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INTRODUCCION

Para facilitar la descripci6n se ha dividido el deaairolio de
los dientes en varios estadios basados primariamente en el aspecto -
mic;oscﬁpico de un gérmen dental en diversos momentos de su evolu- -
cibn,: exceptuando el de iniciaci6n, el estudiante claro eat&, debe -
tener bien en cuenta que esos estadfos se sébreponen unos a otros --

- sin interrupcibn,

De ah{ que con frecuencia se observe en un corte microscépico . -

la predominaciébn de un estadio al mismo tiempo que aparecen caracte-~
res estructurales de otro procedente o alguno sucesor.

bsv':éllo mediante la observaci6n ordenada de su crecimiento y de
sarrollo puede éonocerée la historia del desarrollo de cuaiquiet (3 2 -
" gano o estructura,

Muchaé faces del desarrollo de los 6rganc:;a o estructuras son-
transitorias y, a no ser que se haga una cuidadosa observacibn o mu-
chas veces, un estudio experimental pueden pasar inadvertidas esas -
faces.transitorias, que presentaremos en su orden l6gico al ir expli

’ / cando la historia del desarrollo de los dientes.
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DESARROLLO DE LOS DIENTES
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DESARROLLO DE_LOS s

El desarrollo en general del gérmen dentario seg@n el Dr. -
Arthur W. Ham deriva del Ectodermo y del Mesodermo, el Ectodermo by
ca:; da lugar a la fonna_cién des esmalte, también llamado 6rgano: epi
telial dentario.

Al Masodermo cubierto por el epitelio del 6rgano del esmal’ce,
se 1e denomina "Saco Dentario“. el cual origina ‘a la membrana paro-
dontal que a su vez elabora al cemento. ILa papila dentaria da ori—

gen a. la pulpa y a su vez &ta a la dentina.

” ‘ Seg@in Shour y Massler han dividido al clclo v:Ltal de un d:Le_n

te en 5 estadios; teniendo cada uno su propia d:.v:.s:.én.

II.- Proliferacién.

Iniciacion de la germinaci6nj.

I1II.- Histodiferenciacién.
Iv.- Morfodiferenciacién.

V.- Aposicién.

I.- INICIACIOﬁ DE LA GERMINACiON.
El Dr. Ham sostiene gue los dientés empiezan a- desarrollarse
“ en fase temprana de la vida embrionaria aproximadamente a las 6 se-
manas después de la fecundacién.

En este momento, el epitelio bucal estd compuesto por 2 ca--

pas, una capa basal de células epiteliales mds bien cilindricas y =~



una capa' superficial de células epiteliales plavnas. Estdn separa--

das de la capa de tejido conjuntivo subyacente por una membrana ba-

sal.

IX.- PROLIFERACION
Existe una proliferacién 'y divisi6n de las células ectodér-

) micas bucales de la capa basal del estomodeo anterior produciendo -

un agra.ndamiento o‘i engrosamiantb prominente, dicho espesamiento se
manifiesta a lo largo de la lfnea de herradura del maxilar donde =~

se desarrollardn los dientes. Fig. 1.

FIG. 1. Cavidad del estomodeo (S) revestida de ectodermo (SE). La&mi

na dental (DL) que se estd introduciendo en el mesénquima (M).
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Durante la Gltima parte de la sexta semana dos o m&s lfneas
»nEs o menos conééntricas y en forma de arco de origen ectodérmico~-
crecen hacia adentro en el mesodermo y se localizan en el maxilar--
y la mandfbula, en sequida las encias de la mandfbula se desarro—-
llan internamente por cambios en el crecimiento en el piéo de la --
boca y la lengua, y las del maxilar superior por formacién de las-:
apbfisis palatinas. »

Al continuar la actividad mit6tica el epitelié érece‘dent;oé
del mesénquima adyacente, de esta &rea se produceuna invacién epite

lial del meaénquima a nivel de la zona donde se desarroliars cada -

diente primario, se divide en:

l;- Cresta o Limina Dental.
2.- Limina Vestibular.

3.- L&mina Externa.

4.~ Linmina de Continuacidn.

5.~ LAmina Rudimentaria.

1.~ Cresta o Limina Dental: es el esbozo de toda la parte~

ectodérmica de la denticibén y que van a dar origen tanto a dienteg-
primarios como a sus sucesores permanentes, para apreciar el desa--
rrollo posterior de la ldmina dental y los 8rganos del esmalte del~
diente desarrollados en €1, debe comprenderse gue la l&mina es un -
crecimiento hacia adentro y un plegamiento del epitelio estratifica

do superficial.

Tanbién al mismo tiempo progresa la parte posterior del estg



modeo.

En el hombre, el epitelio de cada l&mina dental muestra a ca
da lado en cada maxilar 5 de &stos 6rganos del esmalte; se ubican -
simétricamente, como bultamientos en forma de capullo redondo y O~=-
val de los dieﬁtes deciduales.

Proporciona también botones o primordios dentales para los -
dientes ‘permanentes que no tienen predecesores deciduos ’debido a. -
esta funcidn se deriva su otxo nombre: Lamina Dentél P:;.'opia. Los
dientes permanentes de que se trata son los molares primero, segun-—
do y tercero.

El Dr. Diamond dice que todavia estf en disputa si los gérme
r;es de los primeros molarés pérmanentes nacen de la ldmina de los -
gérmenes de los segundos molares temporales o si tienen una l4mina-
separada gue nace del epitelio bucal. Los segundos molares se desa

rrollan en lactantes de 9 meses, y los terceros molares aproximada--

mente a la edad de cuatro afios.

2.~ L&mipa Vestibular: Otra viana epitelial, llamada banda
del surco labial, o l&mina westibular, se desarrolla cerca de la 14-
mima dental casi simultdneamente a ella. Esta banda de tejido toma -
unx curso de crecimiento semejante al de la l4mina dental, excepto -
poxrque se localiza mas cerca de la superficie de la cara.

El rasgo distintivo de esta ldmina es que después de formar-—

uma banda epitelial sblida y ancha, las células centrales se desin-

tagran. De este modo queda un gran espacio revestido a cada lado -
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por el epitelio. El1 espacio forma el vestibulo de la boca y los---
labios, y el resto del epitelio forma el revestimiento de labios, -
mejillas y encfas. Por lo tanto, es la l8mina vestibular la que lj
bera mejillas y labios de la sblida masa de tejido del estomodeo.

La ldmina externa, de continuacién, propia y rudimentaria --

son productos de la ldmina dental original.

3.~ Lémina Externa: con la formacifén de los primoxdios dep
tales como excrecencias laterales de la 14mina dental, el crecimien
to del primordio dental tiende a retirar parte de la l&mina de la -
masa original. El ala de epitelio que conecta al primordio dental-~
con la l&mina dental se conoce como ldmina externa. A veces el te-
jido conectivo crece dentro de la lédmina externa, formando una lige

ra depresién, el nicho del esmalte.

4.~ Lipina de Continuacifn: una_vez que el primordio dental
del diente deciduo se ha establecido, se desarrolla en el 6rgano ~-
del esmalte, que se describird més adelante. El extremo de la 14—
mina dental tanbién conti.nﬁa creciendo, yendo a situarse m&s profun
damente en el tejido conectivo de la mandibula.

La punta en crecimiento de la limina dental se conoce como -
ldmina de continuacién; proporcionari los primordios dentales de —-

los dientes definitivos o permanentes.

5.~ L&mina Rudimentaria: la mayor de las células epitelia-

les de las distintas l4minas se desintegran y desaparecen. Pero al



gunas pueden formar acmulos de c8lulas llamados perlas epiteliales
0 gl&ndulas de Serres. v

El Gltimo es un nombre equivocado, porque no son glédndulas =
sino acGmulos celulares que tienen la posibilidad de volverse acti-
vos y producir dientes extraordinarios, tumores con aspecto de diep

tes y revestimientos quisticos.

Etapa de Brote: De la guinta a la séptima semana ya establg
cida la cavidad bucal primitiva aparecen en la encfa concentraciones
de células epiteliales que se ir&n diferenciando y que dardn origen
a los folfculos dentarios, se formé un espesamiento de tejido epite
lial que se invagina dentré del mesodermo adyacente, al introducir—
se esta concentracifn de células se produce una mutuacifén de funcig
nes que al) proliferar y despu€s de algunos cambios forman el em=---
bribén del diente.

Aproximadamente en una semana se han establecido dos bandas-
anchas y s86lidas de epitelio, en el mesénquina formando dos arcos,-

uno se localiza en el maxilar superior y el otro en el maxilar infg

rior.

Germen Dental: Esg cuando se produce una proliferacién inten
sa en las células de la ldmina produciendo una prominencia epiteli-
al dirigida hacia la profundidad localizada en cada uno de los luga

res donde se desarrollard un diente.

Ahora bien, segfin el Dr. Diamond en términos generales exis~—



9

ten dos puntos de wvista que se contradicen.

Uno de ellos sotiene que cada diente temporal se desarrolla-
de una ldmina dental individual que prolifera directamente del epi-
telio bucal.

Ei‘ptro punto de vista sostiene que la l&mina dental tiene -~
su origen en el epitelioc bucal como invaginacién continua alrededor
de los magila:ea donde se desarrollaran los dientes de las protebu-
rancias én diez puntos distintos a lo largo de &sta lamina dental.l

Se .conoce a estas invaginaciones epiteliales con el nombre -
de XQmag_gggggxigg, y que se corresponden con la futura posicién de
los dientesftempofales.

Estés son excresencias de los extremos de las l&minas y eg--
t&n localizados en los lados de la mejilla y el labio de la limina-~
dental. Los botones maxilares inferiores aparecen prhnerd (séptima
semana), y los botones maxilares superiores (unos dfas mis tarde).-
En la octava semana se han formado todos los primordios de ambas 14

minas (maxilar superior y maxilar inferior).

' III.- HISTODIFERENCIACION
Inicialmente las células de los botones tienen dos formas, --
las periféricas son cilindros bajos y las internas células poligona-
les, estas (ltimas est&n reunidas apretadamente con pocos y peque--
fios espacios intercelulares.
Diamond dice que la fase incial del desarrollo de un diente-

ocurre con la proliferacidén de un grupo de células del epitelio bu~=-
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- cal- al tejido conjuntivo subyacente, iniciandose a los cuarenta ~-

dfias con el incisivo central temporal.

El epitelio bucal se introduce en el tejido conjuntivo sub-
yacente proliferande, desenvolviéndose y diferenciandose como 6rga
no formativo para el desarrollc de la corona y méds tarde, de la ra

1z del diente. Este Srgano epitelial formative sirve como una es-

“pééié de andamio que se degtruye a diversos intervalos al ir comple

tando‘sus pattés, la funq16n particu1ér.qué'tienen~én¢0mgndlda.: e
Al invaginarse el grupo de c&lulas en el epitelio bucal se¥

abre un pasadizo de tejido conjuntivo el cual estdf limitado por dos

:capasfcasi paralelas de células epiteliales conectadas por una es-

pecie de puente en la regifn mis honda.
Las células espinosas que estan sobre las diversas capas de

estrato germinativo del epitelio bucal; van a‘proliferér al pasadji

zo. Las regiones basales de las células epiteliales estin limita-

das por una membrana, el epitelio esta separado del tejido conjun-
tivo subyacente por'medio de una nembrana basal.

Este conducto limitado ectodérmicamente, gque contiene célu-
las espinosas, es el primordio para el desarrollo de un diente y =~
puede compararse al tfonco comGn (la bolsa de Rathke) que descri--~
bib Patten como un dedo enguantado el cual surge del estomoéeo.

Cuando el tronco original o li&mina dental ha alcanzado la =~
profundidad rsmerxiifia, se establece un centro secundario de prolife
racibn para el desarrollo del 6rganc particular y el tronco origi-

nal o lémina dental degenera poco a POCO.
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Etapa de Casguetas La l&mina dental, invaginada a una pro-
fundidad determinada, activa a las células del tejido conjuntive -
que sa encuentran inmediatamente debajo de la parte mis honda del -
epitelio provocando la condensacibn de dichas células. Es este elj- »

primer indicio de desarrollo de la futura pulpa del diente, (Pig.“‘ 2'){ 3

e AL WIS e 2NRATAY
ko o Yy 4o A h N '.J-‘,Q'i":\)ﬁ&f&& “u

Fig. 2. BEtapa de casquete, (A) El Srgano del esmalte (EO) de un -
feto de 11 semanas. DL, l8mina dental. DP, papila dental. (B) FAg_
-  mento mayor de la papila (DP), gue se convertir& en pulpa dental.
Cuando el gérmen dental aumenta de volfimen debido a una pro-
liferacién desigual por parte del epiteiio, que se expansiona de una
mamnera uniforme originando una esfera de mayores dimensiones que pe-
netra mis profundamente en el mesénquima subyacente, su superficie=-
irferior se invagina al punto que se acerca mucho a la superficie -
convexa superior. Esto hacéwque"él gérmen tenga "forma de caperuza—'

o oagsquete". Entre tanto, el hueso del maxilar crece hasta incluir-
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lo pércialmente.

La etapa de "casquete" se alcanza poco despufs de las dos sg

‘manas del desarrollo; una vez lograda el gérmen dental recibe el -~

nombre de Oraano del Esmalte.

‘ El mesénquima d; la parte inferior del primordio se incluye—r

p;ofundameﬁte en el gérmen dental formando un centro cbnico llamado

Papiié Dental.reé ia futura puipa dentél; que se alecanza a;rededoréf:

devia octava semana de vida fetél segfin Seltzer y Bender. |
Existe una condensacién en el drea de células espinosas, di-

reefamente contigua a la léminarterminal del Srgano del esmalte, se

, 1é5ha dado el nombre de Nudo de Esmalte, al parecer debido a que la k

confuci6n de sus concentraciones celulares tiene:.un vago'parecido -
cqﬂ~§n nudo, Provenza lo denom#na Nédulc de Ahearn o nddulo. de es--
malte. |

Es un centro secundario de proliferacién para que continfe -
desarrdlléndose el Srgano del esmalte, como si se adelantara a la -
posterior degenéracién del tronco original debido a esta fase de ~~
fuerzas de crecimiento transforman al botén u 6rgano del esmalte en
un cuerpo con aspecto dé casquete.

IV.- MORFODIFERENCIACION

Durante este perfodo, las células no tienen el mismo tamafio-

ni la misma forma, mas bien sonsuficientemente diferentes dentro del

6rgano del esmalte para que se puedan percibir 4 &reas que son:
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1.~ Epitelio Externc del Esmalte.
2.~ Epitelio Interno del Esmalte,
3.~ Reticulo Estrellado.

4.~  Estrato Intermedio:

En esta fase, cuando dé ha alcanzado una profundidad presc:i
ta, la regibn que sirve de “puente" o “base” de la l&mina se m;ncigr
‘ne estable, en tanto que las cépas que airven;de limite’coptinﬁan'-
| proiiferando lateralmente, aumenta la distancia que las separa en ~
la régién qﬁe esta por encima de la base de la ldmina y penetran =~

nmids profundamente en el tejido conjuntivo.

