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1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1 PROBLEMA

El recubrimiento pulpar directo consiste en la aplicacion de un medicamento o
recubrimiento a la pulpa expuesta, en un intento por preservar su vitalidad.
Durante los ultimos doscientos afos ha habido muchos cambios en relacion a la
conducta clinica a seguir ante la exposicion pulpar y los factores que deben ser

considerados para llevar a cabo dicho procedimiento.

El recubrimiento pulpar directo, fue mencionado por primera vez en 1756 por Philip
Pfaff, dentista aleman de Federico el grande; el confeccionaba una pieza de
metal, oro o plomo con forma de media arveja, con una concavidad en su parte
interna para evitar que el metal entrara en contacto con la pulpa vital (Baume vy
Holz, 1981). Actualmente es definido como el procedimiento que involucra la
aplicacion de un medicamento a la pulpa expuesta, en un intento por preservar su

vitalidad (Baum y Holz, 1981; Camp, 1991).

Al evidenciar exposiciones pulpares por caries, mecanicas o traumaticas podemos
contar con una opcion de tratamiento que pretende preservar la vitalidad del

diente, mantener espacio, preservar la funcidn masticatoria y remover infeccion e
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inflamacion de la cavidad oral, esta técnica terapéutica se conoce como:

Recubrimiento pulpar directo.

Este procedimiento a generando controversia, debido a que la informacion
concerniente al uso de esa técnica es escasa y como consecuencia hay
desconfianza por parte de los clinicos hacia estos procedimientos conservadores,
a pesar de los avances en la practica de recubrimiento directo, se han empleado

muchos materiales para este procedimiento.

Teniendo en cuenta lo anteriormente descrito se hace necesario recopilar la
informacion actualizada acerca de recubrimiento pulpar directo en un documento
lo cual conduce a plantear la siguiente pregunta: ;Cual de los siguientes
materiales dentales: Hidroxido de calcio, MTA y sistema adhesivo, utilizados en

recubrimientos pulpares directos forman puentes dentinales?

1.2 JUSTIFICACION

El diente como unidad vital de la cavidad oral y parte fundamental en los procesos
de masticacion, deglucion y fonacion debe permanecer en boca y en lo posible
tratar de conservar su vitalidad ya que cuando el diente es tratado
endodonticamente de una u otra manera, es debilitado ya sea por factores tanto
mecanicos, fisicos o quimicos. En lo posible lo que se quiere lograr con el avance
de las pruebas y registros cientificos que se han realizado y las posibles

respuestas que puede causar el uso de productos nuevos para lograr el
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regeneramiento del tejido dental por accion directa del producto con el diente lo

cual va a disminuir el indice de tratamientos edodonticos.

En los ultimos anos se han realizado investigaciones con el propésito de evaluar la
eficacia de algunos materiales en el regeneramiento de tejido dental a través de
sus componentes aplicados en el tejido pulpar vital. Debido a que el tejido que
forma la pulpa dental, es un tejido bioldogico vital, esta puede responder de
diferentes formas ante el estimulo que produce un agente extrano como son los

materiales fabricados especialmente para realizar un recubrimiento pulpar directo.

El objetivo de la odontologia es devolver funcionalidad y estética a las estructuras
dentarias que han sido afectadas o perdidas por falta de cuidado mala higiene oral
o accidentes. Ademas de esto proteger el tejido remanente dentario con el fin de
mantener el diente en su estado vital y de este modo disminuir el riesgo de perder

la vitalidad del diente.

El fin ultimo de aplicar un protector dentino-pulpar, es lograr una respuesta pulpar
ya sea de tipo defensivo o reparativo. Es de gran importancia conocer y estudiar la
composicion y aplicacion de los materiales para lograr hacer una buena eleccion
para utilizar los diferentes materiales en el procedimiento y obtener la mejor

respuesta reparativa.

De este modo, la importancia de esta revisidon bibliografica es identificar el

comportamiento de tres materiales que forman puentes dentinales, y analizar las
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distintas respuestas que la pulpa es capaz de generar frente a los estos materiales

utilizados actualmente.
1.3 PROPOSITO

Esta Revision Bibliografica se realiza con el fin de establecer cual de Iéé trés
materiales dentales utilizados en el recubrimiento pulpar directo: Hidroxido de
calcio, MTA, sistema adhesivo, generan puentes dentinales, obteniendo una
mejor respuesta reparativa, evitando que el diente sea tratado endodonticamente y

preserve su vitalidad.

Es de vital importancia para nosotros como futuros odontélogos, conocer cuales
son los materiales mas usados de ultima generacion, con el fin de tener los
mejores argumentos en el momento de tener que identificar y seleccionar un
producto al realizar un recubrimiento pulpar directo y lograr que la pulpa genere

una respuesta de tipo regenerativa.

Ademas, por medio de este trabajo se pretende continuar con el proceso evolutivo
de la linea de investigacion que se ha venido realizando en la universidad afos
atras acerca de recubrimientos pulpares, y para los futuros colegas que deseen
continuar con el proceso de analisis e investigaciéon, y arrojar nuevos resultados

en el avance de los procedimientos odontologicos.



1.4 MARCO TEORICO
1.4.1 COMPLEJO DENTINO PULPAR
1.4.1.1 DENTINA

La dentina es el tejido mas abundante del diente. Se encuentra revestida por el
esmalte en la region coronaria y por el cemento en la region radicular. Constituye
la pared de la cavidad pulpar: camara pulpar y conductos radiculares. La dentina
no cumple con todos los requisitos necesarios para ser considerada como un
tejido debido a que carece de células y solo contiene las prolongaciones
citoplasmaticas de elementos celulares pertenecientes a la pulpa: los

odontoblastos (Abramovich, 1999)

Es el segundo tejido mas duro del cuerpo. Su color es amarillento, y su grado
elevado de elasticidad protege al esmalte suprayacente quebradizo contra las
fracturas. la dentina esta compuesta por hidroxiapatita de calcio en un 65 a 70%,
20 a 25% de materiales organicos y cerca de'10% de agua fija en ellos . (Leslie P.

Gartner, 1997)

Es un tejido calcificado semejante al hueso, aunque mas duro por tner mayor
cantidad de sales de calcio. Su matriz contiene glucoproteinas y colageno,
ademas de los cristales de hidroxiapatita. La matriz organica de la dentina es
sintetizada por los odontoblastos y revisten la superficie interna de la dentina,

separandola de la cavidad pulpar. {L.C. Junqueria y J. Carneiro 1974)



La dentina es un tejido avascular mineralizado mas duro que el hueso pero de
composicion similar a la de éste. El 80% de su masa esta compuesto de cristales
de hidroxiapatita , y el 20% es materia organica, que consta de colageno de tipo |

y glicosaminoglicanos. (Bloom Fawwcett, 1999)

La dentina es semejante al hueso y al cemento y esta compuesta por una matriz
extracelular de dos componentes. La fase organica consta principalmente de
colagena, en tanto que la inorgénica consta de sales de fosfato de calcio. La fase
inorganica representa alrededor de 60 a 80% del peso de la matriz extracelular,
en tanto que la fase organica es alrededor de 20% a 40% de la matriz madura.

(W.L. Davis, 1988)

La dentina es un tejido calcificado del diente, pero no es del todo semejante al
esmalte. Se parece al hueso compacto en su formacién, estructura, bioquimica e
incluso en su fisiologia. El tejido esta formado por células muy diferenciadas y
especializadas llamadas odontoblastos, que sintetizan y secretan la matriz

organica colagena de la dentina. (W.L. Davis, 1988)

La dentina constituye la mayor parte del diente. Como tejido vivo, esta compuesta
por células especializadas, los odontoblastos y una sustancia intercelular. Aunque
los cuerpos de los odontoblastos estan sobre la superficie pulpar de la dentina,
toda la célula se puede considerar tanto biologica como morfolégicamente, el

elemento propio de la dentina. (Orban, 1980)



La dentina es el tejido conectivo calcificado dei complejo dentino-pulpar y forma la
masa principal del diente en la que penetran millones de tubulos dentinarios
estrechamente empaquetados que atraviesan todo su espesor y contienen las

prolongaciones odontoblasticas. (Carvallo Alarcén, 1996)

La dentina, es el eje estructural del diente y constituye el tejido mineralizado que
conforma el mayor volumen del diente. En la porcion coronal se halla recubierta a
manera de casquete por el esmalte, mientras que en la regién radicular esta

tapizada por el cemento. (Gémez de Ferraris 2001).

Es el tejido mas abundante del diente, en su parte coronal esta recubierta por
esmalte, y en la raiz por cemento. Las células formadoras de la dentina son los
odontoblastos los cuales se localizan en la periferia de la pulpa dental vy las
prolongaciones citoplasmaticas de los odontoblastos se alojan dentro de los
tubulos dentinales. El espesor de la dentina varia segun el diente de 1.5 a 3mm,
siendo mayor en caninos y molares y su espesor es mayor hacia incisal y rebordes
cuspideos, en zonas oclusales va disminuyendo de la cuspide hacia el surco. Se
encuentra mas abundante en dientes permanentes que en dientes recién
erupcionados. Su color caracteristico es blanco amarillento y presenta una gama
de matices entre los diferentes individuos. La traslucidez de la dentina es menor
que la del esmalte, la dureza de la dentina es menor que la del esmalte y mayor
que la del cemento y hueso, mientras que su elasticidad es mayor que la del

esmalte y semejante a las del cemento y hueso, esta es mas mineralizada pero



muchos elementos la atraviesan con facilidad por la presencia de conductillos

dentinales. (Abramovic A 1999, Thomas H. F 1985).

La formacion de la dentina se inicia por un grupo de células especializadas
denominadas odontoblastos, los cuales se diferencian de la papila dental
alrededor de la octava o novena semana de vida fetal. Los odontoblastos son
celulas que se cree que derivan del mesodermo. Cuando estas células elaboran

dentina toman una apariencia alargada. (Carvallo Alarcén, 1996)

La dentina ésta formada por un 30% de materia organica y agua y un 70% de
material inorganico. La sustancia organica consta de fibrillas colagenas y una
sustancia fundamental de mucopolisacaridos. EI componente inorganico consiste
de hidroxiapatita. Las sustancias organicas e inorganicas se pueden separar

mediante descalcificacion o incineracion. (Orban, 1980)

La composicion quimica de la dentina esta formada por un 67% de fraccién
inorganica, 20% fraccion organica y 13% de agua. Su componente inorganico,
esta compuesto por: cristales de hidroxiapatita, similares quimicamente a los del
esmalte, cemento y hueso. Por su tamario se diferencian de los grandes cristales
del esmalte, ya que los cristales de la dentina son pequefios y delgados, mas
parecidos a los que se encuentran en el tejido 6seo. Las dimensiones de los
cristales son de 36 a 100nm de longitud, de 5 a 35 nm de anchura y 10 nm de
altura. Los cristales se orientan en forma paralela a las fibras de colageno de la

matriz dentinaria, disponiéndose entre las fibras y también dentro de las mismas,
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ya que ocupan los espacios entre las moléculas de colageno que las forman.
Ademas se encuentra fosfato de calcio amorfo y otras sales minerales como
carbonatos, sulfatos e indicios de fluor, cobre, hierro, magnesio, zinc etc.

(Abramovic A, 1999, Thomas H. F: 1985).

La dentina esta compuesta por hidroxiapatita de calcio en un 65 a 70%, 20 a 25%
de materiales organicos y cerca de 10% de agua fija en ellos. La mayor parte de la
sustancia organica es colageno de tipo | acompafiada de proteoglucanos y

glucoproteinas. (Leslie P. Gartner, 1997)

Fraccion Inorganica: Los cristales de la dentina son quimicamente similares a los
del esmalte, el cemento y el hueso, dado que en todos los casos se trata de
hidroxiapatita. En la dentina tienen una longitud de hasta 100nm y un diametro de
5 a 35 nm. La fraccion mineral presenta ademas de los cristales de hidroxiapatita,
abundante cantidad de fosfato de calcio amorfo, y otras sales minerales, como

carbonatos, sulfatos e indicios de F, Fe, Cu, Zn. (Abramovich, 1999)

Fraccion Organica: El colageno tipo | y de tipo Il representan la fraccion organica
mas abundante. Se ha demostrado la presencia de proteinas no colagenas como
la sialoproteina y, la osteopontina, la osteocalcina y la fibronectina. Continuamente
se individualizan nuevas proteinas, que pueden estar asociadas con hidratos de
carbono y constituir glucoproteinas. Algunos de los proteoglucanos mas
abundantes son: el condroinsulfato, el dermatansulfato y el acido hialurdnico.

(Abramovich, 1999)



La dentina totalmente mineralizada se compone de alrededor del 70% de material
inorganico, 20% de material orgénico y 10 5 de agua. La parte inorganica se
compone de cristales de hidroxiapatita. La mayor parte de los componentes
organicos (alrededor del 93%) consiste de colageno de tipo I. (Finn Geneser,

2003)

La colagena, sintetizada y secretada por los odontoblastos, constituye el principal
componente de la matriz organica de la dentina. La colagena tipo | es una forma
de colagena especifica en los aspectos genético e inmunolégico, que se
encuentran en la mayor parte de los tejidos que se calcifican, aso como en

algunos tejidos conectivos que normalmente no se calcifican. (W.L. Davis, 1988)

Las fibras colagenas de la matriz de la dentina estan suspendidas en una
sustancia  fundamental =~ amorfa  compuesta de  glucosaminoglicanos
(mucopolisacaridos) como los condroitinsulfatos. Estos glucosaminoglicanos,
pueden estar en relacion con proteinas no colagenas para formar proteoglucanos,

constituyentes principales de la matriz de la dentina. (W.L. Davis, 1988)

Una de las principales proteinas no colagenas identificadas en la matriz de la
dentina es la fosfoproteina de la dentina, ricas en fosfato y por tanto pueden
desempenar un papel en la calcificacion de la dentina. También se han
identificado lipidos en la matriz de la dentina, entre ellos se incluyen los

glucolipidos y los fosfolipidos. (W.L. Davis, 1988)



La dentina madura estd quimicamente compuesta de un 65-70% de material
inorganico, un 20-36% de material organico y un 10% de agua en peso,
aproximadamente. El material inorganico estd compuesto principalmente por
hidroxiapatita y la fase organica por colégeno de tipo |. Cerca del 56% de la fase
mineral se halla dentro del colageno. La fase inorganica hace que la dentina sea
algo mas dura que el hueso y menos dura que el esmalte. (Carvallo Alarcon,
1996) La matriz organica esta constituida por varios componentes entre los que se
destaca el colageno tipo | que es sintetizado por el odontoblasto y representa el
90% de dicha matriz. Una vez segregado en la region de la predentina las
moléculas del colageno configuran extracelularmente las fibras. Los colagenos tipo
I, vV, V. y VI se han descrito en pequefas proporciones y en diferentes
circunstancias. El tipo Il se segrega en casos de dentina opalescente y esta
ocasionalmente presente en la denominada dentina peritubular; el tipo IV, en los
momentos iniciales de la dentinogénesis, cuando existe una membrana basal que
separa la dentina no mineralizada de los ameloblastos secretores, finalmente los
tipos V y VI se han descrito en las distintas regiones de la predentina. En la matriz
organica de la dentina se han detectado asi mismo, proteinas semejantes a las
existentes en la matriz 6sea tales como osteonectina, osteopontina y la proteina
Gla de la dentina (similar a la osteocalcina) que contienen acido (y-
carboxiglutanico). Ademas contiene tres proteinas que se localizan en la dentina:
son la fosforica dentinaria (DPP) que tras el colageno es el componente mas
abundante de la dentina, la proteina de la matriz dentinaria 1(DMP1) y la

sialoproteina dentinaria (DSP). Las dos primeras segregadas por los
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odontoblastos participarian en el proceso de inineralizacion y la ultima, segregada
por los odontoblastos jovenes y también por preameloblastos, participarian de
algun modo en el proceso de interrelacion epitelio-mesénquima, que acompana al
desarrollo de las piezas dentarias. Los proteoglicanos estan presentes también en
la matriz dentinaria. El condroitin 4-sulfato y condroitin 6-sulfato son los GAG mas
frecuentes, predominando el segundo de ellos en la predentina. Se han
encontrado en mayor proporcion los GAG sulfatados en premolares que en
molares. Proteinas del suero, como la albumina, fosfolipidos y factores de
crecimiento posiblemente inmovilizados durante la dentinogénesis se han
identificado también en la matriz organica de la dentina. (Gémez de Ferraris

2002).

Su matriz organica tiene colageno tipo |, lll y presenta proteinas no colagenas
como la sialoproteina, osteopontina, fibronectina y proteoglucanos como en
condroitinsulfato, dermatansulfato y acido hialuronico. Estas sustancias participan
con la fosfatara alcalina para que se produzca la precipitacidn mineral sobre la

trama organica (Davis W.L 1986, Abramovic 1999, Gomez de Ferraris 2001).

Los componentes estructurales son los tubulos dentinales y la matriz intertubular o
dentina intertubular. Los tubulos presentan diferentes curvaturas primarias y
secundarias. Las curvaturas primarias son amplias en forma de S itélica, y las
secundarias son pequenas, numerosas y estan incluidas en las curvaturas
primarias. Presenta ramificaciones unas terminales y colaterales. Las
ramificaciones terminales coronales se localizan en la periferia, en la zona del
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manto dentina y tienen una forma de arbol. Las ramificaciones de los tubulos han

sido descritas a través del espesor dentina. (Kaye H y col.1966).

