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INTRODUCCION

La restitucion del equilibrio biolégico-funcional y de la estética dental es una
preocupacion de la Odontologia Restauradora y Protésica. Por ello es
imprescindible conocer todos los elementos de la cavidad bucal, sus
estructuras y su fisiologia para poder realizar un buen diagnostico y
posteriormente un tratamiento odontologico efectivo y conveniente para el
paciente, sin olvidar las consecuentes revisiones y mantenimiento de los

tratamientos realizados.

Uno de los factores mas importantes en los tratamientos dentales y su éxito
es, sin duda, la particularidad de cada una de las estructuras dentarias y la
extensa variedad de sus funciones y reacciones. La hipersensibilidad dental
es una reaccion secundaria indeseable que se puede presentar en los
dientes por factores, fisicos, quimicos y biolégicos. Se caracteriza por un

dolor breve y agudo por exposicién de la dentina.

En 1963, Brannstrom plante6 la hipétesis que el dolor dentinario y el
desplazamiento odotontoblastico se relacionan y es la teoria mas aceptada

en la actualidad.

Este trabajo tiene como proposito revisar los factores de riesgo de una
hipersensibilidad, comenzaremos con el estudio de las estructuras del
organo dentario, describiendo brevemente el complejo dentino-pulpar, parte
fundamental en el proceso de transduccion de los estimulos del exterior
hacia la pulpa; se revisara también la fisiologia del dolor asi como las

diferentes teorias del dolor dental.
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OBJETIVO

e Describir los factores de riesgo asociados a la hipersensibilidad
dentinaria, al realizar un tratamiento restaurativo odontolégico, asi
como la anatomia y funcién del érgano dentario y sus reacciones ante

estos factores de riesgo.
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FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA HIPERSENSIBILIDAD DENTAL POSTERIOR A LAS
PREPARACIONES DENTALES

Capitulo 1 GENERALIDADES

1.1 Estructuras del 6rgano dentario

1.1.1 Esmalte

El esmalte es el tejido mas mineralizado del organismo con 96% de parte
inorganica bajo la forma de hidroxiapatita y 4% de material organico y agua.
El esmalte es extremadamente duro con el fin de soportar las fuerzas de la
masticacion. Debido a esto, se vuelve fragil, justificando la importancia de la
dentina en la absorcion y distribucién de las cargas, haciendo que el érgano

dental sea una estructura mas resistente.

Su estructura basica esta conformada por prismas altamente organizados, en
donde cada prisma estd constituido por cristales con su eje longitudinal

ubicado en forma paralela al eje longitudinal®?.
1.1.2 Dentina

Es la fase mineralizada del complejo dentino-pulpar. Su volumen en peso se
compone de un 70% de minerales, 18% de sustancia organica y 12% de
agua. La parte inorganica esta formada principalmente de por hidroxiapatita,
mientras que, la sustancia organica esta compuesta, en su mayoria, por
colageno de tipo I. La porcion inorganica en volumen mayor hace que este
tejido sea mas duro que el hueso pero menos que el esmalte. Otra
caracteristica fisica de la dentina tiene que ver con la resistencia que se debe
a la presencia de los tubulos dentinarios que permiten una mejor distribucion

de las fuerzas que interactian en este tejido.
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Morfologicamente, la dentina puede caracterizarse por la presencia de
tubulos en toda su estructura, conteniendo en su interior las prolongaciones
odontoblasticas. Esta estructura y la presencia de agua son los grandes
responsables de las propiedades viscoelasticas, permitiendo una respuesta a

los estimulos mecanicos, térmicos, eléctricos y biolégicos®.

Estructuras dentinarias. La dentina primaria se forma durante el desarrollo
del diente hasta que los dientes erupcionan en la cavidad oral. Los tabulos
dentinarios son tubos huecos dentro de la dentina rellenos de liquido tisular y
prolongaciones odontoblasticas. Se extienden en todo el espesor de la
dentina desde el limite amelodentinario hasta la pulpa. Siguen, normalmente,
un patrén sigmoideo en su trayecto de formacion de la dentina por parte de

los odontoblastos.

Es importante destacar que estos tubulos vuelven a la dentina porosa. Por
esta razon, en el caso de lesiones cariogénicas, los que estan mas cerca de
la lesion pueden tener bacterias en su interior y éstas van avanzando a lo
largo del tubulo. Ademas, transmiten las agresiones de los medicamentos

dentales y las sustancias quimicas asi como las variaciones térmicas.

La dentina peritubular es un collar de dentina hipermineralizado presente en
la periferia del tibulo dentinario, que se caracteriza por ser mas grueso en la
medida que se aproxima al esmalte (400 um en la pulpa y 750 um en el limite

amelodentinario).

Su proceso de formacion es continuo pero puede ser acelerado por
estimulos en el medio, provocando una reduccion del diametro de la luz del
tubulo y llegar hasta obliterar al mismo. Una region en la que se produce este
proceso en varios tabulos le otorga a la dentina un aspecto vitreo y se torna
mas brillante como consecuencia de la esclerosis. De esta forma, esta

dentina es conocida como escleroética o vitrea.
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La dentina intertubular es un tejido localizado en el interior de la dentina
peritubular formando la mayor parte de la dentina. Esta conformada,
primordialmente, en una red de fibrillas colagenas donde se depositan

cristales de hidroxiapatita.

La dentina interglobular son regiones en las que existe poca 0 ninguna
mineralizacion que se mantienen en la dentina madura, siendo areas donde
la mineralizacion globular no llega a fundirse. Este es un defecto de
mineralizacion y no una formacién de matriz, el patron de los tubulos no es
afectado y cruzan los espacios interglobulares sin sufrir soluciones de
continuidad.

Lineas incrementales. Las lineas incrementales son las lineas que
demuestran la deposicion ritmica de la dentina en fase de actividades y
latencia, determinando, de esta forma, el patrén incremental. Se crean
angulos rectos con los tubulos en un sentido centripeto y en direccion de la
raiz. El intervalo menor entre las mismas se conoce con el nombre de lineas

von Ebner, representando la disposicion diaria de dentina.

Capa granulosa de Tomes. La capa granulosa de Tomes se ubica por debajo
del cemento radicular y es una capa granulosa que parece promover la unién

entre cemento y dentina’.

Fluido dentinario. Alrededor del 22% del volumen total de la dentina esta
ocupado por fluido libre cercano a la pulpa. Es un ultrainfiltrado de la sangre
presente en los capilares pulpares, se dirige hacia fuera entre los
odontoblastos, en los tubulos dentinarios, y queda bloqueado periféricamente

por el esmalte en la corona y cemento de la raiz.
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1.1.3 Pulpa

La pulpa es un tejido conjuntivo flacido de origen ectomesenquimatoso, en
especial de la papila dentaria, que esta rodeado por dentina, con distintos

tipos de células.

Presenta algunas funciones, siendo las principales:

Formadora
Nutritiva
Defensa
Inductora

La funcion formadora se refiere al desarrollo del 6rgano dentario, en el que

los odontoblastos llevan a la formacion de la dentina.

La funcion nutritiva se produce, en especial, con la dentina ya que es un
tejido vascular y esto se refleja en nutricidbn e hidratacion de la dentina a

través de la pulpa.

