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1} INTRODUCCION.

Suele considerarse al diente, como un
Organo semiinerte, en el cual se realizan
severos traumatismos, sin aparentes reaccio-
nes objetivas.

Con los afios de prictica profesional, es-
te preconcepto se acentua, relegandose los
fundamentos biolégicos que deben obser-
varse en todos los pasos técnicos tendien-
tes a una correcta reconstruccién. Por lo
tanto, es necesario que el clinico conozca
perfectamente las causas y efectos del pro-
cedimiento que realiza a fin de obtener un
resultado correcto y no inducir cambios
iatrogénicos.

Cuando se realiza una cavidad, se tiene
la impresién subjetiva de trabajar sobre
una superficie sélida. Esta nocién falsa,
debe ser sustituida por el concepto de que
llegando al tejido dentinario, mas de la

* Enfregado para su publicacidn en octubre de 1974.
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tercera parte es sustancia organica. Por lo
tanto, los instrumentos no trabajan sobre
una capa continua, sino sobre una criba,
comparable si se quiere a2 un panal de abe-
as.

] La unidad histologica de la dentina es el
tibulo o canaliculo dentinario. Cada tibulo
mide 2 a 3 micras cerca de la pulpa y al-
rededor de 1 micra en la periferie. En el
limite amelodentinario (), hay alrededor
de 15.000 tbulos dentinarios por milime-
tro cuadrado. Cada tGbulo estd recorrido
en toda su extensién, por la fibra de Tho-
mes, a los que suele agregirseles en mu-
chos de ellos, una fibrilla nerviosa amieli-
nica. .

Esta intima relacién anatémica y fun-
cional entre dentina y pulpa hace que cual-
quier estimulo aplicado en la superficie
dentinaria sea inmediatamente recepciona-
do por el tejido pulpar.

Il) EFECTOS DEL TALLADO CAVITARIO.

Al realizar una cavidad, se destruye par-
te del canaliculo y su contenido. Esa le-
sion de una estructura viva, provoca modi-
ficaciones que se traducen por sintomas y
signos. El sintoma, es el dolor, variable,
con zonas mds sensibles.

Los signos, son las alteraciones micros-
cépicas observables en pulpa y dentina.

La mayor parte de los primeros trabajos
experimentales sobre las reacciones pulpa-
res, se referfan a los efectos de los mate-
riales de obturacién. Estos estudios inicia-
dos por Fish (1932), no distinguian en ge-
neral entre la injuria causada por el mate-
rial de relleno de aquélla causada por la
preparaciéon cavitaria. Sin embargo, los
instrumentos que se utilizaban en ese en-
tonces, eran los que producian mayor da-
fio a la pulpa dental (2). !

FEn el momento actual, existe un consi-



derable niimero de trabajos evaluativos con
el correspondiente soporte histopatoldgico,
como para obtener una informacién bas-
tante completa, sobre la respuesta de pulpa

~y dentina frente a los procedimientos ope-
ratorios.

En forma general se acepta que la can-
tidad de calor. por friccidn, el drea involu-
crada en el tallado, la presién empleada y
la profundidad (%%3%568%), son las varia-
bles a considerar, estando todas ellas inti-
mamente relacionadas.

No hay dudas en que el calor es el agen-
te mis lesivo (4%%#%). De manera que a
cualquier velocidad, es conveniente su eli-
minacién.

En ausencia de refrigerantes, se ha en-
contrado que los instrumentos de diamante
son los que producen mayor daflo, atin
actuando intermitentemente ().

Desde el punto de vista técnico se acep-
ta, que la combinacion de alta velocidad,
temperatura controlada por medio de una
corriente de agua, con un minimo de pre-
sién, conduce a reacciones pequefias tanto
pulpares como dentinarias.

Hl) CAMBIOS HISTOPATOLOGICOS.

Para considerar las alteraciones en pulpa
y dentina, debe tenerse en cuenta que hay
cambios que se instalan poco tiempo des-
pués (horas a dias) de realizado el tallado;
y otros que se producen mds tardiamente
(semanas a meses).

