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Resumen

Se realizé una revisidon actualizada sobre las bases estructurales y respuestas bioldgicas del
complejo dentino-pulpar, y se centro la investigacion en la histofisiologia y fisiopatologia del mismo,
para interpretar los fendmenos que se producen en los tejidos dentarios como respuesta a los
diferentes irritantes pulpares. Se concluye que aunque el tejido pulpar tiene gran potencial de
defensa y recuperacion, la destruccion del mismo sobreviene si los irritantes permanecen y son lo
suficientemente nocivos.

Descriptores DeCS: Subject headings:
DENTINA/fisiopatologia DENTIN/physiopathology
PERMEABILIDAD DENTARIA TOOTH PERMEABILITY
IRRITANTES IRRITANTS

Mediante la morfologia dentaria, la histofisiologia y la fisiopatologia, logramos el conocimiento e
interpretacion de la naturaleza de los procesos con los cuales tendremos que enfrentarnos en la
practica. Seremos capaces de interpretar los fendmenos, alteraciones y circunstancias que se
presentan en la intimidad de los tejidos, guidndonos por la verdadera situacién patolégica, asi
como conocer las posibilidades de las reacciones biolégicas que podremos obtener de dichos
tejidos con la terapéutica aplicada.

Las caracteristicas morfoldgicas y estructurales que definen a los tejidos dentarios tienen una
implicacion directa e importante sobre los hechos funcionales que ocurren sobre la zona objeto de
nuestro estudio.

La dentina y la pulpa comparten una funcién importante en la biologia y fisiopatologia dentaria, por
lo que deben ser consideradas y estudiadas en forma simultanea como una sola entidad, en lo que
se ha denominado Complejo dentino-pulpar’™.

Composicién quimica: La dentina es el tejido conectivo calcificado del complejo dentino-pulpar y
forma la masa principal del diente. La dentina madura esta quimicamente compuesta de un

65-70 % de material inorganico, un 20-30 % de sustancia organica y un 10 % de agua en peso,
aproximadamente. Esta composicion varia segun la edad y el area de tejido dentinario que se
analiza®®.

La materia inorganica estd constituida principalmente por cristales de hidroxiapatita que se
distribuyen al azar; suelen ser mas pequefios que los del esmalte y con un menor contenido de
calcio. Esta diferente composicion de los cristales hace que sea mas susceptible a cambios



quimicos y biomecanicos vy, por lo tanto, mas solubles®. La parte inorganica hace que la dentina
sea algo mas dura que el hueso y menos dura que el esmalte. La sustancia organica esta
constituida casi totalmente por colageno tipo | (93 %)>".

Estructura tubular: La dentina es atravesada por millones de tubulos dentinarios estrechamente
empaquetados que atraviesan todo su espesor desde la linea amelodentinal hasta la pulpa. Su
densidad varia de 43 000 a 70 000 por milimetro cuadrado (mm2). Los tubulos que estan
interconectados, comprenden el 20-30 % del volumen total de la dentina™®.

Los conductillos o tubulos dentinarios contienen liquido histico (trasudado o fluido dentinario)
procedente de la pulpa, y estan ocupados en parte de su longitud por la prolongacion
citoplasmatica del odontoblasto, asi como por fibras colagenas y fibras nerviosas amielinicas T
Extensién del proceso odontoblastico: Luego que Tomes describiera hacia la mitad del siglo
XIX la presencia de estructuras membranosas de origen epitelial en el interior de los tubulos, los
estudios posteriores han sido controvertidos en lo concerniente a si el proceso odontoblastico
ocupa todo el volumen disponible en el tubulo.

Para algunos autores, como Bradford (1951) y Shroff (1954), los procesos odontoblasticos llenan
todo el diametro tubular, con algunas excepciones muy localizadas’. Acorde con Fusoyama (1986),
citado por Goracci y colaboradores®, estos procesos celulares alcanzan incluso la linea
amelodentinal. Otros, como Brannstrom y Garberoglio (1976), consideran que estas
prolongaciones estan presentes en el tercio interno de la dentina y se extienden a una distancia
aproximada de 0,5 mm desde la pulpa®®.