La funcion defensora de la pulpa se produce frente a estimulos irritantes
como caries, abrasiones, o fracturas. En estas circunstancias, el tejido
reaccionaria produciendo dentina terciaria. Otro mecanismo de defensa de la

pulpa es la inflamacién.

La funcién inductora de la pulpa se produce a partir del momento en que
ésta, a través de los odontoblastos, induce a los ameloblastos a formar
esmalte (finalizacion de la etapa de campana e inicio de la fase de corona),

gue a su vez induce la formacion de los odontoblastos.

Los odontoblastos son células cilindricas diferenciadas que se encuentran en

la pulpa periférica y es la célula mas caracteristica del complejo dentino-
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pulpar y su funcién es la dentinogénesis durante el desarrollo dental y en el
envejecimiento. Tiene como caracteristicas ultraestructurales, un nucleo
situado en el extremo basal de la célula, un aparato de Golgi bien

desarrollado y numerosas mitocondrias.

Proceso odontoblastico. Este proceso comienza a partir del cuerpo celular
extendiéndose en la dentina en el interior del tibulo dentinario. La proyeccion
odontoblastica ocupa la mayor parte del espacio dentro del tabulo y de algun

modo regula la formacién de dentina peritubular.
1.1.4 Cemento

El cemento que se deposita inicialmente es acelular. Después de que el
diente entra en funcion, sus caracteristicas varian en los diferentes tercios
radiculares. En los tercios medio y apical de la raiz existe una mayor
presencia de fibrillas colagenas, donde ocurre un proceso de mineralizacion
mas rapido, incorporando los cementoblastos en su interior. Por lo tanto, el

cemento es mas acelular hacia cervical.

Se puede decir que cuanta mas edad tiene el paciente mas cemento posee y
esto se debe a que el cemento se deposita en laminillas (estructuras
extendidas desde el esmalte hasta la cercania de la union amelodentinaria)
durante toda la vida. Algunos factores pueden acelerar la deposicion del
cemento, principalmente los traumas oclusales, contactos prematuros de

contacto y otros procesos en los cuales existe mayor incidencia de fuerza?.
1.2 Complejo dentino-pulpar

La dentina y la pulpa constituyen una unidad estructural, por la inclusion de
las prolongaciones de los odontoblastos en la dentina; conforman una unidad

funcional, debido a que la pulpa mantiene la vitalidad de la dentina y ésta

10



ax

w UNAM ﬁ

1904

protege a la pulpa. Estos dos tejidos comparten un origen embrionario
comun, ambas derivan del ectomesénquima que forma la papila del germen
dentario. En su organizacion se puede diferenciar la parte mineralizada, la
matriz intratubular y el proceso odontoblastico que esta dentro de los tubulos
dentinarios, mientras que sus cuerpos estan en la region periférica de la
pulpa. Los odontoblastos constituyen el estrato celular més externo de la
pulpa dental y el proceso odontoblastico se prolonga completamente hasta
la dentina, y se posiciona en la proximidad final de las fibras nerviosas
sensoriales desmielinizadas que se extienden desde la pulpa hasta el la

mitad de la dentina*®.

Los cuerpos celulares estan separados por la dentina mineralizada por un
area de matriz organica no mineralizada llamada predentina. Los
odontoblastos sintetizan la matriz de coldgeno de la dentina (especialmente
tipo I, aunque a veces producen colageno tipo lll, VI y V) también participan
en el proceso de mineralizacion, y por ende, son responsables de la
formacion y reparacion dentinal. Los tubulos dentinarios son componentes
esenciales que se encuentran a lo largo y ancho, desde la pulpa hasta la

unién amelodentinaria.

Cuando existe una agresion, los odontoblastos, producen mas capas de
dentina y los cuerpos odontoblasticos son desplazados hacia adentro del
diente, mientras que sus prolongaciones se mantienen dentro de los tubulos,

esto es conocido como migracién odontoblastica.

La actividad funcional del tejido dentinario consiste en actuar como soporte
mecanico en la actividad masticatoria normal de las estructuras dentarias y
en participar también, por sus caracteres estructurales y bioldgicos, en la
defensa y en la sensibilidad del complejo dentino-pulpar. Por lo tanto, la

dentina posee una funcion mecanica, defensiva y sensorial.

11
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Los estimulos nocivos ocasionan el depdsito de dentina terciaria y se pueden
inducir cambios en los tubulos dentinarios de la dentina primaria y de la
secundaria. En las porciones dentinarias sometidas a estimulos lentos,
persistentes y no muy severos, se puede producir un depdsito de sales de
calcio sobre las prolongaciones odontoblasticas en degeneracion y se
aumenta la cantidad de dentina peritubular, la cual puede llegar a obliterar
completamente los tdbulos y en consecuencia queda toda la region
constituida por una matriz mineralizada denominada dentina vitrea o

esclerotica.

Cuando una lesion relativamente intensa afecta la dentina, los odontoblastos
se defienden, retraen sus prolongaciones y quedan segmentos de tubulos
vacios sin proceso odontoblastico. Si el estimulo es excesivo, se produce la
muerte de los odontoblastos y una necrosis de las prolongaciones, los restos
celulares quedan incluidos en los tubulos, acompafados de liquido y
sustancias gaseosas. Esta zona de dentina afectada se conoce como

dentina opaca o tractos desvitalizados".

La dentina es un tejido excesivamente sensible y todos los estimulos
externos (calor, frio, entre otros) recibidos por las terminaciones nerviosas de

la pulpa producen la sensacion de dolor.

La pulpa nutre la dentina a través de las prolongaciones odontoblasticas y de
los metabolitos que provienen del sistema vascular pulpar a través del liquido
dentinario. La pulpa por medio de los nervios sensoriales responde ante los

diferentes estimulos o irritantes con dolor dentinario o pulpar.

Brannstrom propuso la teoria hidrodinAmica para explicar la sensibilidad
dentinaria. Esta teoria postula que el liquido dentinario se expande y contrae
en respuesta al estimulo y causa el desplazamiento del contenido de los

tibulos  dentinarios. Este  desplazamiento  distorsiona a los

12



ax

w UNAM ﬁ

1904

mecanorreceptores, estimula los nervios pulpares y entonces se conducen

los impulsos a las fibras nerviosas de la pulpa.

Este movimiento del liquido dentinario se puede acelerar a través de la
deshidratacion de la superficie dentinaria con la aplicacion de aire
comprimido o calor seco. Los productos bacterianos y otros contaminantes
se pueden incorporar al liquido dentinario como consecuencia de una caries
dental, de los procedimientos de restauracién o por causa del crecimiento
bacteriano bajo las restauraciones. Por lo tanto, el liquido dentinario puede
servir como un colector por medio del cual los agentes infecciosos pueden

filtrarse en la pulpa y producir una respuesta inflamatoria****°.
1.3 Inervacién

La pulpa dentaria es un tejido altamente inervado. Estos nervios atraviesan el
foramen junto con los vasos sanguineos aferentes, en la medida que se
extienden en direccidon oclusal, se ramifican periféricamente junto con la
vascularizacién. Se sabe que las fibras y terminaciones nerviosas tienden a
aparecer en una cantidad mayor en la region del cuerno pulpar mas que en

otras regiones periféricas.

