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Introduccion

Los calculos pulpares son calcificaciones que alteran la anatomia interna de
los dientes que presentan esta patologia, diferentes autores también
consideran que son producto de la genética humana, pues se han
encontrado en dientes sanos o sin erupcionar. La etiologia aun es
desconocida; se ha notado que hay factores con mayor predisposicion para
la aparicion de los céalculos pulpares, entre las que destacan la edad por la
obliteracién del foramen apical, debido a la continla aposiciéon de dentina
gue se genera durante toda la vida del 6rgano dental, provocando asi una
inflamacion del tejido pulpar por la falta de aporte sanguineo.

La inflamacién es la reaccion del tejido vivo a cualquier tipo de
irritacion como puede ser caries, enfermedad periodontal, pulpitis, irritacion
por la preparacion de cavidades, etc., enfermedades sistémicas como
diabetes miellitus tipo Il, problemas de coagulacion etc., la inflamacion es un
factor muy importante porque provoca reacciones internas en el tejido pulpar,
teniendo un menor aporte de flujo sanguineo pudiéndose formar un edema,

trombo o necrosis.

Los célculos pulpares se han observado desde hace tiempo, en 1956
Johnson & Bevelander los describieron como calcificaciones discretas que
se verifican sobre una matriz organica que incluyen las calcificaciones
difusas y calcificacion distrofica. Los célculos pueden existir libremente en el

tejido de la pulpa o incrustados en la dentina.

Los calculos pulpares no son muy agresivos de acuerdo a su
sintomatologia pues pueden estar presentes sin dolor o sefial de que se
encuentren en nuestro 6rgano dental, en caso de no presentar molestia se
aconseja no intervenir y por tanto evitar entrar en un tratamiento agresivo

innecesario. Sin en cambio cuando llegan a presentar molestia, se pueden

5



verificar su ubicacién y tamafio en una radiografia, cabe mencionar que solo
los calculos pulpares de tamafio significativo se apreciaran en la radiografia.
Para realizar el tratamiento de conductos y extirpar el calculo pulpar, la
dificultad o restriccion que se pudiese tener, sera determinada por su

ubicacion.
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Objetivo.

Conocer los posibles efectos de los calculos pulpares al realizar el
tratamiento de conductos radiculares, tomando en cuenta los factores
descritos en la literatura para identificar los dientes que los pudieran

presentar.

Diagnosticar e identificar clinica y radiograficamente dientes con calculos
pulpares al conocer la diversidad de su etiologia.



Propdsito.

Describir las diferentes causas que originan los calculos pulpares, ya que

aun no esta establecida.

Identificar con qué frecuencia y cémo afectan los calculos pulpares en el

tratamiento de conductos radiculares.
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Funciones de la pulpa dental.

Esta se encarga de cuatro funciones basicas, caracteristicas de todo tejido

conjuntivo laxo: formativa, nutritiva, neurolégica y defensiva.

La funcion formativa comprende la sintesis de dentina que se
mantiene durante toda la vida del diente; ésta constituye también un
mecanismo de defensa para reducir al maximo la posible exposicion de la

pulpa por atricion o caries.

La pulpa posee una funcién nutritiva, ya que el arbol vascular nutre

todos los elementos vitales del complejo pulpo dentinario.

La funcién neuroldgica es fundamental, debido a la importancia de los
nervios sensitivos y motores en la transmision del dolor y en el control

vasomotor.

Por ultimo, la pulpa ejerce una funcion defensiva, como consecuencia
del papel protector de los dentinoblastos y de los elementos subyacentes de
tejido conjuntivo frente a los agentes irritantes nocivos de tipo fisico, quimico

0 microbiano.

1.1 Funcién formativa

La dentina inicial es tubular y de disposicion regular sin aglomeracion de
dentinoblastos. Conforme se producen sobrecargas funcionales, la formacion
de dentina aumenta de tal manera que engloba a la cavidad de la pulpa. A
medida que los dentinoblastos secretan la matriz dentinaria y se retiran hacia

9
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el centro de la pulpa, comienzan a agruparse y modifican su direccion

produciendo, a lo que se le denomina, dentina secundaria.

La estimulacion por maniobras operatorias, caries, abrasion y erosion
desencadenan un tipo especial de tejido cicatrizal, en respuesta a la lesion
local, caracterizada por tubulos irregulares soliendo estar ausentes, llamado

dentina irritativa.

Los traumatismos graves activan las células formadoras de dentina,
de forma que practicamente se oblitera la luz del conducto. La dentina

producida en esas circunstancias se denomina dentina traumatica.

Seltzer clasifica las etapas de formacion de la dentina irritativa como

sigue:

1. Lesién de los dentinoblastos.

2. Respuesta inflamatoria del tejido conjuntivo subyacente de la pulpa.

3. Diferenciacion de los nuevos dentinoblastos.

a. Sintesis de los granulos citoplasmicos (precursores del colageno), los
granulos del citoplasma contienen proteinas y glucosaminoglucanos
asi como también, la enzima fosfatasa alcalina que contribuye a

mineralizar (calcificar) la matriz de dentina.

b. Sulfatacién, ésta se inicia en el citoplasma, debido a la union de iones
sulfatonegativos a la condroitina. Los glucosaminoglucanos sulfatados

atraen, unen y neutralizan los iones calcio con cargas positivas.

