguineo, a
dicha teoria se le conoce como Teoria de la estrangulacién pulpar. Estudios como el de
Tonder y Kvinnsland han refutado este concepto, ya que la respuesta circulatoria a la
inflamacidn tiene reacciones localizadas para liberar mediadores inflamatorios u otros

factores *.

Ciertos factores ayudan a restringir el incremento en la presion intersticial al sitio de la

lesion y a prevenir un incremento generalizado de la misma.

Primero un incremento en la presion intersticial reducird la filtracion capilar por la
reduccion del gradiente de presion hidrostatica (un incremento en la Pi reduce la

diferencia entre la presién hidrostatica capilar e intersticial (Pc-Pi)).

Segundo un incremento en la presion intersticial en el sitio de inflamacién puede

llevar a un incremento en la absorcion capilar en la cercania no inflamada.

En tercer lugar, el incremento de salida linfatico reduce el volumen del liquido
intersticial tisular y la concentracion intersticial de proteinas, por lo que reduce la
presion osmatica coloidal intersticial.

Estos factores ayudan a restringir el incremento de la presion intersticial, pero es
posible que agresiones mayores al tejido pulpar (que involucren hemorragia pulpar o
permeabilidad extrema de los capilares) puedan llevar a un incremento diseminado de

la presion intersticial *.
Fibras Nerviosas

De la misma manera que lo hacen vénulas y vasos sanguineos, fibras mielinicas y
amielinicas entran al tejido pulpar a través del foramen apical y por los conductos
accesorios, estas acompafian a los vasos sanguineos conforme estos se ramifican y
forman una red de terminaciones en la regién subodontoblastica asi como en los

espacios periodontoblésticos de los tibulos dentinarios *.
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La conduccién de los impulsos sométicos aferentes en los 6rganos dentales se hace a
través de neuronas, cuya proyeccion periférica (dendritas) se origina en la pulpa dental
y sus terminales son receptores de la periferia pulpar. Su nucleo neuronal esta
localizado en el ganglio semilunar del trigémino, la segunda proyeccion (axon) se
dirige hacia el sistema nervioso central, donde termina. Estas neuronas son
denominadas neuronas de primer orden y ahi, en el ndcleo espinal del trigémino,
hacen sinapsis con una neurona de segundo orden, a partir de las cuales el impulso es
transmitido a lo largo de vias especializadas, como los tractos espinotalamicos y
reticulotalamicos, a las regiones medial y lateral del tdlamo donde se encuentra el
nacleo ventral lateral que contiene las neuronas de tercer orden, las cuales terminan en

el giro postcentral de la corteza cerebral 3 °.

Las fibras nerviosas primarias aferentes pueden ser mielinicas o amielinicas y se
clasifican de acuerdo a su diametro, velocidad de conduccion y funcion. Los diametros
de las fibras mielinicas oscilan entre una y cuatro micras; sin embargo, hay un
pequefio porcentaje de didmetro mayor, cuya funcion es desconocida. Los axones
mielinicos tienen una relativamente rapida velocidad de conduccion (13.4 m/seg), un
bajo umbral de estimulacion y son los encargados de trasmitir impulsos agudos y
penetrantes lo que se traduce como un dolor agudo y punzante, estan ubicados en la
region de la union pulpo-dentinaria y se les denominan fibras A alfa, beta, gama o
delta (las més involucradas en la transmision del dolor). Estas fibras responden
primariamente a estimulos mecanicos nocivos, aunque también pueden responder a

estimulos quimicos o térmicos % °.

Las fibras somato-sensitivas amielinicas o fibras C, son polimodales, es decir que
responden a varios tipos de estimulos, incluyendo quimicos, térmicos y mecénicos;
Poseen una baja velocidad de conduccion y un alto umbral de estimulacion, se
encuentran distribuidas por todo el tejido pulpar y se activan por aplicacion de calor

asf como por la liberacion de bradiquinina e histamina .
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Durante la inflamacién pulpar, la respuesta dolorosa de la fase inicial esta dada por las
fibras A-delta las cuales transmiten un dolor agudo e inmediato a la aplicacion del
estimulo, mientras que las fibras C estan presentes en la fase tardia de los procesos

inflamatorios pulpares, transmiten un dolor sordo y difuso *.

Las fibras A se activan con mayor facilidad que las fibras C ante determinados
estimulos como frio, calor y aire al ser aplicados sobre tejido dentinario, dichos
estimulos inducen movimiento de fluidos dentro de los tdbulos dentinarios generando

una distorsién mecanica del tejido pulpar periférico®.

Las terminaciones nerviosas aferentes (sensitivas) mas grandes se encuentran en la
zona central de la pulpa y se dirigen coronal y periféericamente dividiéndose en
unidades cada vez mas pequefias. Subyacente a la zona rica en células, las
terminaciones nerviosas se ramifican de manera extensa, formando la capa parietal de
terminaciones nerviosas, conocida también como plexo de Raschkow o plexo
subodontoblastico, esta capa de terminaciones nerviosas contiene tanto terminaciones

A-delta mielinicas como fibras C sin mielina.

Se han encontrado cuatro tipos diferentes de configuraciones terminales y destinos de
éstas fibras: Las que salen del plexo nervioso a la capa odontoblastica pero no
alcanzan la predentina; las que corren paralelas o en espiral a través de los tabulos
dentinarios; las que alcanzan a la predentina y tienen ramificaciones terminales con
pocas micras de penetracion dentinaria y por ultimo las fibras nerviosas dentinarias
que corren a lo largo de los tabulos dentinarios de la dentina, las cuales no tienen
ramificaciones ni cursos trasversales y cuya penetracion es de aproximadamente 100
micras . Estas terminaciones nerviosas no existen en todos los tubulos de Tomes sino

en s6lo 10% al 20% en la regién coronal y el 1% en la regién cervical del diente ®.

El sistema nervioso autonomo estd dividido segin sus funciones en simpético y
parasimpatico. Las terminaciones nerviosas simpaticas de la pulpa dental tienen su
origen en el ganglio cervical superior e ingresan por dos vias diferentes al tejido

pulpar. La via principal estd compuesta por terminaciones nerviosas simpaticas que
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salen de dicho ganglio, rodean la car6tida externa, posteriormente la arteria maxilar
interna y finalmente ingresan el tejido pulpar mediante las arterias alveolares
superiores e inferiores. La otra via corresponde a un pequefio numero de fibras
nerviosas simpaticas, que salen del ganglio cervical superior, se dirigen al ganglio

trigeminal, y de ahi a la pulpa dental acompafiando a las fibras nerviosas sensitivas *.

Las fibras mielinicas A y las fibras amielinicas C son terminaciones nerviosas
somato-aferentes (sensitivas) que transmiten impulsos dolorosos, mientras que las
terminaciones nerviosas amielinicas eferentes (motoras) del sistema nervioso
simpatico también se encuentran presentes pero en menor cantidad. Ambas
terminaciones nerviosas probablemente finalicen en las paredes de los vasos
sanguineos de la propia pulpa y se asocian con el control vasomotor, estas se activan
en un estadio temprano del proceso inflamatorio y son considerados los iniciadores de
la vasodilatacibn  que inicia la respuesta protectora a cualquier agresion
incrementando el volumen sanguineo asi como la permeabilidad vascular del area

afectada > %,

Las fibras aferentes de la pulpa envian impulsos nerviosos al sistema nervioso central,
estos pueden ser sensaciones dolorosas o informacion acerca del tono vasomotor de
los vasos sanguineos. El retorno del flujo de impulsos a las células musculares lisas de
la pared de los vasos sanguineos (tGnica media) interviene en la regulacion de los
mecanismos de defensa del tejido y se lleva a cabo por medio de fibras eferentes.
Asociados a las fibras nerviosas se encuentran los neuropéptidos, sustancias que, a
nivel pulpar, actian como reguladores de la actividad celular, del flujo sanguineo y de
los procesos de reparacion tisular, entre otros. Tanto las fibras nerviosas simpaticas asi
como las sensoriales tienen efectos sobre la circulacion pulpar, el nimero de fibras
nerviosas y la produccion de neuropéptidos disminuye con la edad lo que explica la
disminucion de la sensibilidad dental en personas mayores. Debido a que las
terminaciones nerviosas juegan un papel importante en las respuestas del tejido pulpar,

los drganos dentales de individuos de edad avanzada presentan menos caracteristicas
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de llevar a cabo algun proceso reparativo en comparacion con organos dentales de

individuos jovenes 3%,

El dolor pulpar se caracteriza por ser un dolor pulsétil, de larga duracion y de
intensidad variable en ocasiones intolerable, mientras que el dolor dentinario es de

corta duracion, agudo y se puede describir como penetrante.

La permeabilidad de la dentina es una propiedad importante que influenciara en el
grado de reaccion pulpar que se lleve a cabo durante diferentes procedimientos
operatorios. La permeabilidad dentinaria se modificara de acuerdo a la edad del
paciente, el grado de mineralizacion de los tubulos dentinarios, los cambios tisulares
que se lleven a cabo en la dentina, el radio de los tdbulos dentinarios y en general ante
cualquier situacién que reduzca el intercambio de liquidos dentro de los tabulos

dentinarios.

La presion del liquido intersticial en la pulpa es relativamente alta y juega un papel
importante para explicar la fisiologia del dolor subito que se experimenta en cuanto al
preparar una cavidad se toca dentina sana. La exposicion de esta dentina provoca un
movimiento subito del liquido contenido dentro de los tabulos dentinarios lo que
conduce a la activacion de las terminaciones nerviosas cercanas a los odontoblastos,
este hecho se traducird como dolor, el liquido fluye a través de la pulpa hacia la
dentina expuesta y depende de la conduccién hidraulica del liquido dentinario .
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CAPITULO V. INFLAMACION PULPAR

La inflamacion de la pulpa dental es semejante a la inflamacién de cualquier otro
tejido conectivo en el cuerpo y varia de acuerdo a su intensidad, duracién y extension;
el tejido pulpar tiene la capacidad de expresar un gran numero de mediadores
moleculares de la inflamacion. En base a sintomas clinicos asi como a caracteristicas
histoldgicas diferenciamos la inflamacion pulpar aguda de la inflamacién pulpar

crénica .
5.1. Etiologia de la Inflamacion Pulpar

Las reacciones inflamatorias sobre el tejido pulpar pueden ser causadas por
traumatismos, agentes toxicos o alergéenicos contenidos en los materiales de
restauracion y por productos bacterianos muchos de los cuales pueden provocar una

reaccion inmunoldgica *.