Goracci y col (1999), mediante microscopio electrénico de alta resolucién, determinaron el area
exacta hasta donde se extiende el proceso odontoblastico. Dicho estudio evidencio cLue las
prolongaciones odontoblasticas son observadas solamente en el tercio interno de la dentina”.

En la actualidad se acepta por la mayoria de los autores que el proceso odontoblastico termina en
el tercio interno de la dentina y en los dos tercios externos, en los cuales los tubulos no poseen
prolongaciones, y éstos estaran llenos de fluidos extracelulares®>®°.

Tubulos dentinarios: Tienen una direccién en forma de S, desde la superficie externa de la
dentina que limita con el esmalte y cemento, hasta su limite con la pulpa. Esta curvatura en S es
menos pronunciada en la dentina radicular y menos aun en el tercio cervical de la raiz. Dichas
curvaturas se originan como resultado del apifiamiento de los odontoblastos a medida que se
dirigen hacia el centro de la pulpa®®.

Los odontoblastos emiten ramificaciones laterales a intervalos de 1,0 a 2,0 micrones (um) que
contactan con otras prolongaciones odontoblasticas adyacentes, lo que condiciona una superficie
cribiforme del tubulo y una red de tubulos dentinarios secundarios perpendiculares u oblicuos a los
principales, a través de los cuales difunde el fluido dentinario?®.

El numero y didmetro de los tubulos dentinarios principales es muy variable, en dependencia de la
localizacién, de la edad del diente y su condicion fisiopatologica. En un diente joven, en la dentina
circumpulpar, el tubulo puede tener un diametro de 2,5 a 4 ym; avanzando hacia el esmalte el
diametro decrece, y al llegar al limite amelodentinario, el diametro promedio oscila entre 0,8 y

1 um, y a este nivel muchas veces el tubulo se bifurca®'*"".

Un estudio realizado por Avends y colaboradores en 1995 evalud el diametro de los tubulos
dentinarios a una distancia de 1.5 mm de la pulpa, en aproximadamente 2,5 £+ 0,3 ym. En
ocasiones aparecen, en ciertas zonas de la dentina, megatubulos con un mayor diametro, que
I6gicamente aumentaran localmente la permeabilidadﬁ' Estos hechos morfolégicos tendran
repercusiones en los cambios de gradientes de presién en el interior del tubulo.

Cerca de la pulpa el numero de tubulos dentinarios por milimetro cuadrado aumenta a mas del
doble y el area ocupada por los mismos se triplica con relacion a la dentina cercana a la unién
amelodentinal. Llamas Cadaval y colaboradores”, citando un estudio realizado por Garberoglio y
Brannstrom (1976), plantean que en la dentina circumpulpar, junto a la pulpa, existen 65 000
tubulos por milimetro cuadrado; en el tercio medio, a mitad de camino entre la pulpa y el esmalte,
existen entre 35 000 y 45 000 por mm?, y en la dentina préxima al limite amelodentinal el nimero
de tubulos es de 15 000 por mm?. Estas diferencias morfolégicas tienen un efecto clinico
importante en la permeabilidad de la dentina'""2.

Los tubulos situados mas alla de los procesos de los odontoblastos son permeables normalmente
y estan llenos con liquido histico; el intercambio de estos liquidos en los tubulos constituye el



aparato vital que se necesita para el metabolismo de la sustancia organica de los tejidos
mineralizados circundantes de la pulpa2'7'13.

Permeabilidad de la dentina: Las caracteristicas morfolégicas y organizativas de los tubulos
dentinarios permiten el transito rapido del fluido, lo que facilita la permeabilidad de la dentina y
justifica los sintomas de dolor y sensibilidad™**.

