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MARCO TEORICO

Introduccion

Buonocuore introdujo en 1955 el grabado 4cido, un procedimiento que consistia en
grabar la superficie del esmalte con 4cido fosforico del 30 al 40%. Su objetivo era lograr
microporosidades superficiales para que existiese una unién micromecénica entre la
estructura dentaria (esmalte) y materiales restauradores en base a resinas, con el propésito
de retener la restauracion, reducir la microinfiltracion marginal y conservar la mayor
cantidad de tejido dentario indemne. Durante afios el grabado 4cido se limité sélo al
esmalte y por tiempos de 30 a 120 segundos, siendo lo mds comin el grabado durante 60
segundos.

Con el paso de los afios, estas resinas acrilicas sin relleno evolucionaron hacia
materiales restauradores con porcentajes variables de relleno inorganico y una matriz
orgénica compuesta por la fusién de dos tipos diferentes de resinas, una epdxica y una
acrilica, el Bis-fenol-A-glicidilmetacrilato (Bis-GMA), que hicieron aparicién en la década
de 1960. A este tipo de materiales se les conocié posteriormente como resinas compuestas
o composites. Como éstas son mds viscosas que las acrilicas sin relleno, se hizo necesario
contar con resinas mds fluidas que humectaran las superficies grabadas y actuaran como un
adhesivo entre la estructura dentaria y el material restaurador para aumentar la fuerza de
union. Estos primeros agentes consistian en una matriz de resina diluida por otros
mondémeros de viscosidad, que lograban una deficiente unién micromecdnica al esmalte
grabado.

Con el tiempo, se hizo necesaria la aparicién de un sistema que permitiera conseguir
una adhesion efectiva a esmalte y dentina. Para lograr este objetivo, se desarrollaron
nuevos sistemas adhesivos que requerian de un acondicionamiento previo de la superficie
dentinaria junto a la del esmalte, procedimiento conocido como grabado acido total.

El grabado 4cido dentinario ha sido fuente de mualtiples controversias y de
numerosos estudios al respecto, principalmente con relacién a la respuesta del complejo
dentino-pulpar al procedimiento. Los primeros estudios de biocompatibildad del grabado
acido arrojaron lapidarios resultados, encontrandose respuestas inflamatorias pulpares entre
moderadas a severas e incluso necrosis pulpar en forma mediata (Stanley, Swerdlow y col,
1967; Stanley, Going y col, 1975; Stanley, Bowen y col, 1979). En respuesta a lo anterior,
durante afios se postuld que si se grababa la dentina, los productos residuales de los 4cidos
y las resinas, podrian actuar como irritantes en la porcién distal de los procesos
odontoblasticos causando un cuadro inflamatorio pulpar, por lo que el grabado 4cido de la
dentina era evitado en la medida de lo posible.



Un poco méas de una década después, Cox (1987), demostré que tanto el dcido y los
materiales dentales como cementos, amalgamas y resinas compuestas son bien aceptados
por el tejido pulpar en presencia de un correcto sellado de la interfase diente-restauracion,
produciéndose una curacion pulpar en cortos periodos de tiempo, sefialando que la
presencia de colonias bacterianas en esta interfase provoca severas reacciones inflamatorias
en el tejido pulpar. Sus observaciones demostraron que tanto la quimica de los materiales
restauradores asi como los dcidos presentes en sistemas de adhesién dentinaria, son menos
significativos que la microinfiltracién bacteriana en la generacién de respuestas
inflamatorias pulpares.

La infiltracién y colonizacién bacteriana de la dentina desde las interfases diente-
restauracion fueron propuestas entonces como los factores etiolégicos més relevantes en la
inflamacion del tejido pulpar. Respecto de ello, se ha demostrado que las bacterias que
permanecen en contacto con la dentina luego de una preparacion pueden persistir mas de un
afio con su potencial patogénico intacto (Besic, 1943).  Loesche y Leung (1980),
reportaron que la cantidad residual de bacterias en una preparacion cavitaria es capaz de
duplicarse en un periodo de un mes desde la colocacion de la restauraciéon. Brénnstrém
(1984), afirmé que las bacterias residuales en una preparacion son capaces de proliferar
asociadas al smear layer atin en presencia de un correcto sellado de la interfase diente-
restauracion, lo que genera una difusién de bacterias y metabolitos téxicos para la pulpa a
través de los tubulos dentinarios, generando una respuesta inflamatoria del tejido pulpar.

Se ha demostrado clinicamente, que las resinas adhesivas a esmalte y dentina que
utilizan el grabado é4cido como tratamiento acondicionador dentinario, no producen
irritacion pulpar en cavidades profundas cercanas a la pulpa (Matsura y cols, 1987;
Stanley, Bowen y col, 1988; Hosoda y cols, 1989). La tendencia actual indica que es
perfectamente licito el grabado 4cido dentinario, siempre y cuando se asegure un adecuado
sellado dentinario en los maérgenes de la restauracidn y se respeten los tiempos
recomendados de grabado. Dado que este procedimiento clinico aumenta la permeabilidad
de la dentina y favorece su deshidratacién, la adhesion exitosa de las resinas compuestas a
la dentina grabada requiere del uso de resinas hidrofilicas que se unan tanto a la dentina
peritubular como intratubular (Pashley, 1992). El uso de este tipo de resinas, conocidas
como primers, en conjunto con los agentes de unidn, es la base de la odontologia adhesiva
actual.

El propdsito de este estudio fue evaluar la respuesta pulpar aguda frente al
procedimiento de grabado total con acido ortofosférico al 37% utilizado en el sistema
adhesivo Scotch Bond Multipropdsito de la empresa 3M, correspondiente a la cuarta
generacién de adhesivos, que se adhiere tanto a esmalte como a dentina. La importancia
clinica de determinar el grado de respuesta inflamatoria atribuible a este procedimiento
podria orientar su uso y, eventualmente, comprobar que es seguro y que inicialmente no
compromete la vitalidad pulpar en la mayoria de los casos.



Complejo Dentinopulpar

Se suele mencionar que la pulpa y la dentina constituyen un complejo dado que en
su génesis ambos derivan de la misma hoja embrionaria y presentan elementos celulares
comunes. No obstante, esta no parece ser la inica razén para tal consideracion.

Durante el periodo pre-embrionario, un conjunto de células de la cresta neural
emigra hacia la region cefalica y comienza a interactuar muy intimamente tanto con células
epiteliales de la lamina dental (formando el componente ectodérmico del esmalte) como
con el tejido conjuntivo subyacente (ectomesénquima de la papila dental). No obstante
este origen comun, ambos tejidos se comienzan a diferenciar progresivamente dando por
resultado dos estratos bien definidos. Por una parte aparece la Pulpa dental que
permanece como un tejido laxo, y por otra, la Dentina que se presenta como una estructura
calcificada desde las etapas mds tempranas de su formacion. Ademas, persiste el hecho
que tanto pulpa como dentina presentan tasas desiguales de coldgeno, proteinas no
colagenas, glicosaminoglicanos y fosfolipidos. Si bien es cierto que resultan ciertas tales
diferencias anatomicas e histologicas, pulpa y dentina se encuentran muy unidas en los
aspectos fisiologicos dentarios, cualquier variaciéon en alguna de estas estructuras afecta
directa e indirectamente la funcién de la estructura vecina. Tal relacion fundamental
termina por convertir a pulpa y dentina en un complejo tnico e indivisible, el complejo
dentinopulpar.

Antes de comenzar el analisis de cada una de estas estructuras, se mencionardn
algunas caracteristicas de la Predentina, una capa con bajo contenido de minerales que se
ubica subyaciendo a la dentina por su extremo pulpar y que tiene una importante funcion en
la mantencién y formacion de la estructura dentinaria.

Predentina

La predentina constituye una capa no mineralizada de cerca de 30u de espesor,
compuesta principalmente por haces de fibras coldgenas que rodean la porcién més interna
de la dentina (periferia pulpar) y constituye el elemento orgénico a partir del cual se
formara la dentina primaria. La predentina se forma una vez que comienza la secrecion de
matriz extracelular de los odontoblastos, la cual se compone bésicamente de coldgeno y
fibronectina.

Durante la calcificacion dentinaria, la predentina actiia como un receptor (a modo
de red) de vesiculas de cristales de Hidroxiapatita, dentro de las cuales estos cristales
aumentan de tamafio con bastante rapidez llegando a provocar la ruptura de estas vesiculas
v por consiguiente iniciando el proceso de acumulacion de sales de hidroxiapatita sobre la
red de fibras coldgenas. La acumulacién progresiva de cristales origina estructuras
conocidas como “glébulos™ de calcificacion, los cuales al fusionarse entre si, mineralizan
la matriz fibrilar de coldgeno. (Cohen, 1995)



Dentina

La Dentina constituye la porcién calcificada de éste complejo, en su estado
maduro se compone de aproximadamente un 70% de sustancia inorgénica, 20% de material
organico y 10% de agua en peso. (45%, 33%, 22% en volumen, respectivamente). La
porcidn inorgénica se compone casi exclusivamente de Hidroxiapatita, de la cual cerca del
56% se encuentra dentro de la fase organica. Los cristales de Hidroxiapatita que
componen la fase inorgénica se disponen al azar y suelen ser de un tamafio menor que los
del esmalte, con un menor contenido en Calcio y con un 4-5% de carbonato (Driessens,
1990; Legeros, 1991; Jones y Boyde, 1984; Posner y Tannenbaun, 1984). Esta diferencia
en su composicion hace a los cristales méas susceptibles a cambios quimicos y
biomecénicos, y por lo tanto, mas solubles (Marshall, 1995). La fase orgénica se compone
principalmente de coldgeno tipo I, en un porcentaje cercano al 90% (Ten Cate, 1994;
Butler, 1992).

Anatémicamente, la dentina presenta en todo su espesor estructuras conocidas como
tibulos dentinarios, los cuales ocupan cerca de un 20 a 30 % del volumen de dentina intacta
(Cohen, 1995) y que son los lechos de prolongaciones citoplasméticas de los odontoblastos
que formaron la dentina, éstos tibulos se disponen en forma de “S” italica desde el borde
dentinario interno hacia el limite amelodentinario. Los tibulos dentinarios miden cerca de
2.5u de didmetro cerca de la pulpa, 1. 2 p en la porcién media de la dentina y casi 900 nm
en el limite amelodentinario, en la corona se pueden encontrar cerca de 15.000 tabulos por
milimetro cuadrado en las cercanias del limite con el esmalte, mientras que en el tercio
medio de la dentina existen cerca de 45.000 y una cifra cercana a los 65.000 tubulos por
milimetro cuadrado en la dentina circumpulpar. Un tibulo dentinario puede presentar
ramificaciones laterales de un grosor entre 1.0 a 2.0p  (Ten Cate, 1994), pudiendo o no
contener prolongaciones citoplasmaticas laterales de los odontoblastos. Aproximadamente
el 45% del agua existente en la dentina se encuentra a nivel de los tbulos principales,
mientras que el 55% restante se localiza en ramificaciones laterales y en la dentina
intertubular (Paul y Scharer, 1993). Los tibulos dentinarios contienen fibras amielinicas,
colageno tipo I y V, proteoglicanos, tenacina y proteinas séricas, ademds de un fluido
transudado de los capilares sanguineos de la pulpa, llamada linfa dentaria (Montenegro,
1995).

Es precisamente esta arquitectura tubular, junto con el contenido acuoso de los
tibulos lo que le otorga a la dentina sus propiedades viscoelésticas que le permiten soportar
y distribuir cargas evitando asi la fractura del fragil esmalte dentario, a la vez que modificar
la intensidad de los estimulos térmicos, mecdanicos o eléctricos que puedan afectar al tejido

pulpar.



De acuerdo al momento de formacion dentinaria en dientes humanos, se pueden
diferenciar tres tipos; la dentina primaria u ortodentina que forma la mayor parte de la
estructura dentaria y delimita en su contorno la cdmara pulpar. La dentina primaria se
puede dividir en dos porciones, la externa o también llamada “dentina del manto”, que se
ubica inmediatamente debajo del esmalte o del cemento y es la primera capa formada por
los odontoblastos al diferenciarse, tiene un espesor promedio de 80 a 100u y se compone de
una matriz organica representada por sustancia fundamental y fibrillas coldgenas gruesas y
laxamente empaquetadas.

Se cree que el grado de mineralizacién de la dentina del manto es ligeramente
menor que el resto de la dentina primaria, que recibe el nombre de “dentina circumpulpar”.
La dentina circumpulpar se forma una vez que se ha depositado la dentina del manto y
constituye la mayor porcion de la dentina primaria. Las fibrillas que forman parte en su
constitucion tienen un didmetro promedio de 500 A, y se ubican perpendicularmente
respecto del eje mayor de los tiibulos dentinarios (Cohen, 1995)

La dentina secundaria es aquella que se forma una vez que se ha completado el
desarrollo de la raiz. El ritmo de aposicién de la dentina secundaria es incremental,
presentando una estructura similar a la dentina primaria aunque menos regular y con una
menor cantidad de tubulos por milimetro cuadrado. No obstante el ritmo de aposicién
dentinario parece regular en todo el contorno del espacio pulpar, esto no ocurre a nivel de
los cuernos pulpares de molares, donde resulta proporcionalmente menor lo que se traduce
en un mayor riesgo de exposicién mecénica o accidental en procedimientos operatorios.

La dentina terciaria o reparativa se forma frente a estimulos como caries o procesos
restaurativos como una reaccion de los odontoblastos directamente afectados por el
estimulo, dependiendo su calidad y arquitectura de la magnitud e intensidad de la lesién. En
lesiones extensas de caries su ritmo de aposicion es rapido, llegando a una velocidad de
3.5 diarios, (Ten Cate, 1994), sin embargo su composicioén es irregular, dispersa y a
menudo presenta células incluidas (este tipo de dentina recibe el nombre de
“osteodentina’), en cambio si el ritmo de aposicién es més lento, esto determinado por una
lesién de menor intensidad, aparecera menos células incluidas y la arquitectura serd maés
regular,

Estructuralmente, en cambio, se encuentran zonas histoldégicamente diferenciables
en el tejido dentinario. La dentina peritubular es un anillo de dentina hipermineralizada
(cerca de un 9% mds que la dentina intertubular) que rodea el perimetro de los tibulos
dentinarios, mide cerca de 400 nm cerca del extremo pulpar de la dentina y 750 nm al
aproximarse al limite amelodentinario. En su composicién aparece una fase orgénica
pobre en fibras coldgenas. La aposicién de éste tipo de dentina es un proceso continuo, que
puede ser acelerado por la accion de estimulos ambientales, éste fendmeno en grados
avanzados puede ocluir completamente la luz de un tibulo dentinario, término conocido
como “obliteracion tubular” y la dentina responsable se denomina “dentina esclerética
fisiolégica”. Los fenémenos de obliteracién tubular reducen la comunicacién entre la
pulpa y el exterior, prolongando muchas veces la vitalidad pulpar.