El traumatismo provocado al realizar una cavidad iatrogénica provocando friccion
mediante el uso de alta y baja velocidad, el desecar tejido dentinario mediante el uso
de jeringa triple, asi como la colocacion de solventes organicos como el cloroformo

son todos factores causantes de inflamacion pulpar *.

Estudios histopatologicos realizados a la pulpa han demostrado que un gran nimero de
linfocitos esta asociado a la inflamacion pulpar, este tipo de células se caracterizan por
su habilidad de reconocer antigenos *.

Las células dendriticas juegan un papel importante en la captacion y presentacion de
antigenos, asi como en la presentacion de estos a los linfocitos para que inicien la
respuesta inmunoldgica. Los antigenos entran a la pulpa a través de la dentina, es por
eso que la permeabilidad de la dentina es de suma importancia para determinar la
cantidad de antigenos que entran a la pulpa y por consecuente la magnitud de la
respuesta pulpar. Las células dendriticas también interactGan con las terminaciones

nerviosas y vasos sanguineos del tejido pulpar, estas respuestas de origen neuro-
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inmunoldgico probablemente correspondan a la reaccion de defensa primaria del
complejo pulpo-dentinario *.

5.2. Desarrollo de la Inflamacién Pulpar

Se han identificado 2 grupos de células asociadas a la inflamacion del tejido
conectivo, los leucocitos polimorfonucleares que se asocian principalmente a
reacciones agudas y otro grupo de células los leucocitos mononucleares en las que se
incluyen linfocitos, células plasmaticas asi como una serie de macréfagos, los cuales

se asocian a la inflamacion crénica .

La respuesta inflamatoria, se llevard a cabo comenzando por una serie de cambios
vasculares hasta llegar a la atraccion y migracion de células inflamatorias al sitio

afectado.

Vasodilatacién asi como un aumento en el flujo sanguineo se observan en la fase
inicial de la inflamacién pulpar, estos fendmenos ayudan a incrementar la
permeabilidad de la pulpa atrayendo factores inflamatorios al sitio de irritacion. A
pesar del pequefio tamafo de la pulpa dental esta responde ante un irritante de manera
separada segun el sitio irritado mas que como un 6rgano Unico, las zonas de la pulpa
gue se encuentren con mayor cercania a la irritacion parecen ser mas afectadas y
experimentan severas manifestaciones inflamatorias asi como una serie de respuestas
vasculares. Mientras que en zonas distantes probablemente haya una leve inflamacion
0 incluso no se observe ningln tipo de reaccién presentando un tejido pulpar sano,
esto ha sido observado mediante técnicas moleculares, histoldgicas y bioquimicas.
Conforme la inflamacién pulpar progresa se lleva a cabo un balance del flujo
sanguineo; este resultado se relaciona con la extravasacion de proteinas, liquido
intersticial y migracion de células dentro del tejido intersticial asi como el ambiente
desfavorable de la dentina que por sus caracteristicas limita el edema tisular. Las

respuestas vasculares de la pulpa son mediadas por una serie de aminas vasoactivas.
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Las reacciones inflamatorias se llevaran a cabo dentro de los odontoblastos como
resultado de la inflamacion pulpar, las reacciones se clasificaran como leve, moderada

y severa *.

La reaccion leve se diferencia de la estructura pulpar normal por un incremento en el
numero de células en la llamada “zona libre de células” y en el tejido pulpar
adyacente, la mayor parte de estas células presentan caracteristicas morfoldgicas de
fibroblastos y células indiferenciadas pero también se encuentran algunas células
inflamatorias. Se percibe también un incremento en el nimero de capilares asi como
unos cuantos globulos rojos, esta respuesta se lleva acabo en los tibulos dentinarios

afectados.

La reaccidbn moderada se caracterizara por un incremento de células en areas
subyacentes a la dentina afectada, neutrdfilos y leucocitos mononucleares invaden la
predentina odontobléstica la severidad de la invasion dependera de si la reaccion es
aguda o crénica. En algunas ocasiones se llegan a observar nucleos odontoblasticos

dentro de los tGbulos dentinarios, la reaccion pulpar se encontrara bien localizada *.

La reaccion severa se describe como un area con un marcado infiltrado celular que
incluye la formacion de abscesos, los polimorfonucleares asi como los leucocitos
mononucleares abundan dentro del area afectada y la respuesta esta bien delimitada.
La capa odontoblastica no se puede identificar como una entidad morfoldgica o como
células individuales una vez que la respuesta celular ha sido establecida, no hay
formacion de pre-dentina y en cuestion de dias la pre-dentina existente aparentemente
se mineraliza y no se puede distinguir de la dentina adyacente. Los nucleos
odontoblésticos se pueden observar dentro de los tubulos dentinarios siempre que los
cambios no representen una reaccion prolongada. Numerosos vasos sanguineos se
encuentran en el tejido que rodea el infiltrado celular. Las reacciones de la pre-dentina,
la degeneracion de los odontoblastos y el infiltrado celular se encuentran delimitados

en los tGbulos dentinarios afectados ',
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5.3. Alteracion del Flujo Sanguineo Pulpar

El flujo sanguineo, es decir el volumen de sangre que pasa a través de los vasos por
unidad de tiempo, determina la velocidad de difusion entre sangre y liquido
intersticial. Mientras mayor sea el flujo sanguineo mas rapida sera su difusion, de esta
manera mayor cantidad de oxigeno y nutrientes llegaran a la pulpa y mayor cantidad
de didxido de carbono y sus productos de deshecho serdn removidos en presencia de
un elevado flujo sanguineo. Es por eso que cualquier estimulo inflamatorio va a
inducir el incremento del flujo sanguineo lo que se considera una reaccién protectora

que le permitira al tejido responder ante un estimulo nocivo *.

La activacion de las fibras nerviosas simpaticas provoca principalmente
vasoconstriccion debido a la activacion de los a-adeno-receptores y neuropéptidos “Y”
que se encuentran junto con la norepinefrina en terminaciones nerviosas simpaticas. El
reflejo barorreceptor de la carétida también activa las fibras simpéticas de la pulpa
dental, de esta manera cae la presidn sanguinea a nivel sistétmico lo que provoca una
prolongada e ininterrumpida reduccion de la circulacion sanguinea al érgano dental.
Es probable que la pulpa resista de manera prolongada ante severas reducciones de

flujo sanguineo sin que presente dafios permanentes.

Existe una correlacién entre la histopatologia pulpar y la presion del liquido intersticial
debido a que se ha observado un incremento de presion de este en zonas en las que el
tejido pulpar se encuentra inflamado. Esta condicién no es inesperada debido al
aumento de liquido intersticial en zonas de inflamacion local lo que simplemente
refleja el aumento en el volumen del liquido; dependiendo de la severidad de la lesién,
el tipo de pulpitis (aguda o cronica) y la capacidad de regeneracién de la pulpa, ambos

el volumen sanguineo y el volumen del liquido intersticial van a variar .

La inflamacion pulpar como en cualquier otro tejido conectivo constituye un
mecanismo de defensa bésico que limita o previene el dafio del tejido. Estudios
fisioldgicos e histopatologicos levados a cabo durante los ultimos 30 a 40 afios han

demostrado que la capacidad de sanar de la pulpa dental es similar a la de cualquier
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tejido conectivo; la regeneracion del tejido conectivo ha sido observada en conductos
radiculares que han sido tratados tras una necrosis pulpar. Estas observaciones resaltan

el potencial de desarrollar nuevas modalidades de tratamiento que alentaran a la
regeneracion de la arquitectura tisular *.
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CAPITULO VI. INFECCION PULPAR Y CARIES

La caries dental es la infeccion con mayor prevalencia a nivel mundial; la caries es una
infeccion bacteriana que provoca la disolucién de la matriz mineralizada del diente.
Aunque las investigaciones han hecho un avance significativo para la comprension y

el tratamiento de la caries, esta prevalece como una epidemia a nivel mundial.

Hace veinte millones de afios los hominidos tenian una incidencia de caries del 1% a
pesar del hecho que ellos tenian el mismo nimero de dientes que el humano actual.
Durante el periodo neolitico el Homo Sapiens tenia un promedio del 5%
aproximadamente. Se observo un aumento de prevalencia de caries en Europa durante
la ocupacion Romana, hecho que se correlaciona con el incremento de la coccion de
los alimentos. Sin embargo el incremento mas dramético en la prevalencia de caries
tuvo lugar entre la Edad Media y los 50s, cuando la caries afectaba al 95% de la
poblacién del mundo desarrollado. Antes del 1970 se observé una disminucion en la

prevalencia de caries que se asocio con la fluoracién del agua.

La caries ha sido asociada a diversos factores incluidas las caracteristicas del huésped,
el ecosistema bacteriano y la alimentacién; la saliva asi como otros factores

secundarios también se encuentran relacionados *.
6.1. Bacterias y su Relacién con el Proceso Carioso

En 1890 el Dr. Miller describi6 la caries dental como la accién de los &cidos
producidos por las bacterias sobre el fosfato de calcio del diente, a esta teoria se le

conoce como quimioparasitaria y sigue siendo la méas aceptada hoy en dia.