Los haces nerviosos pulpares son principalmente fibras nerviosas sensitivas,
pertenecientes al nervio trigémino y también fibras autbnomas pertenecientes
a las ramas simpaticas y parasimpaticas. Las fibras nerviosas contienen
tanto axiones mielinizados como amielinizados. Los axones mielinizados se
clasifican de acuerdo con el diametro y la velocidad de conduccion. La
mayoria de estos se compone de fibras A-6 (diametro de 1 a 6 um) una
minoria es de fibras A-f (diametro de 6 a 12 um) conductores relativamente
rapidos. Las fibras amielinicas son denominadas fibras C (diametro de 0.4

um a 1.2 um).La estimulacion de las fibras A-6 y A- da como resultado dolor

13
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rapido, agudo y relativamente localizado. La estimulacion de las fibras C

produce un dolor mas lento, prolongado y difuso.

En la medida que las fibras ascienden en direccién coronal, las mismas
progresivamente pierden la vaina de mielina, presentando un aumento de la
cantidad de fibras amielinicas en la porcion coronaria de la pulpa. Se estima
que cada haz nervioso propicia por lo menos ocho terminaciones nerviosas 0
botones sensitivos que se localizan en la zona acelular de Weil, justo por
debajo de la capa odontoblastica coronaria. Este plexo nervioso es
denominado plexo subodontobldstico o plexo de Raschkow. Las fibras
mielinicas del plexo de Raschkow pierden su capa de mielina, originando
terminaciones nerviosas libres que pueden avanzar en direccion del tejido
dentinario. Existe otro gran plexo de fibras en el centro del tejido pulpar

denominado el plexo de Mummery.

Una parte de los nervios que terminan en el plexo subodontoblastico como
terminaciones libres pierden la vaina de Schwan. Estas fibras pueden pasar
por el cuerpo celular del odontoblasto permitiendo su entrada en los tabulos
dentinario, lo que justificaria una de las teorias de transmisién del dolor?.

14
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Capitulo 2 FISIOLOGIA DEL DOLOR DENTAL

2.1 Mecanismo del dolor

El dolor es considerado como una experiencia emocional y sensorial

desagradable asociado a una lesion tisular’.

Cuando se presenta una lesion que puede ser de caracteristica quimica,

térmica o fisica, se inicia el proceso de transduccion del dolor.

Las vias involucradas en la transmision de los impulsos dolorosos comienzan
en unos receptores especiales denominados nociceptores, que son
terminaciones nerviosas libres que se codifican desde el nivel periférico tales
como la piel, musculos, huesos, etc., y el mensaje nociceptivo se origina a
partir de la activacion de los receptores periféricos o nociceptores que se

clasifican en dos categorias, segun su funcién®’.

Los mecanociceptores A-3 (y en menor medida los A-B), que responden a
estimulos sobre todo de tipo motor y al calor. Se dividen en dos subgrupos:
el tipo 1A es sensible a la estimulacion mecéanica, con un umbral de respuesta
bajo y al calor, con un umbral de respuesta elevado. La conduccién se
realiza a continuacion por las fibras A-3, pero también A-B; el tipo IlA tienen
un perfil de respuesta inverso, elevado para la estimulacibn mecanica y bajo
para la estimulacion por calor, e indica la primera sensacion dolorosa. Estos
nociceptores contribuyen también en la periferia a la sensacion de dolor ante

el frio.

Los nociceptores C polimodales, que responden a estimulaciones

nociceptivas intensas (umbral de respuesta elevado) mecéanicas, térmicas y

15
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quimicas, representan el 75% de las aferencias cutaneas. Los nociceptores
se han identificado como canales especificos que se activan por una

temperatura nociva.

A continuacion, el mensaje nociceptivo se transmite hacia la médula espinal
por las fibras A-6 (poco mielinizadas, de 1-5 um, 4-30 m/seg) y C
(amielinicas, de 0,3- 1,5 um, 0,4-2 m/seg). Estas fibras, que no so6lo son
nociceptivas, estan compuestas por un 80% de fibras C para las aferencias

cutaneas y por un 100% de las mismas para las aferencias viscerales.

La activacion de las fibras A-6 provoca una percepcion dolorosa aguda,
localizada, de tipo pinchazo breve, que se denomina dolor rapido, mientras
que la de las fibras C causa una percepcion diferida, mas difusa, con una
tendencia extensa, de tipo quemadura, que se denomina dolor lento o tardio’.

La activacion de la pulpa dental por estimulos térmicos, mecénicos, quimicos
0 eléctricos ocasiona la aparicién de la sensacion de dolor. Las fibras C
pulpares desempefian un papel importante en la codificaciéon del dolor
inflamatorio que se origina en la pulpa dental y el tejido perirradicular, esto
se debe a la distribucién de las fibras C en la pulpa dental, en su capacidad
de respuesta frente a los mediadores de la inflamacion y a las cualidades

perceptivas de estas fibras.

Tras la activacion de las fibras C y A-6 en la region orofaringea, se transmiten
unas sefiales nociceptivas (principalmente por los nervios trigéminos) hasta
el nucleo caudado del trigémino (nucleus caudalis) localizada en la médula
O0sea. El nucleo es una localizacion significativa para el proceso de las

sefales aferentes nociceptivas que proceden de la region orofacial.

Al nucleo caudado también se le denomina “asta medular dorsal”, puesto

gue su organizacion anatémica es similar a la observada en el asta dorsal de
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la médula espinal. Asi, en comparacion con la actividad de entrada de las
importantes fibras C y fibras A-8, en el nlcleo caudado puede modificarse la
salida de sefales hacia las regiones cerebrales  superiores tanto
aumentandola (hiperalgesia) como disminuyéndola (analgesia) o bien

interpretandola equivocadamente como un dolor referido (fig. 1)".

Fig. 1 Esquema de dos mecanismos de estimulacion periférica de las fibras nerviosas
nociceptivas en la pulpa dental. Dolor dentinario agudo. Segun la teoria hidrodinamica, los
estimulos que causan un movimiento de liquidos en los tbulos provocan la estimulacién de
las fibras nerviosas nociceptivas. Dolor con inflamacién. La inflamacion se asocia a la
sintesis o liberacién mediadores.

Las vias y las estructuras encargadas de transmitir y de analizar el caracter
doloroso de una estimulacién nociceptiva guardan una estrecha relacién con

las vias de la sensibilidad.
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2.2 Teorias del dolor dental

Teoria transduccién odontoblastica. Existen nervios y terminaciones
nerviosas a lo largo de los odontoblastos de los tubulos dentinales, en la
predentina y la dentina, el proceso odontoblastico esta expuesto y se puede
estimular con factores quimicos y mecénicos, es por ello que el dolor puede
ser trasmitido desde de la union amelocementaria hasta las terminaciones
nerviosas cerca de la pulpa dental, a través de la membrana plasmatica del

proceso odontoblastico o por el movimiento del liquido que rodea al mismo.