La dentina intertubular se ubica entre la dentina peritubular y representa el mayor
componente de la dentina y el principal producto de secrecion odontoblastico. En su
composicion existe una estrecha red de fibrillas coldgenas con un didmetro entre 50 y 200
nm dispuestas perpendicularmente respecto de los tibulos dentinarios entre las cuales se
depositan cristales de hidroxiapatita.

La dentina interglobular estd formada por zonas no mineralizadas o
incompletamente mineralizadas de dentina, producto de defectos en la unién de los nicleos
de calcificacion (“calcoferitos™).

La arquitectura tubular en éste tipo de dentina se mantiene, sin embargo la dentina
peritubular esta ausente cuando el tibulo pasa por estas zonas globulares.

Las lineas incrementales representan los patrones de secrecion dentinaria frontal en
direccion interna y hacia la raiz que se pueden observar a menudo en cortes longitudinales
de los dientes. Las lineas corren perpendiculares a los tibulos dentinarios, las menores que
se pueden observar son las de Von Ebner, las cuales representan el ritmo de aposicion
diario de dentina.

Otro tipo de linea de crecimiento es la denominada linea de contorno de Owen que
pueden ser la coincidencia al microscopio de sucesivas curvaturas secundarias de tibulos
dentinarios o bien cualquier linea causada por deficiencias en la mineralizacién dentinaria.

Pulpa

La pulpa dental es el tejido conectivo blando que mantiene a la dentina y se
encuentra circunscrita por ella. Presenta abundante matriz extracelular no fibrilar y fibras
colagenas tipo I y III. Carece de fibras elasticas y tiene una circulacién sanguinea terminal
(Montenegro, 1995).  Histologicamente, se pueden distinguir cuatro zonas bien
diferenciadas dentro del tejido pulpar, que son: 1) La zona odontoblastica en la periferia
pulpar; 2) La zona subodontoblastica de baja densidad celular; 3) Una zona celular densa y
4) La zona central de la pulpa.

S = e

central de la pulpa).

Fotografia 1: Corte Histolégico tefiido con
Hematoxilina-Eosina con aumento 10x, donde
se pueden apreciar las zonas de la pulpa
(De:Dentina; Pd:Predentina; Co:Capa
Odontoblastica; So:Zona Subodontobléstica;
Ad:Zona de alta densidad celular; Ze¢:Zona



1. - Zona Odontobléstica

Es una capa organizada que se ubica inmediatamente bajo la predentina. Se
compone principalmente de los cuerpos celulares de los odontoblastos, entre los cuales se
mezclan vasos capilares y algunas fibrillas nerviosas.

En la region coronaria de la pulpa, los odontoblastos se disponen en forma de
empalizada, la cual tiene un grosor aparente de tres a cinco células (Cohen, 1995). Entre
los odontoblastos adyacentes existen tres tipos de uniones especializadas; los desmosomas
(Mécula Occludens), los que prestan una union mecéanica; Las llamadas Gap Juntions, que
permiten y restringen el paso de moléculas, iones y liquidos entre el compartimento
extracelular pulpar y la predentina y finalmente, las uniones estrechas o Zonula Occludens.

2. - Zona Subodontoblastica de baja densidad celular

Se ubica bajo la regién odontoblastica y presenta un espesor promedio de 40p,
caracterizdndose por su ausencia relativa de cuerpos celulares.  Esta zona contiene
capilares sanguineos, fibras nerviosas amielinicas y delgadas prolongaciones
citoplasmaticas de fibroblastos.

Es posible que esta capa no sea tan evidente en pulpas jévenes que estén formando
dentina con rapidez o bien en pulpas ya maduras que estén produciendo dentina secundaria.
{Cohen, 1995).

3. - Zona de alta densidad celular

Esta capa subyace a la capa de baja densidad celular y se compone principalmente
por una concentracion elevada de fibroblastos (mayor que en la porcién central de la
pulpa), luego por cantidades variables de macréfagos, linfocitos, y células no diferenciadas
gue perpetiian la poblacién celular mediante proliferacion y diferenciacién. (Ingle, 1985)

4, - Zona Central de la Pulpa

Esta zona constituye la masa central de la pulpa, en general contiene el soporte
vascular y nervioso principal para la pulpa periférica, pues por esta zona pasan los mayores
vasos y nervios, desde los cuales se desprenden los plexos que nutren las porciones
pulpares mas externas. Los elementos celulares quedan representados fundamentalmente
por fibroblastos y células no diferenciadas.



En la zona de alta densidad celular y recubriendo la cdmara pulpar, se encuentra el
cuerpo del odontoblasto. Esta célula se dispone formando un epitelio cilindrico, con una
extension citoplasmética (proceso de Thomes), ubicada al interior de los tubulos
dentinarios. Su nucleo es ovalado y ubicado basalmente en la regién coronal. Presentan las
caracteristicas propias de las células secretoras de proteinas: abundante reticulo
endopldsmico rugoso y mitocondrias, complejo de Golgi bien desarrollado y numerosas
vesiculas secretorias. En su extremo apical posee una prolongacion citoplasmatica que
penetra un trecho en la dentina constituyendo la fibra de Thomes. Esta prolongacion esta
desprovista de organelos y posee sélo microtibulos y microfilamentos dispuestos
linealmente, ademas de vesiculas cubiertas por membrana. Las prolongaciones se
ramifican y adelgazan hacia el limite amelodentinario. En el citoplasma apical del
odontoblasto también hay ribosomas libres, lisosomas con fosfatasas alcalinas y un par de
centriolos. Las mitocondrias tienen granulos de calcio en forma similar a los osteoblastos.
Entre los odontoblastos existe un estrecho espacio que contiene fibras nerviosas amielinicas
gue terminan en los tibulos dentinarios y tambi¢n hay pequefias microfibrillas colagenas.
Presentan complejos de unién con zonula occludens, zonula adherens y uniones tipo gap.
(Montenegro, 1995)

La vida media del odontoblasto se desconoce, aunque es probable que sea la misma
que la del diente. Es una célula terminal, postmitdtica, que no se puede dividir. La nueva
dentina con que se repara cuando se expone tejido pulpar, proviene de odontoblastos
nuevos diferenciados a partir de células mesenquimadticas pulpares, pero ain no se sabe cudl
es el estimulo necesario para sacarlas de su estado de reposo multiplicativo.

Bajo la empalizada odontobléstica existe un drea con fibras reticulares, escasas
células, un plexo capilar y un plexo nervioso. El resto de la pulpa es abundante en células
mesenquimaticas, fibroblastos y células defensivas (linfocitos, eosindfilos, plasmocitos y
macr6fagos).

La pulpa dentaria posee una extensa red vascular. Uno o dos vasos de tipo arteriolar
penetran por el fordmen apical junto con las fibras nerviosas, siguiendo un trayecto casi
rectilineo hasta la pulpa coronal. Paralelamente van dando ramas laterales que forman el
plexo capilar subodontoblastico localizado en la zona libre de células y que aportan
nutricion a los odontoblastos. La mayoria son capilares continuos, aunque hay algunos
fenestrados. A partir de la red capilar la sangre pasa a vénulas que gradualmente se abren
en venas de localizacion central. Una caracteristica de la pulpa es que los vasos eferentes
son menores que los aferentes, lo que explica la lenta circulacion de la sangre a través de la
pulpa. También hay anastomosis arteriovenosas con endotelio de células ciibicas que se
proyectan hacia el lumen y que sirven para desviar la sangre de la circulacién capilar y
regular el flujo sanguineo a través de la pulpa. Los vasos linfaticos de la pulpa se originan
como pequefios vasos ciegos en la region coronaria y subodontobléstica. Tienen paredes y
membrana basal discontinuas con aberturas entre las células endoteliales (Montenegro,
1995).



La inervacion estd representada por gruesos troncos nerviosos que contienen fibras
mielinicas y amielinicas. También se incorporan fibras amielinicas auténomas para la
musculatura lisa de los vasos sanguineos. En la parte central de la pulpa, los nervios mixtos
forman una vaina alrededor de las arteriolas, constituyendo la vaina neuroadventicial.
Cuando hay hiperemia estos vasos se dilatan y se transmite dolor por estas fibras. Las
fibras nerviosas terminan en el plexo subodontoblastico desde donde pierden la envoltura
de mielina y rodean la porcion proximal de la prolongacién odontoblastica y regresan luego
a la pulpa. En algunos casos se producen uniones semejantes a sinapsis sobre los cuerpos
celulares o las prolongaciones odontobldsticas. En la pulpa s6lo hay terminaciones
nerviosas libres que siempre responden con sensacion de dolor, cualquiera sea el estimulo.

Actualmente se considera que el desplazamiento del liquido contenido en los
tabulos dentinarios, causado por estimulos quimicos, térmicos 0o mecédnicos, estimula las
terminaciones nerviosas provocando dolor.

Con la edad, el riego sanguineo de la pulpa disminuye, debido al estrechamiento del
conducto apical, afectando la viabilidad de los odontoblastos. La pulpa se torna més
fibrosa y disminuye el nimero de células, por lo cual su capacidad de reparacién y
regeneracién también se reduce. Aparecen ademds islotes de material calcificado, los
pulpolitos, libres en la cavidad pulpar, adheridos o incluidos en la dentina (Montenegro,
1995).

Inflamacion Pulpar

La inflamacién pulpar, como la de cualquier tejido conjuntivo comprende
reacciones vasculares y linfaticas complejas, asi como alteraciones tisulares locales, siendo
una respuesta de los tejidos frente a una lesion, ademés de la via por la que alcanza su
curacion. Durante el proceso inflamatorio, intervienen todos los componentes del
conjuntivo, células, fibras y matriz extracelular. La respuesta inflamatoria se ha
clasificado como aguda o inicial y crénica o tardia, fases del mismo cuadro que presentan
aspectos muy diferentes. Las fuentes de irritacién pulpar pueden ser de distinto origen,
enire estas encontramos por ejemplo, la refrigeracién inadecuada en preparaciones
cavitarias profundas (menos de 2mm de dentina remanente), el uso de materiales
extremadamente 4cidos o alcalinos en contacto intimo con el tejido pulpar,
microinfiltracién en restauraciones, etc. En ocasiones, las respuestas inflamatorias
miciales y cronicas pueden coexistir en el tejido pulpar, aunque la respuesta proliferativa o
tardia suele ubicarse en la periferia de este tejido. En el cuadro 1 (extraido de Weine, 1991)
se puede apreciar una comparacion entre las fases inicial y tardia del proceso inflamatorio.

Cusadro 1: Diferencias entre las fases inicial y tardia de la inflamacién del tejido pulpar

Inflamacién Estimulo Tipo de Respuesta | Células Principales | Mediadores Quimicos
sruda Transitorio Exudativa Leucocitos PMN Aminas Vasoactivas
Macréfagos Cininas

Complemento
Derivados del acido

Araquidénico
Crémica Persistente Proliferativa Macréfagos Anticuerpos
Linfocitos Enzimas Lisosémicas
Células Plasmaticas Linfocinas
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La respuesta inflamatoria inicial o aguda es desencadenada por una serie de
factores, que se han clasificado en factores primarios -y factores secundarios. Los factores
primarios responsables de la inflamacién pulpar son el factor nervioso (respuesta
neurogénica) y los factores histicos destructivos (respuesta celular). Las respuestas
vascular y humoral estan mediadas por estos dos fenémenos.

Cuando una lesién afecta el odontoblasto, ocurre un aumento de la permeabilidad
del tubo dentinario por la destruccién o deformacioén tanto del cuerpo del odontoblasto
como de su prolongacion, lo que facilita el acceso de microorganismos e irritantes
guimicos. Luego esta lesién inflamatoria disgrega los cuerpos de los odontobléstos,
desorganizando la estructura de empalizada que estos forman. Dependiendo de la
intensidad de la lesion, puede ocurrir una aspiracioén de estas células dentro de los tubulillos
lo que causa su destruccion.

Este movimiento de los odontoblastos se puede explicar por el desplazamiento de
los fluidos dentinarios que son la base de la teoria hidrodindmica de Brénnstrém. La
actividad inflamatoria inicial y los fenémenos que comprende se pueden resumir en el
siguiente cuadro (extraido de Weine, 1991).

C=adro 2: Actividad Inflamatoria Inicial (Modificado de Terapéutica en Endodoncia; F. Weine, 1991)

Fase Preinflamatoria

1. Vasodilatacién prolongada
2. Ingurgitacion del lecho capilar
3. Exudado incipiente de liquido e infiltracion capilar

I=flamacién

Fase exudativa inicial
1.1 Fase exudativa inicial
1:14 Exudado de liquido (edema)
A) Suero (diluye al irritante) Pulpitis Aguda
B) Complemento
C) Fibrinégeno (actia como barrera mecanica de fibrina)
D) Cinindgeno (se convierte en cinina)

112 Productos del tejido daifiado
A) Cinin6geno se convierte en
a) Bradicinina
b) Lisilbradicinina (Calidina)
B) Derivados del 4cido Araquidénico
a) Intermediarios inestables (PGE,; PGH,; HETE, etc.)
b) Productos terminales estables (PGE; PGF, etc.)

1.1.3 Exudado celular
A) Sanguineo:
a) PMNN
b) Monocitos (se convierten en macr6fagos)
B) Del tejido conjuntivo:
a) Histiocitos (Macréfagos)
b) Células de reserva (Se transforman en macréfagos)
C) Respuesta Supurativa: sélo si existe un niimero suficiente de células
dafiadas y muertas, asi como de neutréfilos.
2. Fase Exudativa Tardia Pulpitis
3. Fase Inflamatoria Proliferativa Crénica
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Los agentes irritantes primarios del tejido pulpar producen una serie de fendémenos
consecutivos que se enumeran de la siguiente forma (Ver cuadro 3):

1. Percepcion inmediata y transitoria del dolor (primario), como consecuencia de la
estimulacion de fibras dolorosas Ad de la pulpa e intratubulares.

2. Vasodilatacion, que persiste si la lesidbn es grave, con aumento de la
permeabilidad capilar (y de las pequeiias vénulas), exudado de liquido (edema) e
infiltrado leucocitario. Esto lleva a la congestion del flujo sanguineo y como
producto de ésta, la falta de perfusion de sangre al tejido en un periodo de 2 a 4
minutos lleva a la autolisis de la pulpa. (Weine, 1991)

3. Aumento de la presién pulpar por hiperemia y exudado histico.

4. Respuesta secundaria (espontdnea) de dolor, si la presion intrapulpar sobrepasa
los umbrales de las fibras C del 4rea afectada. En respuestas maés tardias, el
tejido necrético mantiene la respuesta exhudativa y perpetia el dolor, de esta
forma, éste es interpretado como espontdneo y continuo en lugar de transitorio o
momentaneo.

Los factores histicos destructivos se observan luego de la liberacién de sustancias
guimicas mediadoras desde los odontoblastos, las que ponen en marcha la inflamacién
local. [Esta reaccion termina por afectar a los odontoblastos adyacentes y al tejido
conjuntivo subyacente. Estos mediadores producen los mismos efectos descritos para el
factor nervioso: vasodilatacién local prolongada en lesiones intensas, aumento de volumen
v presion intrapulpar, dolor que puede ser percibido como espontaneo, continuo o ambos.