La permeabilidad dentinaria depende del nimero, diametro y longitud de los tubulos, asi como de
la facilidad con que fluye el liquido. Pero realmente son también otros los factores que condicionan
la permeabilidad (diferencias regionales, depdsitos organicos, minerales intratubulares o
ambOSZ,7,11,12

Para una dentina normal y joven podemos establecer premisas basicas que hacen referencia a la
permeabilidad dentinaria; asi, ésta aumenta cuando disminuye la capa o espesor de la dentina, es
menor en los molares temporales por su densidad tubular y por el menor diametro de los tubulos, y
por el mismo motivo, la permeabilidad es mayor en las zonas dentinarias mas préximas a la
pulpam‘”.

Inervacion: Es un tema de gran interés para los investigadores, con vistas a hallar una explicacion
a la enorme sensibilidad de este tejido. Se ha descrito un tejido pulpar muy bien inervado por fibras
mielinicas y amielinicas'". Luego de penetrar por el foramen apical, las fibras nerviosas siguen
aproximadamente el recorrido de los vasos sanguineos y sirven para regular el flujo sanguineo
(fibras vasomotrices). En la zona central de la pulpa coronaria se ramifican, entrecruzan y terminan
formando un rico, denso pero variable plexo subodontoblastico llamado “Plexo de Raschkow” 39
Varias fibras nerviosas han sido observadas abandonando el plexo en direccién a la capa
odontoblastica; muchas terminaron aqui, pero unas pocas la penetraron para entrar a la predentina
y la dentina tubular, y estan en contacto intimo con las prolongaciones odontoblasticas en cierto
recorrido. La maxima penetracion fue de 125 micrones (u), pero la mayoria terminé a 30 u de la
linea amelodentinal®"®.

La rica inervacion de la pulpa la hace reaccionar frente a cualquier estimulo, y su intensidad es
mas pronunciada que la de cualquier otro tejido de naturaleza conjuntiva. El dolor tiene una gran
importancia biologica, porque sirve como mecanismo corporal defensivo al avisar de un peligro
anatomico y funcional.

Bender IB (2000) describié dos vias de transmision nerviosa del dolor representadas porm:

- Fibras A-delta (mielinizadas) de conduccién rapida: responsables de la reaccion dolorosa
aguda, rapida, cortante, lancinante.
- Fibras C de conduccion lenta: responsables del dolor lento, moderado.

En relacién con la dentina, por ser un tejido mineralizado, la existencia de inervacién es mas dificil
de probar. Acerca del fendmeno de la sensibilidad de la dentina no existen discrepancias; sin
embargo, no hay acuerdo con respecto a las bases anatémicas de dicha sensibilidad. En la
actualidad son tres las principales teorias que pretenden explicar como sucede el mecanismo de
excitacion'*%*:
1. Activacion de las extensiones intradentinarias de los nervios pulpares.
Aun no se ha podido probar que los nervios llegan al limite amelodentinal. Por otra parte, se
sostiene que, por sus caracteristicas ultraestructurales, las fibras nerviosas intratubulares
parecen ser mas terminales simpaticas motoras que receptores sensoriales. También se sabe
que los dientes recién erupcionados no parecen poseer nervios intradentales y, sin embargo,
reaccionan al dolor.
2. Mecanismo de transmision que comprende el odontoblasto y sus prolongaciones.
Sugiere que el odontoblasto y su prolongacion citoplasmatica cumpliria una mision similar a la
de una célula nerviosa: actia como receptor nervioso y transmite el estimulo en forma de
potencial de accion, al estar conectado con terminaciones nerviosas a nivel pulpar, las cuales
son las encargadas de propagar el impulso. Entre los hallazgos controvertidos de esta hipétesis
estan:

a) La estructura de la pared externa del proceso odontoblastico no asemeja la de una célula o
fibra nerviosa, ni supone que pueda transmitir un estimulo eléctrico.



b) No se ha encontrado de manera constante la conexién o sinapsis entre el odontoblasto y
las terminaciones nerviosas intrapulpares.

c) La transmision por el odontoblasto es muy lenta, lo que da la posibilidad de que el
potencial de accién generado sea suficiente para tomar parte en un proceso excitable y
resultaria tal vez de naturaleza térmica y no eléctrica.