Como resultado de dicha estimulacion se liberan neurotransmisores e
impulsos que son transmitidos hacia las terminaciones nerviosas. A la fecha
no se han encontrado que los procesos odontoblasticos liberen

neurotransmisores®®*’,

Teoria neural. Como una extensidon de la teoria de la transduccion
odontoblastica, este concepto defiende que la temperatura o estimulo
mecanico, afectan directamente las terminaciones nerviosas, dentro de los
tubulos dentinarios conectados con las fibras pulpares nerviosas. Esta teoria
es soportada por la observacion de la presencia de fibras nerviosas
amielinicas en la capa externa de la dentina de la raiz y la presencia de
supuestos polipéptidos neurogénicos. Esta teoria es considerada pero con

poca evidencia®.

Teoria hidrodinamica. La mas aceptada por mucho, propuesta por
Brannstrom y cols, esta teoria postula que los fluidos dentro de los tubulos
dentinarios se irritan con temperatura, estimulos fisicos 0 cambios osmaéticos
y que estos fluidos cambian 0 se mueven estimulando a un barorreceptor
gue conduce una descarga neural. La base de esta teoria es que el fluido de

los tubulos dentinarios estd expuesto a la cavidad oral en la dentina, asi

18



ax

e
w UNAM
1904

como dentro de la pulpa. En general, la excitacion de las fibras nerviosas, por

diferentes tipos de se pueden explicar con esta teoria, por ejemplo, la
deshidratacion asociadas con la desecacion seguida del movimiento del aire
sobre la dentina expuesta resultante de un movimiento hacia afuera del
liquido dentinal hacia la superficie deshidratada, lo que excita a las fibras
nerviosas y resulta en una sensacion dolorosa. De una manera similar, los
cambios térmicos provocan expansion o contraccion de los tubulos
dentinarios en cambios de fluido dentinal asociados a excitacion de las fibras
nerviosas causando dolor. Un cambio osmoético grande, como el azucar,
acido y la sal, también puede resultar en la fluidez del liquido dentinal e
inducir estimulacién nerviosa y sensaciones dolorosas. Los estimulos fisicos
son mas dificiles de explicar con esta teoria, sin embargo, es posible que la
abrasion mecénica de la dentina expuesta puede ser suficiente para inducir
movimiento no deseado del fluido dentinal dentro de los tabulos dentinarios

resultando en dolor®®*’,

2.3 Pulpitis reversible

Una pulpitis reversible es cuando la pulpa esta irritada de modo que su
estimulacién resulta incomoda para el paciente pero se revierte rapidamente
después de la irritacion. Entre los factores etiolégicos estan la caries, la
dentina expuesta, los tratamientos dentales recientes y las restauraciones
defectuosas. La eliminacion conservadora del factor irritante resolvera los
sintomas. Pueden surgir problemas cuando la dentina esta expuesta, sin
signos de patologia pulpar, que a veces puede generar un dolor agudo,
rapidamente reversible cuando se somete a estimulos térmicos, de
evaporacion, tactiles, mecanicos, osméticos o quimicos. Esto también se

conoce como sensibilidad o hipersensibilidad*.
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2.4 Pulpitis irreversible

Cuando la afeccion pulpar evoluciona a una pulpitis irreversible es necesario
instaurar un tratamiento para eliminar el tejido enfermo. La caracteristica mas
importante de la pulpitis irreversible es la gravedad de la inflamacion y el
dafio tisular. Por definicion, la pulpa ha sido dafiada a tal grado que ya no es
susceptible a la reparacion; con el tiempo la pulpa se necrosara, aun si se

retira el irritante**®.
La pulpitis irreversible se clasifica en sintomatica y asintomatica:

La pulpitis irreversible sintomatica se caracteriza por un dolor intermitente o
espontaneo. La rapida exposicién de los dientes de este grupo a drasticos
cambios de temperatura, especialmente al frio, aumentara y prolongara los
episodios de dolor incluso después de eliminar el estimulo térmico. El dolor
puede ser agudo o sordo, localizado o referido. La pulpitis irreversible puede
manifestarse radiograficamente por un ensanchamiento del espacio del
ligamento periodontal y puede haber indicios de irritacidn pulpar por una
calcificacion extensa de la camara pulpar y del espacio del conducto

radicular.

La pulpitis irreversible asintomatica se caracteriza por no dar lugar a ningan
sintoma y puede ser causada por una caries que avanzo lentamente hacia la
pulpa y debe ser tratada inmediatamente antes de que desarrolle sintomas o

la pulpa terminara necrosandose’.
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Capitulo 3 HIPERSENSIBILIDAD DENTAL

3.1 Definiciéon

La hipersensibilidad dentinaria o sensibilidad dentinaria es un problema
clinico importante. Esté definido como dolor presentado por dentina expuesta

ante estimulos térmicos, quimicos, fisicos u osmdticos.

La dentina puede llegar a ser descubierta de distintas maneras, por ejemplo,
el esmalte o el cemento que normalmente recubre la superficie dental quizas
es removido resultado de la atriccion, erosion, abfraccion o abrasion.
Alternativamente con algunas peculiaridades, el cemento y esmalte que
normalmente cubren la dentina no se “juntan” y causan una exposicion
dentinal, como resultado de una anormalidad de crecimiento. En general, al
parecer la hipersensibilidad dentinal en raras veces es un resultado de sélo
uno de estos factoressin importar la etiologia de la exposicién dentinal, una
caracteristica que tienen en comun es que los tubulos abiertos proveen una
conexiodn directa entre el ambiente externo y la pulpa dental. Los tibulos que
no estén expuestos, son improbables de crear hipersensibilidad dental. En
areas de sensibilidad dentinal la apertura de los tubulos dentinarios son
evidentes y resultan tener mas estimulos cerca del contacto con la pulpa

dental.

Alun después de largos periodos de exposicion a la cavidad oral, la
sensibilidad dentinaria puede ser un problema significativo aun cuando los
tubulos se ocluyan con la “smear layer” (barrillo dentinario) ya que la pulpa se

puede volver sensible de manera irreversible.
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Los mecanismos causantes de la sensibilidad dentinaria han despertado
mucho interés en los ultimos afios. Se ha indicado que el movimiento del
fluido en los tubulos dentinarios es el motivo basico para que se produzca el
desencadenamiento del dolor. Ahora se cree que los estimulos causantes del
dolor, como calor, frio, chorro de aire y hasta el sondaje con la punta de un
explorador, tienen en comun la capacidad para inducir el desplazamiento de
fluido en los tubulos, este movimiento se traduce en sefiales eléctricas por
receptores localizados en las terminaciones axonales que inervan los tabulos
dentinarios. Existe una correlacion positiva entre la velocidad del fluido de los
tubulos y la descarga evocada en los nervios intradentales, sin movimientos
de fluido hacia afuera que producen una respuesta nerviosa mas intensa que

los movimientos hacia el interior®.