4. Secrecion de la matriz de la sustancia fundamental y de los

precursores solubles del colageno.
10
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5. Formacion de las fibrillas de colageno. Los dentinoblastos sintetizan
los precursores solubles del colageno y los secretan a la matriz de
sustancia fundamental, maduran formando cadenas naturales
produciendo fibrillas de coldgena que contindan en estado soluble,
pero a medida que se establecen nuevos enlaces laterales crecen y
se vuelven mas insolubles. Las nuevas fibrillas actian como matriz de

calcificacion.

6. Atraccion de sales minerales (calcificacién), la enzima fosfatasa
alcalina elimina los iones de fosfato de la hexofosfato (azUcar presente
durante la secrecidon de predentina) y de las fosfoproteinas. El fosfato

libre se une a iones de calcio (de la sangre), formando fosfato calcico.

Las nuevas moléculas de coldgeno unidas por la fibronectina se
recubren de los glucosaminoglucanos sulfatados (proteoglucanos),
gue a su vez absorben el sulfato calcico. La calcificacion inicial de la
predentina constituye el nido de formacion de los cristales de
hidroxiapatita. Los granulos que contienen calcio dentro del citoplasma
dentro de las células productoras de dentina presentan otra fuente

adicional de calcio.

1.2 Funcién nutritiva

La pulpa dental debe de mantener la vitalidad de la dentina suministrando
oxigeno y proporcionando nutrientes a los dentinoblastos y a sus
prolongaciones, aportando continuamente liquido dentinario. La pulpa puede
cumplir su funcién nutritiva gracias a su rica red capilar periférica y a sus

numerosas proyecciones hacia la zona dentinoblastica.

11
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A través de las paredes de los capilares se filtran sustratos metabdlicos
hidrosolubles que forman parte del plasma. Esta filtracion se produce cuando
la presion capilar (hidrostatica), por efecto de bombeo del corazon es

superior a la presion tisular (osmatica), de la pulpa.

El didametro de la camara de la pulpa dental oscila entre 2 y 5 mm en
su parte mas ancha. Sin embargo la gran vascularizacién que ocupa dicho
espacio nace Unicamente de unas pocas arteriolas que penetran por un

agujero cuyo didmetro es muy pequefio alrededor de 0.1 mm.

La ramificacion se produce a todos los niveles de la pulpa coronal. Los
dientes multirradiculares presentan importantes anastomosis en la camara

pulpar.

Las anastomosis arteriovenosas pueden encontrarse en toda la pulpa,
pero son mas abundantes en la mitad apical. Cuando se produce aumento
de la presion intrapulpar hay una respuesta inflamatoria, lo que produce la

reduccion del flujo sanguineo.

Las arteriolas terminales mas pequefias constan de endotelio, algunas
células musculares dispuestas en espiral alrededor del tubulo endotelial. Una
sola célula muscular lisa puede controlar el diametro de una arteriola, si no

se contraen existe vasodilatacion y aumento del flujo sanguineo.

1.3 Funcion nerviosa

La inervacién vasomotora controla los movimientos de la capa muscular de
las paredes de los vasos sanguineos, produciendo vasodilatacion o
vasoconstriccion. Este control regula el volumen y la velocidad del flujo
sanguineo en una arteriola determinada, que a su vez, influye en el

intercambio del liquido entre el tejido y los capilares, y en la magnitud de la
12
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presién intrapulpar. Un flujo persistente de impulsos nerviosos al sistema
nervioso central (aferente) y un flujo de retorno de impulsos (eferente) a las
células musculares lisas de las paredes vasculares pueden iniciar la primera
fase de la inflamacién: una vasoconstriccion transitoria seguida de

vasodilatacion.

Los nervios sensitivos (aferentes) de la pulpa son ramas de las
divisiones maxilar y mandibular del trigémino. Estas penetran en los agujeros
apicales y se ramifican. Los nervios de mayor tamafio se localizan en la zona
central; al avanzar hacia la periferia se dividen en unidades cada vez mas
pequefias. Este estrato nervioso contiene fibras mielinicas A-delta y también

fibras C amielinicas.

Se ha sugerido que las fibras A-delta producen la repuesta dolorosa
inicial, aguda y momentdnea a los estimulos externos debido a su
localizacion periférica. Por otra parte, el dolor continuo, constante o
palpitante es el resultado de la actividad mantenida de las fibras C, mas
pequefias; éstas fibras C tienen un umbral de excitabilidad mucho mas alto,
es posible estimular las fibra A-delta sin lesionar los tejidos, mientras que la
estimulacion de las fiboras C se asocia a dafos tisulares y al proceso

inflamatorio.

1.4 Funcion defensiva.

Debido a su localizacion periférica y a la extension de su citoplasma hacia los
tubulos dentinarios, los dentinoblastos estdn mas expuestos a posibles
lesiones de cualquier otra célula pulpar. Cuando resultan irritados o dafiados,
contribuyen a una o0 varias funciones defensivas del complejo

pulpodentinario.