Los cambios inflamatorios subodontobldsticos incluyen fenémenos de
vasodilatacion, infiltrado leucocitario y edema. Algunos de los efectos producidos por los
mediadores inflamatorios quimicos liberados incluyen dilatacién local de los vasos
sanguineos y aumentos de la permeabilidad capilar. La dilatacién capilar producida por el
aumento de la presion arterial y del volumen sanguineo determina una distensién parietal y
ensanchamiento de los poros (fenestraciones, hendiduras, uniones endoteliales) que existen
emtre células endoteliales adyacentes. Se produce entonces no solo el escape de liquido
plasmatico, sino también de particulas proteicas de la sangre. Las paredes de las arterias
pulpares estan formadas por una capa Unica de células endoteliales y poseen la propiedad
de permeabilidad selectiva (pasan algunas particulas como glucosa y aminodcidos, pero no
particulas coloidales del plasma). La disminucién del contenido proteico sanguineo y el
sumento de la presion histica osmética producen que la presién capilar no sea suficiente
para atraer liquido histico y a la vez fomente el flujo de retorno venoso (hipdtesis de
Sterling) con lo que se produce un edema en los tejidos. La disminucién del liquido
plasmiético produce hemo concentracién con un retardo circulatorio e incluso estasis

sanguinea.

La disminucién del flujo permite que los leucocitos abandonen su disposicion
.central (axial) en el torrente circulatorio y se alineen en la periferia de las paredes
sasculares (marginacién). Por el fendmeno de diapédesis atraviesan la pared y el tejido
perivascular. Algunas sustancias favorecen ademads la quimiotaxis.
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A medida que aumenta la presion intrapulpar aparece el dolor (pulpitis dolorosa).
La ausencia de dolor no implica la ausencia de inflamacién aguda, sino que puede no
haberse alcanzado el umbral de excitabilidad de las fibras nerviosas que transmiten el dolor.
Seltzer y cols, (1963), Langeland (1967) y otros autores demostraron histopatolégicamente
una reaccion inflamatoria aguda en cuadros de pulpitis no dolorosas.

La inflamacién cronica indica la aparicion de la fase proliferativa, en la cual se
produce una formacién de vasos sanguineos diminutos y frdgiles, asi como una
proliferacién fibrobléstica de nuevo coldgeno en las regiones periféricas de la actividad
exudativa (tejido de granulacién). Si a este tipo de tejido se agregan células inflamatorias
cronicas (linfocitos y monocitos), entonces pasa a denominarse tejido granulomatoso. La
_ respuesta inflamatoria proliferativa puede seguir a la aguda o bien puede aparecer desde el
principio si la irritacion de los tejidos pulpares o periapicales es leve y mantenida en el
tiempo, lo que permite una adecuada neutralizacién. El tejido de granulacién desempefia
un importante papel en la curacién y defensa, sin embargo, la reparacién completa no se
produce en tanto los agentes toxicos contintien dentro de la cdmara pulpar o del conducto
radicular.
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En el cuadro 3 se pueden observar los mecanismos inflamatorios pulpares y periapicales,
enfatizando la respuesta inflamatoria aguda (extraido de Weine, 1991)

Cuadro 3: Mecanismo de respuesta inflamatoria exudativa de la pulpa y tejidos periapicales
(Respuesta inflamatoria Aguda)
AGENTE NOCIVO PARA
l LA PULPA
FACTOR NEUROGENICO FACTOR DE LESION HISTICA
(Activa la via aferente-eferente) LOCAL
¢ LIBERACION DE MEDIADORES
VASODILA_TACI(?N LOCAL — QUIMICOS POR EL TEJIDO
Hiperemia LESIONADO
Enzimas, sustancias quimiotacticas,
¢ histamina, Factor XII, cininas, derivados
del acido araquidonico
CONGESTION VASCULAR
Hemoconcentracién +
QUIMIOTAXIS AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD
¢ CAPILAR
ESTASIS SANGINEA ¢ v ¢
Anoxia ‘
MARGINACION Y PERDIDA DE PROTEINAS
DIAPEDESIS Alteracién de la gradiente de presidn osmotica
v AL
TROMBOSIS i
Exudacién de liquido
i MIGRACION
LEUCOCITARIA ¢
¥ L AUMENTO DE LA PRESION EN LOS
NECROSIS HISTICA LIBERACION DE TEJIDOS
ENZIMAS Presion Intrapulpar
PROTEOLITICAS
(Liberacion acliva o muerte
leucocitaria)
ALTERACION DE LA
PERFUSION SANGUINEA
Aumento del dafio histico
LICUEFACCION
> Formacion de pus <
Absceso
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Efectos del grabado acido sobre el complejo Dentinopulpar

Cualquier discusién sobre los efectos del grabado acido sobre el complejo dentino-
pulpar debe comenzar con el procedimiento de grabado 4cido de esmalte, propuesto por
primera vez por Buonocuore (1955) como una forma de limpiar el esmalte, incrementar la
superficie microscopica para la adhesion y permitir la infiltracion de las resinas en las
porosidades de éste. Buonocuore, Wileman y col (1956), fueron los primeros en aplicar
resinas a una superficie dentinaria grabada con 4cido clorhidrico al 7% durante 1 minuto,
aunque la importancia del acondicionamiento dentinario para la adhesion fue realmente
comprendida muchos afios después.

Con el éxito de la técnica de adhesion a esmalte grabado, se destinaron grandes
esfuerzos orientados a la creaciébn de un 4cido que en un solo paso, bajo ciertas
condiciones, grabara tanto esmalte como dentina simultdneamente; en la mayoria de los
estudios se utilizé acido fosforico del 37 a 50%, acido maleico al 10%, y altas
concentraciones de dcido citrico. Los éacidos maleico y fosforico alcanzan una excelente
capacidad de accién, aunque con el primero se obtiene una menor remocién de calcio y una
profundidad de grabado menor (Glasspole y cols, 1994). En la superficie dentinaria ambos
dcidos dejan zonas de similar apariencia, cuando éstas son grabadas por el tiempo
recomendado de 15 segundos (Phillips, 1991). Cabe sefialar que la capacidad de disolucién
de un 4cido depende de su pKa, pH, concentracién quimica y viscosidad, no obstante, se ha
discutido si la viscosidad del 4cido es capaz de incidir en su capacidad de disolucion (Guba
v cols, 1993).

Mount (1990), sugirié que los 4cidos grabadores usados en dentina, deben cumplir
con una serie de requisitos, entre los que destacan, ser isot6nicos para evitar cambios en la
presion osmotica de los tubulos dentinarios; presentar un pH neutro o al menos entre 5.5 y
8.0; no ser toxicos para la dentina, pulpa, y los tejidos gingivales; ser compatible con la
guimica de los materiales con los que tomard contacto; ser soluble en agua y facil de
remover; no reducir estructuralmente el esmalte o la dentina y ser capaces de mejorar la
superficie para la adhesion.

Pashley (1992), definié los objetivos del grabado 4cido de la dentina, los cuales se
resumen en el siguiente cuadro.

| Cuadro 4: Objetivos del grabado 4cido sobre dentina

1. Remover la débil capa de Barro dentinario superficial para permitir la unién a la matriz
‘ dentinaria subyacente.
' 2. Desmineralizar la matriz dentinaria superficial para permitir la infiltracién de los
componentes del sistema adhesivo a la estructura de la dentina.
3. Exponer la dentina peritubular e intertubular
-4. Limpiar la superficie dentinaria de cualquier pelicula orgénica.
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Permeabilidad dentinaria

La permeabilidad dentinaria es un término que se ha definido como el transito de
fluidos a través de los tibulos dentinarios existentes en la dentina. Este transito es
proporcional al diametro y cantidad de tibulos por milimetro cuadrado de dentina, de forma
tal que la permeabilidad aumenta considerablemente en la medida que se reduzca la
distancia a la cdmara pulpar. En las cercanias del limite amelodentinario, la superficie
tubular es de aproximadamente el 1% del 4rea total de la dentina, mientras que cerca de la
camara pulpar, este porcentaje se aproxima al 45%. En consecuencia, en una preparacion
cavitaria profunda, la dentina serd mucho més permeable que en una preparaciéon poco
profunda.

Dentro de los factores que afectan la permeabilidad de la dentina, estdn la presencia
de procesos odontoblasticos y fibras de coldgeno en los tiibulos dentinarios y la vaina o
capa de revestimiento interno de estos conductillos. El radio funcional de un tibulo es
cercano al 5 a 10% del observado en cortes histologicos, denominado radio anatémico.
(Michelich; Pashley; Whitford, 1978). En dientes vitales, la presencia de fluido
intratubular resulta ser un factor importante en la reduccion del paso de bacterias o alglin
tipo de toxinas hacia la cdmara pulpar, pues aparte de la potencial barrera mecénica que
opone el liquido a las bacterias o la dilucién de ciertas toxinas, se piensa que este tipo de
fluido puede tener cierto potencial antibacteriano representado por la presencia de
mmunoglobulinas secretoras (IgA) (Cohen, 1995). Las irregularidades y anfractuosidades
de los tbulos dentinarios pueden reducir también el paso de bacterias hacia la pulpa en un
alto porcentaje, lo que favorece su integridad. (Michelich, Shuster, Pashley, 1980).

La concentracién de 4cido que logra alcanzar la pulpa estd determinada por cuédnto
éste penetre en los tibulos dentinarios y en que proporcion reaccione a lo largo de su
camino con la Hidroxiapatita y las proteinas que permanecen en los ttibulos. En la medida
gue el espesor dentinario se reduce, existe una menor capacidad dentinaria de eliminacién
de 4cido, lo que causa una alta concentracién de éste en la superficie tubular (Pashley,
1979; Pashley, 1985). Hume y Wang (1988), reportaron que tanto la matriz de coldgeno
dentinaria como los minerales presentes en esta estructura son excelentes buffers,
neutralizando gran parte de la acidez de las soluciones grabadoras dentinarias.

El corte dentinario durante la preparacién de cavidades operatorias, produce
continuamente fragmentos microcristalinos que suelen obstruir el lumen de los tibulos
dentinarios, penetrando incluso al interior de los mismos. Junto a estos residuos cristalinos
1ambién se acumulan bacterias y restos desprendidos de los instrumentos cortantes. Esta
capa de residuos que se acumula al interior de los tibulos dentinarios se denomina “smear
plugs”, mientras que la capa més superficial, que se deposita sobre ella, se denomina
“smear layer”. La combinacién de ambas capas forma una unidad fisiolégica que es
responsable de reducir la permeabilidad de la dentina cortada.
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La longitud de los smear plugs, puede depender del diametro de los tbulos; como
ya se ha mencionado, los tibulos dentinarios son conos invertidos con su base orientada a
la superficie pulpar de la dentina, por lo tanto cabe esperar que la dentina profunda tenga
smear plugs de mayor longitud que la dentina superficial, la cual presenta tiibulos de menor
didmetro (Van Meerbeck y cols, 1996). La fase organica del smear layer es insoluble en
acidos y probablemente permanezca sobre la superficie grabada. Los smear plugs se
extienden a diferentes distancias al interior de los tibulos dentinarios, las cuales alcanzan
entre 2 a 6 um de longitud (Pashley, 1988; Van Meerbeck, 1996). Se asume que los smear
plugs son responsables de reducir en mayor parte la permeabilidad de la dentina, evitando
la penetracidn de resinas adhesivas hacia los tubulos (Hamlin y cols, 1990).

El smear layer es una capa intrinsecamente débil, que alcanza un grosor promedio
de entre 1 a 2 um, y tanto éste como los smear plugs y la dentina peritubular pueden ser
rapidamente disueltos por acondicionadores dentinarios 4cidos fuertes cuando éstos son
aplicados por intervalos extensos de tiempo (Mount, 1990; Pashley & Depew, 1986;
Pashley, 1988; Stanley, 1992).

Si se graba la dentina por un tiempo mayor al recomendado, el dcido podria disolver
tanto el smear layer como los smear plugs en su totalidad (Hamlin y cols, 1990). Si bien
esto permite una mayor penetracion de las resinas hacia los tiibulos, también provoca un
mayor reflujo de fluido dentinario hacia las paredes de los mismos, lo cual reduce el
contacto de la resina con ellos. Algunos autores han enfocado el acondicionamiento
dentinario a la eliminacion selectiva del smear layer superficial sin la eliminacién de los
smear plugs utilizando para este fin EDTA al 0,2% (Brénnstrdm, Nordenvall y col, 1980).

Se ha sefialado que los smear plugs cumplen la funcién de reducir la permeabilidad
dentinaria en forma considerable. Si los smear plugs fueran de tal longitud que los iones
hidrogeno de los acondicionadores acidos de la dentina no los pudieran alcanzar en su
totalidad durante una aplicacion tipica de 30 a 60 segundos, entonces estos agentes podrian
remover el smear layer pero no incrementar la permeabilidad de la dentina. Si estos
acondicionadores removieran tanto el smear layer como los smear plugs, entonces la
permeabilidad dentinaria podria incrementarse a valores maximos.

La extension de la penetracion de iones hidrégeno en la dentina ha sido
sobrestimada por muchos investigadores. Si se asume un tiempo de grabado exagerado de
40 segundos, y un coeficiente de difusién de los iones hidrégeno de 1x10° cm/seg
{probablemente sobrestimado), se puede calcular en forma tedrica que los iones hidrégeno
podrian difundir 89 pm hacia los tibulos dentinarios que presenten fluidos. Como los
protones son tamponados por el fosfato trivalente de la hidroxiapatita, las formas
monovalentes y bivalentes se desintegran, lo que es observable en microscopia electrénica
de barrido de cortes de dentina grabada (Pashley, 1992). En estudios in vivo, sin embargo,
solo se ha podido observar una penetracién de estos iones de 0,5 a 2 um, después de la
aplicacion de acido fosforico al 37%. (Chan y Jensen, 1986). Estudios posteriores in vivo
han demostrado que la penetracién de iones hidrégeno en la dentina alcanzarian una
profundidad cercana a los 26 pm (Uribe-Echevarria, 1996, 1997).
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Se han mencionado las razones que explicarian la discrepancia entre los resultados
tedricos y clinicos con respecto al punto anterior; éstas se resumen en el siguiente cuadro
(Pashley, 1992).

|

Cuadro 5: Fundamentos de la discrepancia en los valores de la penetracion de iones hidrégenos en la
dentina grabada.

1. Los protones son altamente reactivos por lo que no difunden libremente a través del fluido
dentinario, pues van reaccionando con las paredes de los tibulos dentinarios a la medida que
penetran al interior de éstos.

2. Como los protones son tamponados por los minerales presentes en las paredes dentinarias, las
concentraciones locales de calcio y fosfato y los productos derivados de la reacciéon acido-base,

t podrian ocluir temporalmente el lumen del tiibulo, frenando el avance de los protones.

- | 3. Lahipertonicidad de los 4cidos produce un movimiento de fluidos hacia el exterior, lo que se opone
a la direccién de difusion de los protones y a la vez los diluye.

4. Los protones reaccionan con los iones carbonato presentes en la hidroxiapatita, transforméndolos en
CO,, lo que interfiere en la difusién.