En experimentos con dientes humanos, la aplicacion breve de calor o de frio
a la superficie externa de dientes premolares provocd una respuesta
dolorosa antes de que la aplicacion de calor o frio hubiese producido
cambios de temperatura capaces de activar los receptores de corto plazo: 1
0 2 segundos. La difusion térmica de la dentina es relativamente lenta; sin
embargo, la respuesta del diente a la estimulacion térmica es rapida, y con
frecuencia aparece antes de 1 segundo. La evidencia sugiere que la
estimulacién térmica del diente provoca un movimiento rapido del liquido en
los tubulos dentinarios. Esto conduce a la activacion de las terminaciones
nerviosas sensoriales en la pulpa adyacente. Probablemente, el calor
expande el liquido dentro de los tabulos y hace que fluya hacia la pulpa,
mientras que el frio hace que el fluido se contraiga y se desplace mas
rapidamente hacia afuera. Todas las terminaciones axonales tienen canales
de membrana por los que pasan iones cargados y si esta corriente inicial de

receptores es suficiente, puede hacer que los canales de sodio,
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dependientes del voltaje, despolaricen a la célula y provoquen una descarga
de impulsos al cerebro. Algunos conductos idnicos se activan por voltaje,

otros por sustancias quimicas y algunos por presion mecanica.

En el caso de las fibras nerviosas pulpares activadas por fuerzas
hidrodindmicas, la presion podria aumentar el flujo de iones de sodio,

iniciando asi la generacién de potenciales™”.

El tbulo dentinario es un capilar con diametro muy pequefio. Por tanto, los
efectos de la capilaridad son significativos, puesto que cuanto menor es el
calibre de un tubo capilar mayor es la fuerza de capilaridad. Asi, se elimina
fluido en el extremo externo de los tubulos dentinarios expuestos mediante la
deshidratacion de la superficie de la dentina con aire o papel absorbente, las
fuerzas capilares producen un movimiento hacia fuera rapido de fluido en el

tubulo.

Los investigadores han demostrado que son las fibras A, y no las C, las que
entran en actividad por los estimulos hidrodinamicos aplicados a la dentina
expuesta. Sin embargo, si el calor se aplica durante tiempo suficiente para
elevar varios grados la temperatura de la frontera pulpodentinaria, las fibras
C pueden responder, en particular si el calor llega a producir una lesién
tisular. Parece que las fibras A se activan principalmente por el
desplazamiento rapido del contenido tubular. El calentamiento lento del
diente no produce respuesta alguna hasta que la temperatura llega a 43.8°C,
momento en el que se activan las fibras C, presumiblemente debido a una
lesion de la pulpa inducida por el calor. Estas fibras C se llaman nociceptores
polimodales porque contienen numerosos receptores con capacidad para
detectar y responder a muchos tipos de estimulos diferentes. La capsaicina

estimula las fibras C y una subclase de las fibras A-6. La capsaicina activa el
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potencial del receptor transitorio, valinoide 1 (TRPV1). El receptor TRPV1 se
expresa principalmente en una gran subclase de nociceptores y responde al
calor (mayor a 43°C), a algunos mediadores inflamatorios y al acido (pH
menor a 6). El TRPV1 se considera un integrador molecular de estimulos
nocivos polimodales. La actividad del antagonista del TRPV1capsazepina
para inhibir el acido, el calor y las neuronas trigeminales activadas por la
capsaicina puede ayudar a descubrir nuevos farmacos para el tratamiento

del dolor pulpar®.

También se ha demostrado que los estimulos productores de dolor se
transmiten con mas facilidad desde la superficie de la dentina, cuando las
aberturas de los tubulos expuestos son amplias y el liquido dentro de los
tubulos puede fluir con libertad hacia fuera. Por ejemplo, otros investigadores
hallaron que el tratamiento acido de la dentina expuesta, para eliminar el
barrillo dentinario, abre los orificios de los tdbulos y sensibiliza a la dentina a
los estimulos, como el chorro de aire y sondaje con el explorador.

Otro ejemplo del efecto de las fuerzas hidraulicas creadas dentro de los
tubulos dentinarios es el fendmeno de desplazamiento de los odontoblastos.
En esta reaccion, los cuerpos celulares de los odontoblastos se desplazan
hacia arriba dentro de los tubulos, por un movimiento rapido en el fluido en
los tubulos, produciendo cuando se deseca la dentina expuesta, por ejemplo,
cuando se utiliza la jeringa de aire o se aplican sustancias secadoras en la
cavidad. Tal desplazamiento conlleva a la pérdida de odontoblastos, puesto
que las células afectadas experimentan autolisis y desaparecen de los
tubulos. Es posible que los odontoblastos desplazados sean sustituidos por

células que migran desde la zona rica en células de la pulpa'”.
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La evidencia indica cada vez mas que en los tejidos nerviosos expuestos a
la inflamacion se expresan nuevos canales de sodio responsables de la
activacion de los nervios. Un aumento de densidad o de la sensibilidad de
los canales de sodio puede contribuir a la hipersensibilidad dentinaria. Esta
hipersensibilidad se asocia con una exposicion de la dentina normalmente
cubierta por cemento y esmalte. Con frecuencia, la capa fina de cemento se
pierde cuando la recesion gingival expone el cemento al medio ambiente
bucal. Una vez expuesta, la dentina puede responder a los estimulos que
cualquier superficie dentinaria descubierta (presion mecanica, desecacion).
Aunque la dentina puede ser muy sensible al principio, la sensibilidad
excesiva suele ceder al cabo de pocas semanas. Se cree que tal
desensibilizacion es el resultado de la oclusién gradual de los tabulos por
depdsitos minerales, con la reduccion consiguiente de las fuerzas
hidrodindmicas. Ademas, el depdésito de dentina secundaria reparadora sobre
los extremos pulpares de los tubulos expuestos también reduce la
sensibilidad, porque la dentina reparadora esta menos inervada por las fibras
nerviosas sensitivas. La hipersensibilidad se puede deber tanto a cambios
inflamatorios en la pulpa como a cambios en la permeabilidad de los tabulos

dentinarios®.

La hipersensibilidad dentinal se caracteriza por un corto o transitorio dolor
agudo que surge por parte de una dentina expuesta, por un estimulo térmico,

mecanico, osmotico o quimico.

La hipersensibilidad se asocia a una hiperestesia (sensacion exagerada de
estimulos) con rangos de molestia que van de los minimos a moderados

provocados por actividades de los factores de riesgo.
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Epidemiologia: EUA y Europa va de 31% hasta 73% mayor incidencia en
hombres que en mujeres es mas comun en anteriores y premolares y mas

comun en adultos entre la tercera y cuarta década®.

Como ya se menciond, el movimiento del liquido en el interior de los tubulos
dentinarios estimula a los odontoblastos y sus fibras nerviosas A-6 de
conduccion rapida, lo cual produce dolor. Cuanto mas abiertos estén los
tubulos dentinarios mayor sera el movimiento del liquido tubular, y en
consecuencia, mayor sera la sensibilidad dentinaria del diente a la

estimulacion®.

3.2 Métodos para identificar la hipersensibilidad dental

Las pruebas pulpares sirven para intentar determinar la respuesta de las
neuronas sensitivas pulpares. Estas incluyen la estimulacion térmica o
eléctrica de un diente para obtener una respuesta subjetiva del paciente (es
decir para determinar si los nervios pulpares son funcionales) o pueden
consistir en un enfoque mas objetivo mediante dispositivos que detecten
objetivamente la integridad de la vascularidad pulpar. Por desgracia, la
evaluacion cuantitativa del estado del tejido pulpar s6lo puede determinarse
histol6gicamente, porque se ha observado que no necesariamente existeuna

exacta correlacion entre los signos y sintomas clinicos y la histologia pulpar.