La caries es principalmente el efecto del acido lactico y otros &cidos organicos
producidos por las bacterias de la placa bacteriana, estos acidos disuelven los
minerales de fosfato de calcio del esmalte o la dentina, a este proceso se le conoce

como desmineralizacion *
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Las llamadas manchas blancas son la primera manifestacion clinica de caries y son el
resultado de una desmineralizacion superficial de mas del 50% del contenido mineral original
pero con una superficie intacta por debajo de la placa dental. A pesar de que la superficie del
esmalte parece estar intacta experimenta desmineralizacion en forma de pequefias cavidades.

En este tipo de caries del esmalte se diferencian cuatro zonas a nivel microscopico™ (Fig.13).

3
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Figura 13. Esquema en el que se representan las 4 zonas de caries en esmalte; Esmalte sano (1), esmalte

superficial ligeramente desmineralizado (2), lesién franca (3), zona pigmentada (4) y zona traslucida (5)
1

Se cree que tras la difusién de los acidos a través de los poros y la disociacion de
estos, los cristales de hidroxiapatita reaccionan produciendo una mancha blanca.
Eventualmente tras la disolucion de la hidroxiapatita la superficie se rompe y da lugar
a la entrada de bacterias, una vez que las bacterias entran a la lesién se requiere de la
remocidn mecanica de las mismas, de no tratarse estas se esparcen a través de la union
amelo-dentinaria (Fig.14). Su rapida evolucién se relaciona con el hecho de que la
dentina es menos mineralizada que el esmalte y los tdbulos permiten el

desplazamiento de las bacterias hacia zonas mas profundas *°.
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Figura 14. Corte transversal de 6rgano dental donde se observa el progreso de una lesion cariosa del
esmalte al tejido dentinario acompafiado de un obscurecimiento del tejido dentinario conforme la lesién

progresa .

Carbohidratos fermentables como sacarosa, fructuosa y glucosa son metabolizados por
bacterias acidogénicas para producir los acidos que se esparcen a través de la placa dentro de
los poros de esmalte y/o dentina, los iones hidrégeno se intercambian quimicamente con los
iones calcio y fosfato de manera que estos comienzan a disolver tejido, la saliva juega un
papel importante en este proceso que es el de neutralizar el acido y proveer de minerales que

puedan remplazar los tejidos disueltos *.

El ecosistema microbiano que se encuentra en la cavidad bucal, es de los mas complejos de
todo el cuerpo y esta comprendido por mas de 500 especies. Mientras las superficies del
huésped cambian y los biofilms microbianos evolucionan, diferentes especies bacterianas
colonizan la cavidad bucal. El Streptococcus salivarius es considerado el primer colonizador

permanente de la cavidad bucal y se encuentra en recién nacidos de menos de una semana,
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estudios basados en la toma de muestras de ADN han demostrado que los miembros
cercanos de la familia son la fuente de infeccidn bacteriana de los recién nacidos.

Las investigaciones sugieren que Streptococcus mutans es el principal agente etioldgico de
caries coronal y radicular asi como el Actinomyces que también se asocia a caries radicular.
Streptococcus mutans es un grupo de bacterias que incluye S. creccetus, S.rattus, S.mutany
S.sobrinas las dos Ultimas estan intimamente asociados a la caries dental, la habilidad de estos
organismos de producir caries se encuentra directamente relacionada con su produccion de

acidos es decir que tan acidogénicos son y a la capacidad de tolerar grandes cantidades de
4,10

acido lactico
Cuando la cantidad de carbohidratos es limitada el S. mutans es capaz de metabolizar
carbohidratos almacenados y continuar con la produccion de &cido, otras bacterias en
especial los lactobacilos contribuyen con el proceso cariogénico principalmente en

lesiones avanzadas *°

La prevalencia de caries radicular incrementa con la edad, debido a que la mayoria de
estas lesiones se encuentran asociadas a recesion gingival, la caries radicular es una
lesion de lenta progresion asociada a microrganismos presentes en la placa dento-

bacteriana, la cual debe diferenciarse de abrasion y erosion.

Los componentes de la saliva representan los primeros factores de resistencia del
huésped al desarrollo de caries dental debido a las ya mencionadas propiedades
neutralizantes y remineralizantes que esta presenta, en conjunto a los iones fosfato y
bicarbonato que le proporcionan una mayor capacidad neutralizante, la saliva también
contiene inmunoglobulinas, glicoproteinas, enzimas y agentes antimicrobianos
derivados del huésped, en conjunto estos elementos van a influir en la formacién de
placa. Es por esto que no basta con la presencia de bacterias sino también el desarrollo
de condiciones cariogénicas que presente el huésped lo que lleva a la produccion de

caries dental *.

Actualmente no se conoce de manera certera que bacteria causa la muerte pulpar, esto debido
en parte a que el proceso carioso es un proceso lento pero también debido a que las bacterias

se encuentran en un ecosistema dinamico. S mutans es considerada una de las especies
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cariogénicas de mayor importancia asi como los lactobacilos en lesiones de caries profundas.
Bacterias proteoliticas como los estreptococos anaerobios también han sido relacionadas a la
formacion de caries profundas, mientras que especies anaerdbicas como Bacteroides,
Eubacterium y Fusobacterium se encuentran relacionadas con la sintomatologia pulpar y la

formacién de abscesos *°.

La tabla 1 muestra el tipo de lesion cariosa asi como los microrganismos a los que se les
relaciona con mayor frecuencia (datos obtenidos segin Newman y Nisengard, Simmonds y
colaboradores, Marsh y van Houte y colaboradores).

Tipo de Caries Microorganismo Relacionado

Streptococcus mutans
Fosetas y Fisuras Streptococcus sanguis
Especies de Lactobacillus
Especies de Actinomyces
Superficial Streptococcus mutans
Especies de Lactobacillus
Dentinaria Actinomyces viscosus
Actinomyces naeslundii
Streptococcus mutans
Actinomyces viscosus
Sistema de Conductos Actinomyces naeslundii
Streptococcus mutans

Filamentous rods

Tablal1?

Cuando un 6rgano dental esta intacto, el esmalte y la dentina son los encargados de proteger a
la pulpa dental de invasiones microbianas, la caries es la fuente principal de bacterias que
infectan al tejido pulpar; mientras el proceso carioso avanza y la lesion se aproxima al tejido
pulpar esta produce dentina terciaria, el desplazamiento de las bacterias a través de los tubulos
dentinarios esta limitado por prolongaciones odontoblasticas, cristales mineralizados y
macromoléculas incluidas inmunoglobulinas dentro de los tdbulos, sin embargo es posible que
tanto las bacterias como sus productos de desecho tengan un efecto en la pulpa antes de que se

lleve a cabo una exposicion pulpar directa *°.
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CAPITULO VII. IRRITANTES QUIMICOS Y TERMICOS

Con frecuencia los procedimientos operatorios generan estimulos térmicos y
mecanicos de suficiente magnitud como para lesionar a la pulpa dental y a los tejidos

que la rodean *.
7.1. Propiedades Térmicas

Al realizar un procedimiento operatorio acontecen cambios térmicos en respuesta al
calor generado a causa de los procedimientos restaurativos convencionales, de la
misma manera ocurre dentro del conducto radicular y los tejidos periapicales mediante

el uso de gutta-percha termoplastificada.

La conductividad térmica es una propiedad térmica importante y se define como la
cantidad de calor en calorias o joules que pasa por segundo a traves de un cuerpo
cuando el gradiente de temperatura es de 1°c, la conductividad térmica es medida en
unidades de calorfas (seg? cm®?°C por centimetro); los materiales con una
conductividad térmica superior a 0.1 son considerados buenos conductores térmicos,
en este grupo se incluyen a la mayoria de los metales. Por lo contrario materiales y
tejidos con baja conductividad térmica como el esmalte y la dentina, la porcelana,
resinas, cementos y gutapercha son considerados malos conductores de calor lo que
los hace buenos aislantes térmicos, la dentina especificamente es un excelente aislante

debido a que es un pobre conductor térmico.

Otra caracteristica térmica importante es el calor especifico de un material el cual se
describe como la cantidad de calor expresado en calorias necesario para elevar la
temperatura de un cuerpo o sustancia 1°C. Los liquidos tienen un calor especifico
superior respecto a los solidos, de ahi que el agua por ejemplo necesita de s6lo una
caloria para elevar su temperatura un grado centigrado, es por esto que la dentina
posee un calor especifico superior al esmalte debido al elevado contenido de agua

dentro de su estructura *,
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El bajo calor especifico de los metales combinado con su elevada conductividad
térmica significa que se les puede calentar y enfriar de manera rapida en comparacion
a la dentina; esta propiedad tiene una implicacion clinica relevante en el momento de
pulir restauraciones metalicas en boca asi como en el momento de removerlas

mediante el uso de la pieza de alta velocidad *.

7.2. Respuesta Pulpar a Estimulos Térmicos

En estudios realizados por Zach y Cohen acerca del desafio que representa el
calentamiento pulpar, su principal preocupacion era el calor producido durante la
preparacion de cavidades asi como en procedimientos de terminado y pulido; su
analisis histopatolégico de las reacciones pulpares subsecuentes a la aplicacién de
calor en esmalte de 6rganos dentales sanos indico que los incrementos de temperatura
pulpar que van de 5 a 17°C podrian causar necrosis pulpar de manera progresiva en

Cas0s Severos.

En estudios realizados por Nyborg y Bréannstrom en los cuales aplicaron calor al piso
dentinario de cavidades clase V en voluntarios humanos; ellos aplicaron un estimulo
de 150°C por 30s a dentina con un grosor remanente de 0.5mm. El analisis histoldgico
de las pulpas dentales de dichos o¢rganos dentarios mostré una perdida de
odontoblastos del lado en el que realizo la cavidad, tras un mes la reaccién pulpar
debajo de la dentina que fue estimulada mostré una excesiva formacion de matriz
colagena la cual contenia algunas células y capilares mas no tejido mineralizado. De
los 20 6rganos dentales sobre los cuales se llevo a cabo el estudio, 14 no mostraron
signos de inflamacion y los pacientes no reportaron sensaciones dolorosas por los

siguientes 30 dias.