Dentro de los tubulos dentinarios se encuentra el proceso odontoblastico o
prolongacion odontoblastica la cual tiene un diametro mayor cerca de la pulpa vy
se adelgaza hacia el limite con el esmalte dental. Las prolongaciones
odontoblasticas terminan como esferas dilatadas debajo de la union dentino-

esmaltica con un didmetro de 1.0 a 2.0um (Sigal M: 1988)

La prolongacion dentinaria de Tomes se extiende desde el limite amelodentinal
hasta la pulpa y es responsable de la vitalidad de la dentina. Cada odontoblasto
origina un proceso odontoblastico el que a su vez da origen a un nimero de
ramificaciones laterales las cuales se originan directamente de los procesos
odontoblasticos principales o de las ramas gruesas. Desde el punto de vista
estructural, el proceso odontoblastico esta constituido por una membrana
plasmatica que contiene un citoplasma con escasos organelos los que son mas
abundantes cerca de la pulpa que de los limites amelodentinarios. Entre estos
organelos figuran las mitocondrias pertenecientes al sistema del reticulo
endoplasmatico liso. El espacio peritubular corresponde al que se encuentra entre
el proceso odontoblastico y la pared del tubulo dentinal, en su interior encontramos
haces de fibras colagenas dispuestas tangencialmente en el proceso
odontoblastico. Los procesos dentinales estan ocupados por sustancia intercelular

que se continuia con sustancia de la pulpa. (Orchadson y Col. 1994)



La matriz intertubular constituye la mayor parte de la matriz dentinal, es la primera
en formarse y sus fibras se continlan con las de la predentina y la matriz
peritubular. La matriz intertubular presenta dos tipos de fibras, las mas abundantes
muestran estriaciones transversaies cada 68nm, los que indican su naturaleza
colagena, otras fibras mucho menos gruesas y sin estratificaciones. En su origen
trama fibrilar de la dentina proviene de la regién dentinal de la pulpa. Su
componente mineral esta formado por cristales de hidroxiapatia y fosfatos de
calcio amorfos. La matriz peritubular empieza su formacion cuando se completa la
mineralizacion de la dentina intertubular depositada entre ésta y el proceso
odontoblastico en sentido centripeto en relacion con los tlubulos dentinales. La
sustancia organica es similar a la de la intertubular con la que sé continua y
contiene una masa fundamental amorfa donde se ubican las fibras, una diferencia
entre estas dos es que la peritubular contiene una menor cantidad de fibras y
mayor cantidad de elementos minerales, por la misma razon los dientes de las
personas de edad avanzada tiene mayor espesor que el de los dientes jovenes.

(Ingle y Bakland 1996).

En micro radiografias, la matriz peritubular se presenta mas radiopaca que la
intertubular y aparece como anillos en los cortes trasversales o como delgadas
franjas en los cortes longitudinales de los tubulos, esta matriz presenta tres zonas:
a. Una franja hipomineralizada externa es la diferencia que hay entre la formacién
de la matriz intertubular y peritubular siendo una franja hipomineralizada respecto

de sus vecinas, b. una capa media hipermineralizada es la que tiene mayor

[89)
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espesor y ¢. una franja hipomineralizada interina es la ultima en formarse por lo
tanto es menos mineralizada que el resto. (Gomez de Ferraris y col. 2002.

Abramovich 1999).

Las unidades estructurales secundarias son aquellas variaciones que se originan a
partir de las unidades estructurales basicas o como resultado de la interrelacion de
las unidades basicas con el esmalte o cementos periféricos, los cuales se

observan en corte por desgastes:

Lineas incrementales o de crecimiento de Owen: Se disponen en angulos
rectos con respecto a los tubulos dentinales, pero no son paralelos a la superficie
externa de la dentina. Son lineas que demarcan el incremento de capa de dentina

durante la dentinogénesis y se observan en cortes longitudinales.

Lineas de imbricacion o de crecimiento de Von Ebner: Demarcan la formacion
diaria de dentina de 4 a 8 um. Se producen durante el movimiento de translacién

del odontoblasto que de origen a las curvaturas secundarias del conductillo

dentario.

Dentina interglobular o espacios de Czermak: Aparecen en la periferia de la
dentina coronaria y raramente en la dentina radicular. Los espacios interglobulares
son de tamano variable, entre 150 y 300um; son zonas limitadas por segmentos
de esferas y se originan por un defecto en la mineralizacién de la dentina debido a

|a falta de fusion de los calcosferitos.
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Zona granulosa de Tomes: Se localiza en la zona periférica de la dentina
radicular y se originan intimamente vinculados a la formacion del manto dentinal
radicular. Su estructura se presenta como numeroso espacios agrupados de
nanera densa y homogénea por la falta de mineralizacion de los gruesos haces
de fibras colagenas de la zona mas periférica en la dentina radicular. Su espesor
es mas o menos constante aproximadamente 50 um. La frecuencia se presenta en
casi todos los dientes y es resultante de la persistencia de zonas no

mineralizadas, su funcion es desconocida.

El limite dentinocementario o zona hialina de Hopewell Smith: Es una zona
delgada de 15um de espesor, ubicada entre el cemento y la zona granulosa de
tomes. Para unos autores seria dentina elaborada por los odontoblastos, pero con
caracteristicas propias, ya que no se identifican en este lugar prolongaciones
odontoblasticas ni tubulos. Para otros investigadores carece de birrefringencia por
la orientacién mixta de sus fibras, destacandose con luz polarizada del cemento

acelular adyacente.

Lineas o bandas dentinarias de Schreger: Son homologables a las bandas de
Hunter-Schreger del esmalte. Se observan en cortes longitudinales. Representan
el cambio de rumbo mas o0 menos brusco de los tubulos dentinarios al realizar la
curvatura primaria. Cuanto mas marcadas sean las dobles curvaturas de las S en
la porcidn coronaria o la curva simple es la region radicular, tanto mas nitida

aparecer:i la banda de Schreger.



En la clasificacion histotopografica de la dentina se consideran tres zonas:

Dentina del manto: Es la primera que se forma inmediatamente por dentro del

esmalte y del cemento.

Dentina Circumpulpar: Comprende el resto de la dentina mineralizada vy

extiende desde la zona del manto hasta la predentina.

Predentina: Es la dentina sin mineralizar adyacente a los odontoblastos de la
pulpa. Se pueden identificar tres capas: Yuxtapulpar, Predentina joven vy

Predentina madura.(Abramovich y col 1999).

Dentina Primaria: Es la dentina que se forma desde la dentinogénesis hasta
cuando el diente entra en oclusién. Posee numerosos tubulos dentinarios

organizados.

Dentina Secundaria regular o adventicia: Es la que se forma después de que el
diente entra en oclusion, se diferencia con la primera por el cambio brusco en la
direccion de los tubulos dentinarios y por la cantidad disminuida de conductillos

dentarios.

Dentina Terciaria o Irritante: También denominada reaccional es aquella que se
elabora como consecuencia de un estimulo localizado. Su localizacién esta
relacionada con la zona afectada, disminuyendo el volumen de la cavidad pulpar

solo en la zona que guarda estrecha dependencia con el estimulo causal. La
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estructura de la dentina es mucho mas irregular que la de la dentina adventicia.
Presenta conductillos dentarios de recorrido irregular, cuyo numero se encuentra

disminuido y aun en algunos sectores pueden estar ausentes.

El potencial curativo de la pulpa dental esta bien demostrado. Como sucede en los
tejidos conjuntivos, la curacidon de una herida en un tejido comienza con el
desbridamiento de los macrofagos, seguido de la proliferacion de odontoblastos,
los botones capilares y la formaciéon de colageno. La circulacion local es
importante en la reparacion y la curacion de una herida. El adecuado riego
sanguineo resulta esencial para el transporte de los elementos inflamatorios al
area pulpar danada y para proporcionar a los fibroblastos jovenes los nutrientes
con los que sintetizar el colageno. La pulpa carece de circulacion colateral, por lo
cual es tedricamente mas vulnerable que la mayoria de los tejidos. La dentina que
se produce como respuesta a ala muerte de los odontoblastos primarios se
conoce como dentina reparadora o terciaria, debido a que suele formarse en
respuesta a una herida y parece ser un componente del proceso reparador.

(Richard C. Burns, 1999).

La dentina terciaria también es denominada irregular o reaccional y es aquella que
se elabora como consecuencia de un estimulo localizado. Representa una accion
defensiva para mantener la aislamiento de la pulpa respecto del medio bucal. Su

localizacion esta relacionada con la zona afectada. (Abramovich, 1999).



Es la dentina que se forma mas internamente, deformando la camara, es decir,
que esta dentina es producida por odontoblastos directamente implicados por el
estimulo nocivo, de manera que sea posible aislar la pulpa de la zona afectada. La
dentina reparativa es elaborada por una nueva generacién de odontoblastos
originados a partir de células precursoras de la pulpa tras la muerte de éstos como
consecuencia de un estimulo nocivo. (Gémez de Ferraris, A. Campos Muiioz,

2003).

La formacion de dentina terciaria o reparadora es inducida por ciertos estimulos
como los lo son la temperatura (calor y frios extremos); lesiones de caries;
agentes quimicos (hidroxido de calcio y fluoruro de sodio), y matriz dental
desmineralizada. La formacion de dentina terciaria solo se efectia en ciertos
lugares, especificamente los que corresponden a estimulos nocivos. Solo un
pequefo numero de odontoblastos o de células ectomesenquimatosas
indiferenciadas, o ambos, puede participar en el proceso de formacion de dentina

reparadora. (W.L. Davis, 1988).

La formacion de la dentina reparadora se produce en la superficie pulpar de la
dentina primaria o secundaria en lugares que correspondan a areas de irritacion.
Cuando una caries ha invadido la dentina la pulpa responde habitualmente
depositando una capa de dentina reparadora sobre los tlubulos dentinales de la
dentina primaria y secundaria que comunican con la caries. Por lo general, la
cantidad de dentina reparadora formada como respuesta a la caries o la atriccion
de la superficie dental es proporcional a la cantidad de dentina primaria destruida.
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La formacion de la dentina reparadora permite a la pulpa protegerse detras de una

barrera de tejido mineralizado. (Richard C. Burns, 1999).

Esta clase de dentina es menos tubular y los tlbulos tienden a ser mas irregulares
y con mayor luz. Las células no son tan columnares como los odontoblastos
primarios de la pulpa coronal y suelen ser cuboideos. La calidad de la dentina
reparadora es variable. Si la irritacion pulpar es relativamente leve, la dentina
reparadora que se forma puede parecerse a la dentina primaria en cuanto a la

tubularidad y el grado de mineralizacion. (Richard C. Burns, 1999).

La cantidad y la calidad de la dentina terciaria que se produce se halla relacionada
con la duracion e intensidad del estimulo; cuanto mas acentuados sean esos
factores, mas rapida e irregular sera la aposicion de dentina reparativa. (Gémez

de Ferraris, A. Campos Munoz, 2003).

Dentina Translticida o Esclerética: Es la transformacion de los tubulos
dentinales de la dentina primaria o secundaria en regiones secundarias en
regiones dentinales sometidas a estimulos lentos, persistentes y no muy severos,
lo que ocasiona el depodsito de sales de calcio sobre las prolongaciones
odontoblasticas aumentando la cantidad de dentina peritubular y disminuyendo el
espacio periprocesal. Representa un tipo de esclerosis por medio de la cual
resulta menos permeable, mas dura y menos elastica. En personas de edad se
produce la denominada dentina esclerdtica fisiologica, por obliteracion v

mineralizacion de los tubulos en la dentina radicular en especial en la zona apical.
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Dentina opaca o conductillos muertos: La caracteristica principal de la de la
dentina opaca o de conductos dentinales muertos es la pérdida de continuidad del
contenido de éste con su respectivo odontoblasto y la subsiguiente generacion vy
necrosis de su contenido. Un estimulo intenso provoca en la zona de la dentina
afectada, la necrosis del proceso odontoblastico. Durante este proceso en algunos
sitios pueden realizarse precipitaciones minerales localizadas que serviran de
barrera frente al estimulo. La dentina opaca se localiza en los vértices de los

cuernos pulpares o de los bordes incisales. (Orchardson, 1994).

Formacion de la dentina circumpulpar: a medida que se calcifica la dentina del
manto los odontoblastos que ya son maduros continlan produciendo matriz
organica para formar el resto de la dentina primaria es decir la dentina
circumpulpar. La calcificacion no es por vesiculas matriciales sino que sigue una
calcificacion globular, formando nucleos de cristalizacion globulares, calcosferitos

que mas tarde se fusionan con sus vecinos (Gomez de Ferraris 2001 y 2002).

1.4.1.2 PULPA

La pulpa es un tejido blando de origen ectomesenquimatoso residente en la
camara pulpar y conductos radiculares, durante el periodo de formacion se
conoce con el nombre de papila dental esta formado por células, sustancia
fundamental y fibras. Es un tejido conjuntivo laxo especializado; esta en relacion

muy estrecha con la dentina. La pulpa dental tiene una forma similar a la cavidad



pulpar y esta a su vez es semejante morfolégicamente a la anatomia exterior del

diente.

Desarrollo de la pulpa

En el estado de casquete del desarrollo dental, el tejido conectivo embrionario o
mesenquima, encerrado parcialmente por la posicion invaginada del epitelio
interno, se condensa por division celular y aparicion activa de capilares, dando
lugar a la papila dentaria,; futura formadora del complejo dentinopulpar. La papila
se encuentra separada del epitelio interno del 6rgano del esmalte por una

membrana basal, que representa la localizacion de la futura union amelodentaria.

Al avanzar en el estado de campana, los ameloblastos jovenes ejercen su
influencia inductora sobre la papila dentaria. Las células superficiales
indiferenciadas ectomesenquimaticas evolucionan, transformandose primero en
preodontoblastos, luego en odontoblastos jévenes y por ultimo, en odontoblastos
maduros secretores. Estos adoptan una forma cilindrica de 40 pm de alto y un
diametro medio de 4 a 8 um, con un nucleo polarizado hacia basal. En su extremo
apical presenta una prolongacion citoplasmatica unica que queda localizada en
plena matriz dentaria, llamada prolongacidon odontoblastica o proceso

odontoblastico.

Los odontoblastos, si bien se encuentran formando una especie de epitetito

cilindrico simple en la periferia de la papila, estan separados por espacios
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intercelulares que a veces contienen fibras reticulares de Von Korff incluso

capilares o nervios.

Los odontoblastos presentan caracteristicas ultraestructurales de una ceélula
secretora de proteinas. Sintetizan las fibras colagenas tipo | (con pequenas
cantidades de colagenos tipo lil) y los gilocosaminoglicanos de la matriz organica

de la dentina.

Cuando se forma dentina, la porcion central de la papila se transforma en pulpa
dentaria. La zona central de la papila se caracteriza ahora por tener fibroblastos

jovenes con abundante sustancia fundamental.

El limite entre el epitelio dental interno y los odontoblastos forman el perfil de la
futura unién amelo- dentinaria. La union de los epitelios dentales internos vy
externos en el m.argen basal del érgano del esmalte representa la futura unién
cemento-esmalte. Este epitelio unido prolifera y da paso a la vaina epitelial
radicular de Hertwing. La vaina epitelial radicular de Hertwing persiste en el
epitelio como restos de Malasess. La continua deposicion de dentina resulta en un

estrechamiento del foramen apical.

La inervacion se establece en forma precoz. Delgadas prolongaciones nerviosas
provienen de los cuerpos neuronales situados en el glanglio de Gasser que estara
bajo la inervacion del trigémino. Factores locales ejercen una accion tréfica en la

orientacion de las fibras nerviosas embrionarias. Las fibras nerviosas se
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aproximan en los primeros estadios de desarrollo dentario, pero no penetran en la

papila hasta que comienza la dentinogénesis.

Con respecto a la irrigacion, Curtright y col (1969) observaron la microvasculatura
en dientes en desarrollo de micos macaca rhesus. Ellos describen que en dientes
en desarrollo se observa un plexo de vasos que surgen en el area del saco dental.
Este plexo rodea completamente el érgano del esmalte en desarrollo y la papital
dental. A medida que el diente contintia su desarrollo, el plexo vascular irriga el
6rgano del esmalte y da ramas a la papila dental que se esta desarrollando. Con la
formacion del esmalte, el plexo se degenera en la porcién coronal, mientras que
la parte alrededor de la raiz forma el plexo periodontal. Con la elongacion de la
raiz varios vasos del plexo periodontal se extienden y rodean el apice para entrar
o salir del foramen apical. El crecimiento de diafragmas entre muchos giros
arteriovenosos separan estos canales vasculares, asi que cada canal contienen

canales arteriales y venulares solos.

Composicion histologica de la pulpa

Células de la pulpa

Odontoblastos

Son celulas altamente diferenciadas en la pulpa. Son células postmitoticas
derivadas de la cresta neural. Ellos producen los componentes de la matriz.

Organica de la dentina y predentina incluyendo colagenos y proteoglicanos. Los
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odontoblastos también sintetizan varias proteinas no colagenas incluyendo
sialoproteinas del hueso, sialopreteinas de la dentina, fosforina, osteocalcina,
osteonectina, osteopontina. Los odontoblastos también pueden transportar
intracelularmente iones de calcio al frente de mineralizacion. En adicion, ellos
tambien tienen la capacidad de degradar la matriz organica. La principal funcion
de los odontoblastos es la produccion de dentina. En los odontoblastos ocurren
variaciones morfologicas;: varias desde células columnares altas en la corona del
diente a unas células columnares bajas en la mitad de la raiz. En la porcion
radicular del diente los odontoblastos son mas cortos y son mas o menos
cuboidales. Hacia el épice ellos son planos y se parecen mas a los fibroblastos.
En la porcion coronal de la pulpa, donde los odontoblastos son mas columnares
ellos elaboran dentina regular con titulos dentinales regulares, los odontoblastos
en la porcidon apical aparecen menos diferenciados y elaboran dentina menos

tubular mas amorfa.

El cuerpo celular de los odontoblastos activos es columnar, tienen un diametro de

5 a7 pymy aproximadamente 40 um de longitud.

Las caracteristicas citoplasmaticas de los odontoblastos varias de acuerdo a su
actividad funcional. Los odontoblastos activos exhiben prominentes organelos,
consistentes en un extenso reticulo endoplasmico rugoso, numerosas
mitocondrias y numerosas vesiculas. Un gran nucleo oval que esta localizado
excéntricamente en la parte basal del cuerpo celular. Este nlcleo contiene

nucleolos y esa rodeado por una envoltura nuclear.



Mjor y Col en el 2001, afirman que la actividad de los odontoblastos esta reflejada
en el numero y tipos de organelos presentes en el citoplasma. Un abundante
reticulo endoplasmatico rugoso, un aparato de Golgi bien diferenciado, ribosomas,
vesiculas mitocondriales y vacuolas son todas las caracteristicas estructurales
asociados a las sintesis de proteinas, los microtubulis y filamentos también se

observan.

Avery y Col (1971), describen que los odontoblastos poseen un reticulo
endoplasmatico rugoso altamente ordenado, aparato de Golgi permanente y
numerosas mitocondrias que revelan que son células activas en la sintesis de
proteinas. Los odontoblastos existen en una posicion muy cercana con otros

odontoblastos, fibroblastos, nervios y capilares en esta region.