3. Mecanismo hidrodinamico dentro de los tubulos dentinales.

Una de las mas aceptadas es la Teoria Hidrodinamica propuesta por Brannstrém
Se ha demostrado que la dentina, en su estructura tubular, tiene un contenido relativamente alto de
liquido y que dentro de los tubulos hay una presion hidrostatica positiva. Una vez expuesta la
dentina al medio bucal u otros medios, cualquier estimulo (térmico, osmético o tactil) recibido en un
extremo abierto de los tubulos produce una variacién de esa presion y se origina un movimiento
del liquido, generalmente hacia la superficie dentinaria (externa), de manera lenta y continua,
debido a la diferencia de presion que es mayor dentro de la pulpa. Este flujo se produce por el
espacio periodontoblastico, por la prolongacién odontoblastica o ambos. El movimiento de liquido
produce variaciones en la forma y posicién del propio odontoblasto, su prolongacion y de la
terminacion nerviosa acompafante, todo lo cual determina la excitacion de las fibras A-delta
localizadas en el lado pulpar del tubulo afectado™'"®.

La situacion actual de las principales hipotesis relacionadas con la sensibilidad dentinal sugieren
que en la misma pudieran estar involucradas mas de uno de estos mecanismos’.

Funciéon defensiva: Ante determinadas agresiones, el complejo dentino pulpar reacciona con
respuestas muy diferentes. La base de la accion defensiva estd en su capacidad calificadora
fundamentalmente. El sitio preferencial de formacion depende de la direccién de la cual provienen
los estimulos'?.

La primera linea de defensa que tiene la pulpa es su sistema de proteccién, con la formacién de
dentina secundaria o de protecci6n3'6. Representa la aposicion continua, pero mas lenta, por
parte de los odontoblastos, como consecuencia de estimulos fisiologicos leves y repetidos
recibidos por el diente durante su funcién (masticacion, cambios térmicos, estimulos quimicos). Se
diferencia de la dentina primaria porque se ha depositado en el diente después de su erupcién y no
tiene el mismo aspecto o estructura. De acuerdo con la intensidad del estimulo, puede tener
menos o mayor numero de conductillos dentinarios, pero siempre menos que la dentina primaria,
con un diametro inferior y un cambio de direccion de los tubulos que permite discernir una linea de
separacion entre ambas dentinas®*. Como resultado de la continua deposicion, el volumen de la
pulpa comienza a hacerse mas pequefio progresivamente con la edad’.

Con esta accion se esta defendiendo, aunque indirectamente, de la agresion del medio; claro esté
que este fisiologismo puede estar aumentado en un momento con detrimento de su propio aparato
defensivo; entonces las formaciones dentinarias entraran en el campo de lo patolégico (dentina de
defensa)>'®%.

Cuando se aplican irritantes a los extremos distales de los tubulos dentinarios, el complejo dentino
pulpar es capaz de neoformar sustancia calcificada para defender al diente de los estimulos que
recibe del exterior. Esta calcificacion se produce por el avance hacia el interior de la luz del tibulo
de la dentina peritubular, que recubre el conductillo como una vaina, la cual aumenta de espesor
mediante la aposicion de sales de calcio traidas desde la pulpa a través de los tubulos dentinarios.
Esta modificacién de la dentina en su contenido mineral se denomina dentina esclerdtica o
dentina translicida, por su aspecto al microscopio®?'%.