Las primeras alteraciones observables
ocurren en la pulpa, especialmente a nivel
de los odontoblastos.

Las reacciones tardias se observan en
pulpa y dentina (%).

1) Alteraciones precoces

, del tejido pulpar

a) Aspiracion. El odontoblasto es una
célula especializada, por lo tanto muy vul-
nerable (). Pequefios estimulos que no
provocan cambios en el resto del tejido
pulpar, pueden lesionarlos.

La presencia de odontoblastos dentro de
fos canaliculos dentinarios (aspiracion), es
una manifestacién precoz en intima cone-

xién con el tallado cavitario, y se debe a
dos hechos. Cuando se realiza una cavi-
dad, el calor desarrollado por la friccidn,
produce una coagulacién de grado varia-
ble, con la consiguiente deshidratacién y
retraccién del contenido orginico del ta-
bulo. La accién capilar puede causar una
corriente distal del contenido y como re-
sultado los odontoblastos pueden ser barri-
dos dentro de los tibulos (13 58),

Por otra parte al ser traumatizado el
diente, hay mayor aflujo sanguineo, lo que
trae aparejado un aumento de presién hi-
drostdtica dentro de la camara pulpar, con-
tribuyendo a provocar el desplazamiento
del odontoblasto dentro del tibulo, asi co-
mo de otros elementos (glébulos rojos,
por ejemplo) (%).

El 4rea correspondiente a la aspiracion,
estd intimamente relacionada con los cana-
liculos cortados, siendo rara su aparicidén
en puntos alejados de la zona cavitaria.
Estas células bien propto mueren y se des-
integran ().

b) Vacuolizacion (degeneracién hidré-
pica). Consiste en la acumulacién de flui-
dos por imbibicién del citoplasma del
odontoblasto. Al iniciarse el trastorno, la
célula se presenta tumefacta, con citoplas-
ma finametne granulado; el nicleo -tiene
situacién central, y no es desplazado. La
acumulacién de fluidos va provocando una
gradual alteracién del mismo hasta su ca-
ridlisis. En una etapa més avanzada las
células estallan y la acumulacién de flui-
dos se hace extracelular, borrando toda es-
tructura celular.

Este trastorno que se observa corriente-
mente en los coites histologicos, obedece
probablemente a un desequilibrio fisicoqui-
mico de los electrolitos de esta célula (3).
Se observa en variadas circunstancias, des-
conociéndose la causa intima del proceso.

¢) Necrosis = reparacion: La luz final
de todos estos procesos que afectan al
odontoblasto, es la necrosis, que puede
abarcar unos pocos €lementos o zonas ex-
tensas. La reparacion se efectta por dife-
renciacién de células mesenquimdticas in-
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diferenciadas, situadas por debajo de la
capa de Weil. . r s
Este proceso ha side bien documentado
en muchos trabajos (%%538). - .
Las células mesenquimadticas emigran
hacia la predentina, disponiéndose perpen-
dicularmente con respecto al resto de las
células. Al llegar a la zona de odontoblas-
tos resaltan por su mayor tamafio en neto
contraste con el resto de los odontoblastos
primitivos.. Este proceso de repoblamiento
se cumple entre 15 y 50 dias (comproba-
ciones experimentales en monos y perros).

a) Congestion y hemorragia: En tra-
bajos experimentales (* *), se ha podido
comprobar que estos dos trastornos son
casi constantes en todos aquellos dientes
que han sufrido un tallado.

La vasodilatacién -alcanza, por lo gene-
ral, a toda la red vascular pulpar, mientras
que la hemorragia es de caricter focal y
proxima a la zona traumatizada (¢).

La validez de estas observaciones, sin
embargo, tienen poco alcance.” En efecto,
luego de haberse demostrado (") la intima
y compleja relacién existente entre los va-
sos pulpares y periodontales, es practica-
mente imposible separar la patologia vascu-
lar periodontal de la pulpar. Por ¢jemplo,
la luxacién de un diente para efectuar su
extraccién, -provoca un aflujo sanguineo
nulpar inmediato (hiperemia).

b) Edemu: La acumulacién de liquidos
intercelular,. esti relacionada con diversos
factores.