Algunos autores han asumido que incrementos de 5°C a 10°C en el exterior de los
conductos radiculares es capaz de producir un dafio a los tejidos periodontales

similares a los producidos en el tejido pulpar *.
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Estudios realizados por Zach y Cohen respecto a las reacciones pulpares presentadas
durante la preparacion de cavidades, demostraron que la preparacién de cavidades con
pieza de alta velocidad con irrigacion de agua tipo aerosol en realidad disminuia la
temperatura pulpar debido a que la temperatura del agua era menor a la temperatura
del tejido pulpar y a la elevada capacidad del agua para absorber el calentamiento. Una
vez observados los resultados ellos recomendaron lo que llamaron técnica “washed
field” o inundacion del tejido la cual consiste en aplicar agua en aerosol con la misma
pieza de alta velocidad por 5 segundos previo a la eliminacién de tejido, despueés del
corte inicial la fresa se retira por 1 segundo de la superficie cada 4 segundos de corte,
de esta manera la temperatura pulpar no se eleva por arriba de su temperatura basal.
El uso de la pieza de alta velocidad con aire como Unico refrigerante antes de preparar
la cavidad también disminuyo la temperatura pulpar, sin embargo la temperatura
pulpar aumento alrededor de 8°C por encima de lo normal durante la preparacion de
la cavidad, esta observacion ha sido confirmada por otros autores. La produccion de
calor friccional va a depender de la velocidad y el torque de la pieza de mano asi como
de la presion aplicada por el operador, la eficiencia de la irrigacion, el desgaste previo
de la fresa asi como de su disefio y material de fabricacion. Estos resultados en
conjunto indican que las reacciones del tejido pulpar ante diversos procedimientos
restaurativos no son provocadas necesariamente por la produccion de calor excesivo
durante la preparacion de una cavidad, sin embargo es dificil colocar sensores de calor
que detecten de manera exacta el calor generado mediante el fresado, ademas la baja
conduccién térmica de la dentina puede llevar al calentamiento extremo de la

superficie de la misma sin producir un cambio significativo en la temperatura pulpar *
11

Las reacciones pulpares a procedimientos restaurativos pueden ser provocadas de
manera indirecta y es posible que un calentamiento excesivo de la superficie dentinaria
se pueda expandir a través del liquido dentinario por los tubulos dentinarios
inmediatamente después de un fresado con una escasa irrigacion, si el ritmo de

expansion del liquido dentinario es elevado, el liquido va a fluir a través de las
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prolongaciones odontoblasticas especialmente en las zonas en las que las células
odontoblésticas se encuentran dentro de los tubulos de la predentina, este hecho puede
provocar el rompimiento de la membrana celular e inducir la entrada de calcio a la
célula, lo que puede llevar a la muerte celular. Esta hipotesis sugiere que el
intercambio de liquidos de temperaturas elevadas puede actuar como un mecanismo
transductor de una lesion a las células pulpares mas no causa un cambio significativo a

la temperatura pulpar *°.

Otro factor que puede causar inflamacion pulpar es la velocidad a la que se evaporan
los liquidos , hechos como colocar aire sobre la dentina provoca una rapida salida de
liquidos que puede inducir una lesion celular similar a la provocada por entrada de
liquidos que puede inducirse al aplicar calor; motivo por el cual un fresado en el que
se sustituye la irrigacién con algun refrigerante por la salida exclusiva de aire sin
refrigerante no es recomendado a pesar de que el aire disminuye la temperatura pulpar,
este a su vez induce una salida rapida de liquido de los tabulos dentinarios lo que
puede romper la tension a través de los odontoblastos y células subodontoblasticas y

asf romper sus membranas celulares causando una lesion *.

7.3. Respuesta Pulpar Durante la Preparacion de una Cavidad

Multiples estudios han revelado la liberacion de enzimas asi como de otras sustancias
en la pulpa dental durante procedimientos operatorios que involucran un desgaste
mecanico de tejido dental, la liberacidn de estas sustancias se puede relacionar a los
incrementos de temperatura o al propio estimulo mecanico provocado por el desgaste

de los tejidos o por ambos hechos *.

Diferentes enzimas asi como otras sustancias se encuentran presentes en la pulpa
dental en condiciones normales, sin embargo cuando esta es estimulada de manera
mecanica estas sustancias se liberan por medio de mecanismos fisioldgicos (exocitois)

0 mediante la ruptura de la membrana celular. En un estudio realizado en 6rganos
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dentales de monos en el cual se examind la liberacién de enzimas durante la
preparacion de cavidades se observé que al preparar un érgano dental utilizando una
pieza de alta velocidad con una irrigacion adecuada no se modifico la actividad
enzimatica; sin embargo al colocar hidroxido de calcio en el fondo de las cavidades la
actividad enzimatica se incrementd después de 24 horas en la capa de células
odontobléasticas adyacentes a la dentina cubierta por hidroxido de calcio, 15 dias
después se observé una leve formacion de dentina hecho que resalta el posible

potencial de estas enzimas en la estimulacién y formacion de tejido calcificado *.

49



{ .\. FACULTAD M
FACULTAD DE ODONTOLOGIA W ﬁﬁ

(ll?()r;/\‘;lll\l A
UNAM
1904

CAPITULO VIII. ESTIMULACION DE REPARACION PULPAR
MEDIANTE EL USO DE MATERIALES DENTALES

Ademés del tratamiento de conductos, existen otras opciones de tratamiento al
provocar una lesion pulpar mientras se elimina tejido carioso introduciendo restos de
tejido asi como un gran namero de bacterias dentro del tejido pulpar los cuales pueden
provocar una respuesta inflamatoria aguda o crénica, en ocasiones acompafada de
dolor. Este hecho generalmente nos da dos opciones de tratamiento, el primero es
llevar a cabo el tratamiento de conductos o bien colocar un recubrimiento pulpar
directo una vez evaluada la vitalidad pulpar; es importante resaltar si se llevé o no a

cabo una técnica de aislamiento absoluto durante el procedimiento operatorio.

En el mercado actual se encuentra un reducido nimero de materiales que puedan ser
empleados para sellar una pulpa expuesta obteniendo resultados aceptables, entre los
cuales se incluyen varias presentaciones de hidroxido de calcio Ca(OH),, resinas
modificadas con iondmero de vidrio, resinas adhesivas y agregado de trioxido mineral
(MTA).

Desde hace ya algunos afios la literatura sugirio el uso de ciertos materiales dentales,
especificamente el hidroxido de calcio el cual no solo proporciona un ambiente
propicio para la reparacion pulpar sino que de manera aun mas importante estimula a
la formacion del puente dentinario, otros autores sugirieron que el hidréxido de calcio
podia ser empleado para evitar o disminuir el dolor postoperatorio después de llevar a

cabo algun procedimiento restaurativo.

Diversos estudios han demostrado que ningun material dental en especifico posee la
capacidad de estimular la reparacion del tejido pulpar asi como la formacién de células
odontoblasticas o formacion del puente dentinario; a la inversa algunos agentes
bioactivos asi como factores de crecimiento como por ejemplo proteinas
morfogenéticas (MPs) asi como proteinas osteogénicas (OPs) han demostrado

estimular la reparacién pulpar y la dentinogénesis *.

50



{ .\. FACULTAD M
FACULTAD DE ODONTOLOGIA W ﬁﬁ

DF
ODONTOLOGEA

UNAM
1904

Desde los afios 70° grupos de investigadores entre los que destacan Brannstrom,
Nyborg, Vojinovic y Torstenson demostraron que la presencia de bacterias
pigmentadas dentro de los tdbulos dentinarios por debajo de los materiales de
restauracion puede estar relacionada a la inflamacién pulpar; de manera adicional
estudios histoldgicos asi como estudios de cultivos han confirmado que las bacterias y
sus desechos tienen una relacion directa con la inflamacion pulpar. Estos
descubrimientos refuerzan la teoria de que la pulpa dental posee una capacidad
inherente de repararse en ausencia de bacterias. La dentina reparativa asi como la
dentina reaccionaria son consideradas respuestas bioldgicas de los odontoblastos ante

la irritacién patolégica o fisioldgica *.

8.1. Hidrdxido de Calcio Ca(OH),

Los productos de hidréxido de calcio han sido usados como base y/o forro cavitario
desde los afios 30° y probablemente fue el producto mas usado en procedimientos

restaurativos alrededor del mundo *.

Se ha reportado que la presentacién pasta-pasta del hidroxido de calcio posee
capacidades pulpo-protectoras, tales como: reducir la sensibilidad postoperatoria,
estimular la aposicién de dentina secundaria o reparativa, estimular la esclerosis de los
tubulos dentinarios, actia como una barrera antimicrobiana, estimula la diferenciacion
de las células odontoblasticas asi como la formacion del puente dentinario.
Estudios llevados a cabo para evaluar las caracteristicas fisicas de ciertas marcas
comerciales de hidréxido de calcio para usarse como base y forro cavitario tales como
Dycal de Dentsply, Hydrex de Henkel y Life de Kerr mostraron ser solubles en agua

destilada asi como en soluciones acidas *2.

Ciertas presentaciones de hidréxido de calcio pasta-pasta actian como un
bacteriostatico en tejido dentinario cariado lo que representa una propiedad importante

para la proteccion pulpar indirecta, sin embargo dicho efecto bacteriostatico es
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pasajero y no se lleva a cabo un sellado mecénico a largo plazo de la interface de la
restauracion debido a las propiedades no adhesivas del material ya que las bases y
forros cavitarios convencionales de hidroxido de calcio se adhieren a la dentina por
medio de fuerzas débiles de van der Waals, ademas la mayoria de los adhesivos
disponibles en el mercado fracasan al adherirse a la interface de la mayoria de las
variedades del hidroxido de calcio pasta-pasta; de la misma manera el colocar
hidroxido de calcio en dicha presentacion sobre las paredes de la cavidad disminuye la

reaccion de hibridacion, hecho que reduce el sellado con la interface de la dentina *.