1.- T6pjca E jal E : o epitelio dentario externo-
estd formado pot las proliferaciones laterales y profundas en el --
tejido conjuntivo, situado en la convexidad del bdrgano del esmalte-

que es una capa finica de células epiteliales cortas,

2.~ TGnica Epitelial Interna: o epitelio dentario interno-

estd situado en la concavidad del Srganc del esmalte que consta de-

una capa finica de células epiteliales altas.

3.- R E ar: En las primeras fases de forﬁacién -
del 6réano del egsmalte, las c&lulas espinosas, de la ldmina dental-
pasan al &rea que esta entre el epitelio interno y externo del es--
malte en formacifn y proliferan en ella.

En dicha fase, estas cé&lulas que constituyen parte del centro
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secundario de proliferacién, no se han diferenciado y se encuentran
muy condensadas, a su tiempo, al degenerar la l&mina dentaria, las-
células de la porcibn cental del 6rgano del esmalte situadas entre-
las 2 tfinicas epiteliales empiezan a separarse debido a un aumento-
del fluido intercelular, mucoide rico en albdmina segfin Shour y Ma-
ssler y en desacuerdo Seltzer y Bender indican que esé ligufdo ins= -
tercelular mucoide es rico en glucégeno como lo demdes;ra la rea—=-—
‘ccién de Schiff del dcido pery6dico, perc coinciden eﬁ que las céluy
ias se separan y se diferencian en cuerpos celulares redondos con -
prolongaciones radiantes que se anastomosan con las prolongaciones-
de células contiéuas.

En términos generales la célula individual tiene forma de ggi
trella aumentando sus ramificaciones citoplfismicas constituyendo-
unﬁ especie de red gque se conbce éoﬁo reticulo estelér o pulpa del-
esmalte. 7

Macrosacbpicamente, el reticulo estrellado se ve como una pul
pa de color blanco azulado 0 como una masa que parece flan; por ello
se conoce como pulpa del esmalte y que posteriormente va a servir de
proteceién a las células formadoras del esmalte.

En una fase particu%ar del proceso de diferenciacifn de ;aé-
c&lulas estrelladas, puede observarse todavia en la regibn central-
del xeticulo estrellado en un 4rea de concentracién de células no -
diferenciadas.

Por alguna razbn, esta drea, gue no es mids que una fase tran

sitoria de diferenciacidn, recibe el nombre especial de "corddén de-~
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esmalte” como si tuviera alguna funcidn particular aunque inexplica
ble.

Las células de esta &rea estdn meramente en estado no dife--
renciado, y en una fase un poco posterior no pbdrén distinguirse del
resto del,réticulo estrellado.

Cuando las céiulaa madre 'del:retfculo estreliado cﬁmbian de-
forma, loslgspacios inte:celulares esﬁan muy'égrandados v 1;9nos de
una éﬁbstancia mucoiée,'esta apg¥failés céluléé»mss v nds 6e @§do -
que el contacto entre procesos alargados de células vecinas se man-
tiene solo mediante desmosomas.

Las células son polimofas (de formas diferentes y cambiantes)
se cree que el aumento de volGmen de esta capa’proporciona espacio-

a la corona que esta a punto de desarrollarse.

4.~ Reticulo o Estrato Igtégmegigz -Son varias capas de cé-
lulns que proliferan como una sola capa directamente junto a las rg
giones periféricas de los ameloblastos, que aparecen entre la tdni-
ca epitelial interna y el estrato estelar, parece ser due esta capa
no es esencial en la formaci6én de esmalte.

Bajo la influencia organizadora del epitelio proliferativo -
del 6rgano del esmalte, el mesénquima, parcialmente englobado por -
la t@inica epitelial interna, también prolifera; se condensa para for
mar la papila dentaria gque da origen a la pulpa y la dentina.

Las células de la papila dental primero son grandes, redon--

deadas o poliéddricas, con citoplasma p&lido y grandes nficleos al ma
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trar mds profundamente en el tejido conjuntivo que las rodea, las-
regibnes terminales laterales de la l4mina terminal proliferan. tapg
bién como una sola capa de c8lulas en las regiones mds profundas -
para delinear en miniatura la morfologia de la corona de un diente-
particular. el cual se desarrolla dentro de la capa interna del —e——
epitelio de esmalte o capa de ameloblastos.

En esta etapa la linea de contacto entre eJ. 6rgano del esmal
te Yy la papila adopta J.a forma y las dimenaiones de la futux:a linea

de contacto entre el esmalte Y la dentina del diem:e adulto.

Etapa de Campana: En unos cuantos dfas, el casque’te sé am——
granda y se transforma en una 'estructura con forma  de campana. Los
cax;bibs histolégicos o'bser\iadqs en el estadfo de cascjue;e,so;\'pﬁepg,
zat-;orioa a los observados en el estadfo de campana. Durante 'eﬁte -
‘perfodo, en el cuar‘to’ mes de dﬁ._sarrollo se produce considerable di-
ferenciaci6n y especializacién kcelular dentro del 6rgano 2el esmal-

te y comienzo de la formacidén de tej:.do duro, (Fig. 3)
“' ELIN !,"'(U‘». I\':.:, .,,.1\5;' b

FIG. 3. Etaéa de campané: unas 14 gemanas in utero. La condensa--—
cibn de tejido conjuntivo por debajo del epitelio adamantino interno
(X) es la papila dental (DP). Entre el epitelio adamantino interno
y el externo (0) estd el retfculo estrellado (Sr). c¢L, asa, gervi

cal.
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Las capas limfitrofes de la lamina dental comienzan a contra-
erse,‘rémperse y encogerse en la regién del epitelio bucal por el--
mesénquima vecino, y el 6rgano del esmalte pierde toda conexién di-

recta con el epitelio bucal.

" El 6rgano del esmalte, en la fase de campana, estd adherido- =

a la l4mina generalyprincipalmente en su extremidad lingual, y a la

ldmina lateral en su parte labial. Entre ellas estdn los nichos de .

eamalte ( de mesénquima ) que’s&lb permiten que hayan unalcohexiGn- S

epitelial ligera entre el 6rgano del esmalte y las ldminas.

Se advertiri que la lé4mina general ha proliferado m&s dentro
del tejido mesodérmico en su extremidad lingual gue forma la l&mina
suceaiﬁa para el diehte permanente. k | |
| Las cé€lulas del tejido conjuntivo de la papila dental, o pul
pa futura, han proliferado ripidamente, empujando hacia arriba la sy
perfiéie inferior del 6rgano del esmalte.

Por este tiempo aproximadamente el Dr. Ham indica que las c&
lulas de limina dental, en la unidn entre esta y el 6rgano del esmal

te, empiezan a proliferar ello tiene por consecuencia un pequefio bg

t6n de células epiteliales que se forma en la superficie lingual del

6rgano del esmalte primario. Este es el primordioc del diente perma
nente.

A su tiempo, unos 150 dfas, los limites laterales de la 1lami
na dental se funden las células espinosas que estan entre ellos de~

generan, también degenera la lamina secundaria, y el epitelio exter

FV R
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no del esmalte se funde en una capa continua a cierta distancia por
encima de la l&mina terminal.

Todavia se ven los restos de la l&mina dental como un delga-
do hilo de células degene:adaa que se extiende»desde la capé exter~
na del épitelio del esmalte hasta elrepitelio bucal.

Las capas externa e interna del epitelio se mantienen siem——
‘ pré en continuiéad éﬁ'la regién mds profunda»po:,ﬁedio de'un iaZa o
dé ameloblastos. Dicho lazo, considerado anteriormente cdmd ia'vai
na de la rafz, es la futura regibn cervical de la corona del diente
y se denomina Lazo o Asa Cervical y estd constitufdo por solo 2 ca-
pas de células; unasyinte:nas y otras extérnas,del esmalte. Las ~-
. c8lulas externas del esmalte son cuboides al princiéio.de la etépa—
de campana, mi&s tarde, se vuelven aplanadas.

La transicifn se nota siempre de la cresta al drea del asa -

cervical, ésto rige también a otras capas del 6rgano del esmalte.

ife jaci e a Esmalt Comi—-
enzo de la Formacidn de Tejido Duro: Durante esta etapa de campana,

las modificaciones histolbgicas que se llevan a cabo son de gran ip

portancia, (Fig. 4) comprenden:

l.~- Saco Dental
2.~ Ameloblastos
3.~ Odontoblastos

4.~ Estrato Intermedio
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. 5.~ Reticulo Estelar.
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FIG. 4. Corte de primordio dental en desarrollo que muestra asa --
':'@ervical (CL), papila dental (DP), saco dental (DS) y hueso (B). =
Ios limites superiores del 8rganoc del eamalte muestran células exter

mas del esmalte (OEE) y reticulo estrellado (SR). N6tese la membra

na basal prominente (flecha). Tincifn con hematoxilina y eosina.

l.- Sacg Dental: Es durant‘:e esta misma etapa del desarrollo
cmando las c8lulas mesenguimatosas que rodean el érgano del esmalte
se diferencian y forman fibras col&genas, todo el diente en desarrg
11lo se rodea de una cdpsula manifiesta de tejido conectivo laxo.

Esta dard lugar a la membrana parodbntica, la formacibn co--

necrtiva densa que suspende el diente en su alwveolo.

2.~ Ameloblastos: Shour y Massler dicen que con la activi-
dad mitbética contin@a, la capa simple de células adyacentes a la pa

pila dental se llama capa de las células internas del esmalte (pre-
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ameloblastos).

Estas células se diferencian r4pidamente en céluIAS'formado-
ras de esmalte, llamadas Ameloblastos, son células columnares las -
cuales tienen 4.a 5 micras dg didpetro y cerca Jde 40 micras de alty
ra:‘en désacuerdo,el‘br. Proﬁénza nos indica que su longitud es de
80 micras.

Las células de ;a cresta o lémipa del 6rgano del esmalte son
las primeras que se diferencian, 1as'aiguenAiés ae los iados y las~
células del asa cervical., Por lo tanto las primaras células que -~
producen esmalte son ias de la cresta dentaria (futuro revorde incji
sivo o futuras puntaé de cfispides) y las Gltimas estdn cerca del -~
asa cervical (futuro cuello del diente). Ya que las priméras célu~
las que se vuelven activas tienen un perfodo formador de esmalte —-
mds largo el esmalte mis grueso estard en el 4rea incisivé o en las:
cspides y el mis delgado en el cuello del diente o en la base de -~
las cfispides.

Se ha observado que ocurre un cambioc de polaridad en los ame
loblastos, puesto que su nficleo se sitda cércano al eétrato inteimg(
dio.

Hay una membrana basal gue recubre las regiones basales de -
los ameloblastos y entre la membrana basal y la papila dental sub--
yvacente existe un espacio claro de anchura uniforme gque sigue el =~
contorno de la capa ameloblédstica, extendiéndose por debajo y en --

torno al lazo cervical.
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El &rea qué estd dentro de la regién basal de la capa amelo=-
bl4stica y que roéea y va mds alld de los lazps cervicales, consig-
te en células activadas de tenido conjuntive en las que abundan los
vasos sanguineos, organizados ya en la papila dental.

El S6rgano del esmalte actfa en la formaéiénkdel esmalte. El
Hrgano del esmalte y la paplla dental particlpan en el desarrollo -
de la corona del d;ente y en esta fase, constituyen el géxm_n_jL_lg
' goxona,

El crecimiento del g&rmen de la corona de acuerdo con Diamond
dice que inmediatamente después .de principiar la diferenciaci6n moi:
folbgica del primer grupo de'AmelobiaStos;’ocurre un ciclo'éemejan+
te de diferenciacién en los grupos de células contiguas Que los ro=-
dean, hasta alcanzar el lazo cervical. Es é&ste un método caracte-—
ristico de crecimiento escalonado.

El Gérmen de la corona aumenta de dimensiones en gran parte-
por la proliferacibn de las cé&lulas de diferenciacién del tejido a-
melobléstico, en que abundan los vasos sangufneos. A su vez, el fo
lfculo de tejido conectivo lo rodea la estructura interna de nueva-
formacién del hueso maxilar, especialmente en el fondo y a varias -
distancias de sus bordes laterales, lo que dépende del grado de cre
cimiento de dicho hueso en su dimensién vertical. En los gérmenes—
de la corona que se desarrollan m&s tarde, el foliculo se ve rodea-
do de hueso.

Hay crecimiento del folfculo en sus regiones periféricas, co
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" mo lo demuestran las fibras embrionarias de tejido conjuntivo durap

te las fases de crecimiento del gérmen de la corona.

Al crecer el folfculo, se reabsorbe poco a poco el hueso que
lo rodea, creando espacio adicional para el crecimiento del gé&rmen-
de la corona. El &rea en que se desarrolla el gérmen de la corqna¥
recibe el nombre de cripia. Otra iméoftante funcibn del foliculo»—-

ademds de suministrar los principios nutritives al gérmen de la co~

‘rona en desarrollo, es la de reabsorbér~el,hdeso Que 1o rodea hasta

que la cripta alcanza un tamafio suficiente para dar cabida . a lﬁ fu
tura corona completa del diente.

La vxtal 1mportancza de este fenémeno de crecimiento se man;
fiesta en una raza partxcular deratasy ratones en gue hay reabsor—
ci6n de todo el esqueleto como parte del proceso indispensable de ~
remodelado durante su érécimiento.  Es€o se debe a una diferencia -
paratiroidea hereditaria. En concecuencia, tampoco se reabsorbe el
hueco que rodea las criptas, y el gérmen de la corona en crecimien-
to se desgarra, quedando sus restos dentro de los espacios medulares
del hueso.

De las células del esmalte, los ameloblastos obran directamen |
te en la formacibn de ésmalte. Los ameloblastos gue aparecen se ha
llan cerca de la punta de la papila dental. Va teniendo lugar una-

mayor diferenciacibén de ameloblastos hacia la base de la corona.

3.~ Odontoblastos; Se torna evidente la formacién de una —-

capa de células cilindricas altas en la papila dental. Sus nficleos
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yacen préximos a la célﬁlas del epitelio adamantino interno; el ci-~
toplasma se ha tornado basffilo. Son los odontoblastos diferencia-
dos a partir de las células de la pulpa. Son ricos en fosfatasa al
calina, lo que pa;ece.estar asociado con el depbésito de matriz den-
‘tinaria. |

A poco, los odontoblastos comienzan a secretar una matriz cg
lﬁgena. Se le conoce como predentina o dentlna no. c3101f1cada o, —-bk
dentinoide, y es el comienzo de la formac16n de los tejidos duros -
del dlente.

En los exdmenes por m;croscopia electrbnica de gérmenes den-
tales de fetos de 325 meses, Frank y Nalband;an (1963) observaron
que losodontoblastos adoptaban formas alargadas antes de la elabo:g
cifin de matriz. Hay un amplio incremento de los érganbs'citoplaae-
mEticos, tales como el ergastoplasma (retfculo endoplasmético),»apg
ratos de Golgi y mitocondrias.

Los grdnulos de ribonecleoproteina se acumulan en la super—--
ficie del retficulo endoplésmico, lo cual indica que estd involucra-
do en la elaboracib6n de pfoteina.