Térmicas. Se han desarrollado diversos materiales y métodos para
comprobar la respuesta de la pulpa frente a los estimulos térmicos, la
respuesta normal o de referencia al frio o al calor es aquella sensacion que
percibe el paciente y que desaparece inmediatamente cuando se retira el
estimulo, la persistencia o la intensificacion de una sensacion dolorosa
después de eliminar al estimulo, o una sensacién dolorosa atroz e inmediata

en cuanto se coloca el estimulo sobre el diente.
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Las pruebas de calor resultan mas utiles cuando el principal motivo de
consulta del paciente es un dolor dental intenso al contactar con un sélido o
un liquido caliente. Cuando el paciente es incapaz de identificar el diente
sensible, lo mas apropiado es realizar una prueba de calor. Comenzando con
el diente situado en la zona mas distal en el cuadrante en cuestion, se va
aislando cada diente con un digue de goma. El clinico va avanzando hacia
mesial en el cuadrante, aislando cada diente individualmente hasta localizar
aguel que molesta. Dicho diente mostrara una respuesta dolorosa intensa e

inmediata al calor.

Otra forma de realizar la prueba de calor consiste en aplicar una barrita de
gutapercha calentada contra la superficie del diente. Si se utiliza dicho
método, antes de aplicar el material calentado es preciso recubrir la
superficie dental con una fina capa de lubricante para evitar que la

gutapercha se adhiera a la superficie seca del diente.

Con frecuencia, un diente que es sensible al calor también puede ser

responsable de un dolor espontaneo.

Actualmente, la aplicaciéon de frio es la prueba de vitalidad pulpar por
excelencia para muchos especialistas, para aumentar su fiabilidad, este tipo
de prueba puede combinarse con las sondas pulpares eléctricas (vitaldometro
0 pulpometro), de modo que los resultados de una prueba se verifiquen con
los resultados de la otra. Un diente maduro no traumatizado se considera

necrotico si no responde al vitaldmetro y a la prueba de frio.

El método mas utilizado para llevar a cabo la prueba de frio consiste en la
aplicacion de un refrigerante mediante un pulverizador. Uno de los productos
contiene 1,1,1,2-tetrafluroetano, su temperatura es de -26°C, este material se
debe de colocar con una torunda de algoddén pequefia y se aplica en el

centro de la cara vestibular del diente o de la corona.
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Ya sea con pruebas de calor o de frio, se debe comprobar los dientes
‘normales” adyacentes o contralaterales para establecer una respuesta de

referencia.

Eléctricas. Los métodos mas frecuentes para valorar la vitalidad pulpar son
las pruebas eléctricas y las pruebas de frio, 0 ambas. La vitalidad pulpar se
determina mediante la conservacion del aporte vascular, no por el estado de

las fibras nerviosas.

El vitalbmetro (pulpometro) proporciona informacién de la vitalidad pulpar
pero tiene ciertas limitaciones. La respuesta pulpar al estimulo eléctrico no
refleja su salud histologica o una situacién patolégica. Una respuesta de la
pulpa frente a una corriente eléctrica sélo denota la existencia de un niumero
variable de fibras nerviosas viables en la pulpa que son capaces de
responder. Las lecturas numéricas del vitalometro Unicamente tienen
importancia si los valores difieren significativamente de las lecturas obtenidas
en un diente control en el mismo paciente, con el electrodo situado en una

zona similar de ambos dientes.

Para que la prueba pulpar sea correcta es necesario secar los dientes uno
por uno. En primer lugar se debe colocar la sonda sobre un diente sano del
mismo tipo y la misma localizacion en la arcada que el diente a evaluar para
tratar de establecer una respuesta basal, y para que le sirva al paciente
como referencia de los que es una sensacion “normal”. El diente sospechoso
debe comprobarse al menos dos veces para confirmar los resultados. La
punta de la sonda, que se colocara en contacto con la estructura dental,
debe recubrirse con un aislante acuoso o vaselina. La punta revestida con
aislante se coloca en el tercio incisal de la zona vestibular del diente que se
va a evaluar. Una vez que la sonda esta contactando con el diente se pide al
paciente que la sujete y asi se completa el circuito y se enciende la corriente

eléctrica hasta el diente.

28



ax

)

h n--l_-.

w UNAM
1904

Percusion. El principal motivo de consulta establece la importancia de

realizar las pruebas de percusion. Si el paciente esta experimentado una
sensibilidad o un dolor agudo al masticar, esta respuesta normalmente se
puede reproducir percutiendo individualmente los dientes, con lo cual se
debe aislar los sintomas a un diente en particular. El dolor a la percusion no
indica que el diente este vital o necrético, mas bien es un signo de
inflamacion en el ligamento periodontal. Esta inflamacion puede ser
secundaria a un traumatismo fisico, a un contacto prematuro de contacto, a
enfermedad periodontal 0 a la extension de una patologia pulpar al ligamento
periodontal**’.
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Capitulo 4 FACTORES DE RIESGO DE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTAL

La reaccion pulpar por las agresiones, como los procesos cariosos o las
restauraciones dentales, son diferentes a las que se observan en otras
partes del organismo; la pulpa puede ser dafiada y necrosarse debido a
estos factores biolégicos, quimicos y fisicos, asimismo por la eliminacién del
tejido carioso, después de una preparacion dentaria, por el calor generado al
tallar el diente y por los productos quimicos aplicados a la dentina, o efectos

postoperatorios cuando es aplicada una restauracion™.

4.1 Biolbgicos

La caries dental es una enfermedad infecciosa localizada, destructiva y
progresiva del esmalte y la dentina, que en su evolucion puede ocasionar
necrosis pulpar y el riesgo de perder el 6rgano dentario es mayor. Los
metabolitos bacterianos tales como los &cidos se consideran el inicio de las
reacciones pulpares, a pesar de que el fluido dentinario que probablemente
funcione como barrera que neutraliza el pH antes de que se produzca
directamente una respuesta perjudicial. La respuesta inflamatoria del
complejo dentino-pulpar a la caries se caracteriza por la acumulacion focal

1,14

de células inflamatorias cronicas

En la lesién incipiente, los anticuerpos se acumulan en la capa
odontoblasticas; con el avance de la lesion, pueden verse en los tubulos
dentinarios. Los medidores neurogénicos estan implicados en la respuesta

pulpar a los irritantes, y pueden mediar en el proceso patolégico™.

Sin embargo, a pesar de la eliminaciéon de la caries visible durante la

preparacion cavitaria, en el suelo de la misma queda algo de contaminacion
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con bacterias responsables de la caries. A pesar de que la refrigeracion de la
pieza de alta velocidad es un elemento importante al realizar una preparacion
dental, el agua puede tener bacterias provenientes del equipo dental y esto

favorece la contaminacion de la preparacion o cavidad®.

Puede haber dafio pulpar con restauraciones de mucho tiempo, donde hay
microfiltraciones que facilitan la accién de las bacterias por medio de esa

filtracion y tiene contacto directo con la estructura dentaria.