Los materiales a base de Ca(OH), han reportado formacion de dentina reaccionaria o
reparativa asi como la formacion del puente dentinario, sin embargo esta caracteristica
ha disminuido su utilidad clinica debido a que se ha demostrado que la formacion del
puente dentinario que se lleva a cabo es incompleta y estos defectos en el mismo
permiten el libre paso de bacterias y sus subproductos hacia el tejido pulpar, de la
misma manera estos defectos permiten la migracion de particulas disueltas de
Ca(OH), dentro del tejido pulpar subyacente lo que posibilita se lleve a cabo el
fendmeno de percolacion a través de la pulpa. Algunos odontopediatras han reportado
que el Ca(OH), es responsable de provocar resorcion y exfoliacion precoz de dientes

primarios * 2.

8.2. Materiales a Base de Oxido de Zinc y Eugenol

El uso de materiales a base de 6xido de zinc y eugenol (ZOE) ha perdurado durante
varios afnos en el mercado, esto debido en gran parte a que el eugenol provee un efecto
antimicrobiano, el cual facilita la formacién de un sellado biolégico contra la
microfiltracion de bacterias y sus productos a través de la dentina. Sin embargo se ha
observado que al colocar ZOE en concentraciones elevadas de eugenol, este provoca
inflamacion pulpar crénica e incluso necrosis pulpar si se coloca en contacto directo

con el tejido pulpar, este suceso se ha observado en experimentos realizados en ratas y
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monos con un ambiente estéril y se le ha atribuido al eugenol ya que cuando este se

usa en una menor concentracion se observa un dafio menor sobre el tejido pulpar *.

8.3. MTA (Agregado de Trioxido Mineral)

En los Ultimas décadas la busqueda de materiales biocompatibles que estimulen la
reparacion pulpar ha llevado a la produccion de varios materiales, entre los que
destaca el agregado de trioxido mineral o MTA, el cual es uno de los materiales mas
prometedores debido a sus caracteristicas superiores como protector pulpar directo
comparado con el hidroxido de calcio en diversos estudios realizados con animales.
Los resultados muestran la formacion del puente dentinario en la mayoria de las

muestras y una minima respuesta inflamatoria *.

El pH del MTA es similar al del hidroxido de calcio ya que en su etapa primaria tiene
un pH de 10.2 y posteriormente de 12.5, entre otras caracteristicas demuestra ser un
material que presenta minima citotoxicidad, una buena adaptacion marginal asi como
produccion de citosinas en los odontoblastos ademés de ser un material que no es
inhibido en presencia de sangre o humedad, una caracteristica que le confiere
maultiples aplicaciones clinicas, tales como recubrimiento pulpar, es usado para reparar
perforaciones asi como reabsorcion interna, estimula la apexificacion y mas
recientemente se ha empleado en tratamientos de pulpotomia. Estudios clinicos han
estado mayormente enfocados al uso del MTA como recubrimiento pulpar junto con el
uso de sistemas adhesivos, las observaciones iniciales demuestran que el MTA se

puede colocar sobre el tejido pulpar presentando una respuesta adversa insignificante *
13
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8.4. Potencial de Cicatrizacion del Tejido Pulpar

Generalmente la capa odontobléastica primaria que se encuentra debajo de las
cavidades se ve afectada por el traumatismo provocado durante la preparacion de la
cavidad, sin embargo se lleva a cabo formacion de dentina reaccionaria si se logra un

sellado bacteriostatico adecuado.

Idealmente la colocacion de un recubrimiento pulpar debe ser observado como un acto
quirdrgico siguiendo ciertos principios quirargicos como la eliminacion de todo tejido
lesionado asi como los restos de este y otros materiales, llevar a cabo desinfeccion de
la zona lesionada, promover hemostasia y finalmente llevar a cabo un sellado

bacteriostatico exitoso.

El hipoclorito de sodio (NaOCI) ha conseguido aceptacién como agente hemostatico y
antiséptico para el tratamiento pulpar, diversas publicaciones han demostrado las
propiedades hemostéticas del hipoclorito cuando este se aplica sobre una exposicion
pulpar a ciertas concentraciones; a concentraciones de 2.5% a 5.25% proporciona
asepsia de la cavidad, elimina de manera quimica coagulos y fibrina, de la misma

manera remueve restos celulares asi como restos de materiales restaurativos.

De manera general elementos con un pH elevado como hipoclorito de sodio (NaOCl),
hidréxido de calcio (Ca (OH);) y MTA muestran buenos resultados histologicos

relacionados a su capacidad de reducir o detener el flujo sanguineo.

Se ha sugerido que la causa primaria de la inflamacion pulpar es un mal control de la
hemostasia del tejido pulpar expuesto, lo que lleva a un sellado pobre acompafiado de
una eventual microfiltracion de bacterias, inflamacién y en ocasiones necrosis. El
dejar desechos derivados del procedimiento operatorio en el tejido pulpar expuesto ha
sido identificado como un factor que impide que la pulpa sane y que no se lleve a cabo
la formacion del puente dentinario, motivo por el cual detener el sangrado asi como
eliminar residuos derivados del acto operatorio son actos esenciales para promover

que la pulpa sane * %2,
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Dados estos descubrimientos es evidente que el controlar la hemorragia asi como
colocar un forro cavitario sobre un tejido limpio es esencial para lograr el éxito a largo
plazo de nuestro procedimiento clinico. El hipoclorito solubiliza el biofilm de manera
mas eficaz que las sustancias con un pH bajo, que precipitan a las proteinas mas que

disolverlas.

Cuando la pulpa se encuentra expuesta y la hemostasia es dificil de conseguir, la
colocacion adecuada de un forro cavitario asi como la posterior colocacion de una
base es dificil especialmente cuando el tejido presenta un proceso carioso, sin embargo
en zonas cercanas a la pulpa sin exposicién franca el colocar un forro cavitario y una

base asi como la formacion de la capa hibrida es un hecho facil de conseguir.

Para lograr el éxito o fracaso del recubrimiento pulpar directo o indirecto mediante el
uso de diferentes materiales dentales resulta indispensable tomar en cuenta una serie
de factores tales como: edad del paciente, estado de las restauraciones previamente
colocadas, evaluacion radiogréfica, sintomatologia asi como la evaluacion de la
vitalidad pulpar la cual se debe tomar en cuenta siempre sin importar el material que

se vaya a colocar *.
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CAPITULO IX. RESTAURACIONES PERMANENTES Y SU
IMPACTO SOBRE EL TEJIDO PULPAR

La llegada de técnicas capaces de proporcionar adhesion a esmalte y dentina ha
resultado en la preparacion de cavidades mas conservadoras y de la misma manera se

ha logrado un sellado més efectivo contra la microfiltracion.

La llamada era “post-amalgama” de la odontologia restauradora proporciona no sélo
una mejor proteccion al tejido pulpar si no que también promueve su mejoria cuando
esta se encuentra lesionada, sin embargo cada aspecto de la odontologia restauradora
tiene el potencial de afectar al tejido pulpar aunque la mayoria de estos efectos son

indirectos y mediados via difusion a través de la dentina remanente *.
9.1. Importancia del Tejido Dentinario

Efectos graves de la preparacion de cavidades asi como de la colocacion de materiales
son el resultado del efecto hidrodinamico del flujo del liquido que se encuentra dentro
de los tabulos dentinarios. La difusion de componentes toxicos de los materiales de
restauracion y de toxinas bacterianas se lleva a cabo a través de los tubulos cuando
estos se encuentran llenos de liquido, parte de la respuesta protectora del tejido pulpar
incluye la oclusion de los tubulos dentinarios asi como la reduccion de la
permeabilidad dentinaria. La dentina en un 6rgano dental humano tiene en promedio
un grosor de 3mm, la matriz altamente mineralizada esta compuesta de tabulos
dentinarios llenos de liquido, que van de didmetros menores a 1um en la zona de la
unién amelo-dentinaria a los 2 o 3um en la superficie pulpar. EI nimero de tdbulos
dentinarios en el tejido dentinario varia de menos del 1% en zonas cercanas a la union
amelo-dentinaria a mas del 20% en zonas cercanas al tejido pulpar, de ahi que cuando
se hace un corte o desgaste a la dentina la permeabilidad a agentes nocivos es mucho
mayor en zonas cercanas a la pulpa que en otras zonas. La permeabilidad no es
uniforme por todo el érgano dental, sin embargo es mayor por arriba de los cuernos

pulpares y sobre las paredes axiales y menor en las superficies oclusales * **.
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Cuando se exponen los tubulos dentinarios se provoca una presion hidrostética
positiva derivada de la circulacién pulpar, lo que resulta en una répida salida de
liquido que probablemente contribuya a la proteccion pulpar debido a la salida de un
trasudado plasmatico que contiene proteinas (inmunoglobulinas y fibrin6geno) vy
minerales (calcio y fosfato). Los tdbulos dentinarios también contienen procesos
odontoblésticos, los cuales pueden ser agredidos mientras se preparan cavidades
profundas y se llega a cortar dentina sana, afectando a la capa subyacente de células

odontoblasticas que se encuentran dentro de la pulpa.

La oclusion de los tabulos dentinarios se lleva a cabo mediante la aposicion de
minerales dentro de estos como respuesta a una agresion pulpar, dicha oclusion impide
el paso de estimulos nocivos. Conforme un individuo envejece la aposicion de dentina
peri-tubular incrementa y puede llegar a obliterar por completo los tubulos dentinarios.
Lesiones cervicales no cariosas como abrasion y abfraccién también presentan

oclusion de tdbulos dentinarios asi como zonas hipermineralizadas.