13
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Dolor dentinario excitacion de las fibras dolorosas pulpodentinarias.

El barrillo dentinario restos microcristalinos, que penetra ligeramente
en los tdbulos. Estos restos se mezclan con la saliva, agua y liquido
dentinario provocando un cierre de la heridas dentinarias que reduce

la sensibilidad y permeabilidad.

Esclerosis tubular, es producida por factores irritantes leves o

moderados.

. Formacién de dentina de irritacion (reparadora) dentina defensiva.

Inflamacion del tejido conjuntivo subyacente.

Si la lesion es leve y de corta duracion, la respuesta puede quedar

limitada a los tubulos dentinarios y los dentinoblastos en forma de dentina

esclerdtica y/o de irritacion. Si aumenta la intensidad del factor irritante, el

tejido pulpar subyacente responde con una inflamacién progresiva,

empezando por la zona dentinoblastica y acabando en la zona central.*

14
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Histopatologia pulpar

Desde el momento que comienza a formarse la pulpa, ya sufre una serie de
cambios morfolégicos no inflamatorios que se hacen mas evidentes en el
transcurso de los afios. Pero por la accién de agentes irritantes, infecciosos o
no, se puede originar por diferentes mecanismos una respuesta inflamatoria
que comprometa en un principio el tejido pulpar, ya que al aparecer una
irritacion en el tejido pulpar se comienzan cambios morfolégicos pulpares

pudiendo generar dentina irritativa y de reparacion.

2.1 Cambios morfolégicos pulpares

Los cambios morfolégicos que se originan en la pulpa son de gran
importancia clinica, ya que son asintoméaticos, irreversibles y progresivos e

inciden de forma continua y pueden acabar en proceso inflamatorio.

Estos procesos generalmente se presentan por el envejecimiento
pulpar, ya que, en el transcurso de los afios, se produce una disminucion de
la vascularizacién e inervacion, observandose incluso en ocasiones signos
de obliteracién vascular. Pero estos cambios, que se pueden considerar
fisiologicos, pueden hacerse mas exclusivos debido a determinadas
circunstancias patolégicas que pueden ser locales, como caries,
traumatismos, preparaciones cavitarias etc., 0 sistémicos como diabetes,

hipertiroidismo, entre otros.

15
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Todos los cambios involutivos o degenerativos comienzan en el tercio
apical del conducto radicular, lo que poco a poco origina una dificultad en la

nutricion y metabolismo del tejido pulpar.?

2.2 Inflamacion

Es la reaccion de los tejidos vivos a cualquier tipo de agresion. El proceso

inflamatorio tiene los siguientes objetivos:

1) Destruir al agente irritante en la zona.

2) Neutralizarlo temporalmente mediante su disolucién o contencion.
3) Preparar las condiciones para la reparacion del tejido dafiado.

La inflamacion del tejido pulpar provoca una respuesta en la funcion de los
dentinoblastos, segun vaya aumentando la lesion dentinoblastica, se puede

observar los siguientes cambios:

1. Aumento de la permeabilidad del tubulo dentinario, por el efecto
destructivo de la lesion sobre el dentinoblasto. Los microorganismos y

las sustancias irritantes pueden acceder mas facilmente a la pulpa.

2. Alteracion de la capa dentinobldstica en empalizada. El contacto
ininterrumpido entre los dentinoblastos da lugar a una respuesta en la

que muchos dentinoblastos resultan afectados.

3. Aspiracion de numerosos nucleos dentinoblasticos hacia el interior de
los tubulos dentinarios, conocido como desplazamiento o migracion

(salida de liquido tubular).

4. Lesion dentinoblastica irreversible, cuando los dentinoblastos resultan

gravemente daflados o mueren, liberan enzimas que hacen una

16
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autolisis que afectan a los dentinoblastos vecinos. Hacen la formacion
de dentina de irritacion y posiblemente son respuestas de reparacion

de la lesidon dentinoblastica.

5. Cambios inflamatorios en la zona dentinoblastica, con dilatacion de los
capilares y estancamiento del flujo sanguineo. También puede
producirse autolisis si no llega oxigeno y metabolitos debido a la

congestion de vasos sanguineos cercanos.

6. Cambios inflamatorios subdentinoblasticos vasodilatacién, infiltracion
leucocitaria, edema. La dilatacion de los capilares provoca un
aumento de la presién arterial, abriendo los poros, esto permite que
salgan no sélo cantidades excesivas de liquido plasmatico, sino
también proteinas sanguineas de gran tamafo. La acumulacién

resultante de los tejidos se llama edema.

2.3 Tipos de inflamacion

Se puede clasificar los diferentes tipos de inflamacién en funcién de la
naturaleza del exudado (serosa, fibrinosa, purulenta, sanguinolenta, etc.) o
del agente causal (tuberculosa, sifilitica, estafilocécica, etc.) La que se utiliza
en la pulpa dental es una clasificacion basada en la duracién y la gravedad,

asi como en la presencia de dolor.

El término agudo implica una hiperactividad de las fuerzas
inflamatorias exudativas, muy cercanas al foco de la lesion o infeccion. Si el
irritante  aumenta de intensidad, también se intensificara la respuesta

exudativa para tratar de superar y neutralizar al invasor.