El aparato de Golgi est4 Intimamente asociado al retfculo en
doplasmitico y parece estar relacionado con la funcibn secretoria.-
Nylen y Scott (1958) demostraron que el material de la zona de Golgi
estd compuesto por vacuolas en combinacién con membranas lisas dis-
puastas por pares y un acGmulo de material granuloso.

Las mitocondrias situadas en estrecha relacifn con el reticy
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lo endopldsmico, estdn compuestos por membranas dobles, de las cua~-

‘les la membrana interna, varias veces plegada, da orfgen a las cres-

tas mitocondriales, que contienen grupos de citocromos, gue scn la -

reserva energética de la célula.

4.~ BEgtratq Intermedio: A continuacién, entre'lé tdnica eéi

telial interna y el estrato estelar, aparecen varias capas de célu~~-

1as°§5camosa5-planas que cons;ituyen el retiqulo o Estrato Interme--—
dio. Hunt y Paynter (1963), estudiaron récientémente ia histodifen—b
ciacibn y la migracién de las células del estrato intermedio en el -
Srgano del esmalte, inyectaron timidina tritiada, precursora del &ci
do'timidilico, uno de los 4 bloques integféntes del DNA.. Mediante =-
autorradiografia, comprobaron que las c8lulas del éstréto intermedio
éan origen a laé células del reticulo estrellado.

Las células del estrato intermedio contienen una cantidad con

siderable de fosfatasa, lo cual indica que pueden servir de depbsito

.

del calcio que se transmite a los ameloblastos contiguos y subyacen—
tes.

Se cree también gue pueden servir de cojin para proteger a la
capa de ameloblastos. Los espacios intercelulares son pequefios y eg
t&n llenos de microvellosidades. Aparecen capas adicionales de c&ly
las del gstrato intermedip en cuanto los ameloblastos se diferencian
funcionalmente para formar esmalte. ‘

Al proseguir el desarrollo, las c&lulas del estrato intermedio

toman forma estrellada con largas prolongaciones anastomosantes. Las
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‘células del estrato intermedio estfn unidas a los ameloblastos y en
tre si, por desmosomas similares a los observados en el epitelio --

queratinizante estratificado.

Se=

E

La pulpa del esmalte o Retfculo Es—

telar,kantes de que se inicie la formacifn del esmalte empieza a re
ducirse debido a la pérdida de su flufdo intercelular entonces es--
'airfivicil»aiferenciar sus células de vaquell‘as de estratos intermedio.
Eétos cambios empiezan a la altura de las cﬁspidkes o de los bordes-
incisales y se extienden progresivamente hacia la regién cervical -
‘del” futuro diente.

. Se cree que él retfculo estrellado transport.a los princiéioé
nutritivos. El epitelio externo del esmalte puede sef uné membrana
permeable. u osmbtica por la que-pasan los principios nutritivc‘as deg
de las capilares exteriores.  Las células del reticulo estrellado - '
contienen similares a los qQue constituyen las tonofibrillas.

Las células de la t6nica epitelial externa se aplanan trans—
formindose en células cuboidales bajas. Al final del estadfo de ‘sw-
campana antes y durante la formacién del esmalte, la superficie li-
sa de la tlnica epitelial externa se repliega y vuelve rugosa.

Entre los repliegues el mesénquima adyacente del saco denta—w.
rio, envia papilas que contienen asas capilares y de é&sta manera prQ
_vee los . elementos nutritivos indispensables para la intensa activi:

dad metabdlica del érgano del esmalte avascular.

Formacién del) Organo Epitelia) Dentario del Diente permanente:
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En todos los dientes exceptuando los molares permanentes la cresta-—
o ldmina dentaria prolifera al nivel de su porcién terminal profun-

da del lado de la superficie lingual, dando origen al 6rgano epite—

lial dentario del diente permanente gucesor o reemplazante.

Por lo general, se afirma que los dientes permanentes (ante-

_riores y premolares) se desarrollan directamente del aspecto lingual

r,delbéigano del esmalte de sus inmediatos predecesores temporales,

La l4mina del diente permanente se invagina y fusiona con el epite~-
lio éxterno del esmalte en el aspecto lingual del 6rgano temporal -
del esmalte.

bnntonces se inicia una proliferécién'separada en esta regidn

para la formacifn del 6£gano del esmalte y el gérmen de la corona =

.del sucesor permanente. En una fase, cuando se desarrolla el 6rga-

no -del esmalte del gérmen dé la corona del sucesor permahente y se~-
separa del gérmen de la corona del temporal, puede uno ver todavia-
una unién orgénica entre los dos por medio de una l&mina lateral.
El desarrollo del gérmen de la corona y de la rafz del diente pexnmg
nente es semejante al de los dientes temporales.

El tronco original o lamina dental para el desarrollo del sy
cesor permanente se invagina en el tejido conjuntivo inmediato subyg
cente, junto al epitelio externo del 6rgano del esmalte del gérmen—-
de la corona temporal, con lo gue queda un &rea de células de teji-
do conjuntivo entre las dos estructuras epiteliales.

Esta 4rea ha sido descrita errbneamente como "espacio" y re-
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cibe el nombre de "njcho del esmalte", como si también tuviera algy
na funcién enexplicéble en el desarrollo del diente. Sin embargo,~
esta 4rea es parte del tejido conjuntivo.
Poco después de que la rafz ha iniciado su formacién, comien
za la migracién vertical o erupcién. la;cual se manifiesta enkque‘é'

1= reabsorcié& del hucso en la regidén del fondo se transforma en a=-

posicién.

Mientraquué pof otra parte,'dicha'lamina se dgéiﬂtegravén -
la regifn comprendida entre el Srgano del esmalte del futuro diente
desdual del epitelio oral.

El 6rgano epitelial dental se va haciendo gradualmente inde=

pendiente, hasta que se separa de la cresta o l1&mina dentaria, ésto

. gcmrre mis o menos cuando ya se ha formado la dentina primaria. La

papila dentaria se encuentra cubierta por la p&rcién invaginada del
Srgano del esmalte.

La membrana basal que separa al érgano del esmalte de la pa~
pila dentaria antes de la formacidén de la dentina se llama membrana
proiiferativa.

Entre ésta'y los odontoblastos incompletamente diferenciados,
se encuentran una capa transparente.

Actividad Funciona Cron a _de lacC ao Limina Benta~—

ria:z Puede resumirse segin Shour y Massler en tres faces.

Primera fase: Se relaciona con la iniciacién de toda la den

ticifn primaria, ocurre durante el segundo mes in-Gtero.
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Segunda fasé: Tiene gque ver con la iniciacién de la germi-~
nacién de los sucesores de los dientea temporales, Es precedidaw~f ,v
por el crecimiento de la extremidad libre de la léminavdentaria; en
posicién lingual con respecto del &rgano epitéiial dental de cada - -

diente desidual, ocurre cerca del quinto mes para 1¢s?ihgiaiﬁcs‘cqnf

'trales permanentes y a los diez'meses de edad para4el éeéundo premng

lar.

Tercera fase: Es precedida pox el crecimiento en senﬁido ]

distal de la ldmina dentaria la cual se aleja del;érgand’del'eéﬁal~

~ del segundo molaxr p:imario que comienza a desarrollarse quéndo el -~

: embrién alcanza 140 mm. de longitud. -

'S

-

Los molares permanentes emergen directamente de la prolongg
cibén distal de la l&mina dentaria. Su tiempo de iniciacién se efeg
t6a éerea de los cuatro meses de la vida fetal (feto de 160 mm.) pa
ra el primer molar permanente, el primer aflo para el segundo mola:;‘

permanente y del cuarto al guinto para el tercer molar permanente.

Formacién de la Rafz: Cuando las regiones cervicales se en-

cuentran todavia en proceso de formacién, comienza a formarse la va
ina radicular epitelial de Hertwig Ez ésta una estructura tempo~
ral o andamio parﬁ la formacibén de la rafz del diente.

Prolifera desde la regién del lazo cervical y poco antes de-
gue los amoloblastos en la vecindad del asa cervical hayan desposi~

tado su pequefia cantidad de esmalte para el cuello del diente, las~
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. c&lulas del asa cervical son continuaciones de las éapas externa e
interna‘del érgano del esmalte.

Las células en la lfnea de la unidén o sea, alrededor del bor
de de) Srgano del esmalte empiezan a proliferar y se desplazan ha--
gia’abajo en el mesé&nquima subyacente.

k Como el borde del 6rgano del esmalte tiene formé anular (vig
‘tb desde abajo) las células que proliferan paciendo de 61 forman un
tubo que va aumentando hacia abajo en el mesénquima cuando ée alar-
ga. |

Las células de la capa interna de la vaina epiteliai son se=

:'mgjantea a los ameloblastos'nd diferenciados son células de poca. ——

longitud, columnares, con uﬁknﬁcleo de gran tamafio en 1& regibn pe~
v riférica ¥ un pequefio vollGmen de citoplasma en la regién basal.
Bstas células no pasan por el prbceso‘de diferenciacién'moré'
foldgica y no tienen la propiedad de formar esmalte; pero, al pate-y
" cer, tienen la propiedad inherente de diferenciacidn morfolégica‘y-
bioguimica, pues, en algunas ocasiones. un pequefio grupo de estas -
[ células forma una gota de esmalte, llamada perla de esmalte en la ca
ra radicular del diente.
Cuando esta vaina cruza hacia abajo establece la forma de 1la
*rafz, y organiza las células cercanas del mesénquima que rodea para
gue se diferencien constituyendo odontoblastos.

En la rafz del diente la histodifenrenciacién de los odonto~

blastos en la papila dentaria, se lleva a cabo bajo la influencia ~

organizadora de la dentina primaria que es depositada, la papila den
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tal se transforma en pulpa déntafia.

Antes de principiar el proceso de aposicifén el saco dentério
muestra una disp;sici6n circular en sus fibras, semejando una es==--
Vtrgéura capsuiar incompleta. Al mismo tiempo que el»desarrollo de-
la rafz, los elementos fibrosos del saco dentarioisa diferencian ~-
dando origen a las Fibras Pe;identales, que se insgrtan en el cemen
to y hueso alveolar. oo |

Sin embargo, aquf hay poco espacio para que se desarrolle la

rafz. Por lo tanto, hay gue dejar espacio para que la corona sea -~

‘#impulsada a través de la mucosa y la boca y salga.

La formacién de la rafz, por lo tanto, es un factor importap

-ste para producir la erupcién del diente.

Los dientes mis permanentes ya han hecho erupcién y han esta

do funcionando durante unos dos afios antes dque est& completamente --

* formada la punta de la rafz. En la fase en que su vaina apitelial--

I 4

ha comenzado a funcionar, el folfculo de la dentina gque rodea a la-—
corcna del diente ha dejado de crecer y ha gquedado enteramente com--
primida en una membrana capsular.

Pero el foliculo de tejido conectivo continGa activo en la re
yién en la rafz en formacifn para formar la membrana peridental.

En cuanto la cubierta epitelial ha activado a la papila den--
tal subyacente para la formacién de la dentina, comienza a degenerar
el grupo de cépsulas de la vaina epitelial en esa regibén partim lar,
vy €% tejido conjuntivo contiguo invade las células de la vaina epite

lial que se desintegra, cerca del incremento, de dentina recientemen
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te’formado.

Simult&neamente aparecen cementoblastos en este tejido con--
juntivo para formar cemento junto a la dentina y en unibén 6rganica~
qoh ella. vEl tejido conjuntivo restante gue tuvo su origen en el fo
liculo‘dentai. se organiza para fdrmar ia'mémbrana peridental.

La vaina epitelial es de naturaleza transitoria, al desinte-
Qrérae un. grupo de‘sué’célﬁlas~c§ntinﬁa forménddse.La vaina en las-
regiones ﬁés profundaé.

La vaina de la rafz crece hacia abajo por proliferacibn con-~
tinua de la células en su borde de forma anular,

ipor ello pierde muy‘pronto la unién orgénica con su fuente g
riginal de prolife:acién el 6rgano del esmalte. En verdad, la vaina
epiteiial es tan transitoria que resulta‘dif{cil encontrar una fase
en que se encuentre en proceso el fenbmeno de su desintegracifn.

Para los dientes con una sola rafz, la vaina radicular es in
Eundibuliform;; para dientes de 2 rafces bifurcada y para dientes -
de 3 ralces, ios colgajos de la vaina tadicular crecen uno hacia el
otro y se fusionan. El patrén de crecimiento para 3 rafces se hace
por formacidn de'tres colgajos que crecen hacia la linea media y se
fusionan.

Estos contornos estan producidos por invaginaciones y fusién
de colgajos epiteliales. Se insertan fibras de la membrana periden-
tal en el cemento, y se incluyen en €1, vy en las regiones externas--

d2 la membrana peridental se insertan las fibras en el hueso inclu--
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yéndose en él.

La parte mds vieja de la vaina de la rafz hacia la corona, -
después de cubierto el fin que persigquid, se separa de la rafz del~

diente, y sus células epiteliales quedan dentro de los limites de -

" 'la membrana periodontal que rodea el diente.

La vaiha radicular epitelial separa a los oddntoblastoé de la
futura pulpa radiculat de 1asvcé;ulas de la mgmb:ana periodéntica -
(téjido conectivo del futuro ligamehto pericdéntico) .- ia‘édntéaécién
de la matriz de dentina causada por su mineralizacién da como rééul
tado que esta vaina radicﬁlar y por lo tanto la rompé en sitios de-
¢a1cificac16n. Esta rotura propérciona aberturas para la entrada. de
fibrillas y células desd§ 1a membrana periodfntica.

Los elementos del tejido conectivo aislan las células de la-
vaina radiéulér como cordones o islas. |

Pueden observarse histolb6gicamente dentro de la membrana a -
cualquier edad después de formadas las rafces. A wveces pueden encop
trarse residuos de la vaina epitelial, llamados restos epiteliales -
de Malassez dentro de la membrana peridental, y también pueden per-—
sistir restos epiteliales semejantes de la lamina.

Ocagionalmente, estos Gltimos forman perlas. Este fenbmeno -
de retencién de restos epiteliales es caracteristico de las estructy
ras epiteliales transitorias. Dichos restos pueden conventirse en-

factor de iniciacién en la formacidn de los quistes.
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V.- APOSICION.
lLa etapa aposicional es el perfodo de produccibn y formacibn
de esmalte o amelogénico y produccifn de matriz. En la fase de de-~
sarrollo del gérmen de la corona, cuando se d;spone la capa de ame-
loblastos péra‘delinear en miniatura la morfologfa general de ia cQ

rona de un diente particular se observan en. el érgano del esmalte ~

varios cambios preparatorios a este perfodo que son:

1.~ Prolongacién de Tomes

2.- Lineas Incrementables de Retzius
3.~ Cutfcula Primaria

4.- Epitélio Reducido del Esmalte

‘5.—‘ Cutfcula Secundaria del Esmalte

Las células externas dél esmalte de la cresté'se vﬁelven.';~
discontinuas, creando por lo tanto aberturas para la entrada de -
otras células, fibrillas coldgenas y vasos sanguineos del tejido cg
nectivo del saco dental que las rodea.