La dentina afectada por caries se clasifica frecuentemente en dos capas: la primera que
es la desmineralizada y contiene bacterias, es decir que se trata de una dentina
infectada y la segunda capa denominada “afectada” que es mas profunda y contiene
una zona transparente con tubulos ocluidos por depdsitos minerales. Sin importar el
estimulo, la oclusion de los tabulos dentinarios reduce la permeabilidad dentinaria,
que desde el punto de vista clinico es importante preservar esta capa afectada debido a
que protege al tejido pulpar contra procedimientos o materiales de restauracion. El
grabado &cido en dicha capa es menos efectivo que en la dentina normal, lo que

dificulta la adhesion dentinaria *.

Las técnicas restaurativas actuales pueden modificar la superficie dentinaria lo que
hace que esta adquiera una apariencia diferente después de su corte mediante
instrumentos rotatorios y mediante el acondicionamiento o grabado acido. El uso de
instrumentos rotatorios crea una capa delgada de 1 o 2 um de grosor que consiste

principalmente de desechos derivados del corte a la dentina subyacente, esta capa
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disminuye la permeabilidad dentinaria aproximadamente un 85% Yy sirve como barrera
contra la penetracion de bacterias a los tubulos dentinarios. La remocion quimica de
caries mediante el uso de geles con un pH elevado como Carisolv de la casa sueca
MediTeam, Sévedalen el cual tiene un pH inicial de 11 que acompafiado de una
cuidadosa excavacion produce una capa de extension reducida lo que deja multiples

zonas con tabulos dentinarios expuestos * .

9.2. Impacto de los Procedimientos y Materiales Sobre el Tejido Pulpar

El efecto neto de un procedimiento restaurativo sobre el tejido pulpar es el resultado

de una interaccién compleja que involucra diferentes factores entre los que destacan:

El estado de salud de la pulpa subyacente.
El grosor y la permeabilidad de la dentina involucrada.
El dafio mecéanico provocado durante la preparacion de la cavidad.

Toxicidad del material restaurativo.

NN

Microfiltracion.

El origen de las lesiones pulpares asociado a procedimientos restaurativos se puede

agrupar en tres categorias (Tabla 2).
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Efectos Provocados Durante Agentes Asociados al Material Efectos subsecuentes a la
la Preparacion de la Cavidad Restaurador y su Colocacion restauracion
v' Calor friccional > Toxicidad del = Flexion coronaria
Material
v' Exposicion de tubulos » Efectos Térmicos =  Filtracion marginal
dentinarios
v'  Dario directo a los > Presion ala
procesos colocacion
odontoblasticos
v' Desecacion > Induccidn de estrés
Tabla2*.

Efectos Provocados Durante la Preparacion de la Cavidad

El cortar o desgastar tejido dentinario expone tubulos dentinarios, si la preparacién de
cavidades pudiera limitarse a eliminar exclusivamente dentina afectada probablemente
el dafio pulpar provocado durante procedimientos restaurativos seria minimo: la
oclusion de tubulos dentinarios por aposicién de minerales los hacen menos
permeables no sélo a bacterias y sus desechos sino también a componentes del
material restaurador. A pesar de la preparacion de cavidades conservadoras
recomendadas en la odontologia contemporanea, la eliminacion o corte de dentina

sana se lleva a cabo en algunos casos, como cuando se preparan coronas totales .

La baja conductividad térmica de la dentina minimiza la elevacion de la temperatura
intrapulpar a menos que se realice un corte profundo sin el uso de un agente
refrigerante. Se habla de un punto critico en el que se requiere un incremento
aproximado de 6°C antes de que se lleve a cabo una lesion irreversible, este
incremento de temperatura se lleva a cabo después de 25 segundos de corte sin

irrigacion ya sea con piezas de baja o alta velocidad, en contraste el uso de un
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refrigerante disminuye la temperatura intrapulpar entre 6 y 7°C. EIl dafio directo a las
prolongaciones odontoblasticas va a ocurrir cuando se lleven a cabo cortes profundos
de dentina sana. A medida que la preparacion dentinaria se aproxima mas a la pulpa,
mayor es el numero de tdbulos dentinarios dafiados por unidad de superficie; el
didmetro de cada tubulo dentinario también aumenta conforme se acerca al tejido
pulpar. El numero de células odontoblésticas no se ve afectado de manera importante
en preparaciones o cavidades con una cercania maxima de 0.5mm al tejido pulpar, lo
que indica la ausencia de una lesion irreversible; sin embargo cortes mas profundos
con una cercania menor a los 3mm del tejido pulpar provoca un dafio directo a los
odontoblastos; Pashley demostré que la reduccion del grosor de la dentina aumenta

considerablemente su permeabilidad * **.

La desecacion o deshidratacion de la superficie dentinaria, por instrumentacion, calor
friccional y la aplicacion excesiva de aire, origina una diferencia de presion en los
extremos del tdbulo dentinario, lo cual trae como consecuencia la remocion del
contenido de los tubulos dentinarios, provocando la aspiracién de los odontoblastos,
estos odontoblastos desplazados se destruyen rapido y desaparecen al sufrir autolisis.
No siempre se puede determinar la causa exacta de la muerte de los odontoblastos
cuando estos desaparecen después de un procedimiento restaurador dado que las
células pueden estar sometidas a una variedad de agresores; tanto el calor friccional
como la vibracion, la amputacién de los procesos, el desplazamiento provocado por la
desecacion, la exposicion a toxinas bacterianas u otros irritantes quimicos pueden

provocar la muerte del odontoblasto *°
Agentes Asociados al Material Restaurador y su Colocacion

Ademas de cumplir con la funcién restauradora de remplazar tejido perdido o dafiado,
un material restaurador debe ser biocompatible, es decir que este no debe afectar ni
provocar reacciones adversas a los tejidos con los que se encuentra en contacto ni de

manera sistémica .
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En ausencia de bacterias la extension de la inflamacién pulpar dependera de la
toxicidad del material por si mismo, que va a estar regulado por el margen y extension
de difusion del material a través de la dentina subyacente por los tubulos dentinarios, a
través de los cuales puede llegar al tejido pulpar. Ciertos materiales que alcanzan al
tejido pulpar como gldébulos de resina polimerizados, son capaces de provocar una

reaccion a cuerpo extrafio.

Es importante diferenciar la toxicidad propia de los materiales restauradores del dafio
provocado durante la preparacion de una cavidad y de manera ain méas importante por
los efectos de la microfiltracion bacteriana. La extension de la inflamacion pulpar se
encuentra relacionada con la presencia de bacterias en la interface existente entre el
material restaurador y el tejido dental, es decir que los materiales restauradores en la
mayoria de las veces van a provocar solo una leve respuesta pulpar en ausencia de
bacterias. Aunque la mayoria de los efectos provocados por los materiales de uso
comun son considerados de poca duracion y baja intensidad, la toxicidad del material
por si mismo no debe ser subestimada, de manera particular cuando el material es

colocado en cavidades profundas o directamente sobre el tejido pulpar.

Respecto a los efectos provocados durante la colocacion de los materiales es
importante mencionar como referencia la presion ejercida durante la condensacion de
la amalgama a la que se le atribuyo ademas de fracturas cuspideas por exceso de
presion durante su colocacion la infiltracién de neutréfilos entre la capa odontoblastica

y la predentina.

La cementacion de coronas también involucra la aplicacion excesiva de presion sobre
el tejido pulpar, lo que puede extender componentes de los materiales de cementacion

asf como toxinas bacterianas al tejido pulpar *.

El calor generado durante la polimerizacion de las resinas compuestas puede causar
efectos hidrodindmicos como el movimiento de liquido hacia el interior del 6rgano

dental, mientras que la contraccion a la polimerizacion puede provocar estrés
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permanente en el 6rgano dental acompafiado la mayoria de las veces de sensibilidad

postoperatoria ®.

Efectos Subsecuentes a la Restauracion
Microfiltracion

La microfiltracion se refiere al deficiente sellado marginal entre un material de
restauracion y las paredes del 6rgano dental restaurado, lo que se ha comprobado

permite el ingreso de bacterias *.

Comenzando por los trabajos realizados por Brannstrom y Nyborg al principio de los
afos 70°, numerosos estudios han demostrado que las bacterias se encuentran
comunmente presentes en la interface existente entre el material restaurador y el tejido
con el que se encuentra en contacto y que en ocasiones estas penetran dentro de los
tubulos dentinarios situados por debajo de la cavidad, que la mayoria de las veces no
invaden el tejido pulpar; las bacterias entran a dicha interface una vez que se coloca la
restauracion, es decir no son el resultado de contaminacion durante la preparacion de
la cavidad. Se ha observado la difusion de toxinas bacterianas a través de la dentina

que incluso penetran el barrillo dentinario * *°.

En algunos casos la pulpa subyacente muestra signos de inflamacion que va de
moderada a severa, este fendmeno solia atribuirse a la toxicidad del material de

restauracion.

Si las bacterias llegaran a penetrar a la interface, el uso de bases como hidréxido de
calcio, 6xido zinc y Eugenol o iondmero de vidrio reducen de manera significativa la
respuesta de la pulpa subyacente debido a que estas no entran en contacto directo con

el piso de la cavidad y por lo tanto con el techo pulpar *.