5. Es probable que el procesamiento de la dentina para la observacion en microscopia electronica de
barrido, lleve a la subestimacién de la pérdida real de la dentina peritubular.

Efectos Biologicos del grabado acido

A diferencia de lo que ocurre en esmalte, cuando la dentina es grabada, su superficie
se vuelve pobre en minerales, rica en proteinas y tiende a humectarse (Brénnstrom y
Nordenwall, 1977). Desafortunadamente, los materiales de adhesién con que contaban
Buonocuore y sus colaboradores no funcionaban bien sobre superficie dentinaria hiimeda,
por lo que los resultados obtenidos en esos estudios nunca fueron exitosos. Con el tiempo,
v después de una serie de investigaciones al respecto, se concluyé que la aplicacién de un
primer hidrofilico sobre la dentina, luego del grabado, permite la interaccién de la resina
con la capa de coldgeno, penetrando en los tibulos dentinarios por al menos 100 pm,
formdndose asi una capa de “dentina hibrida”. @ La aplicacién posterior de resinas
compuestas sobre la superficie asi tratada favorece la formacién de una capa denominada
“Capa Hibrida”, en la que ocurre una interaccion intima entre las resinas y la superficie
dentinaria y sus proteinas coldgenas (Nakabayashi, 1985; 1991). Se ha propuesto que el
grosor de la capa hibrida varia entre 27 y 1.3 um dependiendo esto, entre otros factores, de
la orientacién de los tibulos dentinarios, siendo significativamente menor en dreas donde
los tubulos son paralelos a la superficie tratada (Schiipbach y cols, 1997). Tanto el 4cido
maleico como el acido fosférico han demostrado dejar superficies receptivas a la formacion
de esta capa hibrida

La desmineralizacion de la matriz de la dentina (tanto peritubular como
intertubular), por medio del grabado 4cido, tiene por objetivo aumentar su porosidad. Si
bien es cierto, este fendmeno es andlogo al que ocurre al grabar esmalte, las porosidades
gue se forman varian entre 0.05 a 1 pm de didmetro en la dentina intertubular, y 1 a 3 pm
en la dentina peritubular, mientras que en esmalte son cercanas a 7 um en la zona de los
prismas (Pashley, 1992). El grabado 4cido sobre la dentina provoca una desnaturalizacion
de proteinas (coldgenas y no coldgenas) y enzimas de procesos odontoblésticos.
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Las porosidades que se crean en la dentina luego del grabado acido se originan por
la disolucién de los cristales de hidroxiapatita de la matriz dentinaria, los cuales tienden a
estabilizar el coldgeno y prevenir su desnaturalizacion.

Uno de los riesgos de usar acidos para desmineralizar la dentina radica en que éste
puede desnaturalizar o destruir el coldgeno. Como las proteinas desnaturalizadas
normalmente varian en su dimension, se puede suponer que el didmetro de las porosidades
disminuye considerablemente, lo que interfiere la infiltracién de las resinas y evita la
formacion de la capa hibrida, afectando negativamente la adhesion (Nakabayashi, 1991).
Otro riesgo del grabado 4cido dentinario prolongado es que se forme una zona grabada de
mayor profundidad que la longitud de la infiltracién de los tags de resina, lo que dejaria una
~ zona hipomineralizada en la base de la capa hibrida que no estaria protegida por minerales
ni por resinas y que es estructuralmente débil (Pashley, 1992; Cox, 1992).

A menudo se considera que la profundidad de grabado es un factor importante para
el éxito de la adhesion. Una profundidad excesiva puede dar como resultado una
penetracién inadecuada de la resina y una adhesion débil. Ikami y cols (1993), evaluaron
una gran gama de soluciones 4cidas y determinaron que la profundidad de descalcificacion
de la dentina dependia del tipo de 4cido y del tiempo de aplicacién del mismo. La mayoria
de las combinaciones estudiadas mostraron profundidades de descalcificacion inferiores a
5 um. No obstante, Pashley (1992), report6 que idealmente la profundidad de grabado no
debera exceder los 2 pm, dado que a esta distancia no es alterado el coldgeno y no se
eliminan los smear plugs en su totalidad, lo que mantiene la permeabilidad dentinaria en
niveles bajos. Al usar 4cido fosforico al 37% durante 30 segundos o menos, se logra una
profundidad de descalcificacién igual o menor a 5 um, pero si la aplicacion es de 60
segundos, la descalcificacion llega a una profundidad cercana a 20 pm, lo que refuerza la
recomendacion de utilizar tiempos de grabado limitados a 15 segundos. Igualmente se
logré establecer que s6lo bajo tiempos de grabado exagerado de 60 segundos, con acido
fosférico al 38% y 4cido citrico al 50%, se obtiene una superficie dentinaria con trazos de
colageno desnaturalizado. La pérdida de minerales desde la dentina peritubular reviste
mayor gravedad que el mismo fenémeno en la dentina intertubular, dado que contiene
pequefias cantidades de coldgeno que se desprenden de ella cuando es desmineralizada
(Pashley, 1992).

Tiempos de grabado recomendados (15 segundos), no desnaturalizan el colidgeno v,
por el contrario, lo dejan expuesto, disponiéndolo para la adhesion (Nakabayashi, 1984;
1985; 1989, y Nakabayashi, Kojima y Masuhara, 1982).

El grabado acido dentinario no es un riesgo para la pulpa por si mismo, pero
representa una fuente mas en la génesis de la respuesta inflamatoria aguda del complejo
pulpodentinario, suméndose a la accién del trauma mecdnico y calor friccional que
involucra la preparacién cavitaria sobre dentina. Segiin Pashley (1992), la injuria que
significa el grabado 4cido sobre el tejido pulpar provoca un episodio inflamatorio agudo de
no mayor gravedad que el que ocurre luego de una preparacién cavitaria con instrumental
rotatorio de alta velocidad y lavado o secado enérgico de la superficie dentinaria expuesta.
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El gran namero de respuestas pulpares que se han atribuido al grabado 4cido de la
dentina probablemente sean el resultado de la microinfiltracién crénica en la interfase
diente-restauracion, lo que es especialmente cierto en el caso de las resinas compuestas.

Brinnstrom (1987) menciona que las fuentes de infeccion bacteriana son multiples:

1. Por via marginal de las superficies dentarias en relacién con las interfases diente-
restauracion

Por proliferacién desde el smear layer

Desde los tubulos dentinarios inicialmente contaminados

Desde la unién amelodentinaria,

Por recontaminacion luego del lavado de la superficie dentinaria.

D W

Los é4cidos comiinmente usados para grabar dentina probablemente sean mas
irritantes de lo que deberian ser ya que los tiempos de aplicacion de éstos son,
habitualmente excesivos. Kanca (1990), expone una serie de interrogantes en cuanto a los
biomateriales usados en estudios clinicos de biocompatibilidad anteriores, sugiriendo que
las respuestas inflamatorias pulpares presentes en estudios previos de dientes tratados con
acidos probablemente no se deben al acido como tal, sino a las pobres propiedades
biolégicas de los materiales restauradores usados sobre la dentina previamente grabada.

Los 4acidos grabadores presentes en los sistemas adhesivos dentinarios son
hiperténicos (Pashley, 1992), esto se debe a que se requieren altas concentraciones de
guimicos para obtener humectacion, rapida difusién y maxima adhesion en periodos cortos
de tiempo. Si los fabricantes disminuyeran las concentraciones para reducir la
hipertonicidad de los 4cidos, los tiempos requeridos para la adhesion serian clinicamente
inaceptables. Esta condicion de hipertonicidad produce un movimiento de fluidos hacia la
superficie dentinaria cortada, humectandola y provocando un desplazamiento inmediato de
los nticleos de los odontoblastos hacia los tiibulos, lo que desemboca en la muerte celular.
Todo esto produce una inflamacién pulpar aguda que tiende a remitir con el tiempo. Cox
(1992), menciond incluso que ésta es la causa probable de que se encuentre dentina
reparativa bajo cavidades profundas que han sido grabadas.

Sin perjuicio de lo anterior, De Souza Costa y col (1997) sefialan que la
hipertonicidad de los acidos produce un desplazamiento intenso del fluido dentinario en
direccién a la cavidad, lo que genera ademds de una alteracion en la continuidad de la
empalizada odontobléstica, un medio hostil a la polimerizacién de los sistemas adhesivos,
promoviendo la circulacién de monémeros libres hacia la pulpa, lo que incluso en ausencia
de colonizacién bacteriana produce irritacion del tejido pulpar, idea que ya habia sido
propuesta por Kanca en 1990. Estudios in vitro han demostrado que el contacto de la
molécula de HEMA con cultivos celulares pulpares resulta ser altamente toxico, luego de la
difusion a través de discos de dentina (Hanks, 1992). Estas moléculas incompletamente
polimerizadas pueden producir una respuesta inflamatoria aguda en la pulpa, especialmente
cuando la profundidad dentinaria es igual o inferior a 0.5 mm.
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Es importante sefialar aqui que la obtencion de tags de resina largos al interior de los
tubulos dentinarios expuestos no es un factor importante para la adhesion, puesto que solo
los 5 primeros pum del tibulo son fundamentales para este fin, siempre que se logre una
unién firme entre el tag y la pared del tibulo; en espesores dentinarios reducidos, los tags
podrian transportar moléculas no polimerizadas presentes en los sistemas adhesivos
potencialmente irritantes para la pulpa. Es por esto ltimo que De Souza sugiere el uso de
Ca(OH), sobre espesores reducidos de dentina para evitar el aumento de permeabilidad
dentinaria que puede tener efectos adversos sobre el tejido pulpar.

En el siguiente cuadro se resumen las tendencias que intentan explicar las respuestas
inflamatorias pulpares de acuerdo a diferentes investigadores.

Cuadro 6: Tendencias que buscan explicar el origen de las respuestas pulpares frente al grabado acido

Stanley, 1978
=1 Zcido es téxico para la pulpa, por lo que el grabado solo debe extenderse en la superficie del esmalte y
Zurante 60 segundos. Existirian reacciones pulpares moderadas y severas, incluso necrosis en forma mediata.
Los sistemas adhesivos presentaban pobres propiedades fisicas y escasa union al tejido dentario

Cox, 1987
£1 acido no resulta ser toxico para la pulpa, sin embargo, existirian respuestas pulpares iniciales leves. La
mayoria de las respuestas pulpares mantenidas en el tiempo se pueden explicar por fenémenos de
microinfiltracion Los sistemas adhesivos presentan un buen grado de unién a dentina, siendo biocompatibles a
cuzlquier profundidad en ausencia de infeccién. Se busca conseguir el fenémeno de Hibridizacién dentinaria
sarz confrolar la microinfiltracion

Fusayama, 1987
_as respuestas pulpares pueden ser explicadas por la formacién de Gaps o espacios entre la dentina y la
~=stauracion causados por una interaccién insuficiente entre el biomaterial y la estructura dentaria. Ante fuerzas
=asticatorias, estos espacios generarian una accion de émbolo actuando como un estimulo inflamarorio crénico.

De Souza Costa, 1998
Las respuestas pulpares cronicas se explican por dos fenémenos, la microinfiltracion y la penetracion de
mondmeros no polimerizados en el tejido pulpar. Los sistemas adhesivos resultan ser biocompatibles para la
dentina superficial, no obstante, pueden ser téxicos en espesores dentinarios reducidos por un incremento en la
se=meabilidad dentinaria, atin en ausencia de infeccidn.
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Estudios Clinicos

Se han llevado a cabo una gran cantidad de estudios con el fin de determinar si
existe una respuesta inflamatoria frente al grabado é4cido total. La mayor cantidad de éstos
se ha realizado en animales de experimentacion.

Inokoshi, Iwaku y col (1982), estudiaron la respuesta pulpar frente a grabado acido
en dientes de perros, encontrando sélo respuestas pulpares leves y concluyendo que la
causa més probable de ésta es la microinfiltracidn bacteriana en los mérgenes de la
restauracion mas que el material o el acido por si mismos.

Fuks y cols, (1990) observaron las respuestas pulpares al acido y a una resina
compuesta en cavidades preparadas en simios en intervalos cortos y mediatos de tiempo,
encontrando respuestas favorables para la vitalidad pulpar.

Hosoda, Inokoshi y cols. (1991) estudiaron la respuesta pulpar en dientes de monos,
concluyendo que las reacciones pulpares inflamatorias debidas al acido no presentaban
diferencias estadisticamente significativas respecto de un grupo control.

Grieve y cols, (1991) en un estudio sobre la biocompatibilidad del grabado 4cido y
de dos tipos de resinas compuestas; Scotch Bond y Gluma, realizado en hurones, no
encontraron diferencias significativas en cuanto a la biocompatibilidad de la resina y su
sistema adhesivo, sin embargo, hallaron una correlacién entre la respuesta inflamatoria y la
presencia de bacterias.

Fujitani, Inokoshi y col, (1992) evaluaron las respuestas pulpares frente al grabado
con 4acido fosforico 37% en simios, encontrando reacciones iniciales moderadas y una
correlacién estadisticamente significativa con la colonizacién bacteriana de la dentina.
Estos autores sugieren que las respuestas pulpares iniciales pueden ser tramsitorias solo
frente a un adecuado sellado de los méargenes de la restauracion y una correcta adaptacioén a
las paredes de la dentina.

Nakazawa e Ishikawa (1993), estudiaron las reacciones pulpares frente a diferentes
sistemas adhesivos y grabado con acido fosférico 40% tanto en perros como en seres
humanos, encontrando que las respuestas histopatolégicas iniciales fueron leves o normales
v ademads, similares para ambos grupos.

White, Kanca y col. (1994), en un estudio realizado en monos, concluyeron que el
acido fosférico aplicado en los grupos experimentales no presenté diferencias
histopatolégicas significativas de los grupos controles, siendo todas las respuestas
mnflamatorias inexistentes o leves.

Pameijer y Stanley (1995), establecieron que la respuesta pulpar en dientes de
monos con espesores dentinarios reducidos (cercanos a 1 mm), no presenta una diferencia
significativa entre un grupo sometido a grabado 4cido y otro sometido a una terapia con
Dvcal.
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Tsuneda, Hoyakawa y col. (1995), en un estudio realizado en ratas, encontraron
diferencias estadisticamente significativas en el grado de respuesta pulpar entre los grupos
debido a la microinfiltracién diferencial que presentaron diferentes sistemas adhesivos
testeados entre si; estableciendo una correlacién entre la microinfiltracion y la respuesta
pulpar.

Tarim, Cox y cols. (1997), en un estudio similar, demostraron una correlacién
positiva entre las respuestas inflamatorias pulpares y la presencia de bacterias en relacion
con la preparacion cavitaria, lo que refuerza la hipétesis de Cox y col. (1987).