17
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Las células que predominan en la respuesta aguda son los leucocitos
polimorfos nucleares. Los macréfagos tisulares, que tienen menos movilidad

y sobreviven mas que los leucocitos polimorfonucleares.

En una inflamacion cronica interviene la fase proliferativa del ciclo
inflamatorio. El término crénica implica que la presion tisular no supera el

umbral de los receptores dolorosos.

Aunqgue en la inflamacion crénica predominan los linfocitos, las células

plasmaticas y macréfagos, también suelen aparecer polimorfonucleares.

El término subaguda, implica un vaivén entre los componentes
inflamatorios exudativo (agudo) y proliferativo (crénico). Clinicamente se
caracteriza por periodos de sintomatologia leve o moderada causados por
una lesion crénica indolora. Los sintomas dolorosos aparecen cuando la
zona exudativa se vuelve ligera o0 moderadamente hiperactiva y aumenta la

presion tisular regional.

2.4 Esclerosis tubular

Gracias a la escasa densidad de matriz organica y a la elevada
concentracion de sales célcicas en el entorno dentinario, la dentina
peritubular esta mas mineralizada que la dentina intertubular. Debido a la
formacion de la dentina peritubular y a la calcificacion intratubular, los tubulos
se van estrechando y en la ultima instancia pueden cerrarse totalmente

(esclerosis).

La esclerosis es producida por factores irritantes leves o moderados
como la caries de avance lento, las lesiones agudas leves causadas por la
preparacion de cavidades, abrasion, erosién, atricion y los cambios debidos a
la edad. Representa el efecto acumulativo de varios factores: la formacién

18
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continuada de dentina peritubular por las prolongaciones dentinoblasticas
(esclerosis fisiologica) y la calcificacion intratubular (esclerosis patoléogica).
Los tubulos no se esclerosan si los dentinoblastos han quedado destruidos

previamente.

La dentina peritubular (esclerosis fisiologica) consiste en una

secrecion de sales calcicas de las prolongaciones dentinoblasticas.

La calcificacién intratubular (esclerosis patolégica) es un proceso fisico
qguimico producido por la precipitacién de sales minerales en el interior de los
tubulos dentinarios y, por consiguiente, es fundamentalmente diferente de la
dentina peritubular este tipo de calcificacion se observa en una zona
traslicida de la dentina cariosa y en la dentina sometida a una atricion,
erosion y abrasion muy intensas. Una de las fuentes de sales calcicas para la
esclerosis patologica son los iones de fosfato y calcio recristalizados que
previamente han quedado disueltos durante la fase de desmineralizacion de
la caries. Frank y cols. han comprobado que los depdsitos intratubulares son

cristales de hidroxiapatita y cristales de whitlockita.

2.5 Formacion de dentina de irritacion

Podemos considerarla como dentina defensiva, ya que constituye la segunda
linea de defensa pulpodentinaria. Esta dentina de formacion rapida puede
tener una estructura tubular. Los tdbulos pueden estar deformados y son
menos abundantes que los de la dentina normal, llegando incluso a faltar

totalmente en algunas ocasiones.

La formacién de dentina de irritacidbn representa un intento de
compensar la dentina perdida, representa una barrera mas calcificada y

menos sensible que la dentina normal, ya que no contiene prolongaciones

19
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dentinoblasticas. Los dentinoblastos que mueren como consecuencia de
alguna agresion pueden ser sustituidos por células de la zona celular, que

desplazan a la zona dentinoblastica y secretan matriz dentinaria.

Como resultado de la lesion dentinobléstica y de la posterior formacion
de matriz por dentinoblastos atipicos, se producen irregularidades como lo
son la aparicibon de bandas o anillos concéntricos claros y oscuros

alternantes. Son denominadas lineas o bandas calciotraumaticas.!
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Capitulo I

Descripcion

En los estudios histologicos de la pulpa podemos encontrar lesiones propias
del tejido, entre ellas estan las calcificaciones pulpares que son estructuras
definidas,? con una frecuencia bastante alta, en al menos el 50% de todos los
dientes, por lo cual se puede dudar acerca de si su presencia representa un
estado patologico o solamente aspecto de las variaciones bioldgicas
normales. Se pueden presentar una o mas calcificaciones, un solo diente
puede tener de 1 a 12 o més célculos®®, (Fig.1) hay diversas formas 'y
pueden ubicarse en la camara pulpar, en los conductos radiculares o en
ambas.® (Fig. 2). La prevalencia de calculos pulpares, con base en el examen
radiogréafico, han informado de que es alrededor del 20-25%, mientras que

los examenes histoldgicos revelan porcentajes mas altos.™

Varios autores han nombrado de distintas maneras a los calculos
pulpares, ejemplos de estos tenemos: pulpolitos, fracciones mineralizadas,
seudoquistes pulpares, atrofia reticular pulpar,® denticulos verdaderos y