La dentina esclerdtica es depositada en los estadios tempranos del dafio o irritacion al complejo
dentino pulpar. Constituye una verdadera defensa bioldgica de la dentina que se limita al extremo
periférico o distal de los tubulos, y ocasiona una reduccion progresiva de la luz tubular que logra
poco a EPoco cerrar los afectados, hasta obtener su calcificacion u oclusion total por cristales de
apatita1 24 Esto se caracteriza por la amplificacion de la sintesis de colageno y el incremento en la
actividad de la fosfatasa alcalina en la capa de células odontoblasticas, la que a través de su
aparato mitocondrial fija las sales de calcio % La formacion de esta barrera o superficie compacta
altamente mineralizada, bloquea la difusién de sustancias hacia la pulpa a través de la dentina®.
Los patrones de mineralizacion intratubular son reconocidos por la forma de los cristales y su
asociacion con estructuras organicas, tales como fibras colagenas, proteinas o procesos
odontoblasticos.

1,2,3,9,17,18



Los odontoblastos, los tubulos dentinales con Ios procesos odontoblasticos y la zona peritubular,
constituyen la unidad metabdlica de la dentina®. En el proceso odontoblastico se ha descrito un
sistema desarrollado de microtubulos y fllamentos estructuras vesiculares, microvesiculas y
lisosomas que han sido equiparadas con mecanismos de transporte y secreC|on Medlante estas
estructuras se han explicado las formaciones dentinarias en el interior del tubulo®®

Cuando se presentan estimulos mas intensos, violentos o prolongados, el complejo dentino pulpar
procura defenderse del ataque exterior formando apresuradamente dentina terciaria. En este
contexto, componentes especificos del tejido dentinario dafiado, restos de prolongaciones
necroticas, 0 ambos, actuan como gatillo para que células pulpares elaboren la dentina terciaria.
La dentina terciaria, también llamada dentina de defensa, de reparacion, reactiva, irritacional o
reparativa, se deposita dentro de la camara pulpar, frente aquellos sitios donde se reciben
estimulos o |rr|taC|ones intensas. De esta manera, consigue alejar a la pulpa del sitio de la
lesion®>>'2"?% | g dentina terciaria se produce solo por los odontoblastos directamente afectados
por el estimulo, abarca los tubulos dentinarios afectados por el irritante y se deposita por debajo de
la zona de esclerosis tubular®

Factores que la distinguen3’5'

1. Ritmo acelerado: Al formarse precipitadamente, pueden aparecer incluidos: células, vasos,
fibras o elementos de la pulpa, y se observan como sitios de calcificacion imperfecta.

2. Patrén tubular menos regular:

- Tiene menor cantidad de tubulos dentinarios y pueden faltar por completo.

- Los tubulos dentinarios son mas irregulares y tortuosos en su direccioén. La extensién o el
grado de irregularidad depende de la severidad del irritante e indica la velocidad de formacion
de dentina reparativa.

3. Deformacion del contorno regular de la camara pulpar:

La dentina terciaria debe ser considerada una especie de tejido cicatrizal. La naturaleza y
especificidad de esta respuesta esta determinada, en parte, por la extension del tejido lesionado.
Los signos moleculares responsables de esta curacién histica estan bien reconocidos, pues la
dentina tiene una fuerza potencial de matriz donde moléculas solubles pueden ser liberadas
después de la desmineralizacion. Algunos de estos factores pueden ser |dent|f|cados en los tejidos,
tales como: glicoproteinas, proteoglicanos, factores de crecimiento, entre otros®

La participacion de factores de crecimiento y moléculas de matriz extracelular en Ia regulacién de
procesos de dentinogénesis durante el desarrollo del diente, han sido informados como
"atrapados" en la matnz de la dentina, desde donde pueden haber sido liberados durante el
proceso reparativo®®

Tzcafas y colaboradores (2000) concluyeron en su estudio que los recientes avances en la
comprensién de los cambios moleculares y celulares durante el desarrollo del diente y su
intervencion en la reparacion hlstlca han ofrecido la oportunidad de disefiar nuevas estrategias en
el tratamiento de la pulpa vital*®