Los odontoblastos inactivos son mas cortos y menos polarizados y muestran una
gran reduccion en el numero y tamaro del reticulo endoplasmico, el complejo de
Golgi y la mitocondria. Cuando las células estan en un estado trancisional entre la
sintesis activa y la inactivacion, estos organelos tienden a mostrar una

distribucion perinuclear.
¢ Proceso odontoblastico

El proceso odontoblastico es una extension directa del cuerpo celular y ocupa la
mayoria del espacio dentro de los timulos dentinales. Su diametro es de 3 a 4 um

en el borde pulpo predentina, y gradualmente se va angostando a medida que
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para dentro del tubulo dentinal. El proceso exhibe un citoesqueleto bien
desarrollado como su principal componente, compuesto por numerosos
microfilamentos y microtibulos, orientados paralelos a su eje axial. También

contienen numerosas vesiculas de varios tamafos y formas.

« Uniones odontoblasticas

Varios tipos de uniones celulares ocurren entre los odontoblastos adyacentes.
Uniones como desmosomas, las cuales no contienen discos intercelulares
encontradas en los desmosomas epiteliales tipicos, ocurren a lo largo de
superficie lateral de lo odontoblastos. Este tipo de union puede promover la
adhesion célula a célula y juegan un rol en ei mantenimiento de la polaridad de los
odontoblastos. Las uniones gap también se encuentran entre las superficies
laterales de los odontoblastos. Estas uniones pueden proveer vias para el
transporte intercelular de iones pequernios metabolitos solubles en agua y ademas
pueden jugar un papel en el control de la citodiferenciacién de los odontoblastos y
la mineralizacion de la dentina. El contacto mas prominente entre los
odontoblastos es en la region entre el cuerpo celular y el proceso. Esta region
contiene el aparato de conexidon el cual consiste en pequenas uniones gap y
uniones estrechas. Las uniones estrechas se han visto exclusivamente en esta

region y pueden prevenir el paso de materia entre los odontoblastos.
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Fibroblastos

Son las células mas numerosas del tejido conectivo con capacidad para sintetizar
y mantener una matriz de tejido conectivo. Estan ampliamente distribuidas a través
del tejido conectivo de la pulpa, y son encontrados en altas densidades en la.zona
rica en células de la pulpa coronal. Sintetizan los colagenos tipo |y Ill y también
son responsables de la sintesis y secrecion de componentes no colagenos de la
matriz extracelular como proteoglicanos y fibronectina. Su morfologia varia de
acuerdo a su estado funcionan. Las células sintetizadoras tienen varias
ramificaciones irregulares del proceso citoplasmatico con un nucleo localizado en
un extremo de la célula ellas son ricas en reticulo endoplasmatico rugosos, y
poseen un complejo de Golgi bien desarrollado este tipo de células es
particularmente comun en la pulpa joven. Las células inactivas, frecuentemente
observadas en la pulpa vieja, son mas pequefas que las células activas y tienden
a tener una forma ahusada con pocos procesos. La cantidad de reticulo
endoplasmatico rugoso en estas células también es menor. La actividad mitdtica
de los fibroblastos es menor en un te ido conectivo adulto, pero una division

celular activa ocurre cuando el tejido es danado.

Los fibroblastos estan implicados en al degradacion de matriz extracelular y
ademas son esenciales en la remodelacion del tejido conectivo. Los fibroblastos
son capaces defagocitar y digerirlas intracelularmente por medio de enzimas

lisosomales.



En la pulpa joven hay un gran predominio de fibroblastos en comparacion con
fibras colagenas. En los tejidos adultos hay mas fibras y menos fibroblastos. Esta
reduccion celular tienen implicaciones clinicas, en que una pulpa mas fibrosa es
menos capaz de defenderse a si misma contra irritantes, que cuando es joven,
altamente celular. Los fibroblastos de la pulpa son los responsables del
incremento en el tamafo de los denticulos igual que el ,arterial dentinoide

elaborado a su alrededor.

Células mesenquimales indiferenciadas

Estan distribuidas a través de la zona rica en células de la pulpa, frecuentemente
ocupan el area perivascular, constituyen un resorbié de células al cual el cuerpo
puede llamar para asumir funciones que no son necesarias ordinariamente. Ellas
son capaces de convertirse en macrofagos, fibroblastos, odontoblastos u
osteoblastos. Estas células tienen una forma estrellada con un gran nucleo. Es
una pulpa vieja el numero de células mesenquimales esta disminuido, o reduce el

potencial reparativo de la pulpa.

Pericitos

Se encuentran en las paredes de los precapilares y las metarteriolas. Ellos estan
involucrados en la contraccion de las paredes de los vasos sanguineos. Es posible
que otra funcion de los pericitos sea elaborar el tejido conectivo de la region

precapilar.
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Células de defensa

Una parte de la capacidad de la pulpa de reaccionar ante una inflamacion
depende de las celulas inmunocompetentes residentes en el tejido. Estas células

son rectangulares desde el torrente sanguineo.

¢ Linfocitos

Los linfocitos T son reconocidos como habitantes normales de la pulpa de ratas.
Estas células se encuentran predominantemente a lo largo de los vasos
sanguineos, en la pulpa propiamente dicha, aunque son numéricamente mas
pocos comparados con los otros elementos celulares. Hay mayor cantidad de
linfocitos TCB8 que linfocitos TCD4. Los linfocitos B y las células dentrificas son
raramente encontrados en la pulpa humana normal. Se pueden encontrar

ocasionalmente células plasmaticas en la pulpa coronal.

¢ Macrofagos

Los macrofagos de la pulpa son clasicamente descritos como histiocitos
predominantemente localizados en la vecindad de los vasos sanguineos, tienen un
proceso ramificado largo y delgado y son capaces de abandonar este proceso y

cambiar rapidamente en macréfagos cuando sea necesario.

¢ C(Ceélulas dentrificas
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Las células dentrificas son estrechas, tienen un proceso citoplasmatico tortuoso y
contienen una estructura tubolovesicular fina, un aparato de Golgi moderadamente
desarrollado, y estructuras lisosomales pobremente desarrolladas dentro del
citoplasma. Estas son muy abundantes en la periferia de la pulpa (subyacentes a
la capa odontoblastica),donde ellas compiten por espacio con los odontoblastos.
También son abundantes en el area perivascular, donde ellas acomodan su eje

longitudinal paralelo a las células endoteliales.

Fibras

Colagenas: Las fibras colagenas son sintetizadas por los fibroblastos. Estan
constituidas por colageno tipo |.el cual representa aproximadamente el 60% del
colageno pulpar. Este puede contribuir al establecimiento de la arquitectura de la
pulpa. El colageno tipo | se encuentra principalmente en fibras estiradas
distribuidas en varios nimeros y densidades a través del tejido conectivo de la
pulpa. La porcién de colageno tipo Il en la pulpa también es alta. Se ha reportado
que el colageno tipo Il constituye 42.6% del colageno total, estos niveles pueden
promover a la pulpa una cierta medidas de elasticidad. El colageno tipo Il forma
fibrillas mas delgadas que el tipo I. En la pulpa propiamente dicha el colageno tipo
Ill aparece como finos filamentos, que se distribuyen en forma similar a las fibras

reticulares.



La distribucion de las fibras colagenas difiere segun la region. Son escasas y
dispuestas en forma irregular en la pulpa coronaria. En la zona radicular adquieren

una disposicion paralela y estan en una mayor concentracion.

Las fibras colagenas forman una red reticular laza que da apoyo a otros elementos

estructurales de la pulpa.

Reticulares

Estan formadas por delgadas fibrillas de colageno tipo Il asociadas a fibronectina.
Las fibras reticulares son fibras muy finas que se distribuyen de forma abundante

en el tejido mesenquimatico de la paila dental.

Estas fibras se disponen al azar en el tejidc pulpar, excepto a nivel de la region
odontoblastica donde se insindan entre las células y constituyen el plexo de Von
Corp. En este plexo las fibras reticulares son mas gruesas y adoptan el aspecto de

fibras en sacacorchos.

Las fibras reticulares pueden aumentar en didmetro con la edad, pero en una
menor proporcion que las fibras colagenas. En el adulto el colageno tipo Ill seria
sustituido por colageno tipo |, por lo que las fibras reticulares se les suele

denominar fibras precolagenas.

Elasticas: En el tejido pulpar las fibras elasticas son muy escasas y estan

localizadas exclusivamente en las delgadas paredes d e los vasos sanguineos. Su
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principal componente es la elastina. Se forman inicialmente en ramos de delgadas
microfibras  llamadas oxitalanicas. La elastina se deposita entre las fibras
oxitalanicas para formar fibras elasticas. En la pulpa las fibras elasticas estan

siempre asociadas con largos vascs sanguineos.

Matriz extracelular

Colageno

El colageno es una proteina extracelular estructural que representa el mayor
componente de todo el tejido conectivo. Su estructura esta caracterizada por la
presencia de una triple hélice la cual se forma porque se ensambla tres proteinas
polipeptidicos unidas por puentes de hidrégeno e interacciones hidrofobicas. El
colageno tipo | es el mas cominmente encontrado en la pulpa. La cantidad de
colageno encontrado en una pulpa. La cantidad de coldgeno encontrado en una
pulpa humana seca es de 25.7% en premolares y 31.9% en terceros molares. De
las moléculas de colageno encontrado en la pulpa el tipo 1 y tipo Il representan el
volumen del tejido colageno. El colageno de tipo | es el predominante y puede
contribuir al establecimiento de la arquitectura de la pulpa. Este es encontrado en
fibrillas estriadas distribuidas en nimero y densidades variadas a través del tejido
conectivo de la pulpa. El colageno tipo lll constituye 42.6% del total de colageno
de la pulpa humana, y sobre 40% de la pulpa bovina. El colageno tipo Il

generalmente forma fibras mas delgadas que el colageno tipo I. En la pulpa

propiamente dicha, el colageno tipo Il aparece como finos filamentos ramificados,
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los cuales se distribuyen de manera similar a las fibras reticulares. En la zona libre
de células y en la zona rica en células el colageno tipo Il esta ampliamente

distribuido.

El colageno tipo V y tipo VI sido observados en la pulpa formando una densa malla.
de delgadas microfibras a través del estroma del tejido conectivo de la pulpa. En
adicion, el colageno tipo VI es identificado como un componente de membrana

basal de los vasos sanguineos pulpales.

Elastina

Las moléculas de elastina se une para formar una estructura que se contre y se
expande como una banda de caucho. Esta caracteristicas confiere una gran
elasticidad a estas fibras. La elastina es entonces depositada entre las fibras
oxitalanicas para formar fibras elasticas. En la pulpa, las fibras elasticos estan

siempre asociados a los grandes vasos sanguineos.

Glicosaminoglicanos y proteoglicanos

La pulpa contiene varios tipos de glucosaminoglicanos que normalmente estan en
otros tejidos conectivos. En la pulpa humana se encuentran el condroitin sulfato, el

dermatan sulfato y el acido hialurico.

Los proteglicanos y glucosminoglicanos juegan un papel importante durante la

dentinogénesis. Ellos muestran una finalidad por el colageno, entonces influencian
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su fibrogenesis, la cual toma lugar después del periodo de mineralizaciéon. El
mayor glucosaminoglicano presente en los dientes es el condroitin sulfato que
durante la dentinogénesis activa, tienen una fuerte capacidad para unir calcio, y
puede estar involucrado en el mantenimiento del fosfato de calcio durante la
mineralizacién. Durante la infeccion y la inflamacion, la alta viscosidad de los
proteoglicanos, pueden representar una barrera mecanica contra las bacterias.
Sin embargo muchas bacterias, como algunas cepas de estreptococos, producen
hialuronidasa como factor de virulencia. Esta enzima reduce |a viscosidad de la
barrera, hidrolizando los glucosaminoglicanos entonces contribuye a la

penetracion bacteriana en el tejido conectivo.

Fibronectina

La fibronectina en la pulpa propiamente dicha forma una malla reticular de fibras,
con una incrementada concentracion alrededor de los vasos sanguineos. La
fibronectina también ha sido inmunolocalizada en |a capa odontoblastica, donde
forman fibras en espiral que pasan desde la pulpa hacia la predestina paralelas al
eje axial de los odontoblastos, lo que sugiere que la fibronectina es constituyente
de las fibras de Von Corp. La fibronectina en esta posicion se cree que media la
interaccion entre los odontoblastos completamente  diferenciados y las fibras
extracelulares, también puede contribuir al mantenimiento de la morfologia
especifica de estas células. Por inmunoreactividades la fibronectina también se ha

observado ene. Borde entre los cuerpos odontoblasticos celulares y la predestina,



sugiriendo que la fibronectina puede contribuir al mantenimiento de un buen selle

en ese sitio.

La fibronectina esta implicada en la diferenciacion Terminal y polarizacion de los

odontoblastos primarios.

Membrana Basal

En la interfase epitelio — mesenquima, existe una disposicién en forma de la
lamina de la proteinas de la matriz extracelular conocida como la membrana basal.
Bajo microscopio electronico convencional, la lamina se convierte en dos capas, la
lamina densa y la lamina IUcida. La membrana basal es un producto combinado de
tejido conectivo y epitelio, y esta compuesta principalmente por colageno tipo IV,
lamina, fibronectina y heparan sulfato. Las moléculas de colageno tipo IV se
agregan para formar una malla flexible, con sitios de unién para los componentes
de la membrana basal y para las células epiteliales, anclando estas células a la

lamina de colageno tipo IV.

La membrana basal controla el paso de moléculas entre las células epiteliales y el
tejido conectivo. Asi mismo controla la organizacion celular y la diferenciacion por
interaccion con las moléculas de la matriz extracelular y los receptores de las

células.

En la pulpa madura, las membranas basales estan distribuidas en las interfases

de las células endoteliales y las células de Schwann.
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Zonas histoldgicas de la pulpa.

Zona odontoblastica:

Esta constituida por células odontoblasticas columnares, que son alargadas y
estan unidas unas con otras Los cuerpos celulares se conectan entre si por
diferentes complejos de union, en la porcién apical se destaca la presencia de
uniones ocluyentes y desmonosomas. Funcionalmente son las que mantienen la
integridad de la capa odontoblastica. Sin embargo, en las caras laterales
predominan las uniones de hendidura, que regulan el intercambio de metabolismo
de bajo peso molecular entre los odontoblastos. Una red de capilares denominada
la red capilar Terminal esta presente dentro de la capa odontoblastica. También
existen fibras nerviosas (axones terminales del plexo de Raschkow) que pasan
entre los odontoblastos como terminaciones nerviosas libres. Abramovich
denomina “zona eburnea” ala capa odontoblastica y lo componentes fibralares de
Von Corp., que intervienen en la formacién de matriz dentinaria. Otros autores
llaman “zona odotogenica de la pulpa” o “membrana eboris’ al conjunto de los

odontoblastos y a las fibras precolagena en espiral.

Zona acelular del Weil: Esta capa situada por debajo de la anterior, tiene

aproximadamente 40 um de ancho y se le identifica como una zona pobre en
celulas. Esta es bien definida en la regiéon coronaria de los dientes recién
erupcionados, pero, en cambio suele estar ausente en la region radicular. En las

pulpas maduras esta zona alcanza un espesor de 60pm y en la misma se
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Identifica el plexo nervioso de Raschow, el plexo capilar subodontoblastico y los
denominados fibroblastos subodontoblastos, que estan en contacto con los
odontoblastos por medio de uniones comunicantes tipo nexos, en el centro de los
odontoblasto. Los plexos de capilares y pequerias fibras nerviosas se ramifican en

esta capa subodontoblastica.

Zonarica en células

Esta en las profundidades de la capa odontoblastica contienen fibroblastos y
células no diferenciales que perpetian la poblacion de odontoblastos mediante
proliferacion y diferenciaciéon. Se caracteriza por su alta densidad, donde se
destacan las células ectomesenquimatica v los fibroblastos que originan las fibras
de Von Corp. Esta zona rica en células es especialmente prominente en dientes

adultos los cuales poseen un menor nimero de células en su parte radicular.

Zona pulpar central:

Esta formada por el tejido conectivo laxo caracteristico de |a pulpa, con sus
distintos tipos celulares, escasas fibras inmersas en la matriz extracelular amorfa,
abundantes vasos y nervios. La poblacién celular esta representada
principalmente por fibroblastos, células ectomesenquimaticas y macrofagos de
localizacion perivascular. Proporcionalmente tienen menor cantidad de células por

unidad de superficies que la zona rica en células.

Composicion de la Microvasculatura pulpar
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La microcirculacion pulpar esta formado por:

-Arterias: saunders y col (1996), observaron por medio de microscopia de rayos X,

los vasos

De la pulpa dental en micos y humanos, aqui se puede observar que la arteria
dentaria inferior da una serie de ramificaciones que son la interdental periodontal,
apical u una neural. Una vez entra la arteria dentro del foramen apical se divide
inmediatamente en dos o mas arterias principales o centrales, estas se distinguen
de las venas porque estas Ultimas son mas delgadas y tienden a ser mas oscuras
que las arterias. Adicionalmente, Avery en 1971, observo que los vasos de la
pulpa estan caracterizados por paredes muy delgadas, las arterias pulpares
centralmente localizadas varian de 50 a 150 micrones de diametro y poseen
células musculares las cuales pasan alrededor de la pared del vaso, en un forma

radial y su funcion es soporte para las paredes de los grandes vasos.

-Arteriolas: |as arterias son vasos resistentes que miden aproximadamente de 60 a
100 um de diametro. Saad y Col (1989), describen que las arterias poseen tres

capas en su composicion histologica.

1. Intima: Consiste en una capa simple de células endoteliales, la cual delinea

el lumen y esta rodeada por un lamina basal estrechamente asociada.

2. Media: Esta formada por una a tres Capas de musculo liso y tiene

aproximadamente 5 ym de espesor, Una lamina basal rodea y separa la
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capa de musculo liso de la capa intima. Ocasionalmente, la pared de
células endoteliales esta en contacto con la capa muscular. Esto es

conocido como unidén mioendotelial.

3. Extrema o adventicia: Esta formada por fibras colagenas y elasticas. Esta
capa se vuelve menos aparente en los vasos de dientes jovenes. Las
arteriolas con diametros de 20 a 30 um son comunes a través de |a pulpa

corobal y ocasionalmente contiene una o dos capas de musculo liso.

Takahashi y Yoshiaki Kishi en 1982 utilizando el método de resina corrosiva,
examinaron la arquitectura vascular en pulpas de pero, bajo microscopio
electronico. Ellos observaron que las arteriolas principales entran al conducto a
través del foramen apical; endientes con apice abierto alrededor de 20 arteriolas
entran al canal radicular mientras que en dientes con apice cerrado entran
solamente 7 u 8 arteriolas. Estas, corren a través de Ia porcién centra hacia la
pulpa coronal. Algunas arteriolas muestran giros en U mientras, numerosas
arteriolas giran en direccion de la dentina y mandan muchas ramificaciones finas
inmediatamente por debajo de la dentina. En esta area, estos pequefos vasos

forman una red capilar Terminal.