falsos, noédulos pulpares, calcificacion distréfica.®

Histologicamente, el calculo pulpar esta compuesto inicialmente por
capas concéntricas de tejido mineralizado formado por acrecion superficial
alrededor de trombos sanguineos, células en necrobiosis o necrosis, o fibras
colagenas. Ocasionalmente se puede hallar un calculo de la pulpa rodeado
por células que parecen odontoblastos y que tienen tdbulos. Tales tubulos,

son raros y, si se les ve, estan cercanos al pice dentinario.*

Los calculos pulpares, tienden a aumentar de tamafio y densidad®, se
observan en cualquier edad, en dientes temporales y permanentes, en

desarrollo y completamente formados, funcionales y no funcionales (que no
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han hecho erupcion) ®y pueden aparecer en uno o en varios dientes a la vez
en una denticion. Los célculos pulpares se aprecian en pulpas sanas y
enfermas.” Tampoco se ha encontrado una correlacién importante entre la
edad o sexo del paciente.® Rara vez se encuentran de forma generalizada

(todos los dientes), en un solo individuo.®

La presencia de calculos pulpares es de gran importancia, puesto que
reduce el numero total de células y actia a modo de impedimento para la
pulpectomia y ensanchamiento del sistema de conductos radiculares. Su
presencia puede alterar la anatomia interna y confundir al operador en el
tratamiento endoddncico?, y a menos que sean extensas, no se identifican en
la radiografia.? Los célculos pulpares se encuentran con mayor frecuencia en

la corona que en la porcién de la raiz.°

La capacidad del tejido pulpar de formar tejido duro no se limita a la
capa de odontoblastos. Los depdésitos de fibrodentina pueden encontrarse
también en el centro del tejido pulpar, como denticulos, tanto en dientes
erupcionados como en no erupcionados, en temporales y permanentes, en

jovenes y viejos.

Los depositos minerales difusos en el interior de los conductos
radiculares se componen de fosfato de calcio. Se encuentran a lo largo de
los vasos o fibras de colageno y también en dientes clinicamente intactos. No
obstante, en dientes cariados, se observa un aumento significativo de la

mineralizacion.°

Se clasifican en laminados y amorfos y demuestran las intimas
relaciones que contraen estas formaciones con la red pulpar sanguinea, por

un lado, y los elementos nerviosos préximos o en contacto con ellos.*

Como consecuencia de inflamaciones croénicas, los denticulos y los

depdositos minerales en el interior de la pulpa son la regla. Con la caries se
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estimulan cambios inflamatorios en la pulpa, lo que lleva a la reparacion
secundaria teniendo con ello formacion de dentina y una calcificacion mayor
y progresiva aumentando la extension de la mineralizacion, esto puede llevar

a producir una obliteraciéon completa del conducto.®

Fig. 1 Multiples célculos en la corona
pulpar.

Tomada de Walton E. R, Torabinejad M. Endodoncia Principios
y Practica.

Fig. 2 Calculos ocluyendo la caAmara
pulpar.

Tomada de Walton E. R, Torabinejad M. Endodoncia
Principios y Préactica
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Capitulo IV

Clasificacion

Los célculos pulpares pueden ser clasificados estructuralmente y con base
en su ubicacion (Fig. 3), (Seltzer y Bender, 1984). Estructuralmente, si son
verdaderos y falsos, la distincion de ser morfolégicos. Un tercer tipo, "difusa”
o “amorfo”, es mas de forma irregular que los calculos pulpares falsos
(Tabla. 1).*2

A B
Calculo pulpar falso
(concéntrico) Calculo pulpar

verdadero (denticulos)

falso

A S-S5
|
©)

Calculo pulpar incluido

Fig. 3 clasificacion estructuralmente y con base
en ubicacion

Tomada de Orban J. B. Histologia y embriologia bucales.
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Tabla 1. Clasificacion

Célculos Verdaderos
pulpares
Falsos
Libres
Adheridos
Integrados
Denticulo

Fibrodentina

Calcificacion
distrofica

Hechos de dentina y alineados por
odontoblastos

Formado a partir de células
degeneradas que se mineralizan

Célculo no relacionado con el espacio
de la pared pulpar, rodeado de tejido
blando

Célculo adjunto a la pared del espacio
pulpar, no totalmente cerrado por de
dentina.

Célculo encerrado dentro de la pared
del conducto, menos apegados que
los anteriores.

Un término alternativo para la piedra
pulpar, con més frecuencia una
calcificacion llena de restos epiteliales
rodeada de odontoblastos.

Material producido por células
similares a fibroblastos contra la
dentina antes de la diferenciacion de
una nueva generacion de las células
como odontoblasto.

Biomineralizacion inadecuada de la
pulpa en la ausencia de minerales

Tomada de Goga R, Chandler N. P., Oginni A. O. Pulp stones: a
review. Int. End. Jur 2008
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4.1 Calculos pulpares verdaderos

Estan formados de masas localizadas de tejido calcificado que, debido a su
estructura tubular, se asemejan a la dentina. Se pueden subdividir, ya sea

gue estén o no adheridos a la pared de la camara pulpar.