La sustancia intercelular del-retfculo esfrellado éa apartada
por los vasos sanguineos que avanzan. Aungue algunas células de es
ta 4rea persisten.y se vuelven a orientar para formar islas (perlas
epiteliales) la mayor parte desaparece. El estrato intermedio per-
manece mds o menos igual.

Los contornos de la capa cé&lular amelobl&stica son de impor--

tancia vital para la formaci6n de la corona, puesto que son los que
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_detemminan el patrén hdsico de la estructura del diente.

Asf, pues, las crestas, formadas por esta capa de células y
gue van profundizindose, anuncian los contornos moxrfolégicos defini
tivos caracterfstico del diente formado. Se podrfa decir que la dji
versidad en‘J.a' estructura de la corona es producto de los diferen-—-

tes modelos presentados por la capa amelobldstica durante el desa~~-

rrollo.

" 'Kraus J‘ordanrhbr’ama indican ‘que lhayk muchos cambios a fﬁisiél -
ée los oganelos est&nr asociados con la diferenciacién dei ameloblag
to y su capacidad para _se‘cretar la sustancia de la matriz. Al prip
cipio las células del epitelio adamantino interno presentan una for
ma Vcilindrica corta o cubqide y poseen: ufx nficleo ovoide.

Dentro del citoplasma se hallan dispersas mitocondrias y pax

tfculas innumerables de ribonucleoprotefnas que explican el cardc--

ter tan fuertementé bas6filo del citoplasma. El aparato de Golgi;-
otro ‘organelvo citoplasmitico imp?rtante, se }‘1a11a generalmente en -
la regién yuxtanuclear delmlado ‘bas;i o‘no formativo de la célhla.

A medida que progresa el desarrollo, hay un velo basal y un-
velo terminal apical, ambos asociadps con uniones estrechas que fi-
jan los ameloblastos vecint;s. La base de‘células contiene mitocon—
drias con matrices densas.

Hay un nGcleo alargado que emigra hacia el extremo basal de-

la célula por encima de la mitocondria, rodeado de unas cuantas cis-

ternas estrechas orientadas longitudinalmente de reticulo endoplés~-

mico rugoso.
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El reticulo endoplésmico se extiende en la regidén supranu—--
clear, donde es mis abundante y acabada de manera brusca inmediata-
mente por debajo del tejido apical.

Hay un complejo de Golgi que antes se encontraba en la regién

yuxtanuclear del lado basal de la célula ahora se traslada a la rq;

‘gifn yuxtannuclear del lado distal de la célula y que esta distribui

© do'a lo largo de su eje central.

viétb en corte transversai; ei>aparato de Gblgi‘tieﬂé formé—
aproximadamente tubular, y esta rodeado periféricamente por una red
de reticulo endopldsmico rugoso. Asociados con el complejo de golgir
#af ‘grénuloél densos roﬁeados de ﬁembrana»que‘nacehidentro de los-
sSéulo§ de golgi segfin Warshawsky y Weiﬁstock.
’“,  Estos grinulos se oﬁservan dispersos en la regidén supranu--—‘
clear de la célula, asf{ como en las prolongéciones de Tomes que = -

pronto vamos a describir.

1.- Prolongacion de Tomes: Rodeando toda la. parte central -
de golgi, parélela a su eje mayor, hay una “fibrilla axial® gruesa--
compuesta de filamentos densamente empacados. Esta fibrilla se ex-;
tiende desde la regibn del velo apical hacia abajo hasta el nGcleo,-
¥ luego se divide en varias ramas, que continfian hacia abajo a lo -~
l=rgo de los lados del nficleo para unirse al velo celular basal se--
gfin Kallenbach y colaboradores.

Extendiéndose hacia arriba desde el vértice de la célula en -

el velo apical, hay una prolongacidn citopldsmica denominada prolon-
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gacién dé Tomes .

Los ameloblastos desarrollan un sistéma de tfbulos o canalf-
culos, salpicados con partfculas ribonucleoprotefnicas sobre su su-
perficie externa. Suelen observarse gran n@Gmerc de granulos densos
iodeados de membrana dentro de las terminaciones de tomes, general-
mente asociados con elementos de retfculo endopldsmico liso y micrg
tGbulos. |

Ademds, hay varios mocrofilamentos'en la porcidn distal de la
prolongacidn. Los microtGbulos son extraordinariamente largos, y a
veces éueden seguirse casi en toda la longiﬁud de la célula, se cree
que los grdnulos densos emigran désde la regifn de golgi a las pro-~
longaciones de tomes.

Con la aparicibn de‘estos microtdbulos, dispuestos paralela-
mente al eje longitudinal, la cglula inicia su funcién secretoria, -
o sea, el depbsito de la sustancia orgénica fundamental o matriz.

El hecho de que la nueva sustancia fundamental esté siempre asocia-
da a extensiones protoplédsmicas distales o procesos de tomes confir-
ma su funcibén para formar el prisma periférico de esmalte, pentago-—
nal o hexagonal.

El crecimiento de vasos sangufineos dentro del espacio ocupado
por los componentes del 6rgano del esmalte lleva las sustancias nece
sarias para la produccién de esmalte mds cerca de los amelocblastos.

Egtudios realizados con el microscopio electrfnico sugieren-
gue las particulas ribonucleoproteinicas del citoplasma elaboran es-

ta sustancia orgdnica; el producto proteinico es transportado en---
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tonces, por el retfculo endopldsmico y el aparato de golgi, hacia -
la regién de los procesos de tdmes"y liberado en los espacios extra
celulares adyacentes.

El nicroscopio electrénico revela que el proceso de secrecifn
comprende la migracibn en forma de partfculas, de la.sustancia org4i
nica densa hacia la membrana celular, la partficula queda temporal--
mente aprisionada y finalmente es liberada en los espacios extrace-
lul;érés. Después: de la expulsidén de esta sustancia orgim‘.ca densa,
la membrana celular vuelve a su estado anterior.

Debido a la existencia de un gradiente de diferenciacién ce~
1u1a:, no todos los ameloblastos se vuelven células secretorias al-
mismo tiempo.

El destino del 6rgano del esmalte tiene gran importancia. A
medida que la matriz del esmalte esta produciéndose, y los ameloblag
tos se alejan de la unibn amelo-dentinaria el estrato estelar del -
frgano del esmalte se vuelve mé&s angosto con motivo de la pérdida -
de su fluido intercelular; después desaparece y la distancia de los
ameloblastos y la tGinica epitelial externa se reduce.

En el momento en que la matriz del esmalte ha alcanzado su =
mayor espesor, los adamantoblastos y su tGnica epitelial estén sepa
rados tan sdlo por algunas células restantes del estrato intermedio.

La amelogéneais empieza poco después de que se ha formado la-
primera dentina, los ameloblastos de la cresta de las &reas incigi--
vas y cuspideas pueden producir prismas de cientos de capas y contie

nen las primeras lineas del frente org&nico, donde posteriormente ~-
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ocurrird la mineralizacién, éstas células estdn mds diferenciadas -
que las célulgs que se hallan ubicadas mds lateralmente y cervical-~
mente.

Las células cervicales, por otra parte, pueden estar activas
solo unos cuantos dfas y en consecuencia producir prismas que son -
muy cortos y consisten sblo de unas cuantas capas. Algunos cientf-
ficos han sugerido recientemente que unas cuantas micras mnis exter-
nas de‘esmalte son aprismiticas es decir, que constan de una capa -
s6lida que no contiene prismas de esmalte.

La produccifn de sustancia intercelular o matriz de esmalte-

ocurre en 3 fases segfin  Provenza son:

Fase 1.~ La secrecién de sustancia intercelular ocurre en -
los espacios intercelulares laterales en los ameloblastos. Esto -
cdmprime los extremos de la cé€lula o sea los procesos de tomes.

.Faae 2.~ Los an@loblastos b4 las células que quedan por enci
ma de ellas se mueven hacia atr&s cuando lo hacen, Jdejan tras de s{
depresiones en forma de‘panal de abeja gue llenan con sustancia in-
tercelular a medida que regresan.

Fase 3.- Es la fase inicial de calcificacifn se depositan -
cristales de apatita como cintas a lo largo de la armazbn de fibri-
llas de sdstancia intercelular.. Estas 3 fases se repiten cada 24 -
horas de modo que se depositan diariamente un aumento de esmalte-

de 4 micras de grosor. Por lo tanto, cada ameloblasto produce un -

prisma de esmalte compuesto por agregados de 4 micras de espesor o-
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grosor. El nfimero definitivo de estas capas es igual al nfimero de

dfas de actividad.

2.~ Lineas Incrementales de Retziug: Conforme se va secre-—
tando la sustancia para la matriz, al formarse cada incremento de-~—
matriz de esmalte los ameloblastos maduros o adultos retroceden pa-
50 a paso hacia el epitelio adamantino externo, para permitir que -

kse forme un incrementb adicional formando asi las liﬁeas de Retzius
en las células del retficulo estrellado, hasta gque, finalmente, esta
zona celular queda casi totalmente ecupada por sustancia para matriz
los ameloblastos y las células del Stratum Intermedium.

En relacién transversal con el prisma de esmalte se registra
la linea de incremento o estrfa de Retzius. Estas estrfas o lineas
de incremento indican los perfodos de descanso entre los incremen--
ros de crecimiento del esmalte.

Se registran lineas semejantes de crecimiento en la dentina,
el cemento y el hueso. Con inyecciones de alizarina puede determi-
‘marse experimentalmente el grado de crecimiento del tejido duro en-
cualquier intervalo dado entre las inyecciones.

Justo antes de que ocurra el depdsito de la Gltima capa de =-
Ia matriz orgdnica, los ameloblastos pasan por varios cambios morfg
Idgicos. Asf, los procesos de tomes se hacen mis cortos y mis irre
gwlares, se forman vacuolas y, sobre todo, se observa un acortamien
tm y ensanchamiento de las cé&lulas.

Estas modificaciones son signos de degeneracidn que indican-
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ei cese de la produccidn de sustancia para la matriz. Los ameloblag
tos son las Gnicas células formadoras de tejidos del cuerpo que dege
neran en cuanto termina su funcidn de formar matriz de esmalte.

Por lo tanto, s6lo se forma un espesor prescripto de esmalte,
y no tiene la propiedad de regenerarse, caracterfstica de otros teji
dos. Como el esmalte de los dientes permanentes es mis grueso en —-
las regiones incisal y oclusal que en la cervical, los ameloblastos-
de las regiones incisal y oclusal funcionan por mis tiemp& que los ~
de la regibn cervical. El esmalte de los dientes temporales anterig

res es de espesor uniforme.

3.~ Cut a_ Pri la: Durante este pexfodo, unavvez que se

ha formado la matriz de esmalte, y cuando ya se ha logrado el tipo de

la corona, la Gltima funcifn de los ameloblastos antes de la degene-

racibn es secretar su producto final y formar la cutfcula primaria -
que cubre la superficie del esmalte, ésta es una membrana orgdnica -
delgada no mineralizada, dicha'capa que después se calcifica cubre -
toda la superficie de la corona dentinaria quedando unida orgdnica--
mente al esmalte, también se conoce como membrana de Nasmyth, esta -
porcién acelular no es visible en cortes por desgaste y parece desa-
rrollarse en unifn con los ameloblastos durante las etapas termina--
les de la amelogénesis; se considera que esto constituye el producto
final de su secrecibn.

Para algunos autores, la cuticula primaria es justamente este

componente acelular de la membrana sin embargo, no existe todavia un
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acuerdo general sobre lo que ralmente constituye la "cutfcula prima
ria". |

La cuticula primaria es idéntica a las membranas basales ob~
servandose en otros tejidos. Se considera que su funcifn puede es-

tar relacionada con el intercambio y transporté de iones..

4.~ Epitelio Redu Es e: Una vez que los amelo—-

“blastos han completado la formacifn de los prismas del esmalte y -

han elaborado sobre su superficie la cubierta caicificada de la cu~
tfcula primaria, se transforma en células epiteliales bajas que se-
extienden cohfunciéndosg con las c&lulas restantes del estrato in—
termedio yvde la tinica epitelial externa, queda‘reducido a unas --

cuantas capas de células aplanadas que cubren a la corona reciente-

‘mente formada. Estas capas de cé&lulas combinadas entre si forman -

una estructura laminada llamada Epitelio Reducido del Esmalte.

Esta estructura protege a la corona durante la erdpcidn del-~

diente.

5.~ C a_s aria del Egmalte: El1 epitelio reducido-
del esmalte da‘lugar a la formacién de la cutficula no calcificada -
depositada sobre la superficie de la corona y a la‘que se conoce co
mo Cuticula Secundaria del Esmalte, con el fin de distinguirlas de~’
los ameloblastos.

La cutficula no calcificada, puede permanecer sobre la super-

ficie del diente durante toda la vida de éste, siempre y cuando no-
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sea destruida por los productos erosivos y abrasivos.

v El epitelio reducido del esmalte rodea a la corona hasta que
ésta emerge hacia la cavidad oral. Durante la erupcién intrabucal-
del diente, el epitelio reducido del esmalte, se fusiona con el epi
télio oral, formando de esta manera la Insercién,Epiteiial de la En
cfa.

Con algunas excepciones en las regiones cervicalés, todo el- -
esmaltevse forﬁa en estado de matriz antes de que se inicie la fase
de calcificacifén del esmalte.

Histolégicamente, la formacién completa de la matriz de esma}l
te eh'cualquier regifn dada se manifiesta en la reduccién de las cé
lulas del 6rgano del esmalte.

Cuando el esmalte esti todavia en proceso de formacién en la
regibn cervical, el 6rgano del esmalte contina en funcibn, mientras
que en las otras regiones, donde el esmalte se ha formédo completa-
mente se degenera para formar el epitelio reducido del esmalte.

Aproximadamente la éercera parte del calcio total que se en—~
cuentra en el esmalte maduro se halla contenida en la matriz de es-
malte y lo transmiten los ameloblastos.

Las restantes sales inorgénicas se impregnan después de que-—

el Organo del esmalte se ha reducido y se ha completado la matriz—-—

de esmalte.
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. CALCIFICACION : El proceso de 'impregnaci6n de estas sales ~
inorg&nicas recibe el nombre de maduracién, calcificacién o calcifi
cacidn secundaria segfin Diamond. El proceso de calcificacién se i-

nicia en las regiones mis altas (o mfs periféricas) incisales u .~

_ocl‘us‘ales,vdi ta matriz de esmalte, o en las regiones seméjémtes en -

éue brimero‘ haya comenzado a diferenciarse morfol6gicamente un gru-
po de ,amélcblastos. o

En un dient’é“anterior, el proceso sé inidi& en la regiﬁn de=
la punta del mamelén centrolabial y contina en trayectoria recta =~

hacia la unifn de la dentina y el esmalte, en relacién transversal--

con la pauta de incremento o formaci6n.