En las primeras etapas de la inflamacién,
hay pasaje de proteinas plasméticas al in-
tersticio, de mayor peso molecular cuanto
mds severo es el dafio, dando un aumento
de la presion osmotica en el medio inters-
ticial; esto trae aparejado un pasaje de
agua de los capilares al medio interno.

Ademds, hay liberacion de agua del gel
que forma la sustancia fundamental.

Por estos dos mecanismos se acumula
liquido, ya sea en pequefias proporciones
o formando vacuolas mas grandes por
confluencia. Este trastorno es, por lo ge-
neral, discreto, inconstante y limitado a
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pequeiias zonas en conexién con los tibu-
los afectados por. el tallado. (¢).

¢) Inflamacion: Pocas horas después de
realizado un tallado cavitario, se observa
en el tejido pulpar una reaccién inflama-
toria de caracter agudo. Este trastorno
casi constante, se caracteriza por ser de
grado variable. El exudado se colecta, por
lo general, en las proximidades de la zona
injuriada y puede resolverse al cabo de
unas semanas o bien pasar a la cronicidad.

En este aspecto no hay un acuerdo ge-
neral entre los diversos autores. Hay quie-
nes sostienen que la pulpa queda la mayor
parte de las - veces, con una. inflamacién
crénica permanente (*), asintomitica y sin
mayores consecuencias. Otros (3) dicen
que Ja inflamacién es de caracter resolu-
tivo.

En nuestros estudios no hemos podido
obtener evidencias en uno u otro sentido.

2) Alteraciones tardias
del tejido pulpar

La mayor parte de las alteraciones que
se han descrito, tienden a desaparecer, en-
tre 7 y 50 dfas aproximadamente. En otros
casos los trastornos inflamatorios se hacen
crénicos llegandose a veces a la necrosis °
pulpar y eventualmente a complicaciones
periapicales (> ). - ,

Luego de. los tres meses aproximada-
mente, y de alli en adelante, pueden obser-
varse cambios irreversibles del tejido pul-
par, pero de poca significacién clinica.
Comprenden la atrofia pulpar, la hialiniza-
cién y las calcificaciones distréficas.

¢) Atrofia pulpar: Se caracteriza por
la disminucién del volumen-y el mimero
de células. Por contraste parece haber un
aumento virtual de fibras. En efecto, no
se ha podido demostrar una mayor activi-
dad secretoria de los fibroblastos (2), (ba-
sofilia- del citoplasma nucléolo prominen-
te). i

Una pulpa atréfica presenta, por lo ge=
neral, vacuolizacién total de odontoblastos,
espacios edematosos, pocas células, fibras
colidgenas, dispuestas desordenadamente!
confiriéndole un aspecto de red al tejido.



FIG. 1.—(lzq.) Sealados con flechas, se observa aspiracién de glébulos rojos en dentina. (Der.) Nicleos alar-
gados de odontoblastos en predentina y dentina.

FIG. 2.— Degeneracién hidrépica de odontoblastos en una pulpa de mediana edad, algo edematosa,

FIG. 3.— Hiperemia, Pequefio capilar injurgitado de sangre. 400 X.

FIG, 4.— Discreto edema pulpar, en un tejido poco celular, en conexién con una cavidad vestibular poco pro-
funda. Diente de perro.’,

FIG, 5.— Inflamacién pulpar aguda. Capilar vasodilatade con polimorfonucleares neutréfilos en marginacién,
ofros en diapédesis y unos pocos en situacién extracelular. Postoperatorio de 7 dfas. 100 X.

FIG. 6.— Inflamacién pulpar crénica. Exudado infl io linfopl itario, con algunos histiocitos y poli-
morfonucleares neutréfilos! sobreagregados. Diente de perro. Postoperatorio de 45 dias, 400 X,

FIG, 7.— Necrosis pulpar. |Diente de perro. Postoperatorio de 45 dfas,




Dadas las caracteristicas de la irrigacién
pulpar, es presumible que el tipo de atro-
tia sea vascular, originando un efecto cata-
bélico neto, con la consiguiente pérdida
de sustancia celular.