Tarim Susuki y cols, (1998) estudiaron la respuesta histologica pulpar en monos
frente al grabado 4cido dentinario y dos sistemas adhesivos, encontrando respuestas
iniciales leves, sin incrementos en el grado de inflamacién con el tiempo (97 dias)

Los estudios realizados en seres humanos son més escasos, pero los resultados son
muy similares a los obtenidos en animales de experimentaciéon. Goracci y col. (1995)
evaluaron la capacidad de sellado marginal del sistema adhesivo Scotch Bond
Multipropdsito y la respuesta pulpar que este provoca, sugiriendo que la cantidad de
dentina reparativa formada se correlaciona con la distancia a la pulpa y que el 4cido por si
mismo no parece afectar el proceso de reparacion pulpar. En este estudio se menciona
ademas que el sistema Scotch Bond Multipropésito es capaz de preservar la morfologia e
integridad del complejo dentinopulpar dado que logra una adecuada penetracion de la
resina en la superficie dentinaria y evita la formacion de fases entre la restauracion y la
dentina. Con respecto a lo anterior, se ha propuesto que aparte de los factores mencionados
como etiologicos en la irritacién pulpar, la formacion de “espacios vacios” en el piso de las
cavidades de dientes restaurados producidos por falta de adhesion a la dentina de los
materiales restauradores seria un factor de cierta relevancia en la patologia inflamatoria de
la pulpa dado que estos espacios sufririan cambios volumétricos y de presién cuando las
restauraciones son sometidas a estrés térmico 0 mecénico generando una accidon de émbolo
hacia el interior de los tubulillos dentinarios. Este fendmeno fisico actuaria como un
estimulo de tipo crénico sobre la pulpa, produciendo respuestas inflamatorias mantenidas
en el tiempo (Fusayama, 1980; Inokoshi, Iwaku y Fusayama, 1982, Fusayama, 1987).

Torstenson (1995), evalud la respuesta pulpar frente al grabado acido y al sistema
adhesivo Scotch Bond concluyéndose que en ausencia de bacterias, este sistema adhesivo
no parece causar irritacion pulpar. Gilpatrick y col (1996) evaluaron los efectos en el tejido
pulpar frente al grabado con acido fosférico 10% durante 20 segundos, no encontrando
diferencias entre el grupo control y el grupo experimental.
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Grabado acido y contaminacion

Se ha propuesto desinfectar la preparacién cavitaria una vez terminada para reducir
su carga bacteriana y con ello, disminuir sus consecuencias. El uso de agentes de accion
biolégica como por ejemplo gluconato de Clorhexidina al 0.12-2% luego del grabado acido
de la dentina no parece afectar la técnica adhesiva ni disminuye la adhesién a resinas
compuestas (Perdigao, Denehy y col, 1994), disminuyendo drésticamente los niveles
bacterianos, en especial de S. mutans. Otros autores, sin embargo, sefialan que los
acondicionadores dentinarios de 4cido fosférico tienen una actividad antimicrobiana contra
bacterias cominmente encontradas en la cavidad oral (Streptococo mutans, Streptococo
salivarius y Actynomices actinomicetecomitans), por lo que la adicion de agentes
antimicrobianos a los grabadores, sistemas adhesivos e incluso preparaciones cavitarias,
serfa innecesario (Settembrini y cols, 1997).

Es ademds probable que la dentina se contamine inadvertidamente con sangre u
otros fluidos orales durante las preparaciones cavitarias o bien durante el aislamiento del
campo operatorio. Las peliculas biolégicas que se pueden formar a causa de esta
contaminaci6n, interfieren con la penetracion capilar de las resinas hacia la superficie
dentinaria y con la adhesién misma, disminuyendo hasta en un 50% la fuerza adhesiva de
las resinas aplicadas sobre ella. (Silverstone y cols. , 1985). Cuando la superficie dentinaria
grabada es contaminada con fluidos orales, la topografia superficial se altera
draméticamente, formandose una capa adherente orgéanica resistente al lavado con spray de
agua. Aun la superficie grabada expuesta por solo 1 segundo a los liquidos orales adquiere
esta capa organica, de lo que se desprende que la capacidad de la contaminacion salival de
afectar la superficie grabada es independiente del tiempo de exposicion a esta. Se ha
propuesto que el mecanismo de formacion de esta capa en esmalte se relaciona con la
presencia de sitios reactivos de iones calcio y fosfato expuestos en que las proteinas
presentes en la saliva pueden quedar atrapadas por interacciones electrostéaticas. La accion
de los 4cidos grabadores tiende a desprender estas peliculas orgénicas, siendo después,
facilmente eliminables de la superficie dentinaria con el lavado. Se ha mencionado también
que el bajo pH de estos 4cidos puede ademds desnaturalizar proteinas plasmaéticas y
hemoglobina (Pashley, 1992).
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OBJETIVOS E HIPOTESIS DEL ESTUDIO

Objetivo General

Evaluar la respuesta clinica e histopatologica temprana o inicial del complejo

dentinopulpar sano frente al grabado total con 4cido ortofosforico a una concentracion de
37% durante un tiempo de 15 segundos.

Objetivos Especificos

. Investigar mediante una revisién bibliografica los estudios realizados acerca de los
efectos del grabado 4cido sobre el complejo dentinopulpar.

. Disefiar un protocolo de investigacién, aplicable in vivo y capaz de ser utilizado en
futuras investigaciones.

. Establecer un protocolo de diagnostico histopatolégico para evaluar la respuesta
inflamatoria pulpar frente al grabado 4cido.

. Evaluar las respuestas encontradas en las muestras estudiadas de acuerdo a los criterios
histolégicos recomendados.

. Comparar los resultados obtenidos entre los grupos de estudio, estableciendo si las
respuestas inflamatorias pueden ser atribuidas a la variable en estudio.

. Comparar y discutir los resultados de la investigacién con otros estudios similares.

. Fundamentar la necesidad de aplicar los procedimientos de grabado &cido total
utilizados por las técnicas adhesivas de acuerdo a su comportamiento biolégico.

Hipotesis del estudio

El grabado con &cido fosférico al 37% durante 15 segundos sobre el complejo

dentinopulpar sano en espesores reducidos de dentina no produce reacciones pulpares
inflamatorias iniciales distintas a las que ocurren luego de la preparacioén cavitaria y la
aplicacion de un sistema adhesivo (Scotch Bond Multiprop6sito, 3M), sin grabado acido.
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MATERIALES Y METODOS

El presente estudio se realiz6 en primeros premolares humanos obtenidos de 12
pacientes derivados del Servicio Odontologico de Valparaiso perteneciente al Servicio de
Salud Valparaiso San Antonio (SSVSA) y 4 pacientes derivados desde una consulta
particular, con indicacién de extraccion por tratamiento ortoddncico, durante los meses de
Mayo a Julio de 1998. Se examiné un total de 16 pacientes cuyas edades fluctuaron entre
10 y 12 afios, con un promedio de 11,45 afios. En los 16 pacientes examinados estaban
indicadas un total de 53 extracciones, con un promedio 3,31 dientes para cada paciente en
estudio. Los 53 dientes en estudio fueron examinados clinicamente y radiograficamente,
con radiografias periapicales, evaluando la presencia de caries, restauraciones, lesiones
periodontales y periapicales. Del total de los dientes, 3 fueron rechazados por presentar
caries dentinarias proximales, 2 por presentar restauraciones previas y 1 por estar
semierupcionado. Antes de comenzar el estudio, al paciente en cuestion y a su tutor, les
fueron explicados claramente el objetivo y los procedimientos que estaban involucrados en
este estudio, haciéndoles firmar un consentimiento escrito en que se asumia el compromiso
a participar en el estudio. Tanto los exdmenes como los procedimientos clinicos posteriores
fueron realizados en la clinica B de pregrado de la Escuela de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso.

De esta forma, la muestra final consistié en 47 primeros premolares erupcionados
sanos (libres de caries, restauraciones y lesiones periodontales), los cuales fueron divididos
aleatoriamente en dos grupos, un grupo experimental de 24 dientes y un grupo control de
23 dientes.

Los datos de los pacientes incluidos en el estudio fueron registrados en una ficha
clinica individual para cada diente y disefiada especialmente para la investigacion, en la
cual consta la identificacién completa del paciente, la nomenclatura internacional del diente
a tratar, el codigo alfanumérico disefiado para el estudio (que identifica el nimero de
diente, nimero de paciente y el grupo al que pertenece), los signos y sintomas clinicos
posteriores al procedimiento y las observaciones radiograficas previas al estudio.

A los dientes en estudio, se les realizd una profilaxis cuidadosa previa con
escobillas blandas para baja velocidad y pasta profilactica sin flior, a continuacién se
utiliz6 anestesia local (Carbocaina al 2% con vasoconstrictor, Carbocaine Carpule, Cook-
Waite. Sterling Winthrop Inc. USA) y aislamiento absoluto con dique de goma y clamps
SSW-208. A cada diente se le realiz6 una preparacién cavitaria de clase V en el tercio
cervical de la cara vestibular con un bisel en esmalte y una profundidad de entre 2,5 y 3
mm (comprobada con una sonda periodontal Williams), con una piedra diamantada para
alta velocidad ISO 834/012 y turbina Concentric, Star Dental, USA bajo abundante
irrigacién con agua de la unidad dental. La cavidad fue lavada con spray aire-agua de la
unidad dental y luego desinfectada con una mota de algodén estéril embebida en una
solucién de clorhexidina al 0,12% (Oralgene, Maver).
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En el presente estudio se utiliz el sistema adhesivo Scotch Bond Multipropésito, un
sistema adhesivo de cuarta generacion, que aparece en el mercado en 1992 con tres
componentes, un gel de 4cido grabador, un primer y un adhesivo.

El 4cido grabador Scotch Bond es una solucion de acido fosforico al 37%, el cual
tiene un pH aproximado de 0.6.

El primer Scotch Bond Multipropdsito es una solucion acuosa de HEMA con un
copolimero de 4cido polialcanoico que permite controlar los efectos de la humedad de la
superficie dentinaria; la funcién de este componente es humectar la mayor parte de la
superficie tratada con acidos y presenta un pH de 3.3 aproximadamente.

El adhesivo Scotch Bond Multipropésito (Fotografia 2) es una resina BIS-GMA y
HEMA combinada con un sistema de iniciacién basado en una mezcla de amino4cidos, lo
que permite un fotocurado rapido de 10 segundos, ademas de una reaccion con el peroxido
de la amina catalizadora presente en el sistema Scotch Bond Multipropésito Plus.

Fotografia 2: Sistema Adhesivo
Scotch Bond Multipropésito, con su
acido fosforico dispensado en jeringa
y sus pinceles.
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Grupo Control

El grupo control consisti6 en 23 dientes, extraidos de pacientes con un rango de
edad entre 10 y 20 afios y un promedio de 12.6 afios, en los cuales se realizaron cavidades
tipo las que fueron grabadas con solucion de 4cido fosférico al 37% (3M) en gel dispensado
en jeringas, solo en la superficie biselada del esmalte durante 15 segundos y luego lavadas
con spray aire-agua de la unidad dental durante el mismo tiempo de grabado a una distancia
aproximada de 4 cm de la cavidad. Posterior a esto, se procedié a la aplicacién del Primer
(botella 2, sistema adhesivo Scotch Bond Multipropésito 3M) con un pincel fino (3M)
durante 60 segundos sobre las superficies cavitarias de esmalte y dentina, soplandolo luego
durante 2 segundos con spray de aire de la unidad dental a aproximadamente 4 cm de la
cavidad. A continuacién se aplicé una capa de Adhesivo (botella 3, Sistema Adhesivo
Scotch Bond Multipropdsito 3M) con un pincel fino (3M) en esmalte y dentina, soplandolo
luego durante 2 segundos con spray de aire de la unidad dental a aproximadamente 4 cm de
la cavidad, para luego fotopolimerizar con ldmpara de luz halégena (Optilux 150, Modelo
VCL-102, Demetron, USA) durante 30 segundos. Finalmente, la cavidad fue restaurada
con composite Z100 (3M), color A2 o A3.5, apliciandolo con una espatula para composite
de aleacién de aluminio (Goldstein, Hu-Friedy, USA) usando una técnica incremental con
una fotopolimerizacion final de 60 segundos. Una vez concluido el procedimiento anterior,
se retird el aislamiento absoluto y se procedio a la terminacion y acabado de la restauracion
con el sistema para pulido Sof-lex Pop-on 3M.

Grupo Experimental

El grupo experimental consistié en 24 dientes, obtenidos de pacientes con el mismo
rango de edad que el grupo control y un promedio de 12.1 afios. A estos dientes se les
realizaron cavidades tipo, las cuales fueron grabadas con solucién de é4cido fosférico al
37% (3M) en gel dispensado en jeringas en la superficie de esmalte y dentina de la cavidad
durante 15 segundos y luego lavada con spray aire-agua de la unidad dental durante el
mismo tiempo de grabado a una distancia aproximada de 4 cm de la cavidad. Después de
esto, se procedié a la aplicacion del Primer (botella 2, Sistema Adhesivo Scotch Bond
Multipropésito 3M) con un pincel fino (3M) durante 60 segundos sobre las superficies
cavitarias de esmalte y dentina, soplandolo luego durante 2 segundos con spray de aire de la
unidad dental a aproximadamente 4 cm de la cavidad. A continuacion se aplicé una capa
de Adhesivo (botella 3, Sistema Adhesivo Scotch Bond Multipropésito 3M) con un pincel
fino (3M) en esmalte y dentina, sopldndolo luego durante 2 segundos con spray de aire de
la unidad dental a aproximadamente 4 cm de la cavidad, para luego fotopolimerizar con
lampara de luz halégena (Optilux 150, Modelo VCL-102, Demetron, USA) durante 30
segundos. Finalmente, la cavidad fue restaurada con composite Z100 (3M), color A2 o
A3.5, aplicdndolo con una espétula para composite de aleacion de aluminio (Goldstein, Hu-
Friedy) usando una técnica incremental con una fotopolimerizacion final de 60 segundos.
Una vez concluido el procedimiento anterior, se retiré el aislamiento absoluto y se procedié

a la terminacion y acabado de la restauracion con el sistema para pulido Sof-lex Pop-on
3M.
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Procedimiento de calibracion

Para estandarizar la técnica clinica de confeccion de cavidades, se sorted, en forma
aleatoria, un solo operador para confeccionarlas y otro, para realizar las exodoncias, El
segundo y tercer operador se abocaron a la evaluaciéon histologica de las muestras en
conjunto con el patélogo. Esto tiltimos, desconocian el grupo de estudio al que pertenecia
la muestra que le era entregada rotulada con el cddigo alfanumérico.

Con la finalidad de ocultar el grupo de estudio al que pertenecia las muestra a los
operadores encargado de su evaluaciéon y evitar influencias en la elaboracién del
diagndstico, se creé un cbodigo de 4 letras que combinadas daban 54 combinaciones
posibles. Cada una de estas combinaciones se aplicé aleatoriamente a cada una de las
muestras, registrandose la relacién muestra/combinacién/grupo estudio en una ficha
especial solo conocida por el operador que confeccion6 la cavidad.

Para estandarizar las observaciones histolégicas ambos operadores invirtieron dos
sesiones dedicadas a la unificacién de criterios de evaluacion celular y vascular de acuerdo
a los parametros mencionados més adelante. = Luego de este periodo, los operadores
registraron en el reverso de cada ficha clinica las observaciones obtenidas, las que
finalmente fueron evaluadas por el patélogo colaborador en una sesién ulterior. Una vez
establecidas las aclaraciones pertinentes se procedié a registrar cada diagndstico pulpar en
una ficha de evaluacién general.