El crecimiento de los dientes parte de los centros de creci-

nado. Por lo general en cada cfispide hay un centro de crecimiento,
en los incisivos hay 3 centros o sea los mamelones, y uno en el cin’
gulo, crecen hasta que se unen los 16bulos, a esto se le llama coa— -

lescencia, tiene gran importancia por que originan surcos y fisu---

‘ras.

El patré6n de depbsito y crecimiento mineral parece seguir -
muy de cerca las capas incrementales de las lineas de retzius, de--
positados por los ameloblastos que secretan la sustancia de la ma--
triz. Las lineas incrementales de retzius atraviezan las zonas cus
pidea e incisiva en forma de arco y terminan bisimétricamente a ni-

vel de las regiones cervicales de la conexi6n dentinoesmalte, tam--~

N

‘mientob 6 de calcificacién y para cada 'diente hay un nfmero determi~-
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bhién estan mis ampliamente separadas que las estriaciones traﬁsver—
sales comienzan en la unién amelodentinal y se extienden periférica
mente hacia la superficie.

Siguiendo estas lineas la zona mineralizada avanza hacia la-
periferia y, en grado menor, en sentido cervical ‘has‘ta. alcanzar la-
m’ineralizaciéh completa, se acepta que las estrfas son producidas -
Por una mineralizacién alterada.

La calcificacifén prosigue entonces. 1atera1meﬁte en todas di-
rmacciones, en relacién transversal con la pauta de incremento, haﬁ—
ta que se calcifica completamente la regién incisal. La impregna—-
cidn continGa luego por las regiones proximal, labial y lingual en-
@jreccibn de la regidn cervical Yy en relacién transversal coxil la w-
pauta de incremento. |

En un diente que tenga varias c@spides, la calcificacibn se-
imicia en la punta de la clispide mis alta, s:i‘.gue la trayectoria reg
#@m hasta la unidén de la dentina y el esmalte, y luego irradia late~
malmente en todas direcciones hasta que se calcifica la clspide.

Entonces se inicia un proceso sémejante en la punta de la -~
afispide que le sique en altura, siguiendo el conocido método escalg
rado.

De esta manera, se calcifica primero el esmalte oclusal y -~
Imego el esmalte proximal, bucal y lingual, de modo muy semejante -
& la calcificacifn del esmalte proximal, labial y lingual de los ~-

diilentes anteriores.
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.Por lo tanto, el desarrollo del esmalte ocurre en dos fases;
1a de formacién y la de calcificacién. La fase de formacibn sigue—~. v
ana trayectoria de incremento semejante a la del hueso, en que la -

dentxna Y el cemento progresan hacia afuera desde la dentina y el -

‘esmalte hasta la periferia.

Pero la fase de calcificaci6én del esmalte sigue una trayectg
ria inversa y s;empre en relacién transversal con la pauta de 1nc:g
mento.

La calcificacién de los otros 3 tejidos duros ocurre a lo —-
Iargo de la misma trayectoria que la pauta de incremento y al for--
mhrse‘cada incremento la caléificacién no se inicia hasta.que se ha
alcanzado el espesor completo de la matriz de ésmalté.

La péuta de incremento es parte de la fase de formacibén de -

l1a matriz y no del proceso de calcificacién.

_MINERALIZACION: Los primeros estudios sobre esmalte estable
cieron que la mineralizacifn avanza desde la conexién dentinoesmal-
t2 hacia la superficie del diente.

Estudios realizados con el microscopio electrénico indican -
gue en cuanto los ameloblastos hayan depositado la matriz, ya estédn
presentes partfculas cristalinas diminutivas. Estas particulas au-
mentan de tamafio después del retiro periférico de la capa secreta—-
mante de ameloblastos.

Por lo tanto, la matriz recién depositada contiene particulas

cristalinas mis pequefias y mds dispersas que las de la matriz que -
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fué depositada antes.

Se podria preguntar acémé o de dénde vienen las cristalitas?
Aunque se forman en conexién con la superficie celular secretante =
de los ameloblastos, no pueden ser consideradas, en el sentido usual
dg la palabra, como un producto de la secrecidn.

Por ahora, no disponemos de ninguna explicacién para este ==
: hecho; Sin embargo, una vez formadas aumentan de_tamaﬁo, Y es evi-
dente quevdebe hacer una fuenté de minerales en 1a‘matriz‘pafa soste
ner este crecimiento.

Antes secreia que el aflujo primario de minerales a las zonas
prgénicas se hacfa por la via de los vasbs éanggineos de -la pulpa, a
través de la dentiné, hasta la conexién dentino—esmalte Y, pér Glti~-
mo; hasta el frente organico donde ocurrfa la nineralizacién.

Estudios recientes han demosfrado que la mineraliéécién‘de -
las zonas orgdnicas puede proseguir afin si estf ocluida la pulpa y=-
limitada, por lo tanto, la circulacidén capilar hacia el 6rgano del -
esmalte.

Egsta observacién hace pensar gue la pulpa no es la via por la
cual penetra el calcio en la zona orginica, considerando como mis -
plausible una entrada periférica a través del Srgano del esmalte.

Cualguiera que sea el camino tomado por los minerales; pulpar
o a través del 6rgano del esmalte, o los dos, parece evidente que la
corriente de calcio se establece desde el drea de la conexién denti-
no-esmalte hacia las regiones periféricos del diente. Esto hace su-

poner que las primeras particulas cristalinas formadas tendrédn, por-
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lo menos al principio,. mayor acceso a los minerales que las parti-
culas mis alejadas de la conexién dentino-esmalte.

Este hecho y otros factores del desarrollo podrian explicar-
el crecimiento mis marcado de los cristales en zonas distantes del-
frente orgénico recién depositado.-

S5in embargo, dében intervenir otros factores después de la =~
terminacién de la corona de esmalte, puesto Que las crisEalitas son-
més g:éndea en la superficié‘del.esmalte. La presencia de‘iones de‘-
. calcio y fosfato en los liquidos tisulares que rodean a la corona du
rante el perfodo preeruptivo podrfan explicar este aumento del creci
miéntodeloscristales,quesegu:amenteaeréacrecentadotodaviaméspbr
ios iiquidos de la cavidad bucal después de la erupcidn del diente.

Los factores determinantes de la formacién orientacién y cre-
cimiento de las particulas cristalinas han sido objeto de muchas espe
vculaciones.

Asi, basdndose en los primeros estudios sobre dentina y hueso,
algunos autores pensaron que una sustancia fundamental fibrosa era _'
la gque determinaba la orientaéi6n de las cristalitas tanto en el -
hueso como en la dentina, la matriz contiene fibras coldgenas que =—-
proporcionan las superficies de “siembra" donde se depositardn las -
particulas de cristal.

El depfsito de las cristalitas se hace a lo largo de las ban~
das transversales,vperpendiculares al eje longitudinal de la fibra.~
Sin embargo, hasta ahora no se han podido detectar fibras col&genas-

en la matriz adamantina; ésta, mSs bien, parece ser de cardcter muy-
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amorfo, aungue proporciona una guperficie donde puede ogurrif lany
cleacién y la "siembra".

En vista de la ausencia de fibras coldgenas, algunos autores
gon partidarios de Ya existencia de un estroma proteinico macromolg
cular que determinafia el dep8fsito y la orientacién de las cristalj
tas.

‘Por otro lado, tanto'la nucleacién éomo la orientacién de las
criétalitas puede depender ée 1a'eatructura moiecular de la matriz-

proteinica.

Actualmente se de;conoee cull es el ‘proceso que permita la -
,nucleacién habiendo,‘ain'embqrgo, datos sugesﬁivos que indican que =
la ofientaci6n de las cristalitas depende, en parte, de 1as'superfi—
cie secretante de los ameloblastos, puesto que las cristalitasvsuen—‘
len dépositarse perpendicularmente a la superficie del ameloblasto.

Pero cualesquiera que sean ios factores directores de la nu--
cleacién y orientacién de las partfculas de cristal, los estudios -
realizados con el microscopic electrénico muestran que, una vez de--
positadas las cristalitas, aumentan de tamafio.

El crecimiento de los cristales se debe a la fusién de crista
litas méé pequefias o a la agregacifn de &tomos. Esta ﬁltima posibi-
lidad concuerda mds con el comportamiento gquimico de las cristalitas
y es, por lo tanto, la mis aceptada.

Todavia quedan por resolver varios problemas importantes res-

pecto al papel desempefiado por la matriz orgdnica. Asf, por ejemplo,
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se ignora como una cantidad tan pequefila de sustancia org&nica (1 -~
por 106) puede llenar todos los intersticiosventré las cristalitasé
y también proporcionar la matriz donde se hallan incluidas dichas -
perticulas.

A éeaar de léAcolocaqién‘muy apretadakae,las cristalitas, el
espacio Que queda para rellenar es bastante considerable. Las pro=
teinag,fibrqsas. debido a su estructura rqlétiyamente'contraida,‘np
’;soﬁ sufiéientemeﬁte:Qoluminqsasiéara'ocupar tbdbfel espécio_iniéré—
ticial‘adamantino dispﬁhible. En cambio un gel ﬁroteinico aungque -
dé peso bajo, podria ocupar un voldGmen desproporcionadamente grande.

Este Gltimo punto de vista merece ser estudiado, puesto que -~
no 3610 explica cémo pequeﬂas cantidades de proteinas de’ 1a matriz -
pueden ocupar un vollGmen relativamente exagerado, sino gue también -~
proporciona una explicacién de la pérdida tan r5pida de sustancia or
gdnica que acompéﬁa al proceso de maduracién.

~ Generalmente, los geles son tixotrSpicos (o sea capaces de =
fluidificarse y coagularse) y pueden interconvertirse f&cilmente y -
por estfmulo propio, para formar un gel dilatado o un sol reducido;-
este Gltimo podria ser absorbido por los ameloblastos.

Tanbién es necesario considerar otras consecuencias de las pro
piedades funcionales de este tipo de matriz, como, por ejemplo, la -
participacifén de la matriz en el inicio de la cristalita, en la per-
meabilidad i6nica y molecular en el crecimiento y descomposicidn de=-

la cristalita.
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En realidad, actualmente se deséonocen los mecanismos de di--
chas actividades funcionales de la matriz protefnica.

Para lograr un mayor conocimiento de estas interrelaciones ~--
es ngcesario, ante todo, conocer con precisién la composicién de la-
matriz en aminodcidos, la estructura molecular y las caracterfsticas
idnicas.

‘ E]l andlisis de estos datos y su confrontacién con -las hipSte- -
siéysobre la estructura, carécter i6nico y gquimica de las cristali--

tas, puede llevar a una investigacién mis especifica que podrfa acla

rar los problemas mencionados.



53

INTRODUCCION

Es indispensable conocer las histologfa de los tejidos del—-—

diente, ya que sobre los tejidos dentarios vamos a efectuar diversos

kccrtes, si no se précisa de los conocimientos necesarios, peligfaré-
su estabilidad, pudiendo originarse dafios mayores, a veces irrever-?
sibles.

El esmalte es una substancia dura calcificada acelular y de-
aspecﬁo Qitreo. Cuando la matriz es secretada por los‘ameloblastoé-
es completamente orgdnica y se relaciona con la querantina. Al lle-
gar a su estado adulto, el esmalté se encuentra casi totalmente ming
ralizado ya que contiene de 96 a 98 por 160 de substancia inorgénida
que esti formada por hidroxiapatita, sodio, magnesio, carbohato, hig
rro, fluor y manganato con combinaciones de mineral~6ligometal.

La hidroxiapatita, de naturaleza cristalina, es su congtitu--
yente mineral mas abundante, 90 por 100. El1 resto del esmalte estd
formado por agua 4 por 100 y substancia orgdnica 1 por 100 los compg
nentes orgdnicos son glucoprotefina soluble, prolina,querantina, co--
lesterol y fosfolfpidés. El contenido orgé&nico se encuentra abundan

. temente en estructuras de defectos del esmalte, grietas o lamelas --—

adamantinas y penachos adamantinos .

El esmalte es translficido y esta translucidez aumenta con la~
mineralizacién. Es muy quebradizo, si no fuera por el acojinamiento
gue proporciona la dentina que gueda por debajo de &1, es esmalte no

podria sobrevivir a las de : aplastamiento y de trituracién a las que
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estd sometido. El esmalte es permeable.
Se relaciona por su parte externa con la cutfcula de Naéhmith
o el medio bucal cuando ésta desapafece por el desgaste funcional y
en su parte interna con la dentina (unifn ameloblastinatia), en el

‘cuello del diente se une con el cemento (uniSn amelocementaria).’
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ESMALTE

La dureza y fragilidad de este tejido se debe al contenido = .
extremadamente elevado de sales minerales y la resistencia de las -
fuerzas de fractura se debe a la disposicién de sus prismas

Desde el punto de vista e#tructural, el esmalte esta compues-—

to por millones de prismas o bastoncillos calcificados que atravie--

‘man, -sin soiuciénvde continuidad, todo el ancho del esmalte. Estos-—

elementos, repetidos casi al infinito.'constituyen la masa del ésmﬁly

te., Bl principal componente submicroscépico del prisma, es la apatj

ta; la colocacifn muy apretada y los diferentes tipos de orientacidn

de sus cristales es lo que da a los prismas su identidad estructural

¥ su resistencia. Un interespacio rico en materia org#nica, que se-

1para dos prismas adyacentes, y otros componentes estructurales impor-

tantes completan la estructura de esta substancia tan dura.
Las principales funciones del esmalte son: resistir la abra-

8ién, determinada por la masticacién y proteger a la dentina subya--

cente y pulpa del medio buacal.

Unién de Esmalte y Cemento: El1 borde del esmalte tiene forma
caracteristica segin los diferentes dientes de la arcada, concordan-
do siempre con las ondulaciones del reborde gigival; En esta zona--
del diente esta en relacién de Intima vecindad con el cemento, teji-

do que recubre a la dentina radicular.

Esta relacién esmalte-cemento se efectua de 4 maneras distin-
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tas seglin el doctor Choguet:

1.~ El borde del cemento recubre al borde de esmalte, el ce
mento se extiende sdlo a una corta distancia sobre el ~
esmalte aprbximadamente 600 ..

2.~ 2Ambos bordés contactan sin recubrirse.

3.~ Ambos bordes se hallan separados dejando una franga‘de-
dentina al descubierto. 7

4.- El borde del esmalte recubre al borde del cemento.

Propiedades Fisicas del Esmalte:

Dureza: 1ILa durgza es uha propiedad muy ihportante porque el
esmalte debe proporcionar una cubierta protectora para la dentina =~
subyacente mds blanda y, ademis, servir como éuperficie Gnica de mag
ricacifn, ya que en ella se realizara el aplastamiento, trituracifn
v masticacién de las partfculas de los alimentos.

Esta caracteristica es importante en Operatoria dental pues -
explica la necesidad de no dejar esmalte sin la debida proteccibn de
dentina, durante la preparacidén de las cavidades.

La dureza del esmalte puede expresarse en términos de su capa
cidad para resistir a la deformacibfn, varios sistemas de medicién --
han sido utilizados para medir la durezé del esmalte. Segfin la esca
la de dureza de 10 puntos de Moh, basada en la dureza del diamante,-

}a dureza del esmalte oscila entre los n@imeris 5 y 8 de dicha escala.