A pesar de las mejorias de los mas recientes sistemas de restauracion, la

microfiltracion en la interface entre la resina compuesta y el diente sigue siendo un
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problema mayor. Las resinas compuestas confian en que un adhesivo produzca un
sellado adecuado entre la restauracion y la estructura dental, que de no ser apropiado
provoca el fracaso de la restauracion y por lo tanto caries secundaria. Adicional a este
problema es importante mencionar que las resinas compuestas por si mismas no tienen
un efecto antimicrobiano sobre las bacterias patdgenas presentes en la cavidad bucal.
Debido a todas estas caracteristicas resulta critico el lograr un sellado efectivo entre la
resina compuesta y el diente para garantizar el éxito y longevidad en este tipo de

restauraciones * *°,

Otra razén por la cual se lleva a cabo microfiltracion en restauraciones de resina
compuesta es el estrés creado entre el material restaurador y las paredes de la cavidad

durante la polimerizacién *

Si el estrés provocado por la contraccion a la polimerizacion del material restaurador
es mas fuerte que la union de la resina a la estructura dental, es probable que se formen
espacios que lleven a la microfiltracion (Fig.15). En intentos de reducir los efectos
adversos del estrés provocado durante la polimerizacién de las resinas compuestas se
ha puesto mayor atencion en mejorar las técnicas adhesivas asi como las técnicas de

preparacion y los regimenes de polimerizacién *
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Fractura Cuspidea

Figura 15. Esquematizacion de contraccion a la polimerizacion, donde se observa una fractura cuspidea

como consecuencia *®

Una técnica empleada para reducir la contraccion a la polimerizacion es la colocacion
de resinas compuestas de manera indirecta; estas restauraciones se adaptan a la
preparacion y posteriormente se cementan utilizando preferentemente un cemento
dual. Tedricamente, esto debe disminuir de manera significativa el stress, sin embargo
algunos estudios clinicos indican que no hay una diferencia significativa para evaluar
el éxito clinico entre la colocacion de restauraciones a base de resina directa e

indirecta * °.

Otra caracteristica de las restauraciones a base de resina compuesta, la cual puede
afectar su éxito a nivel clinico es la adhesion a la dentina que es inferior comparada
con la del esmalte. Estudios hechos sobre microfiltracion, indican que los margenes
entre el esmalte y el material restaurador presentan menos microfiltracion que aquellos
gue no estdn en contacto con esmalte; existe evidencia que afirma que aquellas
cavidades que carecen de sellado marginal con esmalte son mas dificiles de sellar y

por lo tanto tienen mayor tendencia a presentar microfiltracion *°.
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Debido a la disminucion de la union a la dentina se han llevado a cabo mejorias en los
sistemas adhesivos mas actuales los cuales han estado direccionados en mejorar y
crear uniones mas fuertes y efectivas entre las resinas y la estructura dentinaria.
Recientemente los sistemas adhesivos que no requieren acondicionamiento &cido, es
decir de un solo paso, han sido desarrollados por diversas casas comerciales, aunque
estos reducen el tiempo de trabajo en comparacién con los sistemas adhesivos
anteriores algunos estudios han sugerido que algunos de estos sistemas probablemente
no se adhieran al esmalte de la misma manera que los sistemas adhesivos anteriores en

los que se necesita llevar a cabo el grabado 4cido de los tejidos * *°.

Algunos investigadores han concluido que la microfiltracion es la causa primaria de

inflamacion pulpar en relacion a los materiales de restauracion *

Nanofiltracién

El término Nanofiltracion fue introducido por Sano y colaboradores en 1995, para
describir un tipo especifico de filtracién existente incluso en la ausencia de espacios
marginales. Este término se refiere a la filtracion que se desarrolla entre la capa
hibrida de resina y dentina. Se presenta como consecuencia del grabado &cido,
espacios de 20 a 100 nm de ancho que no permiten la entrada de bacterias, sin
embargo permiten la entrada de elementos como agua, acidos y productos bacterianos
incluidas enzimas proteoliticas, dentro de las porosidades adyacentes a la capa hibrida,

que proveen de una via de entrada al interior de los tibulos dentinarios *"*2.

La Nanofiltracion es independiente a la microfiltracion; la cantidad de elementos que
penetren dependen del agente adhesivo y de diferentes parametros como la técnica

empleada (tiempo de grabado, tiempo de remocion, permeabilidad dentinaria).

La nanofiltracibn es menos amplia que la microfiltracibn y a corto plazo
probablemente carezca de relevancia clinica, sin embargo a largo plazo la estabilidad
de la unién entre la dentina y el material de restauracion se podria ver afectada *®
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No obstante, el grabado &cido previo a colocar el adhesivo debe llevarse a cabo

cuando el sistema lo indique *.

El hipoclorito de sodio (NaOCI) ha sido empleado como un agente desnaturalizante y
no especifico capaz de remover materia organica después del grabado &cido. Las
investigaciones de Wakabayashi y sus colaboradores indican que el lavado por 60
segundos con NaOCI al 10% es suficientemente efectivo para eliminar el estrato de

colageno expuesto después del grabado acido.

Algunos estudios han cuestionado la influencia real del estrato de colageno sobre los
mecanismos de adhesion. La remocion de la malla colagena probablemente beneficie
la adhesion de la dentina debido a que incrementa la humectabilidad de la misma. Este
protocolo expone un estrato de dentina con caracteristicas similares a las del esmalte
que ha sido grabado, es decir una mayor presencia de cristales de hidroxia patita que
incrementa la fuerza del adhesivo y por lo tanto mejora la adhesion.

El nitrato de plata (AgNO3) al 50% es la tinciobn mas empleada para evaluar el
fendmeno de nanofiltracion, esta solucion puede penetrar en la dentina debido al

pequefio tamafio del ion plata que tiene un didmetro de 0.059 nm *'.

Flexion Cuspidea

Las resinas compuestas que se emplean ampliamente en la odontologia restauradora
contemporanea presentan excelentes caracteristicas estéticas asi como mejoradas
propiedades fisicas, entre las que destacan una mejor adhesién a la estructura dental,
gracias a los los sistemas adhesivos. Sin embargo la mayoria de las resinas compuestas
presentan una inherente reaccion de contraccion a la polimerizacion que va de los
2.7% al 7.1% *°.

La contraccién a la polimerizacion de las resinas compuestas en una cavidad genera

estrés que puede ser transmitido a través de la interface existente entre el adhesivo al
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tejido dental adyacente, produciendo deformacion dental o cuspidea. De acuerdo con
Versluis y colaboradores la deformacion cuspidea o dental se relaciona intimamente
con la contraccion a la polimerizacion, esta deformacion regularmente se determina
midiendo la flexion cuspidea mediante el uso de micrometros digitales o bien
mediante el uso de indicadores de presion para medir las fuerzas generadas en la

deformacién cuspidea ** .

Reportes sobre el grado de deflexion cuspidea van de los 6 a los 47 um, dependiendo
del tamafio de la restauracion, el disefio de la cavidad, la dureza y fluidez del material
restaurador, el sistema adhesivo utilizado, la técnica de colocacion del material

restaurador, la intensidad de la Iampara de fotocurado y el modo de fotocurar *°.

Se ha reportado que las cuspides de Organos dentales con preparaciones cavitarias
extensas muestran mayor deflexion cuspidea que los drganos dentales con
preparaciones pequefias. La pérdida de estructura dentinaria excesiva 0 de manera
especifica la remocion de crestas marginales reduce de manera significativa la rigidez

y resistencia del 6rgano dental en incrementa la flexién cuspidea .

Por lo tanto la deflexion o flexion cuspidea asociada a procedimientos restaurativos
debe ser tomada en cuenta antes de elegir un material o sistema restaurador,
especialmente en pacientes con problemas oclusales. La mayoria de los estudios
realizados por Zidan y Abdel Keriem han demostrado que las resinas compuestas
refuerzan la fuerza cuspidea en preparaciones cavitarias conservadoras, en
comparacion con el uso de materiales como la amalgama que ademas de requerir una
preparacion cavitaria mas amplia involucra la aplicacion de fuerzas excesivas sobre las
paredes del érgano dental incrementando la deflexion o flexion cuspidea, sin embargo
Diefenderfer y Strother afirman que una vez que se cavita un o6rgano dental la rigidez

cuspidea nunca se recupera del todo *° %2,
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9.3. Resinas Compuestas y lonomero de Vidrio

A pesar de las diferencias quimicas y los mecanismos adhesivos, las resinas
compuestas y los iondmeros de vidrio se consideran en conjunto como materiales
restauradores adhesivos; su aplicacion clinica en sus diferentes formulaciones y
presentaciones incluye su uso como: material para reconstruccion, material para

obturacion de cavidades, bases y forros cavitarios y cementos selladores.

La resina compuesta convencional contiene en su estructura bésica una matriz
organica de resina y particulas de relleno inorganicas con un silano como agente de
unién; la composicion de los materiales disponibles de manera comercial es mas
compleja debido a la variedad de mondmeros, co-monomeros y aditivos agregados.
Debido a que la polimerizacién nunca es completa monémeros y otros componentes

que pueden desprenderse de los materiales no deben ser considerados inertes.

La adhesién de los iondmeros de vidrio a esmalte y dentina se lleva a cabo mediante la
unién idnica entre los grupos carboxilo del &cido polialquenoico y los iones calcio de
hidroxiapatita. Una de las caracteristicas mas importantes del ionémero de vidrio es la
liberacion de fluoruro, lo que le proporciona un efecto protector al esmalte y dentina

adyacentes.

Con el fin de aprovechar las propiedades fisicas y los tiempos de trabajo de las resinas
compuestas asi como los beneficios de la liberacion de fluoruro de los ionémeros de
vidrio las dos tecnologias se han juntado, es decir el componente foto-curable de la
resina se le ha agregado al ionémero de vidrio mientras que la liberacion de iones se le

ha agregado al poli-4cido modificado de las resinas compuestas (compémeros) *

Los efectos que estos materiales tienen sobre el tejido pulpar pueden surgir del
grabado &cido o el acondicionamiento del tejido dentinario de la misma manera que

los componentes del material o sus productos de descomposicion %

Los ionomeros de vidrio tienen un pH bajo debido al acido polialquendico que

contiene, después de mezclarse el pH tiende a mantenerse bajo por un periodo mayor
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que los cementos a base de fosfato de zinc. EIl acondicionamiento de la superficie
dentinaria con &cido poliacrilico al 10 o 20% remueve el barrillo dentinario pero
mantiene los “smear plugs” intactos dentro de los tdbulos dentinarios. Si la superficie
dentinaria preparada posee tubulos abiertos, pequefias extensiones de estos desechos o
detritos pueden extenderse dentro de estos tubulos abiertos y taponarlos. De este modo
se forman los “smear plugs”, los cuales disminuyen la permeabilidad dentinaria hasta
en un 86%. Los iondémeros de vidrio generalmente son considerados excelentes
materiales en cuanto a biocompatibilidad se refiere con minimos efectos sobre el tejido
pulpar, incluso en cavidades profundas siempre y cuando no haya filtracion de

bacterias, de ahf el gran uso como base del ionémero de vidrio y sus derivados * .