Criterios de Evaluacion Clinica

Los pacientes de ambos grupos fueron citados 2 dias después del procedimiento
clinico (con un rango entre 44 y 50 horas y un promedio de 47.0 horas) para realizarles las
exodoncias correspondientes a los dientes preparados. En esta cita, se consignaron los
signos y sintomas que presentaban los pacientes en los dientes tratados (entre otros, el
dolor, hipersensibilidad dentinaria, cambios de coloracién, sensibilidad a la percusion y un
test de vitalidad pulpar térmico), quedando estos anotados en la ficha individual para cada
diente. Al finalizar la ficha clinica, se realiz6 un diagndstico clinico para cada diente
segin la clasificacion de Walton (1991), en pulpitis reversible, irreversible o necrosis
pulpar de acuerdo a los resultados obtenidos en el test de vitalidad pulpar aplicados a los
dientes en estudio.
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Procedimiento de Exodoncia

Una vez llenada la ficha, se procedié a anestesiar el diente en cuestién (Carbocaina
2% con vasoconstrictor) con una técnica infiltrativa vestibular y palatina para el maxilar
superior y una técnica dentaria inferior directa para el maxilar inferior.

Después se procedié a la sindesmotomia profunda y a la luxacion del diente con un
elevador apexo recto mediano, para luego extraer el diente con un férceps bayoneta
mediano para el maxilar superior y un forceps curvo sobre el borde mediano para el maxilar
inferior, cuidando de lograr una prehensién firme y profunda procurando evitar la
compresion de los margenes de la restauracion. (Fotografia 3). Una vez desalojado el
diente, se procedi6 a lograr la hemostasia comprimiendo con algodon estéril.

Fotografia 3: Extraccion dentaria luego de 48
horas desde el procedimiento clinico. El
diente fue luxado con elevador recto y
posteriormente desalojado de su alveolo con un
forceps.

Inmediatamente después de realizada la extraccion, con el diente atin sujeto con el
forceps, se procedié a seccionar el tercio apical de la(s) raiz(ces) con un disco de
carburundum nuevo y estéril montado en un portadiscos de acero para pieza de mano (Kavo
Intra 10K) de baja velocidad (20.000 R.P.M.) sobre un micromotor (Kavo Intra 181KB),
bajo profusa irrigacion con suero fisiologico. (Fotografia 4)

Fotografia 4: Seccion del tercio apical
de la raiz del diente inmediatamente
después de la exodoncia. El objetivo
de este procedimiento fue aumentar la
penetracion del fijador.
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Procesamiento de las Muestras

Las muestras dentarias fueron sumergidas en formalina neutra al 10% a temperatura
ambiente contenida en recipientes de plastico previamente rotulados con el codigo
alfaniimerico de cada diente y la fecha en que se realizé la extraccion dentaria.

Fotografia 5: Luego de la exodoncia,
los dientes fueron sumergidos en
formalina 10% en envases herméticos
e individualizados con un cédigo
alfanumérico. La permanencia en el
fijador fue de al menos 72 horas.

Los recipientes fueron luego sellados y enviados al Servicio de Histopatologia del
Hospital Carlos Van Buren de la ciudad de Valparaiso, luego de haber estado al menos 72
horas en la solucion de formalina. Los primeros 20 dientes fueron sometidos a
descalcificacién en 4cido nitrico al 10% durante 5 semanas, sin embargo, para reducir este
tiempo, debié acelerarse el proceso de descalcificacion de las siguientes 27 muestras.
Esto se logr6 con 4cido nitrico al 10% catalizado por microondas de un Horno Compact
microwave oven R-210 BWAC, Sharp, a minima potencia en dos sesiones de 30 minutos
separadas por intervalos de descanso de 4 horas, lo que disminuyé el tiempo de
descalcificacién en forma considerable.  Una vez finalizada la descalcificacion, las
muestras fueron lavadas con agua corriente, se procedid a retirar la restauracion cervical y
los dientes fueron seccionados longitudinalmente con un bisturi N° 15, haciendo coincidir
el corte con la linea media de la preparacion cavitaria. Los cortes fueron luego sumergidos
en alcohol de 70° durante 2 horas, a continuacién en alcohol de 96° durante 2 horas,
después en alcohol de 100° durante 2 horas y finalmente en Xilol durante el mismo tiempo,
con el fin de deshidratar el tejido y favorecer su interaccion con la parafina. Posterior a
esto, los cortes fueron sumergidos en parafina liquida en punto de fusiéon (56°C) y
montados sobre cubos de parafina s6lida.

A continuacion los cubos fueron fijados en un micrétomo (Leitz 1512) y cortados
para obtener al menos 3 cortes de 5Sum de grosor por cada hemiseccion dentaria,
consiguiéndose asi un total de 6 cortes para cada diente en estudio. Después, con el
propdsito de extender el corte sobre un portaobjetos, cada uno de ellos fue sumergido en
agua con alcohol y luego en agua a 40°C, después de lo cual fueron adheridos a un
portaobjetos previamente cubierto con albimina de Lager (clara de huevo mas glicerina).
Los portaobjetos fueron puestos en grillas y llevados a una estufa donde fueron secados a
60°C durante media hora.
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Procedimiento de Tincion

Previas a la tinciéon las muestras fueron rehidratadas con la misma mezcla de
alcoholes usada para deshidratarlas, pero en orden inverso, con el fin de favorecer su
reaccion con los medios de tincion. Las muestras fueron teflidas de la siguiente forma para
cada diente: 2 muestras con Hematoxilina-Eosina, con el fin de diferenciar los nicleos de
los citoplasmas celulares en la muestra; 2 muestras con la tincion Tricrémica de Masson,
con el fin de diferenciar nicleos, citoplasmas, fibras coldgenas y glébulos rojos; y 2
muestras con la tincion de Van Geeson, especialmente disefiada para diferenciar fibras
colagenas y tejido conjuntivo. (Fotografias 6, 7y 8)

Fotografia 6: Tincién Van Geeson 10x de
tejido pulpar. Notese la nitidez del tejido
conjuntivo de la pulpa.

Fotografia 7: Tincién Tricrémica de Masson
10x de tejido pulpar.  Notese la tincion
diferencial de dentina y predentina.

Fotografia 8: Tincion Hematoxilina-
Eosina 4x de tejido pulpar.
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Criterios de Evaluacion Histolégicos

Los cortes histolégicos fueron luego examinados bajo microscopia Optica en la
Cétedra de Patologia y Diagnédstico Oral de la Escuela de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso, clasificando y evaluando la respuesta pulpar para cada muestra segin los
criterios estandarizados de evaluacidn histologica para la respuesta inflamatoria celular y
organizacional utilizados en diferentes estudios y que se resumen a continuacion (Cox,
1982; Cox y cols. , 1985; Cox, Keall y Keall, 1987; Felton, Cox y Kanoy, 1991; White,
Cox, Kanka y cols. , 1994; Tarim, Hafez, Suzuki y Cox, 1997; Inokoshi, Fujitani y cols. ,
1998). Las respuestas histologicas vasculares fueron evaluadas de acuerdo a un protocolo
disefiado especialmente para esta investigacion.

1. Evaluacion Inflamatoria Celular. Criterios De Examen Pulpar.
Grado 1: La respuesta inflamatoria pulpar se caracteriza por la presencia de un tejido pulpar

sano, sin células inflamatorias presentes, unos pocos leucocitos mononuclares
dispersos pueden persistir en porciones profundas de la pulpa.

Grado 2a: Presencia de una lesién aguda con predominancia de leucocitos Polimorfonucleares
o macrofagos.

Grado 2b: Presencia de focos de lesion crénica o leucocitos mononucleares.

Grado 3: Evidente infiltrado leucocitario en la regién pulpar bajo los tibulos dentinarios

cortados en la cavidad, identificados como agregados localizados de leucocitos
mononucleares y/o PMN s en una o varias capas de células del tejido pulpar.

Grado 4: Presencia de formacién de absceso adyacente a los tiibulos dentinarios cortados de
la cavidad, o la presencia de un infiltrado leucocitario mononuclear denso a lo largo
de la mayoria de la pulpa coronal.

2. Evaluacién Inflamatoria Vascular. Criterios De Examen Pulpar.

Grado 1: Ausencia de respuesta

Grado 2: Reaccién Leve caracterizada por una vasodilatacién local de capilares en la zona
subodontoblastica con relacién a la cavidad.

Grado 3: Reaccién Moderada, caracterizada por una respuesta vascular de vasodilatacion
extendida en todo el tejido pulpar.

Grado 4: Reaccion Severa, presencia de extravasacion de eritrocitos al interior del tejido.

3. Evaluacion de Organizacion de Tejidos. Criterios de Examen

Grado 1: Normal, o aparentemente normal morfologia de tejido pulpar y conectivo bajo el
sitio de corte de tibulos dentinarios.

Grado 2: Pérdida de odontobldstos bajo la dentina remanente: Tejido pulpar profundo de
apariencia normal.

Grado 3: Pérdida de morfologia pulpar general y organizacién celular en el tejido pulpar
superficial y profundo directamente bajo los odontobldstos perdidos.

Grado 4: Necrosis, al menos en el tercio coronal de la pulpa.

33



RESULTADOS

Tabla 1: Resultados obtenidos de los exdmenes clinicos para el grupo control

En la tabla 1 se puede apreciar que de los 23 dientes estudiados, el 100% de las
muestras se pudo clasificar dentro de los parametros que involucra el diagnéstico de
pulpitis reversible. Sin perjuicio de lo anterior, de estos, un total de 5 dientes presentd
hipersensibilidad dentinaria.

DIAGNOSTICO CLINICO

GRUPO Pulpitis Reversible | Pulpitis Irreversible | Necrosis Pulpar

Numero de Casos 23 0 0
Grupo Control

En la tabla 2 se aprecia que igualmente, el 100% de las muestras presentd un
diagndstico clinico de pulpitis reversible, no obstante, 4 dientes presentaron
hipersensibilidad dentinaria.

Tabla 2: Resultados obtenidos de los exdmenes clinicos para el grupo experimental

DIAGNOSTICO CLINICO

GRUPO Pulpitis Reversible | Pulpitis Irreversible | Necrosis Pulpar
Nimero de Casos 24 0 0
Grupo Experimental

La Tabla 3 indica que para ambos grupos, el 100% de los dientes pudo ser
clasificado dentro del diagndstico de Pulpitis Reversible.

Tabla 3: Resultados obtenidos de los exdmenes clinicos para ambos grupos.

DIAGNOSTICO CLINICO
GRUPO Pulpitis Reversible | Pulpitis Irreversible | Necrosis Pulpar
Numero de Casos 23 0 0
Grupo Control
Nimero de Casos 24 0 0
Grupo Experimental
TOTAL 47 0 0
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En la tabla 4 se exponen el nimero y porcentaje de dientes estudiados para cada
grupo. Del total de las muestras en estudio (47 dientes), solo 42 de ellas cumplieron con
los requisitos para ser evaluadas, de modo tal que su distribucion porcentual por grupo

puede ser apreciada en el grafico 1.

Tabla 4: Numero y porcentaje de dientes estudiados por tratamiento.

GRUPO NUMERO DE | PORCENTAJE
DIENTES
Control 22 52%
Experimental 20 48%
Total 42 100%

Gréfico N°1: Distribucién Porcentual de la muestra en estudio

(42=100%)

52%

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE DIENTES DE
ACUERDO AL TRATAMIENTO APLICADO

H Control
B Experimental
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Del andlisis histopatolégico realizado en las 42 muestras en estudio, se desprenden
los siguientes resultados:

En la Tabla 5 se aprecia el nimero de dientes para cada criterio de respuesta
inflamatoria celular. En el grafico 2, se observa porcentualmente la distribucién para la
muestra.

Tabla 5: Respuesta Inflamatoria Celular para Ambos Grupos

RESPUESTA INFLAMATORIA CELULAR

GRUPO Grado 1 |Grado 2a |Grado 2b |Grado3 |Grado4 |Total
Control 9 12 0 1 0 22
Experimental |14 6 0 0 0 20
Total 23 18 0 1 0 42

© No se encontraron respuestas bajo la categoria 2b y la categoria 4.

Gréfico 2: Distribucién Porcentual de la Muestra para la Respuesta Celular Inflamatoria.

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA
CELULAR DE LOS DIENTES, SEGUN EL TRATAMIENTO APLICADO

80%
e 70% B Grado 1
& 60% - O Grado 2a
5 50% CIGrado 2b
g 0% B Grado 3

30% - B Grado 4

20% -

10%

0% === ;

control experimental
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Organizacion de los Tejidos Pulpares para ambos grupos.

La Tabla 6 muestra los resultados obtenidos de la evaluacién histopatologica de la

resultados en forma porcentual.

Tabla 6: Organizacién Tisular Pulpar para el grupo Control y Experimental

El gréafico 3 representa dichos

Grafico 3: Distribucion Porcentual de la Organizacion de Tejidos para la Muestra

ORGANIZACION DE TEJIDOS

GRUPO Grado1l |Grado2 |[Grado3 |Grado4 |Total
Control 9 11 1 1 22
Experimental |7 10 3 0 20
Total 16 21 4 1 42

% de Dientes

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA ORGANIZACION DE LOS
TEJIDOS, SEGUN EL TRATAMIENTO APLICADO.
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En la Tabla 7 es posible apreciar la respuesta inflamatoria vascular para el grupo
control y experimental. El gréafico 4 representa estas respuestas en forma porcentual.

Tabla 7: Respuesta Inflamatoria Vascular para la muestra en estudio

RESPUESTA INFLAMACION
VASCULAR
GRUPO Grado1l |Grado2 |[Grado3 |Grado4 |Total
Control 1 14 4 3 22
Experimental |2 9 2 - 20
Total 3 23 9 Vs 42

Gréfico 4: Distribucién Porcentual de la Muestra para la Respuesta Vascular

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA RESPUESTA
INFALMATORIA VASCULAR, SEGUN EL TRATAMIENTO
APLICADO
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El grafico 5 muestra una visién multidimensional de las respuestas. La frecuencia
correspondiente a cada grupo se representa por circulos de diferente tamafio, en los que un
mayor tamafio, corresponde a una mayor frecuencia. Los circulos superpuestos indican
que ambos grupos tienen respuestas en un mismo punto del espacio muestral.  El analisis
del grafico permite afirmar que no existen diferencias significativas en cuanto a la
distribucion de las respuestas inflamatorias entre ambos grupos.

Grafico 5: Distribucién de las respuestas obtenidas segtin el grupo al que pertenece cada
muestra.