Hay una gran variabilidad en la dureza del esmalte que cambia
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seglin el plano a estudiar debido a diferentes grados de calcifica~~
cidn.
Sin embargo, diferencias estructurales Que dependenfdelvgra-
do de calcificacifn, de la orientacién del prisma y de la cristali-
ta,.y de la distribucién de los iones metdlicos, influyen también -
considerablemente en la dureza final del esmalte. | S
Conocer la dureza,del esmalte no s6lo es Gtil para valorar -
sua’propiédades pldsticas en relacién con las fuer=zas masticador#s.
sino también para poder escoger y prever el uso de los materiaiea-n

restauradores.

_gggg§Q;; El emalte alcanza su espesor definitivo antes de -
la erupcién‘del diente. Geheraimente el espesor varia aegﬁﬁ las pag
‘tes del‘diente'que se considere, no pudiéndose establecer reglas fi,
jas para todas las piezas dentarias, por ejemplo, el esmalte mis -~
grueso se éncuéntfa siemﬁie en la cresta de laé cdgpides 0 en box -~
des incisivos (m&s de 2.5 mm).

Se adelgaza sobre las vertinentes préximas a la unién ceﬁen—~
to dentina llegando a su grosor minimo (menos de 100u)., en el cue-
1lo a lo largo de las fisuras y de las depresiones en el caso de +-
dientes.multicﬁspides. El esmalte de las cfispides es mis grueso que
el del borde incisiwo.

Ademis, el esmalte de las clspides de dientes multicGspides—

es mas gruesc que el de dientes biclspides.
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gglg;; Siendo el esmalte semitranslGcido, su color depende--
r4 hasta cierto punto del espesor de la sustancia adamantina, presen
tando, por lo tanto matices diferentes seg(in la naturaleza de las eg
tructuras subyacentes. Asf, en los sitios donde el esmalte es mis -
grueso y mis opaco su color sera grisaceb o blanco azulado, o sea, -

que reflejara su coloracién inherente. Pero, cuando el esmalte es-

;mﬂs delgade, su color sera blanco-amarillento, reflejando la dentina

amarilla subyacente, Estas variaciones en el aspecto del esmalte no
deben confundirse con la capa amarillenta gue suele acumularse scobre
los dientes en caso de limpieza defectuosa.

Coloraciones de este tipo se deben a la formaci6n de la placa

dental, que consiste en una capa o pelicula orgdnica gue contien -

_bacterias, leucocitos y células epiteliales mezcladas con substancias

orgdnicas con frecuencia, la superficie del esmalte aparece salpica-
da de manchas blancas o pafduscas; este jaspeado esta probablemente-

relacionado con algunos cambios locales en el esmalte, como una des-

- calcificacién debajo de la superficie, una perdida de €O, o un aumen

to del nitrdgeno.

Otras variaciones en el color del esmalte han sido sefialadas-

por varios autores.

Componentes Estructurales de)l Esma)te:
Membrana de Nasmyth: Justo antes de la erupcién y poco des—
pués de haberse formado la corona de esmalte, los ameloblastos pasan

por cambios degenerativos hasta adquirir forma de cubo.
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Durante este perfodo es cuando se observa la formacién.de una
membrana gque parece bordear la superficie del esmalte.

Con frecuencia esta membrana se desarrolla en combinacién con
el Gltimo depSsito de una matriz org&nica, sin embargo, en dientes -
qﬁe no han erupcionado, esta interfase de matriz 6rg&nica, de natura
leza evolutiva, desaparece r4pidamente. Después de la mineralizacién
completa, dejando solamente la delgada membrana y carente dé'estruc-'
tura considerada como la porcién acelular de la membrana de Nasmyth.
Por encima de esta membrana se halla la porcién celular restante de-
la membrana, esta filtima, formada por células del epitd io adamanti-
nd reducido. 'La porcién celular de la membrana de Nasmyth, que cong
ta del epitelio adamantino reducido cubre la l&mina acelular o basal.

Estudios reélizados en el pasado consideraban que esta capa -
escamosa y estratificada, representada por el epitelio adamantino ex
terno, el straum intermedium y el reticulo estrellado, podfa cornifi
carse y actuar como cubierta protectora del esmalte después de la -
erupcifn del diente. Entonces, se hablaba con frecuencia de la naty
raleza queratbgena de dicha capa.

Sin embargo, estudios histoquimicos mas recientes indican que,
probablemente, el epipelio adamantino reducido no es una querantina,
sino que, al contrario, posee una mitad carbohidrata asociada con --
protefina. Se considera que el epitelio adamantino reéucido desempe;
fia cierto papel en la erupcibén pasiva del diente y también en la prg

teccibn de este contra la invasién bacteriana y el atague carifgeno-
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que suelen ocurrir después de la erupcifn. Este (ltimo punto de --
vigta, aunque aceptado por ciertos circulos cientificos todavia es-
ta en discusibn.

La capa acelular sirve para unir las células de este epitelio

reducido con ia superficie del ésmalte. Las fuerzas de irituraci6n‘

y £friccién hacen que se desgaste después de la erupcién del diénﬁe.
La;vsreas mis prbtegidas. com§ el cuello del diente pueden conservar P
labcuticula durante un tiempévaS 1a£gé;‘mientras ésta éompleiaJiév- :
caries no puede penetrar.

Por ahora es todavia imposible precisar cuales son los facto-
res que hacen que la 16mina»basal de 200 R sea visible»béjo el‘micrqg
copio de luz, (cuyo limite tebrico de percepcién seéarédé.eé de 0;2

"/m) pero lo que si parece evidente, en vista de los resultgdos qbteni
éos con el microscopio electrfnico, es la necesidad de modificai el~
concepto cldsico de que una cutficula de a*‘., cubre la superficie —-

del esmalte.

Prismas_de) Esmalte: La unidad morfoldgica bisica del esmal- "
te es el prisma o bastoncillo calcificado. Si estudiamos bajo microg
copio de luz un corte longitudinal de esmalte, vemos que los prismas:
surgen de la conexifdn dentino-esmalte que bordea a la dentina subya-
cente y suben sin interupcién hasta la superficie externa del diente
. Sin embargo, en el primer tercio del esmalte los prismas siguen unswe.

trayecto ondulante o sigmoide, mientras que en los dos tercios res——

tantes el trayecto es mids recto.
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En el corte histol6gico resulta diffcil seguir esta cohtinqi
dad, puesto que los bastoncillos se inclinan fuera del sitio del ~—-
~ corte.

Generalmente, los prismas del esmalte estan alineados perpep
dicularmente a la conexifn dentino~esmalte salvo en las regiones cer
vicales de los dientes permanentes. En este Gltimo caso, los pris-—-
mas estan ligeramente orientados en sentido apical. Los gfupos'dé -
prismas adamantinos que, én su ascenso haéia la éuperficie, siguen;;
un trayecto en forma de sepentin ymuy tortuoso, reciben el nombre -

" de esmalte nudoso.

B Este tiﬁo de esmalte puéde observarse, sobre todq, en la cer-
canfa de las regiones cervicales del diente y también en la proximi-
dad de las &reas incisiﬁas, aungue no con tanta frecuencia. Se ha -
dicho que ofrece mas iesistencia ala caries, gue ofrece una resig--
tencia mayor a los esfuerzos masticatorios y que es diffcil cortar -
esas dreas con cincel.

| Las mediciones del ancho del prisma indican que el didmetro -
de los prismas cercanos al borde de la dentina es mis pequefio (apro-
ximadamente %F-) que el de los - prismas cercanos a la superficie (9“')
Varios estudiosos seffalan que las dimensiones reales pueden variar,-
aunque la proporcién de extremidades polares es aproximadamente de -
2:1. La explicacién de esta diferencia se halla en la superficie -~

secretante del ameloblasto, que va ensanchdndose conforme se aleja ha

cia la superficie durante el desarrollo de la corona. Asf, pues, el
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ancho de la matriz y el curso de la mineralizacién obedecen al cam-
bio en la superficie secfetante del ameloblasto.

Otra condici6n de los prismas del esmalte es su agrupacién en
haces. mas o menos voluminosos, dentro de los cuales guardan entre -
8% un paralelismo abksoluto. Los prismas de un mismo fascfcule como-
quedaﬁdicho. son pafaielou pero no as{ con,reageéto a los de 1oa'fqa>
cfculos vecinos, en los cuales la orientacién en los dos tercids ex-‘
k ternos del esmalte es generalmentq contraria.

De esta‘dispoaiciGﬁ resulta, en é#ta zona del esmalte, que los -
priamas‘de dos hacestiecinos se éntrecrnzén, determinaﬁdo lo §ué se-‘
denomina decusacifn de los prismas, La mineralizacién de las fibri-
1las de la m&triz del esmalte ocurre inmediatamente después de que -
son depositadas por los amelobléstog. El procesé implica'depésito -'
de cristales de apatita sobre la matriz. Los criataieé tienen prime

ro forma de cinta, de aguja y pronto crecen hasta formar estructuras-

o laminillas hexagonales. Fig.5.

—

FIG. 5. Micrograffa electrénica de cristalitas de forma hexagonal-—

(flechas).
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* Puede haber aproximadamente mds de 8.5 millones de prismas-
en la corona de un incisivo y mds de 12.25 millones en la de un --

molar.

Estudios sobre la longitud de los cristales, realizados por
medio de la difraccién de rayos X, indican comc promedio de longi-

-] . ’
tud 1600A y como promedio de ancho 200 a 400;.

vaina del Prisma: Seédn‘ descripciones héchas de .es-
tudios con.miérsgébgio de luz, la vaina del prisma es una estructy
ra o vaina bien definida que envuelve al prisma del esmalte. La -
suposicién de su existencia coﬁo estructuré‘distipta se apoya-.en -
su capacidad para tefiirse con colorante, en la escaseé de su contg
nido mineral, en su fndice de refraccién y én su capacidad para -=-
resistir los &cidos. Sin embargo, estﬁdios mids recientes realiza-
dos con el microscopio electrbnico han mostrado gque la vaina no es
una entidad estructural discreta, sino un interespacio entre dos -~
prismas rico en materia orgénica y totalmente desprovisto de cfis-
tales de apatita.

No obstante, algunos investigadﬁres creen que también puede
contener "subfibras" aunque esto no ha sido demostrado en forma =~
concluyente., Segln estudios microscépicos no siempre existe una -
vaina; esta variabilidad en la presencia o ausencia de la vaina pug
de explicarse por un aumento del tamafio de los cristales ﬁustamente

a nivel de los limites entre dos prismas adyacentes; como resulta-

do de este crecimiento del cristal, se estrecha el interespacio en
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tre dos prismas adyacentes hésta quedar totalmente obstruido, esto
aumenta con la maduracién del esmalte. Ya que el &rea de la' vai-

na esta calcificada, el esmalte se quiebra a lo largo de estas 1i~

nas.,

’§gpg&gggig_LnEggp;igmé&iggE’ La substancia interpriémﬁtica—
ha sido considerada hasta ahora como una substancia de cemenfacién'
para los prismas, pero, . con los nuevcs éénceptos acerca ﬁe‘la eg=-
tructura del prisma adamantino, o sea, §ﬁ p§iecido con una estruce
tura en forma de ojo de cerradura, se ha podido deﬁostrar que, en-
realidad, la substancia interprismitica no es 8ino una extensién -

‘o cola del prisma adyacente. Fig. 6.

Y
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FIG. 6. Modelo en cartén que muestra la forma en ojo ae cerradura

de los prismas adamantinos en corte transversal. La orientacién de
las cristalitas en la regién de la "cabeza" es mds o menos longitu

dinal con el eje largo del prisma, mientras que en la regifn de la-
“oola" es perpendicular al eje largo (basado en micrograffas electrd

nicas de prismas adamantinos).
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Como ya ﬁemos sefialado antes, la orientacién de la cristalji
ta en la regién de la cola es diferente a la que se presenta en la
regifn de la cabeza; esto podrfa explicar la primera hipStesis de-
éue la materia‘interprismﬁtiCa sea una substancia de cementacifn -
separada.

No se nota ninguna diferencia entre el esmalte 1nterprism5-

tico y el pr;smatzco estudiados con el macrosc6pzo electrénico‘
Por otra parte, los cientificos que estudian estas &reas con rayosu
% 'y microscopios de luz polarizada han observado diferen;ias en ~-

sus caracteristicas. Por ejemplo, la substancia interprismitica =.

parece ser mss suave vy mds pléstxca que. el prisma soluble fdcil=- ..

.. mente aun en &cidos diluldos, lo que explica la £4cil penetracién-

"@e la caries.

Dentro de ella encontramos los tGbulos cuya existencia afin
es discutida y los puentes intercolumnares que son formaciones fi-
lamentosas que atraviesan a la substancia de un prisma a otro. Su

calcificacifn junto con el de las vainas aumenta con la maduracibén

del esmalte.

Lineas de Retziug: Cuando se examina bajo microscépio un ==
corte longitudinal del diente, se obzervan series concéntricas de =
l1fneas parduscas que atraviezan las &reas cuspal o incisiva del --

diente a modo de arco, son modificaciones circunscritas de los ele-

mentos habituales del esmalte.
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‘éada una de las lfneas parduzcas paralelas entre si, cuya --
tonalidad se debe a una consecuencia 6ptica de su hipocalcificaci6n.
Son, en realidad, superficies que separan casquetes de esmalte en~
las zonas incisales y cuspidas, y casqQuetes perforados o anillog en
las caras laterales. 7

Cadav casquete o anillo representa el espesor del esmalte que
. se ha elaborado en un periédd det‘erkhi‘nado: ‘las' estrias de,‘retziué-;
por ‘lo tahto', serfan los 1limites entre las distintas etapas de la -
amelogénesis, forman arcos que descienden simétricamente hacia la -
regibn cervical y termina, a niveles diferentes, a lo largo de la =-
' conexibn dentino-esmalte.

En la proximidad de la regidén cervical estas estrias se des-
pliegan en abanico hacia la superficie del esmalte, siﬁ completar -
el arco, ya que al desplegarse forman un &ngulo un poco m4s agudo.

Aquéllas lfneas de Retzius gue terminan en la superficie del
esmalte y no caompletan el arco forman una serie de surcos alternan-
tasg én forma escalonada, denominados lfneas horizontales de imbrica
cibén de .Pickeril. Las elevaciones entre los surcos se conocen como
Periquimatias. Ambas permanecen muy visibles en las regiones cervi
cales menos afectadas por la abrasifn.

Las lfneas de Retzius aparecen primero en las regiones inci-
siva o cuspal, durante los perfodos iniciales de formacién del es~-

malte.

Segfin Provenza: IL.os arcos o anillos obscuros contienen mis -
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substancia orgidnica gue las &reas claras adyacentes. Estas deben--
estar ligeramente menos calcificadas. Hay muchas interpretaciones=—
respecto a la naturaleza de las estrfas de retzius.

Algunas de las mds ampliamente aceptadas comprenden:

l.- Diferencias en ia porcién de substancia orgénica e inog
génica.

2.- Transtorhoé en el sitio de.mineraiizaci6n.