Los denticulos que descansan por completo en el tejido pulpar y que
no se adhieren a las paredes dentinales son llamados “denticulos libres”,
mientras que los que se contindan con la pared son llamados “denticulos
adheridos” pues son calculos pulpares libres que se han fusionado con la
dentina en crecimiento continuo, estos ultimos son mas comunes. Sin que
existan cortes serios de una pulpa no se puede establecer, con ningun grado
de seguridad, que esté libre o adherido.’

No son estructuras distréficas, ya que estan compuestas por dentina y
formados por dentinoblastos desprendidos o se pueden formar también
alrededor de células epiteliales fragmentados de la Vaina epitelial de Hertwig
que estimulan la actividad dentinoplasmatica de las células indiferenciadas
(Fig. 4).1

Superficies rugosas, sin forma determinada y carente de laminaciones
se forman por la mineralizacion de fasciculos de fibras colagenas sobre sus
superficies preformadas, el frente de mineralizacion parece extenderse a lo
largo de la fibrillas gruesas lo que proporciona el aspecto rizado a la
superficie, muchas veces estos haces de fibras gruesas parecen haber
experimentado una hialinizacion, con lo que recuerdan tejido cicatrizal

antiguo.®
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Tomada de Orban J. B. Histologia y embriologia bucales.

4.2 Célculos pulpares falsos

Se componen de masas localizadas de material calcificado y, a diferencia de
los denticulos verdaderos, no muestran tubulos dentinales. En lugar de esto,
el nodulo parece estar formado de capas concéntricas o laminadas
depositadas alrededor de un nido central’ (es decir, una fase organica
precede a la mineralizacion) que luego se impregnan con sales minerales y

son agregados incrementos célcicos (Fig. 5)."

También se pueden clasificar en libres o adheridos. Cuando la
disposicion concéntrica del material calcificado continla, se aproxima y
finalmente esta en la posicion con la pared dentinal. Puede estar rodeada por
dentina secundaria y entonces se le conoce como “denticulo intersticial” son

mas frecuentes en la cAmara pulpar que en el conducto radicular.”
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Formados por tejido degenerado que actia como nido para el depésito
de capas concéntricas de tejido calcificado®, entorno a un nicleo general de

colagena.?

Pueden ser laminados y crecen por la adicién de fibrillas colagenas sobre su
superficie.®
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"\“\':«c‘\"’i

/ hE

7
&

i

Fig. 5 Calculo pulpar falso

Tomada del Messing J. J, Stock C. J. R, Color Atlas of Endodontics.

4.3 Calcificacion difusa.

Es mas frecuente en los conductos radiculares y se asemeja a la calcificacion
gue se observa en otros tejidos corporales. Este tipo de calcificacion a
menudo se denomina “degeneracién calcificante”, “calcificacion lineal”

debido a su orientacion longitudinal con pequefias espiculas calcificadas.

Bandas o columnas lineales no organizadas, amorfas, que son

paralelas en nervios y alrededor de vasos sanguineos’, (Fig.6).
28



Se componen de fosfato de calcio. Se encuentran a lo largo de los

vasos o de las fibras de colageno y dientes clinicamente intactos®.

Se presentan como calcificaciones pequefias multiples, adheridas a lo
largo de todo el canal y son fusiformes, su forma puede estar determinada
por la presion del tejido circundante.®

Fig. 6 Calcificacion difusa

Tomada de Orban J. B. Histologia y embriologia bucales.
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Capitulo V

Factores desencadenantes.

Las calcificaciones tienden a aumentar con la edad y la irritacion, a través de
la deposicion de dentina secundaria y terciaria. La camara pulpar que a sido
sometida a gran irritacion a respondido formando célculos pulpares. Al
incrementarse la irritacion, estas calcificaciones tienden a aumentar de

tamafio y densidad.’

El proceso de calcificacién también participa el tejido nervioso y pronto
se hace circunferencial, formando un anillo calcificado que se unen alrededor
del nervio y sus fasciculos, lo que resulta en destruccion del nervio y
aumento en el nimero de paquetes de colageno en la pulpa, que se asocian

con las vainas de tejido conectivo de los vasos sanguineos y los nervios.?

La calcificacion puede ocurrir alrededor de las células en
degeneracion, trombos sanguineos o fibras de colagena. El calcio se
deposita en los tejidos que degeneran; en ausencia de degeneracion tisular

la calcificacion es enigmatica.

Los trombos provocan un menor aporte sanguineo Yy puede haber
pequefios focos de necrosis y suelen estar diseminados, los depdsitos
calcificados pueden ser extensos. Pueden formarse cuerpos calcificados
alrededor de los nucleos de células necroéticas individuales en la pulpa
inflamada, por lo mismo una mayor zona de tejido, originalmente celular,

pueden presentar depésitos amorfos.”
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También pueden ser provocados por enfermedad periodontal,*®

disminucién del aporte sanguineo, dificultad de circulacion sanguinea,

arteriosclerosis generalizada, edad, caries, abrasién, ortodoncia?,

Enfermedades del desarrollo asociadas o con defectos genéticos de la
dentina, como displasia dentaria tipo I, dentinogénesis imperfecta, diabetes

miellitus tipo 11, desérdenes cardiovasculares, desérdenes autoinmunes.*®

Pueden provocar: Odontalgias, cefalalgias, vértigo, nauseas,

sensibilidad a las masticacién y percusion,*® dolor idiopatico,® neuralgia.®
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Capitulo VI

Diagnostico radiogréfico.