Las arteriolas que entran a la camara pulpar estan separadas en dos grupos: uno
avanza coronalmente a través de los cuernos pulpares, y se ramifican como un

arbol hacia la dentina, formando una red capilar Terminal densa. Las otras corren
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entre el piso y el techo de la camara pulpar y dentro se ramifican dentro de una

red capilar densa. Ellas se unen a otras arteriolas de otros conductos radiculares.

Unos afios mas tarde, utilizando el mismo método en pulpas de perro (Takahashi
1985) y en pulpas de gato (Yoshiaki 1989), examinaron nuevamente la
composicion de la microvasculatura pulpar bajo microscopio electronico.
Encontrando que este método permita distinguir las arteriolas de las vénulas
basandose en la apariencia de la superficie de las células endoteliales de |a pared
luminar. Los autores adicionalmente describieron que en la superficie de moldes
de resina axial a los vasos y sus correspondientes capas de células endoteliales

podian ser identificadas. Las arteriolas se ramifican formando arteriolas terminales

que dan origen a los capilares.

-Arteriolas terminales: El segmento Terminal de la arteriola es un vaso de
dimensiones capilares de 10 a 15 um, que aparece perifericamente en la pulpa.
Estos vasos, usualmente tienen una capa Unica y continua de musculos liso en la
capa media. Las células musculares forman dobleces, en espiral sobre la

superficie del tubo endotelial.

Las celulas endoteliales de estos vasos contienen numerosas vesiculas pignoticas
que juegan un papel importante en el movimiento del fluido transedotelial. Las
arteriolas terminales distribuyen la sangre dentro de la red capilar. En estos lechos
capilares se forma el fluido tisular (linfatico). Las arteriolas terminales se dividen en

dos tipos de pequefios vasos llamados capilares y metarteriolas.
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-Metarteriolas: Salen de la porcién media de la arteriola Terminal, siguen un curso
que atraviesa todo el lecho capilar y drena dentro de una vénula. Una metarteriola
es mas gruesa que un verdadero capilar y esta parcialmente rodeado por musculo
liso. Ademas, el volumen sanguineo que fluye a lo largo de la metarteriola es

regulado por el tono del musculo liso subyacente distribuido a lo largo de su curso.

-Capilares:  Son tubos alineados con células endoteliales. Las delgadas
extensiones de estas células circundantes estos vasos y descansan sobre la

[amina basal.

Los verdaderos capilares, emergen de la porcion proximal de la arteriola Terminal,
no poseen fibras musculares lisas, tienen en una sola capa de células endoteliales
y dan origen al plexo capilar subodontoblastico, formando asa entre los
odontoblastos, tienen un a didmetro de 4 a 8 pm,. Algunas ramas capilares
terminales pueden extenderse hacia arriba entre los odontoblastos contra la

predestina.

Localizados en la periferia de los capilares, a intervalos irregulares, se ubican losa
pericitos, su citoplasma forma una vaina circunferencial parcial, alrededor de la
pared endotelial. La funcion de los pericitos parecer ser reducir el tamafio de los
vasos ya que son células contractiles y también sirven como unas células
progenitoras responsables de la formacion de células y formacion de nuevos
capilares sanguineos. Existen capilares fenestrados que aparecen con pequefos

poros, con un tamano aproximado de 50 a 70 um de diametro y estan cubiertos
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por un delgado diafragma que contacta con las membranas plasmaticas de las
células endoteliales. Estos capilares fenestrados parecen estar involucrados en el
transporte rapido de metabolismo en el momento en ue los odontoblastos estan

activos en el proceso de la elaboracion de la matriz dentinal.

-Precapilares: Formados por una capa de células endoteliales con pocas fibras

musculares, dando origen a esfinteres. Los precapilares drenan en vénulas.

-Arteriolas que giran en U: Es una caracteristica Unica de la pulpa, se localizan en
su mayoria en el canal radicular y pueden participar en la regulacion del flujo

sanguineo pulpar.

-Anastomosis arteriovenosas: Son canales alternativos que permiten que la sangre
fluya directamente del lado arterial al lado venoso de la circulacion, sin tener que
pasar a través de los capilares o metarteriolas. Estan localizadas en el corona
pero son mas numerosas en la raiz, son de tamafo de una arteriola con un
endotelio, compuesto por células cuboides que se proyectan hacia su luz. Son

puntos de contacto directo entre los lados arterial y venoso de la circulacion.

Las anastomosis pueden cambiar durante la inflamacion pulpar. La vasodilatacion
de las anastosis arteriovenosas puede producir éxtasis arterial. Llenandose los
vasos sanguineos de célula sanguineas, pueden producir un flujo sanguineo mas

rapido o producir un éxtasis parcial, o en vez de esto puede producirse un retiro
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de sangre de los lechos capilares, causando la acumuiacion de productos de

desecho o prevenir trombosis o hemorragia.

Adicionalmente Feiglin y Col (1979) afirmaron que las anastomosis arteriovenosas
son parte integral de la microcirculacién y que no deben ser consideradas como
vias vasculares accidentales. Ellas son capaces de contraer o dilatarse en
respuesta a los estimulos nerviosos y humorales, de manera diferente a la

respuesta de arteriolas y arterias.

-Anastomosis vena — vena: Son conexiones directas entre venas y venas, con

funciones similares a las anastomosis arteriovenosas.

-Venula: Los capilares distribuyen la sangre dentro de pequefas venulas que se
conectan sucesivamente con vénulas mas grandes. En un diente con apice
cerrado 5 o 6 venulas principales atraviesan el foramen apical en cada raiz. Estas
venulas se comunican con los vasos que drenan el ligamento periodontal y el
hueso alveolar adyacente. En general, las venas y venulas (mas largos que los
vasos arteriales) aparecen en la porcion central de pulpa radicular. Ellas miden de

100 a 150 pm de diametro.

La apariencia histologica de las venulas es similar al de los vasos arteriales
excepto que ellas tienen paredes mas delgadas, una luz mas amplia y aparece
menos regular que la de las arteriolas. Ademas, las células endoteliales parecen

mas escamosas y el citoplasma no se proyecta dentro del lumen. La capa media
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tiene una o dos capas de musculo liso, la membrana basal de estos vasos es mas
delgada y menos visible que la de las artericlas. La capa media esta ausente o

aparece como fibroblastos y fibras continuas con el tejido pulpar subyacente.

1.4.2 RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO

El recubrimiento pulpar consiste en colocar una medicacion de hidroxido de calcio
en contacto directo sobre la pulpa expuesta. Esta indicado cuando la exposicion
es pequefa, reciente (menos de 24 horas), en un diente permanente inmaduro,
aunque también puede realizarse en un diente maduro que sera restaurado con

una obturacién simple. (A.Rodriguez P., 2003).

El recubrimiento pulpar directo se define como la colocacion de un material no
medicinal en una pulpa que quedo expuesta durante la excavacion de las ultimas
porciones de la caries dental profunda o en una diente anterior fracturado.
También se puede presentar como una exposicion mecanica durante la
eliminacion sisteméatica de la caries. La finalidad de este método es inducir a las
pulpas sanas jovenes a establecer un puente de dentina, a fin de aislar el sitio de

la exposicion. (Ingle Bakland, 1996).

De acuerdo con la Federacion Dental Internacional (FDI) y la Organizacion de
Estandar Internacional (ISO), los procedimientos de recubrimiento son
tratamientos endododnticos disenados para el mantenimiento de la vitalidad del

6rgano dentino-pulpar (Baume y Holz,1981). Estos tratamientos son considerados
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procedimientos conservadores aplicables a dientes con lesiones pulpares

reversibles o tratables (Lasala, 1992).

El recubrimiento pulpar directo, fue mencionado por primera vez en 1756 por
Phillip Pfaff, dentista aleman de Federico el Grande; ¢l confeccionaba una pieza
de metal, oro o plomo con forma de media arveja, con una concavidad en su parte
interna para evitar que el metal entrara en contacto con la pulpa vital (Baume vy
Holz, 1981). Actualmente es definido como el procedimiento que involucra la
aplicacion de un medicamento a la pulpa expuesta, en un intento por preservar su

vitalidad (Baume y Holz, 1981; Camp, 1991).

La sala en 1992, define al recubrimiento pulpar directo como la proteccion o
recubrimiento de una herida o exposicion pulpar mediante pastas o sustancias
especiales, con la finalidad de cicatrizar la lesion y preservar la vitalidad de la
pulpa y refiere que por pulpa expuesta o herida se entiende la solucion de
continuidad de la dentina profunda, con comunicacién de la pulpa con la cavidad
de caries o superficie traumatica, que se produce generalmente durante la

preparacion de cavidades y en las fracturas coronarias.

El recubrimiento pulpar directo debe limitarse a exposiciones mecéanicas pequenas
que estan rodeadas de dentina sana. Frigoletto advirtié que las exposiciones
pequefas y un buen riego sanguineo constituyen el mejor potencial para la
cicatrizacion. Una norma empirica actual limita el diametro de la exposicion a

menos de 1.5mm. El tejido pulpar expuesto debe tener una hemorragia roja leve
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que sea facil de controlar con torundas de algodon secas aplicadas con presion

minima. (Ingle Bakland, 1996).
PULPOTOMIA

La pulpotomia consiste en la remocion del tejido pulpar lesionado e inﬂar.r-\add
hasta un nivel que, clinicamente, muestre que la pulpa esta sana, seguida de la
colocacion de una medicacion de hidroxido de calcio. Dependiendo del tamano de
la exposicion y del tiempo transcurrido desde la lesion, se recomienda distintos

niveles de amputacion pulpar. (A.Rodriguez P., 2003).

La pulpotomia parcial o superficial esta indicada en dientes con pulpa joven y
grande, y si solo han transcurrido unos pocos dias depuse del trauma.
Clinicamente, se observa una pulpa hipérplasica, como un tejido rojo o rosa que
protruye a través de la exposicion y que puede o no estar sensible, pero que
sangra facilmente en cuanto se toca. El nivel de amputacion sera de unos 2mm
por debajo de la exposicion suficiente para eliminar el tejido inflamado y conseguir

una cavidad adecuada para la mezcla de tubulos dentinarios. (A.Rodriguez P.,

2003).
DIAGNOSTICO PULPAR EN EL RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO

Baume y Holz en 1981, realizaron una evaluacion clinica a largo plazo del
recubrimiento pulpar directo, ellos sefialan la importancia de la inflamacion pulpar

preoperatoria o postoperatoria en el éxito de dicho procedimiento. Los autores
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concluyen que el recubrimiento pulpar directo debe estar restringido a pulpas no

inflamadas y a la posibilidad de lograr un sellado hermético del recubrimiento.

Lasala en 1992, sehala que uno de los problemas en el diagnostico de la patologia
pulpar es la casi imposibilidad de conocer y diagnosticar la lesion histopatolégica,
a pesar de practicar una semiologia prolija y exhaustiva. Los datos clinicos
obtenidos por la exploracion mas ordenada y metddica podran orientar
frecuentemente y en ocasiones dar a conocer casi con exactitud un diagndstico
correcto anatomopatologico, pero, por desgracia, en la mayor parte de los casos
no existe una correlacion entre los hallazgos clinicos y los hallazgos
histopatolégicos, lo que significa una frustracion en el deseo de conocer con
detalle el trastorno pulpar estudiado, objetivo basico para la instauracion del

tratamiento.

Dummer y Kirk en 1980, investigaron la relacion entre la condicion patoldgica de la
pulpa y el resultado de los signos y sintomas. En este estudio no fue clara la
asociacion entre los sintomas y signos y la enfermedad pulpar. Los autores
refleren que la importancia de un correcto diagnostico es soélo de interés
academico, cuando el tratamiento envuelve la extirpacion de la pulpa enferma. Sin
embargo, con los avances en los procedimientos conservadores dirigidos a la
conservacion de la vitalidad pulpar, es necesario llegar a una evaluacion exacta

del estado de la pulpa, para establecer un correcto diagnéstico y un correcto

tratamiento.
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Sazak y col en 1996, refieren que cuando el tejido es irritado por irritantes
mecanicos, térmicos, quimicos o bacterianos, ocurre una reaccion reversible o
irreversible dependiendo de su duracion, tipo y severidad del irritante. En una
situacién reversible, la pulpa se defiende ella misma a través de una marcada
formacion de dentina terciaria o de reparacion. En el caso de una situacion de
irreversibilidad, la capacidad de defensa de la pulpa es limitada porque esta

cubierta por tejido duro, no tiene circulacion colateral y tiene un pequeno volumen.

La diferenciacion clinica entre reversible e irreversible es dificil. Dentro de los
procedimiento para el diagnéstico estan: historia de dolor, examen visual,

palpacion, percusion, prueba eléctrica, pruebas térmicas (Plasschaert,1983).

En la pulpitis reversible la pulpa se encuentra inflamada de manera que los
estimulos térmicos provocan una respuesta répida y aguda de hipersensibilidad
que desaparece tan pronto como se retira el estimulo, ademas el diente es
asintomatico. Cualquier agente irritante que pueda afectar la pulpa puede provocar
una pulpitis. Si la causa puede ser eliminada, la pulpa retornara a su estado de no
inflamacion y los sintomas desapareceran. En la pulpitis irreversibles existe una
respuesta aguda y dolorosa a un estimulo térmico, pero el dolor persiste durante
algun tiempo después de interrumpido el estimulo y frecuentemente hay dolor
espontaneo. La pulpitis irreversible puede ser aguda, subaguda o cronica; puede
ser parcial o total y en cualquiera de sus formas requiere tratamiento de conducto

(Cohen, 1991).
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Hilton en 1996, sefala que si no existe certeza con respecto al estado de la pulpa,
el clinico debe pensar seriamente en realizar el tratamiento de conducto antes de

iniciar el tratamiento restaurador.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES PARA EL RECUBRIMIENTO

PULPAR DIRECTO

Esta indicado en casos de:

1. Exposiciéon mecanica pequefia de dientes jovenes con dentina sana y que

ocurre en condiciones asépticas (aislamiento absoluto).

2. Exposicion cariosa pequena en un diente sin dolor espontaneo, enrojecimiento,
tumefaccion, ni fiebre asociadas, que no muestra signos radiograficos de
degeneracién pulpar ni cambios en las éareas apicales, y presenta una

hemorragia controlable en el sitio de exposicion.

3 Fracturas coronales con exposicién pulpar minima, de 1.5 mm y tiempo

postrauma corto.

Contraindicaciones:

1. Odontalgia intensa.

2. Dolor espontaneo.
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3. Movilidad del diente

4. Pruebas radiogréficas de degeneracion periapical.

o

Hemorragia no controlable en el momento de la exposicion.

o

Exudado purulento o seroso.(Ingle, Bakland, 1999)

Seltzer y Bender en 1987, comentan que el recubrimiento se usa después de
exposiciones pulpares por caries y exposiciones mecanicas que ocurren durante
procedimientos operatorios y después de exposiciones traumaticas derivadas de
fracturas dentales, de manera particular, este procedimiento esta indicado en las
exposiciones mecanicas en jovenes, especialmente cuando no se ha completado

la formacion de sus extremos radiculares.

La aplicacién del recubrimiento pulpar directo sobre la exposicion pulpar por caries
es también controversial, porque la informacion concerniente al uso de esta
técnica es escasa y ha sido desarrollada sobre la base de razonamientos
empiricos. No obstante la aplicacion del recubrimiento pulpar directo en
exposiciones pulpares no puede ser contraindicada de manera absoluta (Matsuo y

col, 1996).

Stanley, en 1989, refiere que hay desconfianza por parte de los clinicos hacia los

procedimientos conservadores, basandose en razonamientos que se encuentran
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en la literatura de 1920, a pesar de los avances que se han hecho en la préctica

del recubrimiento pulpar directo.

En 1996, Matsuo y col sefialan que ellos han tenido una tasa alta de éxito con la
técnica de recubrimiento pulpar directo, debido a la capacidad de seleccionar
apropiadamente los casos. Sus resultados demuestran la posibilidad de realizar

recubrimiento pulpar en pulpas expuestas por caries con un 81% de éxito.

A pesar que muchos autores (Stanley, 1985; Lasala,1992; Long,1996) indican el
recubrimiento pulpar directo en pulpas expuestas por traumatismo, Baratieri y col
en1993, refieren que cuando ocurre exposiciéon pulpar por traumatismo, la pulpa
se debe considerar inflamada, estando contraindicado el recubrimiento pulpar y
debe realizarse una pulpotomia parcial o total. Ademas afirman que el tratamiento
conservador solo debera ser realizado cuando el apice radicular no se encuentre
totalmente formado y en los casos de raices completamente formadas,

recomiendan el tratamiento de conducto.

Lasala en 1992, refiere que la principal indicacion del recubrimiento pulpar directo
es la herida pulpar de un diente joven y sano, producida por traumatismo
accidental o iatrogénico (preparacion de las cavidades), tratada lo antes posible.
No obstante, se ha sefialado la posibilidad de hacer mas amplias las indicaciones

con probabilidad de éxito.
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El recubrimiento pulpar directo es un procedimiento que ha sido el centro de
continuas controversias (Fitzgeral y Heys, 1991), aunque ha demostrado ser
clinicamente efectivo (Baume y Holz, 1981), sin embargo su efectividad clinica en
dientes permanentes no esta bien documentada (Fitzgerald y Heys, 1991).
Aunque existe desacuerdo con respecto a la proteccion pulpar directa como
procedimiento definitivo en dientes permanentes, esta aceptado universalmente
que la técnica vital debe emplearse en los dientes con raices incompletamente

formadas y pulpa expuesta (Camp,1991).

CONDICIONES FAVORABLES PARA EL EXITO DEL RECUBRIMIENTO

PULPAR DIRECTO

Los factores que deben tomarse en consideracion para decidir si se recubre 0 no

una pulpa expuesta son:

1. El tamano de la exposicion. Seltzer y Bender en 1987, refieren que en las
pulpasexpuestas mecanicamente el prondstico es menos favorable conforme
aumenta la zona expuesta, porque el dafo es mayor debido al aplastamiento

tisular y la hemorragia, intensificando la reaccion inflamatoria.

Aunque se ha recomendado el recubrimiento pulpar sdlo en pequenas
exposiciones (menores de 1 mm) Mc Walter y col en 1973, realizaron un estudio
en monos en el cual pudieron observar que no existia una relacion directa entre el

tamario de la exposicion y la cantidad de inflamacion. En su estudio la mayoria de
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las exposiciones fueron de 1 mm de diametro, pero habia exposiciones menores
de 1 mm y mayores de 2 mm. Ademas observaron que la cantidad de dentina
reparativa formada parecia igual entre recubrimientos muy pequefios y muy

grandes.