" 3.~ Cambios notables en el curso de los prismaﬁ.

4.~ Retraso en la produccién de matriz.

Linea Negpatal: La distribucién de las estrfas o lfneas de-
Retzius en los dientes temporales y en los primeros molares no Békf
hace de manera uniforme. As{, entre las regionés internas y exter-
nas del esmalte, pasa una 1inea densa que divide el esmalte de la - -
corona en dos zonas netamente diferentes.

Esta linea densa de demarcacifn, que podria considerarse una
1inea de Retzius mds realizada, se llama, sin embargo, linea neona-
tal. Efectivamente, esta linea separa el esmalte producido antes -
y después del nacimiento. Estudios microscépicos de cortes tefiidos
y descalcificados muestran gque la zona interna del esmalte no s6lo-
es mas rica en substancia orgdnica que la Zona externa, si no tam--
bién m&s hombgenea.

El hecho de que la infiltracién de cariesrserhaee mis lenta-

mente o se detiene al aproximarse e invadir esta zona, ha inducido-
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a algunos autores a pensar gue el alto conte‘nido orgdnico del es~—--

malte, formado en el perfodo prenatal, podrfa actuar como escudo ~--

protector (protegiendo la dentina subyacente) contra la invasin ==
. proaresiva de la céties. o

Una vez que el lactante se ajusta a su nuevo medio ambiente,

- cesa gde aumentar la anchura de la lfnea nonatal.

Bandas de Huqt»e;—Sgh;egég- : Cuando se examina el esmalte -
(coxfte longitudinal) con la luz reflejada se puede distinguir una-
sucesifn de banda‘s‘ alternantes obscuras y claras. |

’Estas bandas nacen con la conexifn dentino-esmalte y corren
mds o menos perpendicularmente u oblicuamente a las estrias de Re;g

?

zius.,

e

Las bandas que parecen mas prohinentes hacia ‘la conexi6n --
dentino-esmalte van disminuyendo al acercarse a la superficie del-
esmalte.

Las bandas obscuras, suelen llamarse diazonas, mientras que
las bandas claras representarian las bandas o grupos de prismas que
forman &ngulos rectos entre sf{. Por lo tanto, las diazonas serian‘
los prismas vistos en corte seccional transversal y las parazonas-
los prismas vistos en corte longitudinal.

’ Desde el punto de vista 6ptico, la densidad sera mayor en--
aquellos prismas que fueron cortados transversalmente y que absor-
ben luz; en cambio, los prismas colocados en sentido longitudinal-

reflejan la luz, en vez.de absorberla.
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FIG. 7.

FIG. 7. Microfotograffa del esmalte (luz reflejada).

Diazonas (d): parazonas{p) de las bandas de Hunter-Schre-

ger; lineas de:Retzius (R).

Algunos autores consideran que esta disposicidn alternante-
de los prismas aumenta la resistencia del esmalte, el cual, por lo
tanto, podrd servir como aparato masticatorio mas duradero.

Para un gran niimero de investigadores, la disposicifn alterx
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nante de los trayectos’de los prishas seria 1a explicacidn de las
bandas de Hunter-Schreger. Sin embargo, algunos autores Qeﬁalan—
las diferencias que existen en el grado de mineralizacidn entre ~
las bandas claras y obscuras.

Pero hasta ahora las pruebas que apoyan esta tesis no son-

may convicentes.

Lamela > Lami as: Las 1amelés‘o laminillas son‘deféq-
£os del esmalte éarecidos o grietas o héndiduras qﬁe atraviéian -
todo el largo de la corona desde la superficie hasta la conexifin-
dentino~esmalte, penetrando, a veces, en la dentina subyacente.

Hasta ahora fueron considerados como de naturaleza artifag
ticia, pero actualmente esta plenamente comprobado que son esirug
turas reales que ocurren antes o deSpués de la erupcidn del diente.

Las laminillas pueden diferenciarse de las grietas produci

das artificialmente utilizando técnicas de descalcificacifn, ya —‘
. que dichas té&cnicas aéjanlit{tacto un residuo de lamatriz org4nica que in -
dica el sitio de esta estructura. Puesto que la laminillas son de
fectos que penetran en la superficie del esmalte, es muy probable-
que se acumule en ellas la materia orgdnica presente en la cavidad
bucal.

Algunos autores creen que estos defectos pueden corregirse-
hasta cierto punto, mediante la accifn selladora de las descamacig
nes bucales y las substancias orgdnicas; siendo también posible -~

cierto grado de mineralizacibén secundaria de este material de la -
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matriz orgdnica.

En cambio, otros autores consideran que las 1aminillasv son
el foco ideal para la propagacibn de la‘caries, como las 1amini—-
llas representan un defecto de la superficie del esmalte, es muy ~
pogible que sean la puerta de entr«;:da péra las bacterias proteol‘;_
cas y, por lo tanto de la caries. |

El defecto es una zona hipomineralizada que contiene res--
tos céiularés déi Brgano del esxdaitg y demis particuiaé pr_oééden—
tes de la cavidad bugal. Los colorantes orgdnicos tiﬁen f4cilmen
te el 4rea del defecto, confirmando asf{ su naturaleza. Se ha su-

- gerido que las laminillas estan en relacifn con las estructuras -

1lamadas penachos.

Los Penachos Adamantinog: Los penachos adamantinos son eg
truct\iras que se extienden desde lé conexibn dentino-.e;smalte»has—
ta penetrar en el esmalte. Estos penachos poseen tallos que pare
cen implantados en la conexifn, aunque en realidad se e#tienden -
hasta dentro de la dentina, como puede verse en los cortes trans-
versales de dientes.

Se llaman penachos de esmalte porque sus extremidades cope
tudas se proyectan en el propio esmalte y siguensel trayeéto curvi
1%neo de los prismas adamantinos, produciéndose un efecto bptico-
&e penacho.

Empiezan en la unién de esmalte y dentina y pueden extender

s& hasta el tercio interno del esmalte, excepto en el &rea cervi-
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cal, donde pueden llegar hasta la superficie.

Existe cierto desacuerdo acerca de las unidades estructura
les que forman estos penachos; o sea, de si estén integrados por-
una combinacién de prismas, vainas y substancia interprismitica,-
o solamente por la combinacién de vainas y substancia. interpris-
matica.V .

Independientemenfa,de'eatas posibilidades eétructuraies,isé
ha compiobaéo que los pehachos de esmalte son estructufas hipbmi—k
neralizadas y, por l¢o tanto, ricas en substancias orgénicas.

Los prismas de esmalte de 198 penachos que estan calcifica
dos en fo:ma de deficiente, tienen un color mis castafio y se des-
tacan cohstia el fondo dé los que estZfn mids mineralizados y son -~
m&s blancos.

Existen otros conceptos Acerca de la naturalezé de los pena
chos de esmalte, aunque no son ampliamente aceptados. Algunos -
cientificos creen que los penachos son variedades de laminillas -
sin grietas. Aun otros creen que son un tipo de membrana orginica
que da lugar a la unidn de esmalte y dentina. Cuando la membrana-
avanza dentro del esmalte, se gquiebra en numerosas estructuras con
aspecto de fibrillas, de difmetro y longitudes diferentes disemina
nas entre los prismas.

Algunos autores les achacan cierto papel en el proceso ca--
ricso; en cambio, otros consideran que son estructuras tubulares -

con funcibn circulatoria. Todavia no disponemos de datos seguros-
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para poder determinar su funcibn exacta.

Hugos_de] Esmalte: Los husos de esmalte son unas estructu-
ras tenues que atraviesan la conexiétn dentino-esmalte a partir --
del odontoblasto subyacente. Se considera que estos husos, pare-
cidds a pelos, son proyecciones alargadas de odontoblastos qué se
introdujeron entre los.ameloblastos durante el perfodo formativo-
‘dé 1a produci6n de aémaité.' : |

| En cortes‘en los que las bases'de los husos y de los tuﬁd—
los de dentina quedan en el mismo plano se puede ver que son con-
tinuos. Los husos salen en &ngulos recto de la conexién dentino-
, eémalte Yy, por lo tanto, forman un &hgulos oblicuo respecto a.la-
direccibn de los prismas del esmalte en las puntas de las clspi--
des, su direccibn es~semejante a la de los prismas, pero aﬁlo‘lar—
go‘de la vertiente de la cfispide, los husos fbrman un &ngulo hacia
la bage.

Los resultados de diferentes estudios sugieren que las pro-
yecciones odontobldsticas podrfan servir como receptores para el -
dolor del propio esmalte. Esta "receptividad" de los husos al do-
lor y a los irritantes puede explicar la sensibilidad dolorosa del

paciente cuando la exwavacibn se acerca a la conexibn dentino-es--

malte.

Conexibn Dentino-Esmalte: La conexibn dentino-esmalte es -

la interfase que separa al esmalte de la corona de la dentina sub-
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yacente. En seccibn ﬁesial longitudinal, el contorno de la cone-
xifn es parecido al de una pluma puntiaguda. |

En geccifn transversal, sigue mds o menos corncéntricamente
la superficie externa del esmalte; sin embargo, aunqué la ’int_e-rfg'
sekSea cirgular, su contorno pareﬁe'ondulapté y con las_cfeataq -
de las onéas penetrando en la superficie yuxtapuesta del esmalte.
Aléqnbé investigadores consideran que este gipqyde‘inte:digitg-_-
ciBn refuerza la unién entré 1a déntina'y el ésmalte, Eambién qgék
los prismas de la base, es decir, el esmalte inmediato a la dent}
na, no muestra claramente prismas,‘vainas \'s eétructﬁra interpris-
mitica.

Bag&ndose eh esto, se dice que es‘aprismﬁticovy se podria-
suponer que los penachos de esmalte, pargiélﬁente minefalizados,~
t&nﬂ:ién desembeﬂanél mismo papel, aungue ;10 exista hinguna prueba
concreta gue apoye cualquiera de las dos hip6tesis.

Quedando en el mismo terreno de la especulacibn, es necesa
rio mencionar que la conezién dentino-esmalte es una zona hiperm;'
neralizada, pero por ahora es imposible saber si‘este hecho con—~

tribuye o no a reforzar la unibn entre las dos estructuras.



EAPITULO III

- . DENTINA
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INTRODUCCION

La dentina, que ocupa casi todo el largo del diente, consti
 tuye la po:ciGn principal de su estructu:a: eﬁ la corona estd recuy
biérta por el esmalte y en la rafz por el cemento. La superficie-
interna de la déntina forma las paredes de la cavidad pulpar, esta
bﬁltiméfcqntieng»sobrertodo tajidq pulpat.

La pared interﬂa de la cavidad sigue de cercavel contorno--
de la superficie externa de la denﬁina.

Se considera que los odontobiastos, que se hallan en la ca-
vidad‘puipér han de desempefiar un papel importante en la produ---—-
ceibn de 1a-dentina. Duraﬁte la dentinogénesis, estas células ——
elaboran unas prolongaciones protoplasmidticas que la substancia --
fundamental de la dentina acaba por englobar completamente.

Los cuerpos celulares de los odontoblastos permanecen fuera
de esta matriz junto cbn los elementos celulares de la pulpa.

Las prolongaciones protoplasmiticas, llamadas procesos odon
tobldsticos, suben hasta la periferia externa de la dentina siguien
do un trayecto mis o menos perpendicular a partir de la cavidad --
pulpar.

Esta disposicién es diferente de la encontrada en el hueso-
v en el cemento, donde las cé&lulas formativas del tejido y sus pro

longaciones guedan totalmente inclufdas en la matriz,
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La presencia de procesos odontoblésticos.en la matriz de -
1a dentina hace que la dentina sea considerada comc tejido vivo, -
capaz de re;ccionar ante estfimulos fisiolégicos y patolégicos.

Estos’estimuloe pueden provocar clertos cambios en la den-
tina, como por ejemplo, apaﬁicién de deﬁtina secund$¥ia, de”dénti

na esclerdtica o de fascfculos muertos.
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Propiégades Fi{sicas de la Dentina:
olor: El color de la dentina es blanco amarillento y pue
de ser diferente en las denticiones primaria y permanente; gene--

ralmente, el color de la primera es mis claro.

Dureza: La dureza de la dentina es menor que la del esmél
te, pero mayor que la del hueso o.del cemento.

Las mediciones‘reaiiz#das eh‘diferentés capas de la'déﬁtina
han arrojado'distintos valores de microdureza las mds altas se en-
cuentran en 4reas situadas aproximadamente a 450 micras de la cone
xién dentino esmalte y las mds bajas en la capa mis interna de la-
dentina a una distancia de aproximadamente 100 micras de la puipa.

La microdureza de la dentina aumenta a medida gque el dien~

te va envejeciendo.

Elasticigl_ad:r La dentina en los dientes deciduos es mis - :
blanda que la de los permanentes debido a la substancia orgénica.
En ambos es bastante eldstica. Esta es una propiedad muy valiosa,
porque tiende a ofrecer estabilidad al esmalte que la cubre.

La elasticidad de la dentina seg@Gn Black es un factor de --
importancia en operatoria dental, pues evita la formacibn de grie
tas cuando los materiales de restauracibn sufren variaciones volu

m&tricas.

Composicibn Quimica: Segln los datos de Eastoc, el 75 por

100 de la dentina humana estd formado por substancia inorgdnica --
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y el 20 por 100 por substancia orgédnica. La porcibén inorgdnica -
esta hecha principalmente de calcio y f£dsforo y en cantidades me-
nores carbonato, magnesio, sodio y cloruro.

Los obligoelementos inorgdnicos comprenden el aluminio, ba
rio, palatino, potasio, plata, silicio, estafio, titanio, tunguste
no, rubidio, vanadio y cinc. Varios autores, después de estudiar
la concentracibn o distribucifén de estos elementos, concuerdan en
que la eoncentracién de los elementos principales (calcio, carbo-
nato, fdsforo Yy magnesio):es mds alta en la dentina que en el ce~
menfo o en el hueso y mds baja que en el esmalte.

La misma observacibn es yélida en el caso del sodio y clo-
ruro. En general, todas las opiniones concuerdan en que el cbntg
nido mineral de la dentina aumenta con la edad.

Ia porcibn orginica esta constitufda por la protefna denti-
nal que es el componente-principal, ésta protefna, similar al cold
geno, estd caracterizada por cuatro aminodcidos: la glicina, la --
alanina, la prolina y la hidroxiprolina que representan los dos --
tercios del contenido aminodcido. Un estudio comparado con el co
l&geno de otros mamfiferos muestra gue la composicién de la dentina
es similar, salvo una diferencia en las proporciones de hidroxili-
sina y lisina; en efecto, el col&geno dentinal es mids rico en hi=--~
droxilina y mds pobre en lisina.

Probablemente, este contenido tan alto de hidroxilina est4

relacionado con el proceso de mineralizacifén. Se considera gque -
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el coldgeno dentinal, tomado como un todo, actfia como agente de -=
siembra en la formacibén de los cristales de apatita, que tienen —-
un di&metro de 350, a 1000,.
El elevado porcentaje de materia orgdnica hace que la den--
tina sea un todo comprimible, sobré todo en los individuos j6venes.
En los procedimientos operatorios deberd tenerse cuidado de
no ejercer presidn indebida, pues la comprenéién de-lavdentina pue

de producir dolor.