En un estudio, Camps encontr6 que solo el 4% de los dientes preparados no
tenian bacterias a una reaccion pulpar severa y que el 96% de las cavidades

si encontraron bacterias.

El uso de antimicrobianos, tal como solucion de clorhexidina al 2.0% es
recomendado antes de la cementacibn u obturaciébn para reducir la

contaminacion bacteriana y asi prevenir la sensibilidad posterior.

4.2 Fisicos

La irritacion fisica pulpar durante los tratamientos restauradores, tales como
el calor generado por las preparaciones dentales, la desecacion o la
vibracion, puede afectar de forma adversa la pulpa dental.

Los tratamientos restauradores tales como la preparacion de cavidades o
coronas, o la polimerizacion de materiales, como la resina, y el acrilico
durante la elaboracion de las restauraciones provisionales, pueden causar
un incremento significativo en las temperaturas pulpares. Estudios han
demostrado que el aumento de la temperatura en el interior pulpar (10°C)
causaba dario irreversible y que un aumento de 20°C provocaba la formacion
de abscesos. Realizar las preparaciones cavitarias y protésicas sin

refrigeracion pueden causar quemaduras o inflamacién pulpar grave, sin
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embargo, en otro estudio se empleo la aplicacion de calor controlado y se

incremento 11°C, seguido de una evaluacion a los 2-3 meses, no indujo

ningn cambio clinico o histoldgico pulpar en los dientes evaluados®.

La cantidad de la reduccion dental es considerada un factor muy importante
en la hipersensibilidad. Cientificamente, este dato es soportado por la
correlacion entre el espesor de la preparacion y la respuesta pulpar, se ha
encontrado que con un diente desgastado a 0.5 mm de la pulpa tuvo severas

reacciones' Fig. 2.

X=Grado de % R.D.= grosor de
Grado de respuesta dentina residual
pulpar

X=Lesién por quemadura = &

Lesion por
quemadura

Fig. 2 Sin refrigeracion adecuada con agua, los instrumentos rotatorios de corte producen
i lesiones por quemadura dentro de la pulpa cuando el grosor dentinario residual es inferior a
i 1.5 mm.
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Los tubulos dentinales cortados o prismas del esmalte, en un momento dado
desaparecen ya que son cubiertos por una capa de desechos o detritos, de
menos de 2 micras de espesor, constituido principalmente por una mezcla
de: componentes de tubulos dentinales, agua, saliva y fluidos dentinales.

Esta capa se conoce como smear layer o barrillo dentinal.

Si la superficie dentinal preparada posee tubulos abiertos, pequefias
extensiones de estos desechos o detritos pueden extenderse dentro de estos
tubulos abiertos y taponarlos. De esta forma se crean los smear plugs, los
cuales disminuyen la permeabilidad dentinaria. Lareduccién de la cantidad de
fluidos puede tener un efecto protector para el tejido pulpar ya que seria un
complemento al mecanismo fisioldgico que existe en la pulpa con la presién
hidrostatica que puede limitar la difusion a través de los tubulos dentinarios.
También lo hace impidiendo la entrada de bacterias en los tdbulos que han

sido cortados.

Las primeras reacciones del complejo dentino-pulpar a la preparacion dental
incluyen un desplazamiento del nucleo del odontoblasto hacia el interior de
los tdbulos dentinales y una marcada desorganizacion de los organelos del
odontoblasto y de las células adyacentes. La importancia clinica de estos
cambios no se ha establecido aun, pero parece tener un efecto sobre la

fisiologia de la dentina afectada.

Se debe prestar atencién a las preparaciones dentales que se encuentran
con estrecha relacibn con el tejido pulpar, ya que existen diferencias
estructurales muy marcadas entre la dentina superficial y la profunda. “... el
namero de tdbulos dentinales es mayor en la dentina profunda
(aproximadamente, 75000 t(bulos/cm?) si se le compara con la dentina
superficial (20000 tibulos/cm?). El diametro interno de los tibulos cercanos a
la pulpa es mayor (3.0 um) que aquel encontrado en los tabulos de la dentina

superficial (0.8 ym)...”**.Fig. 3*
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Fig. 3 Esquema ilustrativo de la diferencia de tamafio y densidad de los tabulos del suelo dentinario
entre la preparacion de una cavidad superficial (A) y otra profunda (B) en la dentina coronal y (C) en
la dentina radicular.

Spierings et al., demostr6 que los instrumentos rotatorios de diamante
producen un ligero incremento de temperatura (1.5°C) mas que las de
carburo, la diferencia clinica no es significante entre las dos probablemente,
pero es de mayor importancia si la reduccion dental se realiza de una
manera agresiva y muy rapida con el material rotatorio. Distintos estudios
han propuesto que la reduccion del diente para las preparaciones dentales
puede ser la mayor causa de dafio a la pulpa, pero que también depende de
la técnica de desgaste y sobre todo de la refrigeracion de la pieza de alta
velocidad con que se haga el desgaste dental*>*’.
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El cambio mas severo aparece después de la preparacion profunda sin
refrigeracion, la capa odontoblastica es extremadamente afectada, también
las reacciones vasculares e infiltracion inflamatoria pueden estar presentes.
Los cambios histolégicos en la pulpa y dentina en una preparacion dental
son dificiles de evitar, por moderados que sean, incluso si se usa una
adecuada técnica de preparacion. ElI desplazamiento del nucleo
odontoblastico por la preparacion es un fendmeno descrito por la aspiracion

de este nucleo en el tbulo dentinario*%*,

La velocidad del movimiento del liquido dentinal es rapido en un inicio si el
movimiento es hacia adentro con el calor y hacia afuera con el frio. La
estimulacién térmica es la responsable de que haya una deformacion del
tubulo dentinario y una expansion o contraccion del liquido dentinal rapida o

durante el estimulo.

Estudios han demostrado que el movimiento del liquido dentinal bajo el
estimulo frio responde inicialmente a descargas de alta frecuencia después
de una corta latencia (menor a 1 segundo) de estimulo frio (0-5°C). EIl ritmo
de la descarga disminuye y eventualmente con tiempo (4 segundos) cede. Es
poco probable que la descarga neural se origine con los receptores termo-
sensitivos porque: a) los primeros impulsos son reconocidos dentro de 1
segundo bajo el frio y la temperatura intrapulpar no ha disminuido al nivel
como para activar los receptores del frio; y b) después de la activacion, los
receptores del frio no cederan a la respuesta cuando el estimulo frio siga
presente. La rapida disminucion del liquido dentinal, reduce drasticamente el
estrés y la descarga neural que produce que ceda la respuesta. Después de
una larga latencia (30 segundos), la respuesta neural (lenta y sensacion
guemante) a la estimulacion fria puede ser atribuida a los receptores termo-

sensibles.
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La respuesta del movimiento del liquido dentinal bajo el estimulo del calor
(55°C), en dentina expuesta con una latencia relativamente larga (mayor a 10
segundos), no se inician descargas neurales en respuesta del movimiento
del liquido dentinal hacia adentro. Las fibras asociadas al calor son menos
sensibles al movimiento interior, es decir, se requiere una mayor cantidad de

fluido moviéndose hacia dentro para provocar una respuesta*.rig. 4.