Distribucién de las respuestas obtenidas para cada variable medida, segiin el

tratamiento aplicado.
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hena A

Grafico 6: Analisis de Correspondencias Multiples para la muestra.
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El grafico 6 muestra el analisis de Correspondencias multiples que tiene como finalidad
describir la relacion existente entre las variables cualitativas, considerando que las variables del
estudio son de tipo discretas ordinales. Este grafico es una adaptacion del analisis que entrega el
software S.P.AD.N. (Versiéon 2.52), el cual tiene la particularidad de presentar la mejor
proyeccion en primer plano de las distancias entre las variables en estudio y los ejes del plano
factorial. Esto indica que una mayor distancia, corresponde a un mayor efecto de la variable.
Dados los resultados de la grafica, se desprende que para la muestra no existen diferencias
significativas para ambos grupos. Esta afirmacion resulta ser de igual validez que las que se
pueden establecer en base a test de correlacion estadistica, los cuales, por los tipos de variables
investigadas en el estudio, no pueden ser aplicados.
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DISCUSION

Uno de los conceptos més relevantes relacionados con las preparaciones cavitarias
que involucran dentina es la adecuada proteccion del complejo dentinopulpar. Como es
sabido, el corte de tejido dentario produce una serie de fendémenos fisico-biolégicos que
pueden desencadenar respuestas inflamatorias agudas o crénicas en el tejido pulpar.
Factores dentarios como el espesor de dentina remanente y la capacidad reaccional de la
pulpa junto con los factores dependientes del operador como es la desecacion de la dentina,
el calor friccional durante la preparacion y la presion de corte determinan la magnitud de la
respuesta inflamatoria especialmente en su fase aguda (Barrancos, 1981). Sin embargo, es
. un hecho bien conocido que las respuestas pulpares inflamatorias no sélo se producen por
fen6menos fisicos sino también por la accién de agentes biologicos y quimicos. Durante
mucho tiempo, la proteccién dentinopulpar fue enfocada a la colocacion de /iners sobre la
dentina profunda, sin embargo hoy es aceptado el uso de sistemas adhesivos a la estructura
dentaria con la finalidad de reducir la microinfiltracién en las interfases que se producen
entre el diente y los biomateriales restauradores. Se acepta que la microinfiltracién es uno
de los factores mds relevantes en el origen de cuadros inflamatorios crénicos en las pulpas
de dientes restaurados con diferentes materiales. Los sistemas adhesivos que usan el
grabado de la dentina buscan la formacién de una “capa hibrida”, fendémeno fisico y
potencialmente quimico que se establece entre esta estructura y los componentes de los
adhesivos actuales, propuesto por primera vez por Nakabayashi y cols (1982).

Durante mucho tiempo, desde la aparicion de las primeras resinas compuestas y sus
respectivos sistemas adhesivos, se han estudiado los efectos de sus componentes y del
grabado acido dentinario sobre el tejido pulpar en funcidon de su respuesta inflamatoria. A
las técnicas de grabado 4cido sobre dentina vital se les ha atribuido diferentes grados de
irritacién pulpar. En los primeros estudios se reportaron respuestas inflamatorias
moderadas a severas (Vojinovic, Brannstrém, Nyborg, 1973). Con el paso de los afios, se
ha determinado que probablemente la magnitud de este fendmeno inflamatorio sea
atribuible a factores indirectos al procedimiento mas que al acido per se. Entre estos
factores se puede mencionar que en gran parte de los estudios se utilizaron 4cidos fuertes
(4cido fosférico 37-60%, citrico 50%) durante periodos de tiempo exagerados (40-60
segundos), muy distantes de las concentraciones y tiempos recomendados actualmente
(15 segundos). Por otra parte, cuando se evalu6 la respuesta inflamatoria en el tiempo
(generalmente hasta 90 dias), en gran parte de los estudios las respuestas mas severas y
crénicas pueden ser atribuidas a las pobres propiedades adhesivas de los biomateriales
utilizados hasta la primera mitad de la década de los ‘80, lo que favorecié
exponencialmente los fenomenos de microinfiltracion, contaminacién y colonizacion
bacteriana de la interfase diente — restauracion. En estos estudios, el grabado 4cido de la
dentina potencié atin mas estos fendmenos y en consecuencia, la inflamacion pulpar en
aquellos dientes con grabado écido resulté ser significativamente mayor que en aquellos no
grabados (Pashley, 1992).
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Con el desarrollo de mejores sistemas adhesivos dentinarios y un manejo mas
idéneo de los factores microbioldgicos en la preparacion de cavidades (como los conceptos
de desinfeccion dentinaria y aislamiento absoluto), los trabajos de investigacion
comenzaron a reportar respuestas pulpares iniciales normales o leves, las cuales tenian
cierta tendencia a remitir con ¢l tiempo. Auln asi, la microinfiltracién bacteriana fue
propuesta como el principal factor etiolégico en la irritacién pulpar (Pashley, 1992). Enla
mayoria de los estudios publicados se establecié una asociaciéon entre las respuestas
inflamatorias celulares de la pulpa y la presencia de microinfiltracién y bacterias en los
limites de la preparacion (Bergenholtz, 1982; Cox, 1985; Hosada y cols. , 1991; Tarim, Cox
y cols; 1997).

Los estudios de Cox (1987) demostraron que los materiales restauradores y los
4cidos grabadores no son toxicos ni irritantes para la pulpa en ausencia de infeccion. Estas
observaciones marcaron el rumbo de las investigaciones en este campo durante casi una
década. White (1994) obtuvo resultados similares a los de Cox, confirmando la idea que la
microinfiltracién es la causa mas significativa en la génesis de las respuestas inflamatorias
pulpares.

En forma paralela a Cox, Fusayama y cols plantean que las respuestas pulpares
inflamatorias se pueden atribuir a fendmenos fisicos causados por una unién incompleta
entre el material restaurador y las paredes dentinarias, forméndose “gaps” o espacios vacios
que actuarian como émbolos frente a fuerzas oclusales siendo fuente de irritaciéon cronica
para el tejido pulpar.

En los tltimos afios, se ha desarrollado una tendencia de investigacion, que si bien
no contradice la linea anterior, la complementa en algunos aspectos, especialmente cuando
el espesor de dentina remanente es reducido. Los estudios de De Souza y col (1997), y
Uribe-Echevarria (1996) han marcado la pauta de esta linea de investigacion, planteando
que la microinfiltracion no es la tnica fuente de irritacién pulpar, sino que, bajo ciertas
condiciones, los monémeros incompletamente polimerizados presentes en los sistemas
adhesivos actuales pueden alcanzar el tejido pulpar causando diferentes grados de
inflamacién. En esta linea de estudios se sugiere que el espesor dentinario critico es de 0.5
mm y que seria mas acertado clinicamente, el uso de hidréxido de calcio polimerizable
antes de realizar un grabado 4cido en este tipo de cavidades. Segun lo anterior, un mismo
sistema adhesivo podria ser absolutamente biocompatible en dentina superficial pero no en
cavidades mas profundas, donde por factores fisicos y biolégicos, sus componentes pueden
transformarse en agresores potenciales del tejido pulpar. Complementando lo anterior,
Steenbecker (1998), sefiala que los monémeros incompletamente polimerizados son agentes
potencialmente toxicos para la pulpa en el tiempo, sin importar la profundidad cavitaria,
debido a que éstos no tienen una accidén autolimitante y pueden difundir facilmente a través
del tejido dentinario.
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En la presente investigacion, la muestra estudiada parece ser pequefia si se compara
con las muestras utilizadas en otros estudios similares en animales (White, Kanca y col,
1994; Hosoda, Inokoshi y cols, 1991; Tarim, Cox y cols, 1997), sin embargo, el tamafio
muestral comparado con estudios realizados en humanos, resulta ser bastante similar
(Tortenson, 1995; Goracci y cols, 1995). Sin embargo, se debe aclarar que el tamafio de la
muestra estd en funcién de la variabilidad del fenémeno en estudio; para la respuesta
pulpar al grabado &cido, los estudios muestran una baja variabilidad en los resultados
obtenidos, lo que hace que el tamafio muestral pierda relevancia. Es importante destacar
que los dientes utilizados para la muestra fueron aleatoriamente distribuidos entre el grupo
control y experimental.

Metodolégicamente, este estudio se rige por un estricto protocolo de investigacion,
por medio del cual se busca aislar de la mejor manera posible la variable independiente, el
grabado 4cido. Los primeros trabajos que apuntaron a un disefio experimental para la
evaluacion de biomateriales sobre la estructura dentaria, fueron realizados por Stanley hace
treinta afios (1968). Desde entonces, diversos estudios han aplicado y mejorado este
protocolo de investigacion, llegando incluso a ser publicado periédicamente por Asociacion
Dental Americana, bajo el titulo de “Council on Dental Materials and Devices”. La mayor
parte de los estudios que tratan acerca de la biocompatibilidad del grabado 4cido y otros
materiales dentales, han sido realizados en animales de experimentacién; este estudio fue
realizado en dientes humanos dado que por un lado, la fisiologia dentaria de los animales en
cuestion no permite su extrapolacion exacta a los seres humanos, limitdndose a un mero
acercamiento biologico y, por otro lado, el manejo clinico de los animales de
experimentacion es bastante complejo si se compara con los seres humanos. Lo anterior
ademds, permite evitar el sacrificio de especies animales en aras de la investigacién. En
esta investigacion se respetaron los criterios sobre experimentacién en seres humanos
enunciados en la ciudad de Helsinki en 1954.

En la totalidad de los trabajos de investigacion realizados en este tema se han
evaluado las respuestas inflamatorias pulpares inmediatas, mediatas y tardias, en intervalos
de tiempo que generalmente van desde 3 a 90 dias. Pashley (1992), propone una
interesante deduccion, cuando un cuadro inflamatorio persiste luego de 24 a 48 horas, seria
adecuado sospechar de una fuente de irritacién crénica (es el caso de la microinfiltracién)
que no se relacione en forma directa con el procedimiento de grabado 4cido. Con base en
lo anterior podria ser igualmente acertado suponer que el tiempo mas adecuado para
establecer el grado de respuesta atribuible al grabado acido o a la cavidad sea entre las
primeras 48 horas desde la preparacién, que es donde se desarrolla con mayor fuerza el
fenomeno inflamatorio agudo. Es por lo anterior que este estudio fue realizado para
evaluar la respuesta inflamatoria pulpar inicial (48 horas), sin dejar de reconocer que
hubiese sido interesante determinar la respuesta inflamatoria mediata y tardia, para conocer
la resolucién del cuadro inflamatorio, que en cierta forma permite observar con mayor
confianza un determinado procedimiento clinico. Por otra parte, cuando se afiade el factor
tiempo a este tipo de estudios, las variables permiten la aplicacién de test de correlacién
estadistica. En el presente estudio, la naturaleza de las variables impide el uso de éstos, sin
embargo, el andlisis de los graficos permite afirmar con igual valor estadistico la ausencia
de diferencias significativas entre ambos grupos.
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En este estudio se pudieron observar fundamentalmente respuestas inflamatorias
celulares grado 1 y 2a (considerado como leve), tanto en el grupo control como en el
experimental (95.4% para el grupo control y 100% para el experimental), representando el
97.2% de las muestras analizadas. Se observé sélo un caso distinto a los anteriores,
clasificada como grado 3, dentro del grupo control, pudiendo atribuirse al trauma producido
por la preparacion cavitaria.

Los resultados de las respuestas organizacionales de los tejidos indican que se puede
clasificar dentro del grado 1 y 2 (respuesta leve), al 90.9% del grupo control y al 85% del
grupo experimental, representando el 88% del total de muestras. Con relacion a lo
anterior, 4 de las muestras analizadas (9.5% del total de muestras), fueron clasificadas
como grado 3, 1 para el grupo control (4.5%) y 3 para el experimental. (15%). Solo 1
muestra, del grupo control, fue clasificada como grado 4 (2.3% del total de muestras y
4.5% de su grupo).

Respecto de los resultados obtenidos para la respuesta inflamatoria vascular, el
76.1% del total de muestras correspondié a una respuesta inflamatoria grado 2 6 3
(considerado como respuesta leve o moderada), 81.8% corresponde al grupo control y 70%
del grupo experimental. Cabe sefialar que el 7.1% del total de muestras fue clasificado
como grado 1(reaccidén normal), y que el 16.6% puede clasificarse como grado 4 (reaccion
vascular severa), en el grupo control corresponde al 13.6% y el grupo experimental al 20%.
La respuesta inflamatoria vascular es un pardmetro que normalmente no se considera en los
estudios pulpares revisados, no obstante, si se considera que la reaccién vascular es
fundamental en el cuadro inflamatorio inicial, la evaluacién de este pardmetro se vuelve
fundamental. Es por ello, que para esta investigacion se ha disefiado un protocolo de
evaluacion vascular que en forma jerarquica ordena los criterios vasculares en orden
creciente de gravedad.

Para los tres parametros no se encontraron diferencias significativas entre el grupo
control y experimental, lo que representa que el grabado 4cido total no produce reacciones
inflamatorias pulpares iniciales adicionales a las que pueden ocurrir con las técnicas de
preparacion cavitaria o la aplicacion de un sistema adhesivo sobre dentina. Estos hallazgos
permiten corroborar la hipdtesis planteada en el presente estudio.

Si se comparan los resultados obtenidos con estudios similares para dientes
humanos, se puede mencionar que concuerdan con lo sefialado por Goracci y col. (1995)
quienes se plantearon estudiar la reaccién pulpar y la capacidad de sellado marginal de
diferentes resinas compuestas y el sistema adhesivo Scotchbond Multipropédsito en 20
cavidades de clase I en dientes con indicacion de extraccién por ortodoncia en periodos de
7y 28 dias bajo microscopia electronica de barrido (MEB). Sus resultados indicaron que
luego de 7 dias de la preparacién no hubo ninguna reaccion inflamatoria en la pulpa y que
luego de 4 semanas se form6 dentina reparativa bajo el drea en relacién con la cavidad.
La ausencia de respuestas puede ser atribuida a la resoluciéon parcial del cuadro
inflamatorio inicial luego de 7 dias de la preparacion cavitaria.

44



De igual modo, concordamos con Gilpatrick y col (1996), los que evaluaron los
efectos a nivel histopatolégico en el tejido pulpar de dientes sanos con indicacion de
extraccion por tratamiento ortodéncico sometidos a preparaciones cavitarias de clase V més
grabado con 4cido fosforico al 10%. Los resultados de este estudio mostraron que no
existi6 una diferencia estadistica significativa, en cuanto a reacciéon inflamatoria pulpar,
entre el grupo control y el grupo experimental.

Sin embargo, los resultados obtenidos en la presente investigacién concuerdan
parcialmente con lo observado por Torstenson (1995), el cual evalud la respuesta pulpar
frente al grabado 4cido y al sistema adhesivo Scotch Bond 2 en 16 pares de dientes
humanos en periodos de 6-14 dias. Sus resultados indicaron que la mayoria de los dientes
presentaron una respuesta inflamatoria leve, mientras que en 4 dientes del grupo control se
encontré respuestas inflamatorias de tipo moderado (25% de las respuestas inflamatorias
dentro del grupo control y 12,5% del total de muestras).