Imanishi y col en 1989, realizaron un estudio en 66 dientes en los cuales hubo
exposicién pulpar por remocion de la dentina cariada; las pulpas fueron
recubiertas con hidroxido de calcio, ellos investigaron los factores que
probablemente influian en los resultados del recubrimiento pulpar, encontrando

que el tamafio de la exposicién pulpar no afecto la tasa de éxito.

Long en 1993, indica que no hay evidencias que soporten que los dientes
fracturados con una gran exposicion tengan un pronéstico pobre. Realmente, en el
campo de las exposiciones iatrogénicas producidas durante el tratamiento de
caries no difieren en los resultados mostrados en relacion al tamafio de la
exposicion. Esto ha sido demostrado en primates, que el tamafio de la exposicion
no afecta la habilidad de la pulpa para formar una barrera calcificada debajo del
hidréxido de calcio. Sin embargo, la posibilidad de que una exposicion grande se
contamine con microorganismos y un gran coagulo de sangre se forme sobre la

pulpa, son factores que influyen adversamente con la cicatrizacion.

En 1998, Stanley refiere que el tamafo de la exposicion parece tener pocas
consecuencias si la técnica de recubrimiento es aplicada juiciosamente y que el

éxito esta determinado en gran parte por la destreza del operador.



2. La ubicacién de la exposicién. La ubicacion de la exposicion puede alterar el
pronostico. Con frecuencia en exposiciones pulpares en caries radiculares 0
cavidades clase V en dientes con una raiz estrecha, al realizar el recubrimiento y
formarse el depdsito calcificado, por encima de éste ocurre estrangulamiento del
riego sanguineo produciendo un absceso intrapulpar o necrosis (Seltzer y

Bender, 1987).

Stanley en 1998, refiere que en estudios experimentales las exposiciones
mecanicas son intencionales, provocando una alteracion muy reducida del tejido
pulpar. Se preparan cavidades clase V con exposiciones ideales. En los casos
donde hay una mayor penetracion de la fresa y mayor dafo del tejido coronal, con
corte de la pared lingual, si la pulpa sobrevive, se formara un puente horizontal,

complicando el éxito del recubrimiento pulpar.

3. La contaminacion salival. Los periodos breves de exposicion al medio bucal
no son tan dafinos como los prolongados, puesto que los microorganismos no se
establecen con facilidad en el tejido pulpar sano. Un mayor tiempo de exposicion
al medio aumenta la probabilidad que los microorganismos logren establecerse en

el tejido lesionado para causar una pulpitis (Seltzer y Bender, 1987).

Stanley en 1989, refiere que ciertamente el factor de contaminacion bacteriana es
importante en la determinacion de la tasa de éxito del recubrimiento pulpar.
Kakehashi y col en 1965, afirman que los experimentos efectuados en animales,

sin gérmenes, han demostrado la importancia de los microorganismos en la
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recuperacion del tejido pulpar expuesto, puesto que una pulpa lesionada y
contaminada por microorganismos no sanara, mientras que la pulpa en animales

sin gérmenes, curara a pesar de la severidad de la exposicion.

Long en 1996, refiere que en los casos de exposiciones pulpares por traumatismo,
el recubrimiento pulpar puede ser exitoso si se realiza 24 horas después de la
contaminacién. Es esencial que no ocurra la recontaminacion, por lo que la

restauracion debe prevenirla con un buen sellado.

4. La filtracion marginal. Es un factor importante que debe considerarse al
restaurar el diente, después del recubrimiento. Si existe filtracion la inflamacion

persiste y la reparacion no ocurre (Seltzer y Bender, 1987).

Cox en 1987, afirman que la presencia de bacterias entre la restauracion y la

dentina adyacente es la principal causa de inflamacion y necrosis pulpar.

5. Factores sistémicos. Las alteraciones hormonales, las deficiencias
nutricionales, las enfermedades sistémicas que interfieren con la restauracion del
tejido conjuntivo y los antimetabolitos pueden compromete la reparacion en

exposiciones pulpares (Seltzer y Bender, 1987).

6. La edad y el estado pulpar. Debido al envejecimiento normal de la pulpa
dentaria, las posibilidades de éxito con la proteccién pulpar disminuyen con el
avance de la edad. En las pulpas de mayor edad se puede observar aumento de

los depositos calcicos y fibrosos y la reduccion del volumen pulpar. Con el paso de
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los afos la proliferacién de fibroblastos que se observa en dientes jovenes se
reduce considerablemente .Los dientes sin caries previa poseen mayores
probabilidades de reparacion después del recubrimiento, que los dientes cariados,
en estos Ultimos se aceleran los procesos de envejecimientos. Al igual que los
dientes con manipulaciones operatorias previas presentan menos probabilidades

de reparacion que los no tratados (Seltzer y Bender, 1987).

En 1989, Imanishi y col, en su estudio observaron que en el grupo de jovenes
menores de 30 afos la tasa de éxito del recubrimiento pulpar directo fue mayor

que en el grupo de pacientes mayores de 40 anos, sin embargo la diferencia no

fue estadisticamente significativa.

7. Sintomatologia. Un diente asintomatico con exposicion pulpar por caries
requiere de una evaluacion, para determinar la condicion pulpar y descubrir los
cambios en la pulpa. Si tiene vitalidad, va a existir la posibilidad de realizar el

recubrimiento (Haskell y col, 1978).

Haskell y col en 1978, mostraron que dientes asintomaticos con exposicion por
caries tuvieron una sobrevida de 12 afos y algunos 22 afos despuées del

recubrimiento pulpar.

Mientras que Imanishi y col en 1989, en su estudio no pudieron correlacionar la
sintomatologia preexistente con la tasa de éxito y ninguno de los sintomas pudo

ser sefalado como un factor indicador del pronéstico del recubrimiento directo
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8. Enfermedad periodontal. Mientras Stanley en 1989, refiere que no ha sido
descrito que la enfermedad periodontal perjudique el recubrimiento pulpar en
pacientes, Seltzer y Bender en 1987, sefnalan que los dientes afectados
periodontalmente no son idoneos para el recubrimiento pulpar por la disminucion

en el riego sanguineo.

9. Tiempo desde el accidente e injuria sufrida. El tratamiento de la pulpa
expuesta por una fractura del diente deberia ser lo mas pronto posible después del
accidente, preferiblemente a las pocas horas, para reducir la contaminacion con el
medio bucal. Estudios con primates muestran la posibilidad de recubrir la pulpa 24
horas después. Usualmente la pelicula de fibrina y microoganismos bucales de la
superficie pulpar puede ser lavada con solucion salina estéril antes del

recubrimiento (Long, 1996).

Long en 1996, refiere que la presencia de Iujacion particularmente seguida de la
intrusion o extrusion reduce el éxito del tratamiento de recubrimiento pulpar directo
porque se comprometen los vasos sanguineos. Ademas por la presencia de una

doble injuria.

10. Presencia de un coagulo de sangre. La presencia de un coagulo entre el
medicamento usado para tratar la pulpa expuesta y el tejido pulpar vital reduce la
incidencia de cicatrizacion y formacion de una barrera calcificada. Este puede
actuar como una barrera previniendo la accion terapéutica del medicamento o el

mismo coagulo y sus productos de degradacion interfieren directamente con la
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cicatrizacion. Por esto el coagulo de sangre debe ser removido con un algodon
impregnado con solucion salina esteéril o prevenir su formacién irrigando con
solucién fisioldgica inmediatamente después del procedimiento operatorio (Long,

1996).

11. Presencia de inflamacién. En dientes con exposicion por caries la
inflamacion es usualmente muy grave. La colocacién de hidroxido de calcio sobre
la pulpa expuesta donde el tejido inflamado no ha sido removido generalmente
falla en prevenir la muerte pulpar. En las exposiciones pulpares por traumatismo
ha sido demostrado que la inflamacion inicial afecta s6lo 2 mm de la pulpa, la
remocion de esta capa superficial permite al tejido remanente responder

favorablemente al medicamento (Long, 1996).

Por otro lado, Stanley en 1989, propone que los factores que podrian ser

considerados para el éxito del recubrimiento pulpar directo son los siguientes:

1. Control de la hemorragia. Un agente recubridor nunca debe ser colocado
sobre una pulpa con hemorragia, ademas debe ser controlado el excesivo fluido
del suero o plasma, que podria ocupar O crear un espacio entre el agente
recubridor v el tejido pulpar. Si ocurre un abundante sangramiento debajo del
recubridor, este puede desprenderse y permitir la formacion de un coagulo de
sangre o una membrana fibropurulenta. Esta membrana atrae los elementos para
formar el tejido de granulacion de remplazo y favorecer la organizacion 'y

diferenciacion de fibroblastos y odontoblastos para crear formaciones de dentina
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reparativa ectopicas en lugares fuera de lo normal, tal como en la cavidad
preparada. Mientras este proceso ocurre, el coagulo o el suero estancado esta
sujeto a infecciones secundarias, 10 cual puede conducir a la completa peérdida de

la vitalidad de la pulpa (Stanley, 1989).

2 Contacto del hidroxido de calcio con el tejido pulpar vital. Para que la pulpa
expuesta cicatrice, es esencial que el hidréxido de calcio haga contacto con el

tejido pulpar para estimular la regeneracion de los odontoblastos (Stanley,1989).

3. Presencia de fragmentos dentinarios. Existen controversias acerca que si los
restos de dentina introducidos accidentalmente dentro de la pulpa aceleran o
retardan la cicatrizacion. El autor refiere que los restos de dentina definitivamente
son una ventaja cuando se confinan a la zona donde se quiere que el puente
dentinario se forme. La falta de uniformidad de los restos de dentina cuando son
usados intencionalmente como un agente recubridor evita la formacion de una
barrera relativamente intacta. Cuando se utiliza el hidroxido de calcio, estén los
restos de dentina o no en la profundidad del tejido, la formacion del puente de
dentina sobre la pulpa es estimulada. Los restos dentinarios cercanos al sitio de
cicatrizacién pueden iniciar la formacion de dentina reparativa, uniéndose al
puente, formando como un doble puente entre los cuales el tejido pulpar pierde la

irrigacién sanguinea, degenera y guia a una necrosis total de la pulpa

(Stanley,1989).
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4. Embolizacién de particulas de hidréxido de calcio. En presencia de grandes
exposiciones, especialmente debidas a traumatismo, el curetaje o pulpotomia
puede ejar canales vasculares abiertos y dilatados. Algunas particulas del material
recubridor pueden entrar y viajar como émbolos hasta llegar a vasos de menor
caliore. En estos sitios el efecto caustico de estas particulas producen focos
perivasculares de necrosis e inflamacion. También estos focos pueden coalescer y
causar gran destruccion de la pulpa perdiendo su capacidad de reparacion, en

esta situacion la pulpa no puede sobrevivir (Stanley,1989).

5. Potencial de profundizacion de la cauterizacion quimica dentro del tejido
pulpar. En el caso de cavidades clase \V con exposiciones pulpares, donde se van
a utilizar las férmulas originales de hidroxido de calcio es necesario estimar el
espesor de tejido pulpar remanente para decidir el recubrimiento. Si el hidréxido
de calcio es aplicado, puede causar una momificacién quimica hacia la pared de
dentina opuesta, produciéndose una pulpotomia quimica y el potencial
regenerativo se confina al tejido pulpar apical a la zona momificada, quedando el
tejido coronario desprovisto de irrigacion sanguinea perdiendo su vitalidad y
subsecuente infeccion, esto va a irritar el tejido apical impidiendo la completa
formacion de una barrera dentinaria. Esto puede ocurrir especialmente en dientes
anteriores puesto que la penetracion de la cauterizacion quimica es de 0,3 a 0,7
mm dentro del tejido y frecuentemente en dientes anteriores la profundidad de la
pulpa de vestibular a lingual es menor de 0,5 mm Por lo que se recomienda en

dientes anteriores preferiblemente la pulpotomia (Stanley,1989).
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PUENTES DENTINALES

Por afios, la posibilidad de estimular la formacion de dentina reparativa sobre la
pulpa expuesta fue un desafio para muchos investigadores vy clinicos.
Ocasionalmente, dientes que eran extraidos vy estudiados al microscopio,
mostraban la formacion espontanea de un puente dentinario con dentina
reparativa, pero no se conocia como estimular la regeneracion de nuevos
odontoblastos de forma intencional y producir el puente dentinario hasta que

Hermann en 1920 utiliza el hidréxido de calcio (Stanley, 1898).

En contraste Caliskan y col (1994), afirman que el puente dentinario es menos
permeable que la dentina primaria © secundaria y que la primera capa
mineralizada del puente es la menos permeable y la mas protectora, debido a que

tiene muy pocos o casi ningun tubulo. Caliskan y col (1994)

Cvek y col (1987), realizaron un estudio para evaluar la apariencia morfolégica de
la barrera de tejido duro en dientes permanentes de micro pulpotomizados con
hidroxido de calcio por 10 y 60 minutos. Ellos encontraron que en los dientes
tratados con hidroxido de calcio por 10 o 60 minutos, se formo una barrera en la
superficie de la exposicion pulpar original. Esta barrera estaba compuesta de
tejido duro que se formé en respuesta al medicamento colocado en el tejido
pulpar. Ademas se observé una deposicion de tejido duro en las paredes
dentinales, que se produjo por la irritacion de la dentina durante la cavidad de

acceso de la pulpotomia. En algunos casos estos tejidos estaban en contacto y en
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otros estaban separados por "tuneles” que contenian tejido pulpar, con numMerosos

fibroblastos. Cvek y col (1987)

E| tratamiento de la exposicion pulpar con hidroxido de calcio estimula la
formacion del puente dentinario que puede proteger al tejido pulpar. El tejido
pulpar libre, en ausencia de un puente eventualmente puede sufrir degeneracion,
atrofia y encogimiento o reduccion. Por consiguiente pareciera que el puente
dentinario es la mejor solucién para la cicatrizacion del tejido expuesto (Stanley,

1998).

Sayegh en 1969, sefala que la formacion del puente dentinario es el objetivo que
se busca clinicamente puesto que pareciera ser una buena evidencia de
cicatrizacion. La formacion del puente dentinario es el mas significativo indicador
histolégico de la cicatrizacion pulpar, sin embargo histologicamente el
requerimiento mas importante es que el puente dentinario sea capaz de proteger

el delicado tejido pulpar.

Cox y col en 1996, realizan un estudio para evaluar histolégicamente la formacion
del puente dentinario y la naturaleza de sus defectos en 235 dientes de 14 monos
rhesus y observaron en un total de 192 puentes formados, utilizando hidroxido de
calcio, que 172 (89%) presentaban defectos en forma de tunel y 78 (41%) de los
192 puentes dentinarios estaban asociados con la recurrencia de inflamacién
pulpar o0 necrosis, como consecuencia de la migracion de irritantes a traves de los

defectos hacia la pulpa. Por tanto a través de este estudio Cox y col demostraron
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que un numero estadisticamente significativo de puentes dentinarios contenian
multiples tuneles los cuales permanecian patentes y fallaban en el mantenimiento
de un sellado hermético produciéndose la recurrencia de la infeccion debido a la

microfiltracion.

Stanley en 1989, refiere que la formacién del puente dentinario es considerada
esencial para el éxito del recubrimiento pulpar directo, cuando su formacion se
retarda o hay una ausencia completa del puente se considera una desventaja
puesto que la herida del tejido pulpar esta mucho mas cerca de la superficie y es
mas facilmente invadido por las bacterias bucales y sus productos. Sin embargo
Stanley en 1998, refiere que hay publicaciones recientes que ilustran la
cicatrizacion de la superficie pulpar expuesta tratada con técnica de grabado acido
total y adhesivo, sin formacién del puente dentinario y el concepto se basa en que
estas técnicas de unidén proporcionan un sellado adecuado e indefinido de la
exposicion, impidiendo la invasion bacteriana, por tanto no ocurre una respuesta
inflamatoria de la pulpa y como consecuencia no es necesario un puente

dentinario, sin embargo no se ha establecido el éxito a largo plazo de este sellado

(Hilton,1996) .

En el momento de la exposicion se produce una apertura de la camara pulpar e
inmediatamente se produce una hemorragia causada por la ruptura de los vasos
sanguineos. Junto con la hemorragia se produce un colapso del tejido pulpar, pero
después de producirse esta lesion inicial se desarrolla una hiperemia que es
evidente a la media hora. A esta hiperemia le sigue una exudacion de elementos
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inflamatorios en su mayoria leucocitos; este se localiza especialmente hacia los

bordes de la herida. (Gémez M., 1984)

Caliskan y col (1994), afirman que el puente dentinario es menos permeable que
la dentina primaria o secundaria y que la primera capa mineralizada del puente es
la menos permeable y la mas protectora, debido a que tiene muy pocos o casi
ningun tabulo . También resaltan que la pulpa dental tiene una mayor proteccion a
los irritantes fisicoquimicos, a medida que el puente incrementa su grosor y su
contenido mineral después de un largo periodo postoperatorio. Sin embargo, no se
puede comparar un puente de dentina reparativa delgado y poroso formado en
unas semanas con un puente de dentina reparativa grueso y denso formado

durante anos (Caliskan M., 1994)

1.4.3 MATERIALES DENTALES DE RECUBRIMIENTO PULPAR

1.4.3.1 HIDROXIDO DE CALCIO

Para el recubrimiento pulpar se han utilizado diferentes materiales, medicamentos,
antisépticos, agentes antinflamatorios, antibiéticos y enzimas, pero el hidroxido de

calcio generalmente se acepta como el material de eleccion (Camp,1991).

Stanley y Lundy en 1972, sefialan que el hidroxido de calcio sirve como una
barrera protectora para el tejido pulpar, no sélo bloqueando los tubulos dentinarios
patentes, sino también neutralizando el ataque de &cidos organicos provenientes

de algunos cementos y materiales de obturacion. Cuando se coloca sobre la pulpa
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vital expuesta, el hidroxido de calcio estimula la formacion del puente de dentina

reparativa.