El examen radiografico detallado es necesario antes de iniciar el tratamiento
de conductos radiculares con el cual se debe valorar el trayecto, la longitud y

el tamafio aproximado de los conductos radiculares (Fig. 7).

Fig. 7 Calcificacion difusa

Cortesia del Dr. Juan Ignacio Cortés Ramirez.

El examen minucioso del espacio pulpar en la radiografia
preoperatoria mostrard su tamafio y el grado al que se ha llenado con
dentina de irritacion. También debe valorarse en la radiografia la angulacién

mesiodistal del diente (Fig. 8).
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Fig. 8 Dientes con calculos pulpares en tercio cervical.

Cortesia del Dr. Juan Ignacio Cortés Ramirez.

Es util medir la profundidad del espacio pulpar con una fresa en una
pieza de mano; ello ayudard a evitar que se dafie el piso de la cadmara

pulpar.*®

Las calcificaciones pulpares radiculares difusas rara vez aparecen en
las radiografias, no obstante, son de un factor de importancia que debe

tenerse en cuenta en el tratamiento endoddntico.®

En las radiografias no se puede detectar calculos pulpares si tienen
menos de 200 m de diametro. Sin embargo, las radiografias son el Unico
medio de evaluacion de los célculos pulpares en los estudios clinicos. Es
importante la diferenciacion radiografica entre céalculo pulpar y la esclerosis

pulpar, esto se demostré por White, quien explico que la esclerosis pulpar es
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un proceso degenerativo que procede de la formacion de calculos de la
pulpa, y no es demostrable radiograficamente.**

Las calcificaciones aparecen en la radiografia como estructuras
radiopacas redondas (Fig. 9), ovoides (Fig. 10) o cilindricas, dentro de la
camara pulpar y los conductos radiculares, varian en forma, tamafio y
namero. Se presentan solas pero mas a menudo lo hacen en cierto

nimero.®

Fig. 9 Calculo pulpar en forma ovoide en un
incisivo lateral superior izquierdo

Tomada de Harring, Jensen, Radiologia dental. . , .
9 g Fig. 10 Célculo pulpar en forma circular en un

incisivo lateral superior izquierdo

Tomada de Goaz, White, Oral Radiology, principles and
interpretation.
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En la radiografia se ve una linea radiollicida que los separa de la
pared de la pulpa, aunque cuando estan presentes en los molares pueden
aparecer adheridos al piso de la camara pulpar (Fig. 11), como en algunos

casos, lo estan en realidad.’

1. Segundo molar inferior derecho con un foco de calcificacién en
la camara pulpar.

2. Los bordes no adheridos de la concrecion presentan margenes,
mal definidos.

Esta calcificacion es llamada denticulo libre

Tomada de Tomomits H.,Jimmy k., Hiroyuky I. Atlas de diagnostico de imagenes radiogréaficas de la
cavidad bucal.
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Los que se forman cuando la cdmara pulpar aun es grande, se ven
con mayor facilidad en las radiografias y se reconocen como calcificaciones
pulpares. Si las calcificaciones alcanzan un tamafo apreciable a edad
temprana, impiden la reduccion del tamafio de la pulpa que normalmente
ocurre con el avance de la edad, y pronto puede haber solo un ligero cambio
en la cAmara o ninguno, aun muchas décadas mas tarde. Las opacidades
difusas e irregulares que quizas representen calcificaciones fibrilares con
mas frecuencia no se reconocen con tanta facilidad, en especial cuando se
forman a edad avanzada, en que la cavidad pulpar disminuye de tamafio y la
opacidad del diente aumenta. En general las calcificaciones de la pulpa

pueden demostrarse mas facilmente con una radiografia de aleta mordible
(Fig. 12, Fig.13).8

(Fig. 12) Radiografia de aleta mordible

Tomada de Harring, Jensen, Radiologia dental.

(Fig. 13) Radiografia de aleta mordible

Tomada de Brad W., Douglas D, Lean W., Color Atlas of
clinical oral patology.
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Capitulo VII

Diagndstico clinico.

Los célculos pulpares han sido descritos como sintomas de los cambios en el

tejido de la pulpa en vez de su causa.
Sintomas.

Las pruebas al frio, calor y eléctrica, suelen ser negativas, y el diente
puede estar asintomatico. Sin embargo, en algunas ocasiones hay neuralgia

y odontalgia muy intensas.
Tratamiento.

Muchos autores aconsejan dejar el diente en observacion si no hay
molestias, informar al paciente de que, aparte de cierta coloracion amarillenta
qgue presentan los dientes en su corona, no hay ningin motivo para efectuar

tratamientos radicales.*®
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Capitulo VI

Tratamiento endoddntico.

Los calculos pulpares que dificulten o impidan la instrumentacion. Es
esencial preparar una cavidad de acceso bastante grande de manera que no

quede restringido el acceso visual y fisico' (Fig. 14).

(Fig.14) Acceso amplio, donde se observa célculo pulpar en la
pared vestibular.