Se ha reportado sensibilidad postoperatoria cuando se emplea iondmero de vidrio
como material de cementacion, la cual se le ha atribuido al efecto hidraulico
ocasionado en el momento de cementar una corona al forzar la entrada de acido, que
no logré endurecer o reaccionar, a traves de los tbulos dentinarios dentro del tejido

pulpar *.

Se ha reportado una ligera reaccion pulpar que cede en menos de 90 dias.
Recientemente la colocacion directa de ionémero de vidrio modificado con resina
sobre pulpas expuestas en dientes de simios ha producido efectos similares a los
observados con hidroxido de calcio incluida la formacion del puente dentinario.
La toxicidad de las resinas compuestas al tejido pulpar ha sido bien documentada sin
embargo se le relaciona principalmente al grabado &cido y a la aplicacion de adhesivos

dentinarios * ?2.

9.4. Técnicas Adhesivas

La adhesion a la dentina consiste esencialmente de 3 pasos: desmineralizacion de la

superficie dentinaria mediante grabado acido con el fin de exponer la matriz colagena,
colocacion de adhesivo y su polimerizacion y finalmente colocacion y polimerizacion
de la resina compuesta. Con el fin de simplificar el procedimiento asi como reducir la

sensibilidad el grabado &cido y el adhesivo se han combinado de diferentes maneras y
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por diferentes casas comerciales, es decir que en el mercado podemos encontrar
sistemas de resinas compuestas de 2 pasos. La formacion de una capa hibrida de la
matriz de resina y la coldgena desmineralizada otorga un mejor sellado a las

restauraciones *.
Tres aspectos de la adhesion dentinaria pueden afectar al tejido pulpar subyacente:

1. Grabado &cido, que incrementa la permeabilidad dentinaria.
2. Efectos citotoxicos de los componentes de la resina que se difunden
a través de los tubulos dentinarios expuestos.

3. Productos microbianos o bacterianos (micro o nanofiltracion)

El grabado acido remueve el barrillo dentinario y desmineraliza la superficie
dentinaria cortada (dentina intertubular) unas 2 a 5 pm, ademas los “smear plugs” son
disueltos dentro de los tubulos y los tubulos se hacen mas anchos conforme la dentina
peritubular es grabada a una profundidad variable, por lo tanto aumenta la
permeabilidad dentinaria por lo menos de manera temporal hasta que la resina penetra
los tubulos y es polimerizada. La difusion de componentes de la resina hacia el tejido
pulpar cada vez es mas comun, a pesar de que el alcance de difusion se encuentra

fuertemente influenciado por el grosor del piso dentinario * 2.

La toxicidad del material al tejido pulpar subyacente se convierte en un problema
cuando el remanente de tejido dentinario tiene un grosor menor a aproximadamente
300 um *.

El primer/adhesivo 2-HEMA se aplica directamente sobre la superficie dentinaria
grabada con acido fosforico al 37%, la particula (HEMA\) se esparce a través del tejido
dentinario a pesar de ir en contra de la presion hidrostatica positiva, con la posibilidad
de agravar la citotoxicidad y otros efectos celulares. Multiples estudios clinicos en los
que se incluyen dientes humanos han evaluado la respuesta pulpar a los
procedimientos de grabado y adhesion dentinaria para la colocacion de resinas

compuestas; se han identificado particulas de resina dentro de los tabulos dentinarios
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que se extienden hasta la predentina e incluso hasta la capa odontobléstica y la pulpa,
lo que aparentemente provoca una reaccion a cuerpo extrafio caracterizado por la

presencia de macroéfagos y células gigantes multinucleadas .

La respuesta pulpar se exacerba al aplicar agentes adhesivos directamente sobre un
tejido pulpar expuesto, a pesar de los reportes favorables respecto al recubrimiento
pulpar con adhesivos en simios, el patron en dientes humanos es diferente y consiste
tipicamente de inflamacion cronica y reaccion a cuerpo extrafio con presencia de
macrofagos y células gigantes que rodean a las particulas del adhesivo dispersas

dentro del tejido pulpar.

La adhesion dentinaria debe reducir la microfiltracion debido a que la capa hibrida

creada provee continuidad entre el material de restauracion y la dentina subyacente
4,24

Diversos son los resultados proporcionados por los estudios, mientras que unos no
reportan evidencia de contaminacién bacteriana en ningln érgano dental restaurado
mediante el uso de un sistema adhesivo, otros han reportado filtracién bacteriana en
mas del 30% de los Organos dentales con los que se experimentd.
Los margenes gingivales de lesiones cervicales localizadas en cemento o dentina y
expuestas a estrés ciclico asociado a fuerzas oclusales representan un reto para la
adhesion dentinaria, el margen cervical de las restauraciones proximales también es
reconocido como una zona que requiere de una técnica meticulosa para lograr un

sellado marginal adecuado *°.

9.5. Coronas Totales

La cementacidn de coronas totales en aproximadamente un 23% de casos reportados
presentan sensibilidad postcementacion y aproximadamente el 1% reporta pérdida de
vitalidad pulpar por afio. La muerte pupar después de colocar una corona lleva varios

afios, implicando una respuesta degenerativa progresiva en el tejido pulpar *.
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Se puede lesionar al tejido pulpar en diferentes etapas del procedimiento de
preparacion y colocacion de una corona total; el corte considerable durante la
preparacion expone un gran ndmero de tabulos dentinarios permeables, muchos de
ellos intactos y sin antecedentes de caries o restauraciones previas. La desecacion, el
dafio térmico y la contaminacion bacteriana han sido asociadas con la preparacion de
mufiones; al mismo tiempo la formacion de barrillo dentinario disminuye la
transmision presion hacia el tejido pulpar que ocurre durante la cementacion.
La cementacion de coronas es potencialmente traumatica sobre el tejido pulpar, debido
a que usualmente se aplica una fuerza sustancial al cementar coronas, generando una
presion que se transmite al tejido pulpar a través de los tubulos dentinarios, de la
misma manera componentes de los materiales de cementacion y toxinas bacterianas
pueden ser introducidas al tejido pulpar. La filtracion marginal de las coronas
acompariada de la entrada de bacterias, puede ser el mayor dafio provocado al tejido

pulpar al cementar una corona *°

En un par de estudios radiograficos en los que se evaluaron a mas de mil pacientes, se
observd que los 6rganos dentales que parecian tener una restauracion inadecuada asi
como un tratamiento de conductos deficiente incrementaron de 1.4 a 5.0 las
posibilidades de presentar una radiolucidez periradicular en comparacién con 6rganos
dentales que aparentemente contaban con una restauracion adecuada asi como un
tratamiento de conductos bien realizado. Dados los resultados se puede concluir que
los oOrganos dentales restaurados adecuadamente tendrdn un mejor resultado
radiografico en comparacion con los érganos dentales que carecen de restauraciones

adecuadas *.
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X. CONCLUSIONES

Las caracteristicas morfoldgicas propias del tejido pulpar entre las que destacan la
carencia total de irrigacion colateral asi como que se encuentra delimitado por tejido
mineralizado, lo convierten en una estructura Unica y diferente a los demas tejidos
conectivos, ya que dichas caracteristicas modifican su respuesta y capacidad

inflamatoria.

El tejido pulpar y el tejido dentinario se encuentran en contacto intimo, por lo que todo
lo que afecte al tejido dentinario, sin importar su cercania con el tejido pulpar, tiene el

potencial de causar un dafio sobre éste.

El tejido pulpar no responde de manera generalizada ante un agente inflamatorio, ya
que tiene la capacidad de limitar su respuesta inflamatoria al sitio afectado o a la zona

con mayor cercania al irritante o agente inflamatorio.

El efecto neto de las restauraciones sobre el tejido pulpar es la suma de todos los pasos
involucrados en la preparacion y restauracion del 6rgano dental y va a variar segun sea
el caso asi como del estado en el que se encuentre el tejido pulpar previo al tratamiento

restaurador.

Cada aspecto de la odontologia restauradora tiene el potencial de afectar al tejido

pulpar.

Es importante identificar el tipo de irritante pulpar asi como la intensidad del mismo

para establecer un mejor diagnostico y plan de tratamiento.

El conjunto de mas de un agente irritante sobre el tejido pulpar incrementa su

respuesta inflamatoria.

El tejido pulpar se encuentra constantemente expuesto a irritantes y mas aun al llevar a
cabo procedimientos restaurativos, sin embargo la mayoria de las veces estos no

logran provocar una respuesta inflamatoria capaz de causar un dafio irreversible.
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A pesar de que el tejido pulpar tiene la capacidad de limitar su inflamacion antes de establecer
un proceso inflamatorio irreversible, este tejido debe ser tratado con sumo cuidado debido a
sus caracteristicas bioldgicas, ya que una vez lesionado de manera irreversible el tratamiento

indicado es la remocién del tejido pulpar.

El uso de ciertos materiales dentales podradn coadyuvar en la prevencion de la
inflamacidn pulpar, sin embargo una vez lesionado el tejido pulpar ningin material ha
demostrado tener la capacidad de modificar o detener el curso de una lesion de tipo

irreversible.

La mayoria de las investigaciones sefialan que la microfiltracion es la causa principal
de inflamacion pulpar asociada a restauraciones o procedimientos restaurativos,
motivo por el cual es importante tomar en cuenta las acciones que se pueden llevar a

cabo para disminuir la presencia de este fendbmeno.
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