La cicatrizacion obtenida con hidréxido de calcio de alto pH (11-13), (hidroxido de
calcio original y agua, hidroxido de calcio y solucion salina, Pulpdent) se describe
de la siguiente forma (Schréder,1985; Stanley,1989; Stanley,1998): El tejido pulpar
en contacto inmediato con el hidroxido de calcio es completamente desorganizado
y destruido por el efecto caustico de la droga (una cauterizacion quimica), esta
zona es llamada zona de obliteracion, la cual consiste en escombros, fragmentos
de dentina, hemorragia, coagulo de sangre, pigmentos de sangre y particulas de
hidroxido de calcio (Plasschaert,1983). Esta zona recibe lo peor de la accion
quimica del hidroxido de calcio, el efecto mas débil es percibido por el tejido mas
apical, formandose la zona momificada que es una zona de necrosis por
coagulacion y trombosis capilar. Esta zona tiene un espesor entre (0,2-0,5mm)
representado por un tejido desvitalizado sin pérdida completa de su arquitectura
estructural y poco infiltrado inflamatorio. Aunque los detalles de las células se

disminuyen considerablemente pueden ser reconocidas (Stanley,1998).

Entre el nivel mas profundo de la zona momificada y el tejido pulpar vital
subyacente hay una linea de demarcacion. La zona momificada estimula el tejido
pulpar subyacente para responder con todo su potencial de cicatrizacion y producir
un puente dentinario. La secuencia en la cicatrizacion del tejido es basicamente la
normal de una herida del tejido conjuntivo, comenzando con cambios vasculares,
migracion de células inflamatorias e infiltracion para el control y eliminacion de los
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agentes irritantes. El proceso de reparacion, ocurre con la migracion y la
proliferacion de células pulpares mesenquimatosas y endoteliales y formacion de
colageno. Cuando la pulpa esta protegida de irritacion se produce la diferenciacion
de odontoblastos y la formacion de tejido dentinario, por lo que la funcion de la

pulpa es normalizada (Stanley,1998).

La cicatrizacion obtenida con productos de hidroxido de calcio de bajo pH (9-10)
(Life, Keer, Romulus, MI,; USA., Nu-Cap, Coe Laboratories Inc,USA., VLC Dycal,
L.D. Caulk Co., Milford Del.) se describe de la siguiente forma (Schréder,1985;
Stanley,1989: Stanley,1998): con algunas de las nuevas formulaciones de bajo
pH, en la interfase hidroxido de calcio tejido pulpar no ocurre la induccion de una
zona momificada visible, lo que indica una menor extension inicial de la injuria
quimica que con los productos de férmulas con un pH alto. Quizas una o dos
capas de células cerca del hidroxido de calcio son afectadas pero no hay
suficiente tejido destruido para requerir un gran numero de macrofagos para
fagocitar las células muertas y heridas. Hay la formacion de un puente mas

uniforme, adyacente al material.

Gani y Crosa en 1989, sefalan que desde que Hermann introdujo el hidroxido de
calcio en la practica odontolégica, ningun otro medicamento o compuesto

medicamentoso ha podido remplazarlo como protector pulpar.

El hidroxido de calcio es considerado un buen protector pulpar para recubrimientos

pulpares directos e indirectos, esta compuesto por oxido zinc, sulfato de bario,
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sulfonamidas y estearato de zinc. Su principal accion es la de producir un estimulo
pulpar que induce la calcificacién y a la produccion de dentina esclerotica, su pH
de 11 efectia esa irritacion leve estimulante. Por su caracter alcalino neutraliza
rapidamente los acidos de las bases como el fosfato de zinc o al efecto irritante de

las resinas compuestas. (Guzman H. 1993)

El hidroxido de calcio proporciona un efecto antimicrobiano a corto plazo, este
puede tener un fraguado duro en el cual los fibroblastos pueden proliferar y
diferenciarse en células capaces de elaborar matriz de dentina. (Walton R. y

colaboradores. 1997).

La aplicacion directa del hidroxido de calcio al tejido pulpar causa una necrosis
de coagulacion en el tejido adyacente y una inflamacion en las partes

remanentes de la pulpa. (Nosrat |, Nosrat C, 1998)

Chuurs y col (2000), describen que después de la pulpotomia o un RPD con
hidréxido de calcio, se forman tres zonas necroticas con identificables: una zona
superficial momificada, una zona intermedia, en la que los iones hidroxilo estan
neutralizados y una capa apical. Las células inflamatorias migran dentro de la
capa apical y los macrofagos remueven el tejido necrético. Esto sucede dentro de
los primeros siete dias. Después de la segunda semana la pulpa comienza su

actividad reparadora.
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Wakabayashi y col (1993), afirman que cuando el hidroxido de calcio es aplicado
a la pulpa expuesta, se forma inmediatamente una barrera precipitada. Por
debajo de esta barrera se produce migracion, proliferacion y diferenciacion de las
células pulpares y hay deposicion de nueva capa de dentina por los

odontoblastos. (Subay R, Asci S, Turkey 1.1993)

Las apicectomias y la colocacién de retroobturaciones se han realizado desde
mediados del siglo XVIII (C. Mangin, Yesilsoy, 2003) y aunque se han estudiado
muchos materiales como la amalgama, el cavit, gutapercha, el oro, las resinas,
IRM el Stper-EBA, los ionémeros de vidrio y los cementos a base de fosfato
calcio en un esfuerzo para encontrar un material de obturacion ideal, aun no existe

aquel que logre conjuntar todos estos requisitos. (Torabinejad M, Pitt FT, 1995)

Stanley y Lundy en 1972, sefalan que el hidroxido de calcio sirve como una
barrera protectora para el tejido pulpar, no sélo bloqueando los tubulos dentinarios
patentes, sino también neutralizando el ataque de acidos organicos provenientes
de algunos cementos y materiales de obturacion. Cuando se coloca sobre la pulpa
vital expuesta, el hidroxido de calcio estimula la formacion del puente de dentina

reparativa.

La cicatrizacion obtenida con hidroxido de calcio de alto pH (11-13), (hidroxido de
calcio original y agua, hidroxido de calcio y solucion salina, Pulpdent) se describe
de la siguiente forma (Schroder,1985; Stanley,1989; Stanley,1998): El tejido pulpar

en contacto inmediato con el hidroxido de calcio es completamente desorganizado
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y destruido por el efecto caustico de la droga (una cauterizacion quimica), esta
>ona es llamada zona de obliteracion, la cual consiste en escombros, fragmentos
de dentina, hemorragia, coagulo de sangre, pigmentos de sangre y particulas de
hidréxido de calcio (Plasschaert,1983). Esta zona recibe lo peor de la accion
quimica del hidroxido de calcio, el efecto mas débil es percibido por el tejido mas:
apical, formandose la zona momificada que es una zona de necrosis por
coagulacion y trombosis capilar. Esta zona tiene un espesor entre (0,2-0,5mm)
representado por un tejido desvitalizado sin pérdida completa de su arquitectura
estructural y poco infiltrado inflamatorio. Aunque los detalles de las células se

disminuyen considerablemente pueden ser reconocidas (Staniey, 1998).

Entre el nivel mas profundo de la zona momificada vy el tejido pulpar vital
subyacente hay una linea de demarcacion. l.a zona momificada estimula el tejido
pulpar subyacente para responder con todo su potencial de cicatrizacion y producir
un puente dentinario. La secuencia en la cicatrizacion del tejido es basicamente la
normal de una herida del tejido conjuntivo, comenzando con cambios vasculares,
migracién de células inflamatorias e infiltracién para el control y eliminacion de los
agentes irritantes. El proceso de reparaciéon, ocurre con la migracion y la
proliferacion de células pulpares mesenquimatosas y endoteliales y formacion de
colageno. Cuando la pulpa estéa protegida de irritacion se produce la diferenciacion
de odontoblastos y la formacion de tejido dentinario, por lo que la funcion de la

pulpa es normalizada (Stanley, 1998).
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La cicatrizacion obtenida con productos de hidroxido de calcio de bajo pH (9-10)
(Life, Keer, Romulus, MI, USA., Nu-Cap, Coe Laboratories Inc,USA., VLC Dycal,
L D. Caulk Co., Milford Del.) se describe de la siguiente forma (Schréder,1985;
Stanley,1989; Stanley,1998): con algunas de las nuevas formulaciones de bajo
pH, en la interfase hidroxido de calcio tejido pulpar no ocurre |a inducciéon de una
sona momificada visible, lo que indica una menor extension inicial de la injuria
quimica que con los productos de formulas con un pH alto. Quizas una o dos
capas de células cerca del hidroxido de calcio son afectadas pero no hay
suficiente tejido destruido para requerir un gran numero de macrofagos para

fagocitar las células muertas y heridas. Hay la formacion de un puente mas

uniforme, adyacente al material.

Stanley y Lundy en 1972, realizan un estudio en 35 dientes de 10 pacientes de 22
a 47 afos de edad. A los dientes se les realizd intencionalmente una exposicion
pulpar y fueron recubiertas con Dycal, se les realizd una evaluacion al microscopio
en la cual se pudo observar que el tejido momificado creado por el Dycal es
resorbido con la subsecuente formacion del puente dentinario en contacto directo
con el Dycal. El efecto del Dycal fue tal que el tejido pulpar quimicamente
cauterizado fue removido por fagocitosis y remplazado por tejido de granulacion,
desde el cual nuevos odontoblastos fueron regenerados para producir el puente
de dentina reparativa. Los fracasos en el recubrimiento pulpar ocurrieron, cuando

se produjo muerte de la pulpa coronal por la exposicion pulpar vestibular que
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alcanzo la pared lingual y cuando fueron embolizadas numerosas particulas de

Dycal en el tejido pulpar.

Gani y Crosa en 1989, sefialan que desde que Hermann introdujo el hidroxido de
calcio en la practica odontologica, ningun otro medicamento o compuesto

medicamentoso ha podido remplazarlo como protector pulpar.

Aproximadamente a los quince dias se observa existencia de elementos
odontoblasticos que se forman a partir de células mesenquimatosas
indiferenciadas y fibroblastos, que forman material de tipo dentinogeno. La
fibronectina, la cual se una al TGF - b, se considera que es la que induce la
diferenciacion citildgica y funcional de los odontoblastos. (Schuurs AH,

Gruythuysen R, Wesselink P, 2000) (Gomez M., 1984) (Pitt Ford T.,1985)

El hidroxido de calcio se ha establecido como uno de los agentes de eleccion para
tratar pulpas expuestas debido a su capacidad para inducir la formacién de tejido
duro y su efecto antimicrobiano a corto plazo. Se ha reportado que la alcalinidad
producida por el hidroxido de calcio, causa necrosis por coagulacion, estimula la
formacion de un puente de tejido duro, directamente adyacente a la interfase del

material o distante de la interfase del material y la exposicion. (Subay R, Suzuki

S, Susuki SH, Kaya H, Cox C, 1995)

Los reportes clinicos han demostrado que si la pulpa expuesta aparece saludable,

la vitalidad de los dientes puede ser mantenida en 80 a 90% de los casos
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recubriendo la exposicion de hidroxido de calcio. (Subay R, Asci S, Turkey |,

1993).

Se emplea en recubrimientos pulpares directos (perforacion de la camara pulpar),
e indirectos (no hay comunicacion directa con la pulpa), este hidroxido de calcio es
puro y se mezcla con agua destilada. los actuales hidroxidos de calcio poseen alta

resistencia al ataque de los acidos y al lavado profuso con agua.(Amaiz A, 2002).

Stanley y col (1989) describieron la histologia de la cicatrizacion por zonas,
después de haber realizado el recubrimiento pulpar con varios productos que
contenian hidroxido de calcio a diferentes pH (11-13). Los productos empleados

fueron: Pulpdent e hidroxido de calcio mezclado con agua.

Las zonas descritas fueron:

p Zona de obliteracion (cambios tempranos; efecto céustico; area de debris
superficial): puede observarse después de una hora de contacto entre el hidroxido
de calcio y el tejido pulpar, el tejido se degeneray destruye completamente debido
al efecto caustico del medicamento. Esta zona estd compuesta por restos
celulares, fragmentos de dentina, hemorragia, coagulos de sangre, pigmentos

sanguineos y particulas de hidroxido de calcio.

» Zona de necrosis por coagulacion: tiene de 0.3 a 0.7 mm de espesor y
representa al tejido desvitalizado son completa obliteracion de su arquitectura

estructural.
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Aunque las caracteristicas celulares han disminuido, se pueden reconocer

capilares, fibras nerviosas y nucleos picnoticos.

b Linea de demarcacion: se desarrolla entre el drea de necrosis por coagulacion

y el tejido pulpar vital subyacente. La capa de tejido con necrosis causa una
estimulacion ligera pero suficiente para que el tejido pulpar vital responda con todo
su potencial reparador. La migracion de células inflamatorias hacia el interior de la

herida, puede comenzar seis horas despues de la agresion.

» Zona densa (estado temprano de la formacion del puente): al paso de los dias,
asi como el proceso de reparacion progresa ocurre una proliferaciéon marcada de
las células mesenquimales subyacentes a la linea de demarcacion. Entre 2 y 3
dias después de la injuria se observa una densa acumulacion de fibras de tejido
conjuntivo desorganizadas, estas fibras son finas y se ubican paralelamente al
recubrimiento de hidroxido de calcio. Después hay una formacion de colageno
entre 3 y 7 dias. Esta zona es rica en células, como las mesenquimatosas
indiferenciadas y fibroblastos. Estas células proliferan y gradualmente se

diferencian en preodontoblastos y odontoblastos.

» Calcificacion del puente: ocurre después de que la predentina se ha

desarrollado.

En algunos dientes la matriz primitiva calcificada es detina irregular. Pero despues

se forma dentina tubular. En dientes con apices abiertos, el estado de formacién
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de dentina tubular puede ser alcanzado en dos semanas. Después de un mes la
barrera consiste de una capa coronal de tejido irregular similar a osteodentina con

inclusiones celulares.

Después de tres meses la barrera se convierte en dos capas, que consiste
coronalmente de tejido similar a la dentina con tubulos irregulares e inclusiones
celulares: el tejido cercano a la pulpa vital que exhibe predentina, fibrillas
colagenas densamente empacadas y tubulos con extensiones celulares indicando

un alto grado de diferenciacion celular. (Stanley HR,1989)

Goldberg y col (1984), evaluaron las caracteristicas estructurales del puente
dentinario, formado después de una pulpotomia en premolares humanos,
analizando su permeabilidad. El estudio que fue realizado bajo SEM mostrd
cristales de diferentes tamarios, formas y disposicion en la superficie coronal del
puente de dentina. Desde una vista pulpar, la superficie del puente estaba
formado por una capa de calcosferitas y un gran nimero de agujeros ovales o
circulares, de diametros entre 20 y 250 pm. Los agujeros eran permeables cuando

se les aplico azul de metileno.

Cvek y col (1987), realizaron un estudio para evaluar la apariencia morfologica de
la barrera de tejido duro en dientes permanentes de mico pulpotomizados con
hidroxido de calcio por 10 y 60 minutos. Ellos encontraron que en los dientes
tratados con hidroxido de calcio por 10 o 60 minutos, se formé una barrera en la

superficie de la exposicion pulpar original. Esta barrera estaba compuesta de
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tejido duro que se formé en respuesta al medicamento colocado en el tejido
pulpar. Ademas se observé una deposicion de tejido duro en las paredes
dentinales, que se produjo por la irritacion de la dentina durante la cavidad de
acceso de la pulpotomia. En algunos casos estos tejidos estaban en contacto y en
otros estaban separados por "tuneles" que contenian tejido pulpar, con NuUMerosos

fibroblastos.

La presencia de los iones hidroxilo mantiene un estado local de alcalinidad
necesaria para la divisién celular y la formacion de una matriz. Los iones hidroxilo

también son los responsables de la necrosis inicial. (Tziafas D, Molyvdas 11994)

La formacion de esta capa necrotica es importante para la estimulacion de las
células pulpares adyacentes sanas para qué se transformen en odontoblastos y

formen el puente de dentina.

Efecto caustico: el efecto caustico del hidroxido de calcio no provoca un dafno
permanente a la pulpa, y este efecto irritante que se produce es necesario para
promover la reorganizacion celular de la pulpa y la reparacion de la exposicion con

la formacion de dentina. (Schuurs AH, Gruythuysen R, Wesselink P, 2000).

Estimulacion del proceso de reparacion: a través de la actividad de la fofatasa
alcalina la cual es un prerrequisito para la diferenciacion celular. Esta enzima es

funcional para la mineralizacion de la dentina y es un marcador para la completa
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diferenciacion de los odontoblastos. (Schuurs AH, Gruythuysen R, Wesselink P,

2000).

Accién antimicrobiana: Schuurs y col (2000), afirman que un requisito que debe
tener el material de recubrimiento o pulpotomia debe ser la prevencion de la
actividad  antimicrobiana. El hidréxido de calcio puede destruir los
microorganismos que contaminan la superficie de la exposicion, y suprimen la
infeccion por su accion bactericida debido a la liberacién de los iones hidroxilo.

(Schuurs AH, Gruythuysen R, Wesselink P, 2000).

Norsta y col (1998), encontraron que durante el procedimiento de pulpotomia, la
aplicacién topica del hidroxido de calcio produce un efecto bactericida suficiente
para desinfectar el area expuesta aun cuando las bacterias sean introducidas a
través del sistema de irrigacién con agua de la pieza de alta velocidad (Nosrat |,

Nosrat C, 1996).

Recientemente se han creado hidroxidos de calcio de fotocurado y preparados de
hidroxiapatita de Calcio en pro de la resistencia. Ante la mas leve sospecha de
exposicion pulpar siempre se debe aplicar hidroxido de calcio, sin importar el tipo

de material restaurador. (Amaiz A, 2002).

Los resultados mostraron que un tratamiento corto con hidroxido de calcio es

suficiente para inducir la formacion de tejido duro y que no es necesario colocar el

componente sobre la herida pulpar por un intervalo de tiempo largo para inducir la

85



formacion de una barrera completa de tejido duro (Cvek M, Granath L, Cleaton —

Jones P, Austin J. Hard., 1987)

Alliot — Litch y col (1994), evaluaron el comportamiento de los fibroblastos pulpares
humanos en contacto con hidroxido de calcio puro. En cuanto a los efectos sobre
el cultivo celular, ellos encontraron que cuando los fibroblastos pulpares humanos
fueron cultivados en presencia de particulas de hidroxido de calcio, las células
eran bipolares y alongadas y la densidad celular fue menor después de 3 y 5 dias.
Fue interesante notar que después de muchos enjuagues, las particulas de
hidroxido de calcio se mantuvieron pegadas a la membrana celular, sugiriendo la

firma adhesion del material a la célula.

Con respecto a la actividad fagocitica, los fibroblastos cultivados no hidréxido de
calcio mostraron contacto cercano del hidréxido de calcio con las membranas del
fibroblasto y la presencia de numerosas burbujas. También los fibroblastos
exhibian células fantasmas y numerosas vesiculas esfericas electrodensas en el

citoplasma de las células sobrevivientes.