Cortesia del Dr. Juan Ignacio Cortés Ramirez

Con la edad la cavidad pulpar se vuelve mas pequefa y, por la
formacién excesiva de dentina en el techo y el piso de la cAmara, se hace a

veces mas dificil localizar los conductos radiculares. Es aconsejable, en tales
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casos, al abrir la camara pulpar, avanzar hacia la raiz distal en un molar
inferior y a la raiz lingual en un molar superior. En estas zonas es mas
probable encontrar la entrada del conducto radicular, sin el riesgo de perforar
el piso de la camara. En los dientes anteriores la porcion coronal de la
camara pulpar puede estar llena de dentina secundaria, lo que dificulta
localizar el canal radicular. Los célculos pulpares situados en la entrada del
conducto radicular pueden causar dificultad considerable cuando se intenta

localizar los conductos.?°

Cuando la camara pulpar esta solamente parcialmente obliterada, los
orificios de los conductos permeables son referencias anatomicas utiles para
orientarse. Si no se detecta el orifico de un conducto, puede tomarse una
radiografia para revisar que la cavidad no esté desviada de su trayecto en su
direccion mesiodistal. Una vez que se ajusta la sonda en el orificio del

conducto, se puede abordar con una lima 6 tipo K.

La extraccion de los calculos pulpares que se encuentran dentro de la
camara pulpar tiene poca dificultad. Es mas dificil eliminar un calculo de un
conducto radicular, en particular si esta unido a la pared. En estos casos,
puede pasarse a lo largo del calculo una lima y extirparse limandolo con

cuidado.

La introduccion de la instrumentacion ultrasénica dentro de conductos
radiculares estrechos es ideal combinado con el hipoclorito de sodio por su
accion de disolucién, produciendo un efecto sinérgico'?, esto ha facilitado
considerablemente la eliminacion de célculos pulpares de los conductos

radiculares.*

Los quelantes son complejos estables de iones metalicos. La
estabilidad es el resultado de la union entre el quelante que posee mas de un
par de electrones y el ion metalico central. Los quelantes unen e inactivan
iones metdlicos, en especial durante su efecto de desmineralizacién en los
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tejidos dentales calcificados cuando se usa en su forma de EDTA (Fig. 15,
Fig. 16).%*

(Fig. 15, Fig. 16)A, Las calcificaciones apicales radiculares, requieren de la
utilizacion de agentes quelantes para ayudar a la eliminacion y a la preparacion
del conducto. B, la presencia de calcificaciones de en la porcion mediorradicular en
conductos estrechos complica la limpieza

Tomada de Beer R., Braumann A. M. Atlas de endodoncia.
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Conclusiones

La etiologia de las calcificaciones pulpares sigue siendo desconocida, sin
embargo se tiene identificado que, tanto factores irritantes quimicos, fisicos y
bacterianos provocan una inflamacién de la pulpa dental provocando asi,
todo un cambio interno de los dentinoblastos, presentdndose una respuesta
defensiva la cual lleva a la formacion de calculos pulpares. Esto justifica que
ante una agresion y una respuesta inflamatoria, la expresion clinica de este

proceso puede ser nula o incluso llegar a pasar desapercibida.

Existen diferentes teorias de la formacion de los calculos pulpares, asi
como su clasificacion de los mismos, de acuerdo a su ubicacion forma vy
tamafio se modificara el tratamiento de conductos radiculares. Por lo cual
debemos de tener en cuenta que la radiografia inicial es de vital importancia
para poder identificar calculos pulpares y tener el conocimiento de la
sintomatologia, y las caracteristicas radiograficas que presenta un 6rgano

dental con célculos pulpares.

Es importante valorar la habilidad del clinico para poder retirarlos, o
soslayarlos tomando en cuenta el caso y la ubicacion del calculo pulpar

dentro del érgano dentario.

El clinico tiene la obligacién de presuponer que todo diente puede
alojar calculos pulpares dentro de la anatomia interna, ya que la incidencia
de estos es muy alta y no siempre deben ser visibles en la radiografia puesto
que los calculos pulpares solo se distinguen cuando son muy grandes, pero

microscopicamente pueden estar presentes,

Es cierto que aun que estén presentes no pueden causar una
alteracion en el tratamiento de conductos al menos que estos sean

demasiado grandes para poder obliterar el conducto o la cAmara pulpar.
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Nuevas teorias han aparecido en ultimos afios como las de asociar los
calculos pulpares a enfermedades sistémicas o problemas genéticos. Un
estudio reciente publicado el 7 de enero de 2011en el International Journal of
Nanomedicine habla del descubrimiento de nanoparticulas de calcificacion
(CNP), también conocida como las nanobacterias, son capaces de producir
nucleos de hidroxiapatita, por lo que se han anunciado como un posible
factor etiologico de calcificacion patologica, como célculos en el rifion o
quiste renal, piedras en la vesicula, arterosclerosis y calculo dental en
periodontitis. Los calculos pulpares son la manifestacion caracteristica de la
calcificacion patoldgica o fisiolégica del cuerpo humano y se refleja en el
tejido pulpar. Lo que permite concluir que las (CNP) que estan involucrados

en la calcificacion de la pulpa dental.?
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