Los resultados obtenidos en la presente investigacién pueden ademds ser
comparados con ofros estudios realizados en animales de experimentaciéon que evalian,
entre otras cosas, la respuesta pulpar al grabado 4cido. Entre estos, es posible mencionar
los estudios de Inokoshi, Iwaku y Fusayama (1982), quienes observaron la respuesta
pulpar frente al grabado acido aplicado en un sistema adhesivo con écido fosforico 40% en
gel durante 60 segundos en 176 dientes de perros. Sus resultados indicaron que las
respuestas pulpares a 3 dfas, 2 semanas y 2 meses fueron generalmente leves y limitadas al
érea bajo la cavidad, no encontrando absceso o necrosis en ninglin espécimen.

En un estudio similar al anterior, Hosada, Inokoshi y cols. (1991) estudiaron los
efectos del grabado 4cido con gel de acido fosforico 40% durante 60 segundos en 75
cavidades de clase V en dientes vitales de monos en intervalos de 3, 30 y 90 dias,
concluyendo que las reacciones pulpares inflamatorias debidas al dcido no presentaban
diferencias estadisticamente significativas respecto del grupo control.

En un estudio posterior, realizado por White, Kanca y col. (1994) con cavidades de
clase V en 112 dientes vitales de monos aplicando distintos sistemas y grabando la dentina
(con un espesor de un tercio de dentina remanente) en intervalos de tiempo de 3, 25 y 80
dias, se observaron similares resultados, no presentdndose diferencias histopatologicas
estadisticamente significativas entre los grupos controles y experimental, siendo todas las
respuestas inflamatorias inexistentes o leves.

Tarim, Cox y cols. (1997) evaluaron la respuesta histopatolégica del tejido pulpar
en 150 cavidades de clase V en monos con intervalos de evaluacién de 7, 27 y 90 dias al
grabado con 4cido fosforico al 37 % durante 10 segundos usado en la aplicaciéon de dos
diferentes compémeros. En cada uno de los grupos e intervalos de tiempo no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas respecto de los grupos control. Sin
embargo, se demostrd una correlacion positiva entre las respuestas inflamatorias pulpares y
la presencia de bacterias en relacién con la preparacion cavitaria. Los autores concluyen
que los compdémeros y los 4cidos utilizados en su aplicacion son biolégicamente
compatibles con el tejido pulpar en ausencia de infeccién bacteriana, lo que refuerza la
hipdtesis de Cox y col. (1987).
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Inokoshi, Fujitani y col. (1998), estudiaron la respuesta pulpar en dientes de 4
monos frente a una resina adhesiva y cementos dentales convencionales. En los dientes
tratados con el sistema adhesivo se utilizé grabado con 4cido fosférico gel durante 20
segundos y se evalud la respuesta histopatolégica en intervalos de 7, 30 y 90 dias. Los
resultados obtenidos permiten concluir que Ia respuesta celular se puede clasificar en la
mayoria de los casos como "ausente o leve" para todos los grupos. En gran parte de los
casos aparecen respuestas inflamatorias leves que practicamente desaparecen luego de 90
dias, probablemente debido al trauma inicial de la preparacion cavitaria. Por otro lado,
sugieren que la aplicacion de resinas adhesivas a las preparaciones cavitarias provee de una
buen método para sellar los margenes y minimizar las respuestas inflamatorias producidas
por las restauraciones realizadas por método indirecto.

'Se puede afirmar, con base en lo sefialado anteriormente que la gran mayoria de los
estudios sobre biocompatibilidad del grabado acido realizados desde mediados de la década
de 1980, las respuestas pulpares inflamatorias iniciales que se obtienen son normales o
leves, no presentdndose necrosis en el tiempo. Ademés, en la mayor parte de los estudios,
las respuestas pulpares iniciales leves presentaron cierta tendencia a la normalizaciéon. No
obstante, lo anterior solo es factible cuando la colonizacién bacteriana es controlada. Es
importante destacar que en casi todos los estudios se presentaron asociaciones entre la
presencia de bacterias y el grado de respuesta inflamatoria pulpar

Se ha propuesto y demostrado que el dcido per se no irrita la pulpa, sin embargo, es
mas adecuado afirmar que no produce reacciones de mayor magnitud que las que ocurren
cuando se produce un corte dentario bajo condiciones bien reguladas en cuanto a presion de
corte y calor friccional. Sin perjuicio de lo anterior, el factor que mejor regula la respuesta
pulpar frente a algiin procedimiento es el espesor de dentina remanente, por lo que se
podria esperar que en cavidades de mayor extension o profundidad, la irritacion pulpar sea
mayor que es cavidades poco extensas o profundas.
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CONCLUSIONES

El 4cido ortofosférico al 37% aplicado en espesores reducidos de dentina durante el
tiempo recomendado de 15 segundos per se no resulta ser toxico para la pulpa, pues
logra ser bien tamponado por la estructura dentinaria remanente y sus fluidos.

La penetracién de los iones H" de un 4cido en dentina in vivo no resulta ser mayor a
30p si se utilizan tiempos de grabado entre 15 y 30 segundos.

El grabado 4cido aumenta en forma importante la permeabilidad dentinaria al remover
el smear layer y los smear plugs; este aumento de permeabilidad podria permitir la
irritacion pulpar crénica producida por agentes fisicos, biolégicos o quimicos.

Uno de los factores preponderantes en la génesis de las respuestas pulpares agudas es el
trauma inicial de la preparacién cavitaria. Por otro lado, las respuestas inflamatorias
cronicas pueden ser atribuidas a la microinfiltracion (bacteriana y de fluidos) y a la
accion de agentes quimicos incompletamente polimerizados presentes en los sistemas
adhesivos dentinarios capaces de difundir a través de los tibulos dentinarios hasta
alcanzar la pulpa.

En el presente estudio, el grabado acido total no produjo una respuesta pulpar inicial
significativamente distinta a la producida por el grabado 4cido de esmalte solamente
seguido de la aplicacion del sistema adhesivo Scotch Bond Multipropdsito. Lo anterior
permite suponer que el grabado acido dentinario no produce respuestas inflamatorias
pulpares iniciales adicionales a las que ocurren luego de la preparacion cavitaria y el
uso de un agente adhesivo dentinario, lo que confirma la hipédtesis enunciada en el
estudio.
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RESUMEN

La presente investigacién tiene por objetivo evaluar la respuesta inflamatoria inicial
del complejo pulpo-dentinario sano en forma clinica e histologica luego de la aplicacién de
acido fosférico durante 15 segundos sobre espesores reducidos de dentina. En el estudio se
examinaron 16 pacientes con indicacion de extracciones seriadas por tratamiento de
ortodoncia, de estos, fueron seleccionados 47 dientes premolares erupcionados, libres de
caries, restauraciones, fracturas y lesiones periodontales. A todos ellos les fueron
realizadas cavidades cervicales en su cara vestibular dejando un espesor dentinario
remanente igual o inferior a Imm. Al grupo experimental le fue aplicado grabado total
con &cido ortofosférico 37% durante 15 segundos y el grupo control sélo fue grabado en
esmalte, a ambos grupos les fue aplicado el sistema adhesivo Scotch Bond Multipropésito
y fueron restaurados con composite Z100. Todos los dientes fueron extraidos y fijados en
formalina al 10% por 48 horas luego del procedimiento. De estos, 42 dientes pudieron ser
procesados, teflidos con tres técnicas diferentes y evaluados bajo microscopia Optica en
funcidn de criterios previamente establecidos.

El andlisis de los resultados permite establecer que no existen diferencias
significativas en el grado de respuesta inflamatoria pulpar inicial para ambos grupos. Lo
anterior permite establecer que el grabado 4cido total sobre espesores dentinarios reducidos
produce una respuesta inflamatoria inicial que no difiere significativamente de la que
ocurre luego de la preparacion cavitaria y la aplicacion de un sistema adhesivo dentinario.
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ANEXO I:
FICHA DE CONTROL CLINICO

Nombre Apellido Paterno Apellido Materno
Nombre Paciente
Edad Paciente | Afios: Meses:
Domicilio Ciudad:
Fono:
Diente Cadigo:
Sintomas Control Clinico Signos Control Clinico
48 horas 48 horas
1. ¢Dolor? 1. ;Dolor?
Espontaneo Palpacion
A Estimulos Percusion
2. Hipersensibilidad "No *Leve
Dentinaria > Moderado *Intenso
2. Rubor
'No ?Leve Fecha 3. Edema
3 Moderado *Intenso
4. Fistula
5. Cambio de Color
6. Movilidad
' No
2 Si

| 7. Test Pulpar Térmico

I

" Normal * Anormal
3 Sin Respuesta

Diagnéstico Clinico: (Marque una Cruz en la Casilla que Corresponda)

| Pulpitis Reversible

| | [Pulpitis Irreversible

| | [Necrosis Pulpar

. Observaciones Radiogrdficas
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ANEXO I
TABLA DE EVALUACION HISTOLOGICA

(Marque una cruz en el lugar indicado)

Grado 4

r— R |O|en
. AN
Evaluacion s e |ololeo
5 5 7 2 BB S
Histopatologica @ E |EIE|E
= 3| 3|3
72}
)
Diagnéstico o
Clinico _8
Diente o
S
Fecha —
Exodoncia O
Codigo
Tipo de Respuesta
Respuesta Inflamatoria Celular
Organizacién de Tejidos
Respuesta Inflamatoria Vascular




ANEXO III

CONSENTIMIENTO

Yo, , Declaro haber sido

consultado(a) sobre la posibilidad que mi hijo o pupilo participe en un estudio clinico

acerca de las técnicas usadas en sistemas adhesivos dentales.

Declaro ademés que se me ha explicado en forma clara el procedimiento y que tanto

éste como la(s) exodoncias no representaran costo alguno para mi.

En consecuencia de lo anterior, autorizo al equipo odontolégico compuesto por los
Sefiores Rodrigo Bahamondes Madrid, Jaime Jamett Rojas y Mario Tejo Garcia,
coordinados por el Dr. Rafael Ceballos Olguin junto con la colaboracién del Dr. Bernardo
Venegas de la Escuela de Odontologia de la Universidad de Valparaiso a realizar las

intervenciones necesarias para el éxito del estudio y me comprometo a participar en éL.

Firma Apoderado

Valparaiso, de de 1998
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ANEXO 1V
SECUENCIA CLINICA EXPERIMENTAL

Fotografia 10: Aislamiento Absoluto y
Profilaxis

Fotografia 11: Desinfeccién de Campo e inicio Fotografia 12: Comprobacién de la
de preparacidn Cavitaria. Profundidad Cavitaria

Fotografia 13: Lavado Cavitario Luego de la Fotografia 14: Desinfeccion Cavitaria con
Preparacién Gluconato de Clorhexidina 0.12%

57



Fotografia 15: Grabado Acido en el grupo Fotografia 16: Grabado Acido en el grupo
Control, restringido al esmalte Experimental, en Esmalte y Dentina

Fotografia 17: Lavado de la Cavidad luego del Fotografia 18: Secado de la cavidad durante 2
grabado 4cido para ambos grupos segundos

Fotografia 19: Aplicacién de Primer Scotch Bond Fotografia 20: Aplicacién de Adhesivo Scotch
Multipropésito durante 1 minuto. Bond Multipropésito
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Fotografia 21: Polimerizacion del Sistema Fotografia 22: Aplicacién de Composite Z100,
Adhesivo durante 30 segundos. 3M por capas incrementales.

Fotografia 23: Polimerizacion Final de la Fotografia 24: Terminacion y Pulido con
Resina Compuesta durante 1 minuto. discos Sof-lex.

Fotografia 25: Sindesmotomia, 48 horas luego de Fotografia 26: Exodoncia
la preparacion Cavitaria.
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ANEXO V
OBSERVACIONES HISTOPATOLOGICAS

Fotografia 26: Limite Pulpodentinario Normal.
Tincién Hematoxilina Eosina con aumento 10x.

Fotografia 28: En este corte se puede apreciar la
cercania de la cavidad con el tejido pulpar.
Tincion Hematoxilina-Eosina, aumento 4x..

Fotografia 30: Se aprecia la capa odontobléstica
alterada, correspondiente a un grado 2 de
organizacién de tejidos. Tincién Hematoxilina-
Eosina. aumentoo 10x.

Fotografia 27: Limite Pulpodentinario Normal.
Tincién de Van Geeson con aumento 10x.

g ;

Fotografia 29: Aumento mayor (10x) del mismo
caso anterior., Apreciese la respuesta inflamatoria
celular grado 2%  vascular grado 2 y la
desorganizacion de la capa odontobldstica en
relacion con el fondo de la cavidad.

Fotografia 31: El mismo caso anterior con mayor
aumento (10x). Obsérvese con mayor detalle la
capa Odontoblastica alterada y vasodilatacion
capilar.
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Fotografia 31: Obsérvese la presencia de
desorganizacion local de la capa odontoblastica
en relacién a tibulos dentinarios que provienen

Fotografia 33: Respuesta organizacional grado
2.  Apreciese la vacuolizacion de la Capa
Odontoblastica. Tincion Hematoxilina-Eosina,
aumento 40x.

7

Fotografia 32: Mayor aumento (10x) del corte
anterior, que corresponde a un grado 2 de
respuesta organizacional de tejidos. Tincion
tricrémica de Masson.

Fotografia 34: El mismo caso anterior, con
aumento menor (10x) y tincién diferente
(Tricrémica de Masson).

Fotografia 35: Corte en que se puede apreciar
capilares sanguineos dilatados correspondientes a
una respuesta vascular grado 3.  Tincién
Hematoxilina-Eosina. aumento 4x.

Fotografia 36: Corte histologico en que se

aprecia una extravasacion de eritrocitos al
conjuntivo pulpar correspondiente a una respuesta
vascular grado 4. Tincién Hematoxilina-Eosina,
aumento 10x.
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Fotografia 37: En este corte se puede observar la
una gran cantidad de eritrocitos al interior de
capilares sanguineos dilatados, correspondiente a
una respuesta inflamatoria vascular grado 3.
Tincion tricromica de Masson, aumento 10x.

Fotografia 38: Apréciese la gran dilatacion
capilar y la presencia de eritrocitos al interior de
éstos. Corresponde a una respuesta vascular
grado 3. Tincién tricrémica de Masson con
aumento 10x.

Fotografia 39: En este corte se puede apreciar
claramente la distribucién de los tubulos
dentinarios y desorganizacién local de la capa
odontobléstica en una respuesta organizacional
grado 2 y celular 1. Tincién Tricrémica de
Masson, aumento 10x.

Leyenda

Fotografia 40: Formacién de dentina en la zona
central de la pulpa. Apréciese la alta densidad de
odontoblastos (Od) en relacién al nicleo en
formacién. Tincién  Hematoxilina-Eosina,
aumento 10x.

P: Pulpa; De: Dentina; Lpd: Limite pulpodentinario; Vs: Vasos sanguineos; Co: Capa Odontobléstica;
CoN: Capa Odontoblastica Normal; CoA: Capa Odontoblastica Alterada; Td: Tabulos Dentinarios; Pd:
Predentina; Nfc: Neofromacién Capilar; Cd: Capilares Dilatados; Hem: Hemorragia; Rv: Reaccién
Vascular; Rv3: Reaccién Vascular Grado 3; Od: Odontoblastos.
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