Respuesta inmunolégica: Las reacciones de defensa del complejo dentino pulpar envuelven una
variedad de sistemas biolégicos, en los cuales el sistema inmune desempeia una funcién esencial.
El conocimiento de la organizacién y la funcién de células pulpares inmunocompetentes ha sido
amplio, pero en afios recientes un significativo volumen de informacion de mecanismos
inmunolégicos en general ha provisto una base o fundamento para un nuevo y sustancial
conocimiento de los mecanismos inmunes de la pulpa dental. La identificacion de células pulpares
dentriticas (DCs) ha generado investigaciones guiadas a percibir como el desafio o reto antigénico
puede provocar la respuesta inflamatoria. Aunque las DCs no son capaces de identificar antigenos
especificos, pueden provocar signos para activar linfocitos T, los cuales necesariamente coordinan
la accion de otras células inmunocompetentes para incrementar la defensa local inmune de la
pulpa dental®



En 1995, Izumi y col®' realizaron un estudio inmunohistoquimico sobre células inmunocompetentes
en el tejido pulpar de dientes cariados y no cariados, y concluyeron que la pulpa dental esta
equipada con una respuesta funcional inmunolégica que es eficiente como mecanismo
biodefensivo. Varios investigadores han descrito la presencia de células T (respuesta inmunoldgica
celular) y de células B, anticuerpos o ambos (respuesta inmunolégica humoral) inducidas ante el
proceso carioso en las fases tempranas y avanzadas, respectivanmente, de reaccion inmune de la
pulpa, concomitante con la destruccion de los tejidos pulpares por enzimas proteoliticas
provenientes del infiltrado de neutrdfilos y macroéfagos®™®. Por otro lado, Sakurai vy
colaboradores®, en 1999, con un estudio inmunohistoquimico, sugirieron que la interaccion
neuroinmune ha estado desempefiando algun efecto modulador en la inmunodefensa del complejo
dentino pulpar. Los autores observaron que en dientes cariados se producia un incremento o
acumulacién sincrénica de fibras nerviosas inmunorreactivas y células pulpares dentriticas
localizado en la region paraodontoblastica correspondiente al extremo pulpar del tubulo dentinario
cariado. Todo ello sugiere un incremento en la oportunidad de interaccion neuroinmune, que puede
ser de gran significado en la regulacion del proceso patologico en la pulpa dental.

La clinica no evidencia el poder defensivo de la pulpa frente a los ataques a que esta sometida,
unas veces francamente patologicos y otras con factores que lindan entre lo fisiolégico y lo
patolégico. De todos modos, la pulpa tiene un gran poder defensivo; si no fuera asi, moriria
rapidamente frente a la mas pequefia agresion.

Existen multiples factores que interfieren la fisiologia normal del complejo dentino-pulpar y que
intervienen como predisponentes para dafiarlo. Dentro de estos factores pueden relacionarse:

1. La edad: Aunque el envejecimiento no puede ser considerado estrictamente patoldgico, varios
elementos merecen ser analizados en razén de sus efectos sobre el desarrollo de la
enfermedad. El ritmo de envejecimiento de la pulpa varia entre cada diente y de una persona a
otra, y se debe no sdlo al paso del tiempo, sino también a los estimulos de la funcién y la
irritacion® %1%,

a) A causa de la elaboracién de dentina reparativa, el tamafio y volumen del tejido pulpar se
reduce, disminuyen los componentes celulares (cantidad y tamafio de odontoblastos) y hay
un incremento correspondiente del contenido fibroso a expensas del elemento celular. De
esta forma, se produce una disminucién de la capacidad reparativa del tejid02'7.

b) Los aportes vasculares y nerviosos también reducen su calidad y numero, lo que explica
en parte la reduccion de la sensibilidad y metabolismo de los dientes mas viejos. De esta
manera, el tejido tiene disminuida su capacidad de respuesta®.

c) Con la edad hay un incremento de la incidencia de calcificaciones difusas (distréficas) que
pueden modificar la capacidad de respuesta del tejido pulpar, agravandola u
obstruyéndolaw.