Una pulpa atréfica posee umbrales bajos
de sensibilidad, por lo que puede inducir
diagnésticos erroneos.

b) Hialinizacién: Es la transformacién
de sectores de pulpa, en una sustancia de
aspecto vitreo, homogéneo, eosindfila, y
con escasas células; implica lesién celular
grave que puede progresar a Ja necrosis.

Suele iniciarse a nivel de las paredes de
los pequefios capilares, sugiriendo en esta
forma su posible patogenia. Estid general-
mente asociada con la presencia de una
pulpa cronicamente inflamada y se locali-
za preferentemente a nivel de los filetes
radiculares.

En estudios realizados (¢), se ha descar-
tado su posible caricter de sustancia ami-
loide.

¢) Calcificaciones distrdficas: Todas las
deposiciones de sales cilcicas en la pulpa
son calcificaciones distréficas; es decir, la
precipitaciéon de sales de calcio en tejidos
en vias de alteracién, degenerados o ne-
créticos. Esos depésitos son, en su casi to-
talidad, del orden microscépico y estin
presentes en un alto porcentaje de dientes.
Cuando existe un nicleo o centro de cal-
cificacion (células necroticas), el depésito
se hace en laminas concéntricas a semejan-
za de las perlas de cultivo. Cuando esos
depésitos se hacen sobre sectores de tejido

sucesivas deposiciones de dentina terciaria.

alterado, toman un aspecto disperso y pul=
vurulente. Esos depositos van confluyen-
do por nuevas aposiciones, formando ma-
sas sin estructura e irregulares, aumentan-
do progresivamente de tamafio, pudiendo
cerrar un conducto u obliterar casi total-
mente la camara pulpar.

3) Alteraciones tardias
del tejido dentinario

a) Dentina terciaria: Se denomina den-
tina primaria aquella que se forma en la
génesis dentaria hasta el momento en que -
llegan en contacto con los antagonistas.

Cuando el diente hace oclusién y recibe
las agresiones de su normal funcién biols- ,
gica, se forma una dentina (®) estructural-
mente distinta, con menos tibulos, de me-
nor diametro; es la dentina secundaria o
fisiologica. La linea de separacién entre
las dos dentinas, es claramente visible en
los cortes histolégicos por el cambio de
direccién qu sufren los nuevos canaliculos
y por su apetencia tintorial distinta.

Ia formacién de dentina secundaria es
continua, en una progresién lenta, pero
constante hasta la edad de 55 afios, en que’
la deposicién se hace mas erratica e irre-
gular (**), posiblemente debido a la inter-
ferencia con otros factores patolégicos. ~

Cuando la irritacién pulpar llega a los
limites de tolerancia de esc tejido (caries,
fracturas, atrisién, tallado cavitario, etc.),
tiene lugar la formacién de una dentina
de defensa, que recibe el nombre de den-
tina terciaria.

FIG. 8.— Atrofia pulpar y degeneracién hidrépica de odontoblastos. Diente de perro, Postoperatorlo de 90 dias. -
FIG. 9.— Hialinizacién en un filete radicular con calcificacién distréfica sobreagregada.
FiG. 10.—~ Dentina terciaria. Pulpa con exudado inflamatorio crénico, moderado.

A la izquierda se cbservan las



~ Esta dentina es diferente a los otros dos Hay acuerdo general en establecer que
tipos. Estd localizada exclusivamente fren-  la unién de alta velocidad, con refrigera-
te a la zona irritada; sus tibulos son muy  cién de agua, ejerciendo un minimo de
irregulares, tortuosos y en menor niimero,  presién manual, y dejando el mayor rema-
eventualmente ausentes. nente de dentina posible, redunda en un
Como consecuencia estd mas calcificada  efecto menos traumatizamente sobre la
que los otros tipos, aunque esta calcifica-  pulpa dentaria.
cién es mds irregular ().
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