Soluciones

Deshi Frio hiperosmadticas

Dentina

Movinﬁieri’to de.
odontoblastos —

Nervios sensitivos

Fig. 4 Los tabulos dentinarios estan llenos de liquido que, cuando es estimulado, generan una sensacion. Los
cambios de temperatura, el aire y los cambios osméticos pueden provocar que el proceso odontoblastico
induzca la estimulacién de las fibras A-5 subyacentes.

Desecacién. La desecacion durante la preparaciéon cavitaria y de una corona
causa aspiracion del nucleo odontoblastico dentro de los tubulos dentinarios
e inflamacion pulpar. Un estudio demostro que 30 segundos de desecacion
continua con aire en cavidades cervicales en molares de humanos sin

inflamacion pulpar, causaron el desplazamiento significativo del nucleo
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odontoblastico, inflamacion e incluso areas de necrosis relacionadas con la

desecacion, también otro efecto mostrado en otro estudio fue la autolisis de
las células aspiradas y formacion de dentina reactiva siendo este efecto

transitorio entre los 7 y 30 dias. Fig. 5"

Desecacion

Movimienta
de fluido
originado
por la fuerza
capilar

Odontoblasto

Fibra nerviosa

Fig. 5 A) Esquema que ilustra el movimiento del fluido en los tubulos dentinarios como
consecuencia del efecto de deshidratador del aire expelido por una jeringa, B) Odontoblastos
(flechas) desplazados hacia arriba en los tibulos dentinarios.

Oclusion y restauraciones provisionales. La oclusion es un punto muy
importante, ya que si se deja una supraoclusion puede causar sensibilidad.
El uso de una restauracion provisional es importante en cuanto a su
elaboracién y el manejo del material provisional'®. Sus objetivos proporcionan
estabilizacion de la oclusion,funcion y estética, protecciéon del diente y de los
tejidos periodontales, y proveer informacion diagnéstica. Cuando se realiza
una restauracion provisional se tienen dos problemas: el monémero libre y la
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reaccion exotérmica. EI mondmero libre puede ser dafiino para la pulpa
especialmente cuando tiene contacto directo con los tdbulos dentinarios
expuestos. La reaccidn exotérmica de los provisionales es la causa del
aumento de la temperatura en la camara pulpar, este aumento de
temperatura puede tensionar a la pulpa. En general, el incremento de
temperatura mas de 5.5°C en la pulpa induce dafio considerable. Un
aumento de 11.1°C ocasiona una necrosis pulpar parcial y un aumento de

16.6°C lleva a una necrosis total de la pulpa®.

Las recesiones gingivales, pérdida de cemento o esmalte predisponen la
hipersensibilidad dentinaria. La pérdida de esmalte, resultante de la abrasion,
erosion, atriccion o abfraccion, de una dieta rica en acidos, trauma oclusal o
cepillado traumético acompafiado de los componentes abrasivos de la pasta

dental®.

4.3 Quimicos

Los factores quimicos parecen relacionarse directamente con la
permeabilidad de la dentina; sin embargo, esto también esta dado por otros
factores incluyendo la edad, caries y el grosor de la dentina entre el piso de
la preparaciéon y el techo pulpar, lo cual tiene que ser considerado para

prevenir las reacciones pulpares a procedimientos restaurativos.

Los componentes no adhesivos de las resinas y de los agentes de grabado
acido pueden afectar a la pulpa subyacente a través de la induccion de una
respuesta inflamatoria. Los estudios han demostrado que ciertos
componentes citotdxicos de los monémerosde resina penetran rapidamente
en la dentina; sin embargo, el efecto parece ser de corta duracién y en
ausencia de bacterias, reversible. Algunos componentes de las resinas

compuestas se liberan en concentraciones citotoxicas después de que se
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completa la polimerizacion, lo que conduce a un estimulo cronico y

secundariamente a una respuesta inflamatoria prolongada™.

Un factor quimico relevante en la irritacion durante los procesos de
restauracion es la aplicacion de agentes para grabar, especialmente acidos
fuertes, en la forma de grabado total. El grabado se emplea para eliminar la
capa de barrillo dentinario, promover la adhesion fisica de los agentes
adhesivos a la dentina para la formacién de interdigitaciones del material
restaurador en los tabulos dentinarios, y para fomentar la penetracion de los
imprimadores de resina sin carga dentro de la capa de superficie no

»l

mineralizada de colageno para formar una “capa hibrida™.

Componente del material. Se refiere a la asociacion de hipersensibilidad con

el material dental utilizado ya sea para obturar o cementar™.

Agente cementante. La funcion principal del agente cementante es permitir
la retencion de la restauracién por el aumento del area de contacto entre el
diente y la restauracion, ademas de mejorar el sellado marginal; la eleccion
del cemento depende de su tiempo de trabajo, tiempo de endurecimiento y
de su biocompatibilidad.

Son cinco los grupos mas importantes de categorias de agentes

cementantes utilizados en la odontologia.

Oxido de zinc y eugenol

Cemento de fosfato de zinc

Cementos de policarboxilato

Cemento a base de ionOmero de vidrio
Cementos resinosos
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De estos el que tiene menor resistencia a la compresion es el oxido de zincy
eugenol y cada vez se usa menos aunque tiene propiedades paliativas ante
la pulpa, al igual que los cementos de policarboxilato que tienen poca
irritacion pulpar pero también tienen baja resistencia a la traccion; mientras
qgue el cemento de fosfato de zinc pese a su alta resistencia a la compresion
y tension tiene caracteristicas indeseables como alta solubilidad y ausencia
de adhesividad, ademas de pH de 3.5 altamente &cido en el momento de la
cementacion y rapida penetracion del acido fosforico en la dentina, lo que
aunado a las fuerzas hidraulicas inducidas en el momento de la cementacion

pueden producir sensibilidad post-operatoria o alteraciones pulpares®™.
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CONCLUSIONES

Los profesionales de la salud dental deben considerar todos los elementos
que pueden causar una hipersensibilidad dental, ya que, comiunmente este
tipo de pulpitis es causada por una deficiente manipulacion de los materiales
dentales, desconocimiento de las técnicas de preparacion y desgaste dental,
asi como una adecuada irrigacion de la pieza de alta velocidad. La
hipersensibilidad dental esta relacionada con iatropatogenias aunada a los

factores bioldgicos que se pueden presentar y exacerbar la hipersensibilidad.

Un buen diagnostico de los dientes que se utilizaran como pilares para
prétesis fija, o para preparaciones cavitarias, nos ayudard para tener en
éxito en las restauraciones finales. Hay que tener en cuenta que, aunque el
desgaste dental sea minimo, siempre habrd una reaccion del complejo
dentino-pulpar, y es obligacién del odont6logo tener la precaucion para evitar

una reaccion pulpar adversa y que fracase el tratamiento.

Por otra parte, no debemos olvidar que dentina y pulpa son un mismo
organo, el complejo dentino-pulpar, debido a la intima relacién entre el
contenido celular de los tubulos dentinarios y el tejido pulpar, lo que significa
gue una agresion o una proteccion sobre la dentina se reflejaran sobre la

pulpay viceversa.
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