2. Ambiente y régimen de vida. Se expresa en el sometimiento o exposiciéon del diente a gran

cantidad de irritantes, de diferentes tipos, que originan depdsitos de dentina reparativa (de

defensa) con las consecuencias antes explicadas.

3. Dentina secundaria. La formacioén frecuente de dentina secundaria (proteccion) que tiende a

acumularse lentamente, disminuye la entrada del paquete vasculonervioso, con la consiguiente

alteracion de la fisiologia del complejo dentino pulpar®.

4. Enfermedades que perturban la nutricibn en general y contribuyen a disminuir la capacidad

defensiva de la pulpa.

5. Constitucion anatémica. A diferencia de todas las demas estructuras histicas en la pulpa,

cualquier variacion en el volumen o la presion circulatoria no puede compensarse por la produccién

de una tumefaccion o de un edema. Esto tiene su explicacion en sus paredes inextensibles

carentes de control nervioso en la zona afectada, lo cual limita el area de expansion del tejido

pulpar y restringe asi la capacidad para tolerar el edema.

6. Tipo de irrigacion.

a) Ausencia de circulacion arterial colateral: La pulpa recibe su aporte sanguineo por una arteria
Unica que penetra por la porcion apical; los vasos que corren en los conductos laterales no



constituyen una fuente importante de circulacion, todo lo cual conspira contra la accién
reparadora y defensiva del tejid036’37.

b) Abundancia de grandes venas, sin valvulas, que unido a la escasez de tejido conectivo laxo en
el foramen apical, dificulta la dilatacion de las paredes venosas en casos de congestion pulpar,
y se agrava asi la extasis sanguinea, exagerada probablemente por la dilataciéon de la arteria
que comprime y reduce la luz de la vena (estenosis venosa); de esta forma se favorecen las
hiperemias venosas que pueden originar trombosis, degeneraciones y hasta necrosis pulpar38.

c) Organizacion no perfecta en el sistema linfatico de la pulpa: Es discutible la presencia de vasos
linfaticos pulpares; algunos autores plantean que, en lugar de vasos linfaticos delimitados por
un endotelio, existen espacios intercelulares por los cuales circula linfa. Sin embargo, se han
identificado linfaticos en la pulpa a nivel ultraestructural e histoldgico. La funcion de los vasos
linfaticos es retirar el exceso de liquido y residuos que acompanan la inflamacion.

Respuesta inflamatoria: Cuando la fuente de irritacion es muy severa, no se le puede eliminar, o
las barreras defensivas propuestas no han sido efectivas (no han podido contener el irritante), se
producen reacciones inflamatorias. Esta reaccién ocurre por un mecanismo funcional, cuyo
caracter basico siempre es el mismo, independientemente de la naturaleza del agente irritante,
pero con algunas caracteristicas propias que le confiere precisamente la cavidad pulpar39'41.

Los irritantes, cualquiera que sea su origen, estimulan una respuesta quimiotactica que impide o
retarda la destruccion del tejido pulpar. Por tanto, la inflamacién es un hecho beneficioso y normal;
sin embargo, también tiene un papel destructor en la pulpa. Aunque la bien vascularizada pulpa
tiene unos potenciales de defensa y recuperacion sorprendentemente buenos, la destruccion total
es el resultado final, si los irritantes nocivos son suficientemente fuertes y se les deja permanecer.

Summary

An up-to-date review was carried out on structural bases and biological response of the dentinal-
pulpar complex, and the search was based on its histophysiology and physiopathology to
understand the phenomena that occur in dental tissues as response to different pulpar irritants. It is
concluded that although pulpar tissue has a great defense power and recovery, destruction of it
occurs if irritants remain and they are injurious enough.
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