Los efectos del hidréxido de calcio sobre la proliferacion celular mostraron que la
presencia de 0.8 mg/ml de hidroxido de calcio inhibio dramaticamente la
proliferacion de fibroblastos humanos pulpares desde el primero al cuarto dia de
experimentacion. La maxima elevacion de la cantidad de [3H] timidina por los

fibroblastos fue alcanzada a los tres dias.
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La actividad de la fosfatasa alcalina de los fibroblastos pulpares fue inhibida
fuertemente en presencia de 0.4 mg/ml de hidroxido de calcio y totalmente inhibida
en presencia de 0.8 mg/ml despuées de ocho dias de cultivo. Los autores
concluyeron que en los fibroblastos pulpares humanos en presencia de granulos
de hidroxido de calcio, exhiben una alteracion dramatica en su morfologia, tasas
de crecimiento, sintesis de proteinas y actividad especifica de la fosfatasa alcalina.

(Alliot — Licht B, Jean A, Gregore M, 1994)

Guigand y col (1999), encontraron que el hidroxido de calcio en contacto con
fibroblastos de ratén a las 24 horas produjo un efecto toxico leve con una
disminucion de la viabilidad de 3%. A las 72 horas el nivel de viabilidad fue de 83%

y a las 72 horas fue de 108%.

Los efectos del hidroxido de calcio sobre la proliferacion celular mostraron que la
presencia de 0.8 mg/ml de hidroxido de calcio inhibid dramaticamente la
proliferacion de fibroblastos humanos pulpares desde el primero al cuarto dia de
experimentacion. La maxima elevacion de la cantidad de [3H] timidina por los

fibroblastos fue alcanzada a los tres dias. (Alliot — Litch y col (1994),

La actividad de la fosfatasa alcalina de los fibroblastos pulpares fue inhibida
fuertemente en presencia de 0.4 mg/ml de hidroxido de calcio y totalmente inhibida
en presencia de 0.8 mg/ml después de ocho dias de cultivo. Los autores
concluyeron que en los fibroblastos pulpares humanos en presencia de granulos

de hidroxido de calcio, exhiben una alteracion dramatica en su morfologia, tasas
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de crecimiento, sintesis de proteinas y actividad especifica de la fosfatasa alcalina

Alliot — Litch y col (1994),

Guigand y col (1999), encontraron que el hidroxido de calcio en contacto con
fibroblastos de raton a las 24 horas produjo un efecto toxico leve con una
disminucion de la viabilidad de 3%. A las 72 horas el nivel de viabilidad fue de 83%

y a las 72 horas fue de 108%. Guigand y col (1999)

Tipo A: hidroxido de calcio mas rellenos inertes diluyentes (6xido de zinc y Ti),
Sulfato de Bario como radiopacador; todo ello en etileno tolueno sulfonamida.
Tipo B: polisalicilato liquido reactivo mas rellenos inertes diluyentes y

Radiopacadores.

Marcas: Forma A: Dycal, Life, Calcimol, Cavitex, Reolit.

Forma B: Prisma VLC Dycal.

Manipulacion

. Dosificacion: partes iguales en volumen no es critica, tolera hasta un 20% de
error. Si se coloca mucho hidroxido de calcio se le quita espacio a la base

intermedia, que es la resistente.(Guzman H, 1993)
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1.4.3.2 MINERAL TRIOXIDO AGREGADO (MTA)

recientemente el Dr. Mahmoud Torabinejad en la universidad de Loma Linda
California, ha desarrollado un nuevo material denominado: Mineral Trioxido
Agregado (MTA) para sellar todas las vias de comunicacion existente en el
sistema de conductos radiculares y la superficie externa, los estudios disponibles
parecen demostrar que este material es prometedor para utilizarse tanto en
perforaciones radiculares como en obturaciones retroégradas y en el tratamiento de
exposiciones pulpares, gracias a que tiene la cualidad de formar puentes
dentinarios, ser biocompatible, pH alcalino y que no favorece la inflamacion.

(Schartz S. Richard, 1999),

E| MTA recibié su aprobacion por U.S. Food and Drug Administration en 1998.
Desde su primera descripcion en la literatura dental por Lee y Cols en 1993, el
MTA ha sido utilizado en aplicaciones tanto quirdrgicas como no quirurgicas.

(Seung-Jong Lee, M. Torabinejad, 1993)

\Varios materiales han sido utilizados en Endodoncia para la reparacion de
lesiones radiculares, especialmente en las perforaciones laterales, como la
amalgama, IRM, hidroxido de calcio, composites y ionémeros de vidrio, y

comparados con el MTA tanto in Vitro como en vivo. ( Samuel Fastlich, 1971)

El mineral trioxido agregado(MTA) ha sido empleado en la actualidad para

recubrimientos pulpares directos, para inducir la formacion de una constriccion
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apical del tejido duro, es un polvo grisaceo compuesto de trioxidos o particulas
minerales hidrofilitas que solidifican en presencia de humedad (agua destilada). Al
hidratar el polvo este se convierte en un gel coloidal con un pH inicial de 10.2 y
luego en un estructura solida e insoluble en menos de tres horas con el pH final de
12.3.La fuerza comprensiva a los 21 dias es aproximadamente de 70 MTA,
comparada a la del IRM y la del Super EBA, pero mucho menor que la de la

Amalgama, la cual es de 311 MTA. (Avery James, 1981)

Estudios realizados demostraron la biocompatibilidad del MTA, se observa que el
material es capaz de producir resultados de movilizacion de precursores de
osteoblastos y angiogénesis. Ademas, se ha demostrado formacion de cemento
alrededor del MTA utilizado para obturacion y en otras zonas se pudo observar la
presencia de fibras insertadas en este material no es inerte, sino que posee un
accion inductora de cementoblastos y un efecto antibacterial, se demostré menos
filtracion marginal y mejor adaptacion. Se utiliza en el selle perforaciones
radiculares y de la furca en procedimientos quirurgicos: es sellador endodoéntico y

posee buena accion en recubrimientos pulpares directos. (Saavedra JJD. 1995.)

Es necesario mencionar que el MTA es un derivado del cemento Portland y que
comparten los mismos componentes principales como el calcio, fosfato y silice.
(Torabinejad M, Chivian, 1999). La similitud entre estos dos cementos nos lleva a
la idea de que el MTA es parecido al cemento maya. No tenemos pruebas para
afirmar que se tomd como base de obtencién del MTA los estudios de Liné, pero
como hicihos notar: este es un dato curioso.

90



El MTA esta compuesto principalmente de silicato tricalcico, aluminio tricélcico,
&xido tricalcico y oxido de silicato, asi como una pequena cantidad de oxidos
minerales, responsables de las propiedades fisicas y quimicas de este agregado,
se le ha adicionado también oxido de bismuto que le proporciona la radioopacidad.

(Wucherpfennig AL, Green 1999),

El agregado de mineral triéxido (MTA) ha mostrado en numerosos estudios, ser un
material sellador con un alto potencial, y con la posible utilizacion del Cemento
Pértland como material dental, se han abierto nuevas lineas de investigacion.

(Wucherpfennig AL, Green 1999),

Tanto el MTA como el cemento Poértland, se proponen como dos materiales muy
semejantes por compartir sus principales componentes: fosfato, calcio y silicio,
ademas el analisis macroscopico, microscopico y de difraccion de rayos X,
muestra que ambos materiales son casi idénticos. Asi mismo, en cuanto a su
manipulacion ambos son mezclados con agua, que al evaporarse quedan dentro

de la fase solida. (Fischer E, Arens D, 1998).

El Agregado Trioxido Mineral (MTA), consiste en un polvo de particulas finas
hidrofilicas, que endurecen en presencia de humedad. El resultado es un gel
coloidal que solidifica a una estructura dura en menos de 4 horas. (Fischer E,

Arens D, 1998).
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La composicion quimica del MTA fue analizada. a través de diversas
investigaciones, donde se utilizo la técnica de Rayos X con un espectrometro de

energia dispersa conjuntamente con el microscopio electronico.

Los principales componentes de este material MTA, son: 75 %- Silicato
tricalcico © 3Ca0-Si02 - Aluminato tricalcico : 3Ca0-Al203 ,Silicato dicalcico :
2Ca0- Si02 Aluminato ferrico tetracalcico : 4Ca0-Al203-Fe203, Oxido de
Bismuto © Bi203, 4,4 %, Sulfato de calcio dihidratado : CaS04-2H20 , 6 %

Residuos insolubles : Silica cristalina , Oxido de calcio ,Sulfato de potasio y sodio,

- Composicion

El Agregado Triéxido Mineral (MTA), consiste en un polvo de particulas finas
hidrofilicas, que endurecen en presencia de humedad. El resultado es un gel
coloidal que solidifica a una estructura dura en menos de 4 horas. Fisher y col.
(1998); Lee y col. (1993); Torabinejad y col. (1994); Torabinejad y col. (1995);

Torabinejad y col. (1993)

La composicion quimica del MTA fue analizada a través de diversas
investigaciones, donde se ultilizo la técnica de Rayos X con un espectrometro de
energia dispersa conjuntamente  con el microscopio electronico.  El
comportamiento del MTA es evaluado tanto en presencia como en ausencia de
células, siendo utilizadas célukas similares a Osteoblastos, denominadas Mg-63

(Torabineja y col, 1994. Totabinejad y col, 1995. Koh y col, 1998)



Valor del pH: El pH obtenido por el MTA después de mezclado es de 10,2y a las
3 horas, se estabiliza en 12,5. Esta lectura se realizd a través de un pH-metro. 21
en vista que el MTA presenta, un pH similar al cemento de hidroxido de calcio,
luego de aplicar esta sustancia como material de obturacion apical,
probablemente, este pH pueda inducir la formacion de tejido duro. (Torabinejad

M, Hong, 1995)

Radioopacidad: La medida de radioopacidad del MTA es de 7,17 mm equivalente
al espesor de aluminio. Entre las caracteristicas ideales para un material de
obturacion, encontramos que debe ser mas radioopaco que sus estructuras
limitantes cuando se coloca en una cavidad. En cuanto a la radioopacidad de
materiales de obturacion retrégrada, se encontrd que la amalgama es el material
mas radioopaco (10mm equivalentes al espesor del aluminio). La radioopacidad
de otros materiales es la siguiente: gutapercha 6.14mm, IRM 5.30mm, Super-EBA
5.16mm. MTA 7,17mm y la dentina 0.70mm. Por lo que le MTA es mas radioopaco
que la gutapercha convencional y la dentina siendo facilmente distinguible sobre

las radiografias. (Torabinejad M, Hong, 1995)

Tiempo de endurecimiento: La hidratacion del MTA resulta en un gel coloidal
que solidifica de 3 a 4 horas, las caracteristicas del agregado dependen del
tamafio de la particula, de la proporcidn polvo liquido, temperatura, presencia de

agua y aire comprimido. (Torabinejad M, Hong, 1995)
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La amalgama ha sido el material que muestra el tiempo de endurecimiento mas
corto y el MTA el mas largo. Se considera preferible que el material utilizado ya
sea para el sellado de perforaciones, 0 cOMO obturacion retrégrada endurezca tan

pronto como sea colocado en la cavidad sin sufrir una contraccion significativa.

Resistencia compresiva: La resistencia compresiva es un factor importante para
considerar cuando se coloca el material de obturacién en una cavidad que soporte
cargas oclusales. Debido a que los materiales de obturacion apical no soportan
una presién directa, la resistencia compresiva de estos materiales no es tan
importante, como en los materiales usados para reparar defectos en la superficie
oclusal. La fuerza compresiva del MTA en 21 dias es de alrededor de 70 Mpa
(Megapascales), la cual es comparable a la del IRM y Super EBA, pero
significativamente menor que la amalgama, que es de 311 Mpa. (Torabinejad M,

Hong, 1995)

Solubilidad: La falta de solubilidad es una de las caracteristicas ideales de un
material de obturacién (Grossman, 1962). El desgaste de los materiales de
restauracion puede ocurrir por los acidos generados por la bacteria, acidos

presentes en comidas y bebidas, o por desgaste por contacto oclusal.

Los materiales comunmente utilizados para el sellado de perforaciones y de
obturacion retrograda estéan normalmente en contacto con el fluido del tejido
periapical hasta que son cubiertos por un tejido conectivo fibroso o cemento. En

términos generales, los trabajos que se han realizado respecto a la solubilidad
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concluyen que no se evidencian signos relevantes de solubilidad en agua para €l
Super-EBA, la amalgama y el MTA, mientras que si se observan para el IRM.

(Torabinejad M, Hong, 1995)

Manipulacion: El polvo de MTA debe ser almacenado en contenedores sellados
herméticamente y lejos de la humedad. El polvo (idealmente 1gr por porcién) debe
ser mezclado con agua estéril en una proporcion de 3:1 en una loseta o en papel
con una espatula de plastico o metal. Si el area de aplicacion estd muy humeda se
puede limpiar con una gasa o algodon. EI MTA requiere humedad para fraguar,
por lo que al dejar la mezcla en la loseta o en el papel se origina la deshidratacion

del material adquiriendo una textura seca. (Torabinejad M, Chivian N, 1999)

Microfiltracion: Cuando un tratamiento no quirdrgico fracasa en la reparacion de
una lesion periapical de origen endodéntico o el retratamiento es contraindicado, el
tratamiento quirirgico es necesario. Este tratamiento consiste en la exposicion del
apice involucrado, apicectomia, preparacion de la cavidad y la obturacion
retrograda de ésta. Las cavidades deben ser obturadas idealmente con sustancias
biocompatibles que prevengan el egreso de potentes contaminantes a los tejidos
periapicales. Debido a las insuficiencias inherentes de los estudios de filtracion por
tincion y de radioisétopos y a la ausencia de correlacion entre la filtracion
bacteriana y a las moléculas de tincién y de isotopos, los estudios de filtracidon
bacteriana han sido recomendados para medir el potencial de los materiales de

obturacion retrograda. (Torabinejad M, Rastegar, 1995)
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La técnica de filtracion de fluidos permite evaiuar la capacidad de un material de
resistir la microfiltracion, cuando se somete a cambios de presion. La medicion del
filtrado refleja la totalidad de la filtracion acumulada en la interfase restauracion -
dentina y en consecuencia aporta informacién con valor cuantitativo. Este método
es considerado actualmente el mas confiable para determinar la capacidad de

sellado de los materiales de obturacion apical (Bates y col. 1996).

La hidratacion del polvo del MTA, forma un gel coloidal que solidifica a una
estructura dura, aproximadamente en 4 horas. Las caracteristicas del agregado
dependen del tamafio de las particulas, la proporcion polvo-agua, temperatura,

presencia de humedad y aire comprimido (Torabinejad y col.1993)

USOS Y MANIPULACION DEL MTA

La reparacion de las exposiciones pulpares no dependen del material de
recubrimiento, pero si esta relacionado con la capacidad de estos materiales para
evitar la filtracion bacteriana, y por otro lado tambien depende de las condiciones
de asepsia en las que se realiza este tipo de procedimientos. En algunos estudios,
el MTA ha demostrado prevenir la filtracion bacteriana, ademas de tener un alto
grado de biocompatibilidad, por tal motivo ha sido usado como material de

recubrimiento directo en pulpas expuestas mecanicamente en monos.

Los resultados de estos estudios demuestran que el MTA estimula la formacion de

un puente de dentina adyacente a la pulpa. La dentinogénesis del MTA se puede
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deber a su sellado, biocompatibilidad, alcalinidad o posiblemente otras

propiedades asociadas a este material. (Torabinejad M, Chivian 1999)

Un puente dentinario puede ser un signo de reparacion o de irritacion, y es
conocido que la presencia de bacterias es un factor determinante en la inhibicion
de la reparacion de las exposiciones pulpares. El hidroxido de calcio no se adhiere
a la dentina y pierde su capacidad de sellado. Defectos en los puentes dentinarios
bajo el recubrimiento con hidroxido de calcio puede actuar como vias para la
microfiltracion. Este material también tiene la tendencia a disolverse con el paso

del tiempo. (Ainehchi, M., Eslami. 2003)

(Dr. Carlos Andrés Ochoa, Dra. Carolina Herrera, Dra. Andrea del Pilar Jiménez:
El procedimiento del recubrimiento pulpar se basa principalmente sobre la
capacidad del tejido pulpar para repararse. Varios factores afectan este proceso
incluyendo, la edad, la condicién periodontal y el estadio de formacion radicular.
Factores durante el procedimiento tales como el tamafio de la exposicion, su
naturaleza (traumatica, mecanica o bacteriana) y la contaminacion microbiana del

sitio han sido descritos como determinantes en el éxito del recubrimiento pulpar.

La reparacién de las exposiciones pulpares no dependen del material de
recubrimiento, pero si estéa relacionado con la capacidad de estos materiales para
evitar la filtracion bacteriana, y por otro lado también depende de las condiciones
de asepsia en las que se realiza este tipo de procedimientos. En algunos estudios,

el MTA ha demostrado prevenir la filtracion bacteriana, ademas de tener un alto
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grado de biocompatibilidad, por tal motivo ha sido usado como material de
recubrimiento pulpar en pulpas expuestas mecanicamente en monos. Los
resultados de estos estudios demuestran que el MTA estimula la formacion de un
puente de dentina adyacente a la pulpa. La dentinogénesis del MTA puede ser
debida a su habilidad selladora, biocompatibilidad, alcalinidad o posiblemente

otras propiedades asociadas a este material.

Un puente dentinal puede ser un signo de reparacion o de irritacion, y es conocido
que la presencia de bacterias es un factor determinante en la inhibicion de la
reparacion de las exposiciones pulpares. Infortunadamente el hidroxido de calcio
no se adhiere a la dentina y pierde su capacidad de selle. Defectos en los puentes
de dentina bajo el recubrimiento con hidroxido de calcio puede actuar como vias
para la microfiltracion. Este material también tiene la tendencia a disolverse con el

paso del tiempo.

Cuando se utiliza el MTA se forman puentes delgados, encontrandose una capa
odontoblastica, ademas presenta muy pocas Veces hiperemia, y menos
microfiltracién cuando es comparado con el material mas usado en estos casos
como es el hidroxido de calcio. El recubrimiento pulpar con MTA produce cambios
citologicos y funcionales de las células pulpares, resultando en la produccion de
dentina reparativa sobre la superficie de una pulpa expuesta mecanicamente. El
MTA ofrece un sustrato biolégicamente activo para las células pulpares, necesario

para regular los eventos dentinogénicos.
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El efecto inicial del MTA sobre la superficie de la pulpa expuesta mecanicamente
es |a formacion de una capa de estructuras cristalinas. Esta reaccion inmediata
indica la estimulacion de la actividad biosintética de las células pulpares por el
recubrimiento, pero no puede ser caracterizada como una induccion directa de la

formacion de dentina reparativa.

Una nueva matriz de formas atubulares con inclusiones celulares son observadas
debajo del material a las dos semanas. Al evaluarlo bajo microscopio electronico
de barrido se encontraron fibras colagenas, las cuales estan en contacto directo
con la capa cristalina superficial. La dentinogénesis reparativa se obtiene
claramente a las tres semanas del recubrimiento, asociada con una matriz
fibrodentinal. Por lo tanto el MTA es un material efectivo para el recubrimiento
pulpar directo, ya que favorece la formacion de un puente de tejido duro durante el
proceso de reparacién, teniendo en cuenta que el procedimiento sea realizado

bajo una total asepsia.

El procedimiento clinico recomendado para los recubrimientos pulpares directos y
pulpotomias en dientes con apices inmaduros es el siguiente: después de
anestesiar y aislar con tela de caucho, lavar la cavidad y el sitio de la exposicion

pulpar con NaOCI diluido.

En casos de pulpotomias, la pulpa coronal debe ser removida con una fresa larga
de diamante con refrigeracién continua.. El sangrado en el sitio de la exposicion

puede ser controlado con una mota de algodén impregnada con NaOCl. Mezclar el
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polvo del MTA con agua estéril y colocar la mezcla en la cavidad de acceso con un
porta-amalgama plastico grande. Colocar la mezcla contra el sitio de la exposicion
con una mota de algodon humeda, luego poner una mota de algodon seca sobre

el MTA y rellenar el resto de la cavidad con un material de obturacién temporal.

Con el consentimiento del paciente rellenar toda la cavidad con MTA, colocando
una gasa humeda entre el diente tratado y el diente antagonista, e indicarle al
paciente que evite masticar por ese lado de 3 a 4 horas. Como el MTA tiene una
fuerza compresiva baja y no puede ser usado como material de obturacion
permanente, debe ser removido una semana después de3 a 4 mm del MTA y se
coloca la restauracion definitiva final sobre el MTA. Hacer un seguimiento de la
vitalidad pulpar, clinica y radiograficamente de 3 a 6 meses segun sea necesario.

E| tratamiento de conductos podra o no realizarse, dependiendo de su necesidad.

1.4.3.3 SISTEMA ADHESIVO

En la historia de la adhesion dental Fusayama fue el primero en proponer la
técnica del grabado total en los ano 70 para ser aplicada con las resinas
adhesivas , pero no fue sino hasta 1985 cuando Bertolotti introdujé este radical
concepto en los Estados Unidos. Para 1992 en la conferencia cientifica de la
Academia Americana de Odontologia Cosmética, Kanca hace una revelacion
sobre el recubrimiento pulpar de una exposicion mecanica tratada con la técnica

de grabado total del diente y la colocacion de una restauracion adhesiva, sin
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embargo, la ausencia de publicaciones de estudios clinicos consideré que se

trataba de pruebas clinicas empiricas (Prager,1994).

Prager en 1994, describe un caso de un recubrimiento pulpar directo con la
técnica de grabado total. El razonamiento para la utilizacion de esta técnica se
basa en la creencia que si se obtiene un sellado efectivo y permanente que evite

la invasion bacteriana, la pulpa se recuperara (Hilton, 1996).

Gwinnett y Tay en 1998, realizaron un estudio para determinar la respuesta de la
pulpa a la técnica de grabado total in vivo. Ellos produjeron exposiciones pulpares
de mas o menos 0,5 mm en cavidades clase V de premolares humanos, las cuales
fueron grabadas con &cido fosforico al 10% por 20 segundos y restauradas con
All-Bond 2, (Bisco, Inc., ltasca,lL, USA.) La evaluacion histologica se realizo de O-
7. 28-35 y 90 dias. En el grupo donde se observo la respuesta temprana de (0 a 7
dias), los tags de resina aparecian dentro de los tubulos dentinarios y la
hibridisacion en las paredes de los mismos, ademas observaron glébulos de
resina dentro de los tubulos. En algunos de estos tubulos, los procesos
odontoblasticos habian degenerado y en otros se preservaban, a nivel de la pulpa
se observo una respuesta tipica a una injuria, dano irreversible y muerte de los
odontoblastos cercanos al sitio de la cavidad, seguido de una respuesta temprana
de neutrofilos, macréfagos vy fibroblastos lo que guia el deposito de dentina de

reparacion o calcificacion del puente dentinario.



De importancia considerable fue la observacion de particulas de resina en el
complejo dentino-pulpar. En algunos especimenes estas particulas de resina
parecieron ser el gatillo de una respuesta de cuerpo extrafio, caracterizada por la
presencia de un infiltrado inflamatorio mononuclear y presencia de células
gigantes mononucleares. La persistencia de una inflamacion crénica fue asociada
con la ausencia de formacion del puente dentinario en estos especimenes. Por lo
que la respuesta intermedia de (28 a 102 dias) pudo ser dividida en dos opciones,
la iniciacion de la reparacion y la persistencia de una inflamacion cronica

(Gwinnett y Tay,1998).

Pameijer y Stanley, en 1998, realizan una investigacién para determinar a través
de estudios histologicos, si el grabado de la pulpa expuesta seguida del
recubrimiento con agentes de union es un tratamiento clinico viable. Utilizaron 6
primates en los que se realizaron 147 cavidades clase V con exposicion pulpar, las
cuales se contaminaron intencionalmente y se desinfectaron con una solucion de
clorhexidina al 2% por 60 segundos, produciéndose una hemostasia satisfactoria.
En cinco grupos se realizd el grabado total incluyendo la exposicién con acido
fosférico al 35% en gel, el cual fue lavado por 20 segundos y se observé que la
pulpa comenzd a sangrar nuevamente, esto fue seguido por una segunda
aplicacion de clorhexidina cuyo efecto hemostatico fue mucho menor que en la
primera aplicacién, lo cual dificultd el recubrimiento. En los grupos 1-2-3 se
aplicaron los agentes de union a dentina, All Bond 2, ProBond (L.D. Caulk, Milford,

DE, USA.) y Permagen A&B ( Ultradent Products Inc., South Jordan, USA.) como
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recubridores pulpares. En el grupo 4 se coloco hidréxido de calcio curado por luz,
seguido de la colocacion del Permagen A&B; en el grupo 5, después del grabado,
se colocod hidroxido de calcio curado quimicamente sobre |a exposicion, se grabo
toda la cavidad y se colocd el sistema adhesivo Permagen A&B. Los grupos 6y 7
fueron los controles, en el 6 se colocod hidroxido de calcio de curado quimico y
cemento de policarboxilato, a los 25y 75 dias se redujo el cemento de 1 a 1,5mm
y se grabd el esmalte y restaurd con resina compuesta y al grupo 7 se le coloco
hidroxido de calcio curado con luz, se grabo el esmalte con acido fosférico y se
restaurd con resina compuesta. Se evaluaron a los 5, 25y 75 dias. Los autores
concluyeron que los tres sistemas de unién utilizados en este experimento
presentaron un 45% de dientes no vitales y solo un 35% formaron un puente
dentinario. En los grupos control hubo un 7% de dientes no vitales y un 82% con
formacion del puente dentinario. Y refieren que el uso de la técnica de grabado
total como procedimiento para el recubrimiento pulpar esta contraindicado.

(Pameijer y Stanley, 1998).

Cox y col, en 1998, realizaron una evaluacion histologica para determinar la
biocompatibilidad del imprimador, del adhesivo y la resina compuesta sobre 127
pulpas expuestas y 332 no expuestas, en dientes de monos. Los nueve sistemas
adhesivos y resinas compuestas utilizados mostraron no ser toxicos, ni para las
pulpas expuestas ni para las pulpas no expuestas, siendo bioldgicamente
compatibles con el tejido pulpar cuando se colocan sobre exposiciones pulpares

mecanicas seguido del control de la hemorragia con 2.5% NaOCI. Ademas
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refieren la importancia biologica del control de la hemorragia, asi como también lo
sensible de la técnica para lograr la eficacia de los adhesivos y obtener el éxito

clinico.

1.5 OBJETIVOS

1.5.1 General

Realizar una revision bibliografia sobre tres diferentes materiales dentales

formadores de puentes dentinales.

1.5.2 Especificos

+ Describir la formacién de puentes dentinales en recubrimientos pulpares

directos con hidroxido de calcio.

+ Describir la formacion de puentes dentinales en recubrimientos pulpares

directos con MTA.

+ Describir la formacion de puentes dentinales en recubrimientos pulpares

directos con sistema adhesivo.

+ Describir la efectividad del Hidréxido de Calcio con otros materiales

dentales utilizados en recubrimientos pulpares directos.
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2. METODO

2.1 TIPO DE ESTUDIO

Revision bibliografica

2.2 OBJETO DE ESTUDIO

Tres materiales dentales que usados como recubrimiento pulpar directo forman

puentes dentinales.

23 UNIDADES TEMATICAS

Recubrimiento pulpar directo con Hidroxido de calcio

Recubrimiento pulpar directo con MTA

Recubrimiento pulpar directo con sistema adhesivo

Recubrimiento pulpar directo con otros materiales dentales

2.4 INSTRUMENTO PARA LA RECOLECCION DE DATOS

Para efectos de orientar la revision critica de la literatura existente se disefo la

matriz bibliografica relacionada en la tabla 1. (Ver anexo 1)

105



2.5 PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCION DE DATOS

Para la realizacion de la presente investigacion se revisaron 60 articulos, obras
representadas entre textos, articulos cientificos y revistas especializadas.
Seguidamente se procedio a disefar la matriz bibliografica que permitio derivar las

unidades tematicas, que constituyen la parte sustantiva de la investigacion.

La matriz bibliografica se disefi¢ utilizando como referencia el modelo propuesto
por POLIT, D. Y HUMGLER B. Y consistio, en una tabla de seis columnas en la
cual se desarrollaron: primero la referencia bibliografica; segundo, la funcién de la
revision, en cuanto a: enfoque tedrico, resultados y fuente de ideas para la

investigacion, y, tercero, el tema utilizado para la investigacion.

RESULTADOS

El estudio se realizo con 60 articulos valorados de acuerdo a: recubrimiento
pulpar directo con hidroxido de calcio, recubrimiento pulpar directo con MTA,
recubrimiento pulpar directo con sistema adhesivo, recubrimiento pulpar directo
con hidréxido de calcio y otros materiales y recubrimiento pulpar directo con otros

materiales dentales.

De acuerdo al recubrimiento pulpar directo con hidroxido de calcio, se analizaron
siete (7) articulos en los que sé realizo recubrimiento pulpar directo con Hidroxido
de Calcio Calvital o Dycal, con un periodo de observacion de siete dias a dos

anos, donde en un promedio de 14 dias presenta formaciéon de puentes
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dentinales y barreras mineralizadas, con reacciones de inflamacion pulpar
recurrente. De acuerdo a estos resultados se concluye que el Hidréxido de calcio
es un material que facilita la formacion de puentes dentinales cuando se utiliza

sobre pulpa expuesta como recubrimiento pulpar.

De acuerdo al recubrimiento pulpar directo con MTA, se analizaron ocho (8)
articulos, en los cuales se hizo recubrimiento con MTA Gris, Blanco, Angelus y
Portland, con un periodo de observacion de 120 dias a treinta meses, donde en un
promedio de 150 dias presentaron formacion de puentes dentinales, conservando
la vitalidad positiva del diente y no se encontraron patologias clinicas ©
radiogréficas. De acuerdo a estos resultados concluimos que el MTA conserva la
vitalidad pulpar, genera menos respuesta inflamatoria y formacion de puentes

dentinales.

De acuerdo al recubrimiento pulpar directo con sistema adhesivo, se analizaron
dieciocho (18) articulos, en los cuales se hizo recubrimiento con diferentes
materiales resinosos como Clearfil Bond2, Etch&Prime 3.0, Single Bond, Liner
Bond 2V, Scotch Bond, Syntac y Super Bond Il Sistema EDTA, ionémero, Prime
Bond: con un periodo de observacion de siete dias a 48 meses, donde se obtuvo
como resultados: Syntac, no se recomienda por producir una respuesta pulpar
severa, Super Bond presento inflamacion leve a moderada y formacion de puentes
a los 30 dias, el Sistema Edta y Scotch Bond MP producen una reaccion pulpar
severa y formacién de puentes dentinales a los 60 dias, con Prime Bond a los 90
dias no hubo formacion de puentes dentinales, pero si presencia de hiperemia
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severa, degeneracion y necrosis, con lonémero presento formacion de puentes a
los 97 dias, con Clearfil Bond2. De acuerdo a estos resultados concluimos que el
sistema adhesivo produce formacién de puentes. entinales lenta, reaccion pulpar

negativa e inflamacion en la mayoria de casos.

De acuerdo al recubrimiento pulpar directo con Hidréxido de calcio y otros
materiales, se analizaron trece (13) articulos donde se hizo recubrimiento con
hidréxido de calcio comparado con otros materiales como: hidroxiapatita, teflon,
fosfato tricalcico, adhesivos, fosfato de calcio, iondmero, MTA, donde se obtuvo
como resultado que el hidroxido ofrece mejores resultados en formacion de

puentes dentinales

De acuerdo al recubrimiento pulpar directo con otros materiales, se analizaron
catorce (14) articulos donde se hizo recubrimiento pulpar directo con materiales
como: catalase, fosfato tetracélcico, hidroxiapatita, proteina osteogénica, teflon,
calcitonin, emdogaim gel, sialoproteina dentinal (dsp) nha-pa66, donde se obtuvo
como resultado que con estos materiales no hay efectividad en la formacion de
puentes dentinales pero si éreas calcificadas o tejido duro adyacente a la
exposicion. De acuerdo a estos resultados estos materiales son poco efectivos en
reparacion pulpar cuando se usan como materiales de recubrimiento pulpar, en
algunos casos formaron puentes dentinales en otros se demoro algun tiempo. Los

resultados son variados y muy heterogéneos.
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En las revisiones de los articulos antericimente expuestos, se describen los
tratamientos para realizar el recubrimiento pulpar directo con materiales diferentes
a hidroxido de calcio, MTA, o agentes adhesivos a base de resina, con lo cual, el
odontologo tendra la posibilidad de decidir que protector pulpar usar segun su
criterio clinico; podemos evaluar la respuesta pulpar y la formacién de un tejido
mineralizado utilizando materiales como la hidroxiapatita o el fosfato de calcio, en
recubrimientos pulpares directos, ya que estos materiales han mostrado proveer la
formacion de dentina en el sitio de la exposicion pulpar. Por el contrario de otros
articulos revisados con antelacion, no todos los protectores pulpares para un
recubrimiento pulpar directo fueron eficientes en casos experimentales, ya que
después de estos procedimientos se tomo la decision de hacer exodoncias de los

dientes expuestos a los recubrimientos pulpares directos.

Dentro de todas estas revisiones de articulos expuestos, se puede concluir que los
estudios y las comparaciones hechas entre las diferentes combinaciones de
compuestos de recubrimiento pulpar directo, solo darian directrices al profesional
odontologo para decidir segin su formacion clinica y de diagnostico, el material

que cumpla con las especificaciones y requerimientos particulares del tratamiento.
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4. CONCLUSIONES

E| recubrimiento pulpar directo con Hidroxido de Calcio, facilita la formacion de
puentes dentinales cuando se utiliza sobre pulpa expuesta como recubrimiento

pulpar.

El MTA es un material que conserva la vitalidad pulpar, genera menos respuesta

inflamatoria y formacion de puentes dentinales.

E| sistema adhesivo en heridas pulpares retardaba la sanacion pulpar, sin 0
faltando la formacion de puente dentinario, incluso después de 60 dias desde el
recubrimiento directo, reaccién pulpar negativa e inflamacion en la mayoria e

casos.

La efectividad del hidroxido de calcio al combinarse con otros materiales,
muestran que los efectos ocasionados son similares en los casos clinicos
analizados, esto es, los materiales comparados tienen la misma efectividad. Pero
algunos materiales como hidroxido de calcio e hidroxiapatita sintética, mostro

formacion de puentes dentinales.

Las diferentes combinaciones de materiales para recubrimiento pulpar directo, en
algunos casos formaron puentes dentinales en otros se demord algun tiempo. Los

resultados son variados y muy heterogéneos.
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GLOSARIO

AMORFO: sustancia que forma parte de los tejidos organicos, pero que

examinados al microscopio no presentan ninguna estructura aparente.

CALCOSFERITOS: Granulos que se forman durante la calcificacion por la union

del calcio y la sustancia intercelular.
DENTINOGENESIS: Formacién de dentina.

EBURNEA: Hueso que presenta un aumento de densidad y que en una extension

mas o menos grande se vuelve compacto como el marfil.

ESCLEROSIS: Induracién patolégica de un 6rgano o tejido debido a la hipertrofia

del tejido conjuntivo que contiene.
FIBRILAR: Perteneciente o relativo a las fibrillas proteicas.

HIDROXIAPATITA: Proporciona el componente inorganico y estructural del

esqueleto.

NECROSIS: Mortificacion tisular o celular que produciéndose a nivel de un tejido

de un oérgano, de una regién anatomica, permite que el resto del organismo

continué vivo.



ODONTOBLASTOS: Células cilindricas que forman una capa epitelial alrededor
de la periferia de la cavidad pulpar inmediatamente por debajo de la superficie

interna de la dentina.

OSTEOCALCINA: Es una proteina de 5 KD que constituye el 2% de las proteinas
totales de la matriz y se encuentra unida a la hidroxiapatita. Su funcion es

desconocida.

OSTEONECTINA: La osteonectina posee dominios para colageno del tipo |
proteoglucanos e integrinas de osteoblastos y osteocitos. De manera adicional,
puede facilitar la fijacion de los cristales clasicos de hidroxiapatita a la colagena

del tipo | en el hueso.

OSTEOPONTINA: Es una sialoproteina que esta fuertemente unida a la

hidroxiapatita y que contiene una secuencia de fijacion celular similar a la

fibronectina.

PROTON: La mas ligera de las particulas fundamentales portadora de una carga

positiva elemental, el nicleo del atomo del hidrogeno.

RECUBRIMIENTO PULPAR: Técnica encaminada a cubrir el tejido pulpar

expuesto o no puede ser directo o indirecto.
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