Componentes Egtructurales de Jla Dentinas

Matriz Dentinal: La matriz que llena los espacioé entre =
las prolongaciones odontobldsticas contiene fibrillas col&gehas in
cluidas en una substancia fundamental de mucopolizacdridos. En su
forma original es completamente orgdnica; pero pronto se minerali-
za por medio de granulos de fosfato de calcio, estos se encuentran
en forma de cristales de apatita. Los cristales se “"depositan" --
sobre, en f entre las fibrillas, es atravesada por 1los procesos =--
odontob;ésticos; las vias donde estdn alojados, dichos procesos se
llaman tGibulos dentinales.

Estudios microscdpicos muestran que la matriz inmediatamente
en contacto con los procesos estd mds mineralizada que la matriz -
adyacente y que, ademis, presenta propiedades histogquimicas dife~-
rentes.

De conformidad con estas diferencias estructurales y quimi-

cas, se distinguen dos Areas en la matriz dentinal, la Peritubular
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y la Intertubular. Fig. 8

MATRIZ
PROLONGACIONES DE LOS PERITUBULAR
ODONTOBLASTOS e
SEEST ST
"1 DENTINA
¢ INTERGLOBULAR
MATRIZ
.o INTERTULULAR
A p "
Ry
E .
A p -CELULA
a ODONTOBLASTICA
R

PIG. 8. Dibﬁjo> ééquemético de odontoblstos, de sus ﬁtolongacioﬁ-
nes y de la matriz.dentinal. Nétesé que los cuerpos celulares de

los odontoblastos se hallan en el &rea pulpar, mientras que los --
procesos estdn incluidos en la matriz dentinal. Las &reas peritu-
bulares estdn ausentes, tanto en la capa predentinal como en la --

dentina interglobular.

Matriz Peritubular: La matriz perituﬁular es también cono-
cida como &rea tranélﬁcida, vaina calcificada, dentina peritubular
translGcida y &rea periprocesal s6lida. La matriz es una Zona a-
nelar, hipercalcificada, que rodea al proceso odontobléstico; sin-

exbargo, en algunas dreas pueden faltar estas zonas y la pared del
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tGbulc estd entonces formada directamente por la matriz intertubu-
lar, el drea de la dentina interglobular es un ejemplo de esta dig
posicibn,

Los estudios radiogrdficos y los ralizados con el microscéd-
pio electrdnico han demostrado que ng existe matriz peritubular en
la capa predentinal. El espesor de esta matriz varfa entre 0.4 y-
1.%/&-, con un didmetro de aproximadamente de 3.9&.

Varios estudios concuerdan en confirmar el mayor grado de -
mineralizacién de la matriz periﬁubular, en comparacifn con la ma-
triz intertubular contigua. La mayor parte de la matriz peritubu-

“lar esta formada por substancia inorgdnica en forma de cristales =~
de apatita y por una pequefia cantidad de substancia orgdnica.

El hecho de que la matriz peritubular sea mis opaca a los -
electrbnes y pueda ser facilmente destruida por una solucibén des--
calcificante corroboraesta composicifn. La porcibn orgénica es --
muy escasa y es f&cil destruirla mediante cualquier mé&todo anormal
de descalcificacibn.

Hasta ahora Ao ha sido posible determinar con certeza si la
substancia orgdnica de la matriz peritubular contiene o no fibras-
colégenas. En efecto, mientras algunos autores han encontrado qué
Xa substancia coldgena estaba "escasamente distribuida® en la ma--
triz peritubular, otros encontraron unicamente unas cuantas fibras
muy finas sin estructura vy no estriadas, probakiemente formadas --

por una "substancia filamentosa estructural.
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Sea cual sea la verdadera naturaleza se estas fibras, el =-
corte transversal muestra que estan en continuidad con las f£ibras-
colégenas de la matriz intertubular. Desde el punto de vista his~
toqufmico, la matriz peritubular contiene una gran cantidad de mu-
copolizaciridos dcidos revelados por su tincién con colorantes me-
tacromdticos y bdsicos con pH bajo. |

La presencia de mucopolizacéridos podria provocar el enlace
de metales de carga positiva, como ei calcid, Yy desééadenar 1a‘fqg

macibn de cristales en el proceso de calcificacién de la matriz --

peritubular.

Matriz Intertubular: La matriz intertubular, conocida’tam-
bién como dentina intercanalicular o dentina intertubular, es el -
componente estructural principél de la dentina gue rodea la luz -
del tfibulo dentinal en las &reas desprovistas de dentina peritubu-
lar.

Ademds, rellena el espacio entre los lados externos de la -
zona peritubular. La dentina intertubular esta formada principal-
mente por substancia coli&gena con substancia fundamental orgd&nica-
amorfa y cantidades mds pequefias de cristales de apatita,

Estas fibras coldgenas, parecidas al coldgeno que se encuen
tran en los tendones y otros tipos de tejido conectivo, estan ca--
racterizadas por estriaciones trangversales situadas a intervalos-
de 640, y con difmetro de 600-700,.

Estas fibras forman fascfculos que se entrelazan y corren-
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dibujando un enrejado entre los tbulos dentinales.

La di:ecci6n de éstas fibras suele ser paralela a la super-
ficie de la dentina (o sea, perpendiculares u cblicuas a los tGbu-
los dentinales). Sin embargo, en la proximidad de la conexibén -
dentino-esmalte la disposicifn es diferente y las fibrillas estan-
genralmente orientadas de tal suerte que forman &ngulos rectos con
ia superficie de la dentina.

Como varias de estas fibrillas delgadas se extienden hésta-
dentro de la vaina del prisma o de la substancia interprismitica,-
algunos autores han sugefido que dichas fibrillas proporcionan, -
probablemente; el mecdnismo para anclar el esmalte a la dentina.

Las fibrillas debajo del cemento preéentan la misma disposi
¢ibn, salvo que estos fascfculos fibrilares son mis bastos y tien=
den a unirse en las extremidades creando un aspecto de encaje. In
vestigaciones recientes han mostrado que la orientacién de estag -
fibras coldgenas de la matriz intertubular puede ser influfida por-
la direccibn de las ramificaciones laterales de los procesos de --
los odontoblastos y sequir esa direccibn.

Se cree que los cristales de apatita estan dispuestos de ma
nera mis o menos paralela a las fibras coldgenas.

Desde el punto de vista morfolégico, las cristalitas son eg
tructuras en forma de placa de una longitud mdxima de 1000; y un -
espesor comprendido entre 20 y 35;..

El tamafio varfa segGn la ubicacién; asi, las cristalitas si

tuadas en la proximidad de la pulpa o en el &rea cercana a la unién
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dentina-predentina son mas pequeﬁaé y mds esparcidas.

Desde el punto de vista histoquimico, colorantes como el --
azul de metileno y el azul de toludina tifien la matriz intertubu--
lar con pH de Z‘G;Y 3.6. Sin embargo la densidad de la coloracién
varfa segfin las zonas;‘asi,'la intensidad de la tincién va disming
‘yendo desde la capa mds profunda, intensamente colqreada. hacia la
periferia. La afinidadvﬁara gste tipo de colbrantes indica la p:g
sencia de mucopolisabﬁiidos ééidﬁs en la matrii intercelular. Aup
que, en esta filtima, la coloracién es de grado menos intenso Que-

en la matriz peritubular mis rica en mucopolizacdridos. dcidos.

Vaina de.Neumang:'Durante muchos afios ia vaina de Neumann-
ha sido descrita como una estructura o simplemente como un artefag’
to 8ptico, dispuesto élrededor deyla pared interna del tdbulo den-
tinal y en contacto estrecho con ei proceso odontobldstico conte-
nido en el tfbulo.

Se solfa considerar que el espacio anular comprendido entre
la vaina y la prolongacifn del odontoblasto, era debido a la con--
centracibn de dicha estructura durante al descalcificaéibn.

En realidad en los cortes descalcificados, el espacio anu--
lar estaba ocupado, in vivo, por la matriz peritubular fuertemente
mineralizada. Por lo tanto, la vaina de Neumanncuando existe, pue
de hallarse (nicamente entre las matrices peri e intertubular.

Estudios basados en la microscopia electrbnica y en la mi--

crorradiograffa parecen indicar que la vaina de Neumann no existe -
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como tal. Sin embargo, estudios de otra indole han puesto en evi
dencia fibras coldgenas entre las matrices peri e intertubular. -
Se considera que estas fibras gue se hallan estrechamente unidas—
a las dos matrices mediante una serie de fibrillas entrelazadas, -
no constituyen una vaina s6lida y bien définida. Aigunos autores
han descrito una linea limitante nitida separando las dos zonas. -
: {peritubular e intertubular), pero no mencionan haber obseryado la
iraina de Neumann. |

En cambio, otros autores consideran que la linea limitainte

es un artefacto 6ptico y que la vaina de Neuman no existe como en

tidad estructural.

Tdbulos de Dentina: La matriz de dentina contiene numerosos
tﬁneles de diferentes tamafios. Estos se llaman tGbulos de dentina
‘y contienen las extensiones‘iprotoplasmicas de los cuerpos celula-—
res de los odontoblastos.

Los tfibulos mas grandes albergan a los procesos mayores, —-
mientras que los mas pequefios contienen los procesos menores (filg
podios). Los tfibulos mayores (didmetro de hasta 4/.) se encuentran
generalmente cerca del cuerpo celular del odontoblasto. Los mas e
guefios (aproximadamente J%) se licalizan mas cerca de la uni6n de~
essmalte y dentina.

Los tGbulos m&s pequeflos son lo que contienen los filopo-——.
dios, Los tGbulos cerca de la pulpa son, no s8lo de didmetro mayor

exztdn mis cerca uno del otro, sino que son mis numerosos que los de
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la dentina periférica.

Se ha estimado que pueden estar contenidos hasta 75 000 tG-
bulos en cada mm? de dentina en la zona proxima a lapulpay - --
15 000 en la periférica. La dentina periférica contiene aproximada :
mente 80% menos tGbulos que la pulpar. Esto, por supuesto, indi- -
ca que la matriz de la dentina externa es mucho m&s abundante.

El curso de los tGbulos mas grandes sugiere que las prolon-
gaciones odontoblé&sticas mayores estan aliheadas en forma diferen—
te en el diente. A aumentos muy pequefios puede verse gque la direg
cién de los tdbulos de la dentina de la raiz es distinta a loé dé—
de la corona.

| Los de la dentina radicular pueden ser rectos pero adquie-=-
ren una curvatura ligera cerca del &rea cervical.

La curvatura méxima se encuentra en la dentina de la corona.
Estas ge llaman curvaturas primarias y toman la forma de 2 arcos -
poco acentuados que se doblan en direcciones opuestas. Forman una
indgen de espejo de la letra S. La direccifn del arco externo es
hacia la superficie de oclusidn; mientras que la del interno es --
hacia la rafz (apical). A aumentos mayores, los tfbulos secciona-
dos longitudinalmente revelan un curso ligeramente ondulado.

Esta ondulacifn constituye las curvas secundarias. De la -
pulpa a la unién de esmalte y dentina, un tGbulo puede estar com-=-
puesto por 200 curvas secundarias o mis. Se cree que representan-

el curso retorcido de los odontoblastos cuando regresan hacia la -
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punta durante la dentinogénesis.

Prolongaciones Odontobldstigcas: Las prolongaciones odonto-
bl&sticas son extensiones de los cuerpos celulares de los odonto--
blastos. Se les conoce también con el nombre de fibrilla de tomes.
El segmento mds grande de la prolongacién es él que surge con el -
odontoblasto.

Los exﬁremos de las prolongaciones mayores se adelgazan y--
se vuelven mds pequefios hacia la unibn de esmalte y dentina, A =~
ciertos intervalos originan ramas pequeflas. Estas se llaman filo-
podios, y terminan a corta distancia de la prolongacifn original,=-
a veces, se dividen los filopioé para producir extensiones filamen
tosas ‘finas.

Esto ocurre mis frecuentemente en la capa superficial de -
dentina. Con el microscopio de luz se determinan ficilmente deta-
lles estructurales burdos de las prolongaciones odontobldsticas --
pero sélo con el microscupio electrbénico se demuestran claramente-
sus rasgos citolbgicos.

El citoplasma del odontoblasto confluye con el de las pro--
longaciones y las membranas limitantes de los procesos se conti---
nGan una con otra y con la del cuerpo celular.

El citoplasma de los filopodios es m&s denso que el de las
prolongaciones mayores y estd prdcticamente libre de organelos.
Las prolongaciones mis grandes contienen citoplasma menos denso --

en el que pueden encontrarse organelos e inclusiones en pequefias -
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cantidades.
Durante las fases activas de la dentinogénesis las estruc-
turas citoplédsmicas son mis numerosas. Los organelos son miAs nu-

merosos cerca del cuerpo celular del odontoblasto y comprenden —-

vesiculas, mitocondrias, gridnulos de secrecibn y otros cuerpos ci

* topldsmicos.

Lineas de Incremento de Contorno v Negratales: Las Lineas-
‘de Incremento sefialan los sitios dé transicibn entre los periodos
alternantes de crecimiento acelerado y retardado. Estas lineas -
pueden.compararse con los anillos de ancho variable de los &rbo--
lesvy que corresponden a lo gue crece cada afio el 4rbol.

En la dentina, las lfneas de incremento reflejan los perig
dos de duracifn variable del crecimiento lento y rdpido. Estas 1f
neas delgadas y orientadas perpendicularmente a los tGbulos denti
nales, suelen llamarse lfneas imbricadas o lineas de incremento -
de Von Ebner.

En el hombre, la distancia comprendida entre cada incremen
to mide aproximadamente 3“" y representa el ritmo de depbsito de
la dentina en 24 horas. Algunog de los incrementos siguen también
a las l4neas de contorno de Owen que son mis densas y que estdn -
mis separadas que las anteriores. Sin embargo, debe que@arlbien-
claro que las lineas de contorno de Owen no representan depbsitoa

crecientes de dentina, sino, gque sgeflalan Gnicamente las fases de -

mineralizacibn.
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Son visibles con poco aumento y parecen seqguir el contorno
externo de la dentina. Segfin la descripcifn original de Owen, he
cha en 1840, estas lineas son el resultado “de la curvatura brus-
ca de algunos t@ibulos que se hallan a lo largo de una lffiea para-
lela al contorno externo de la corona”.

Los cambios metabblicos que ocurren durante el perfodo nego-
natal quedan registrados en la dentina en forma de lfneas densas -
y realzadas, del.mismo tipo éue las lineas de contorno de Owen.

Estas lineas representan bandas hipocalcificadas que sepa--
ran a. la dentina prenatal de la poénatal y que, por lo tanto, sue-
len llamarse lfneas Neonatales.

Algunos autores suponen que. estas lf{neas son provocédas por
una interrupcién del crecimiento de la dentina debida al ajuste -~
metabblico del nifio al nacer. Aungue se retrase ligeramente el --
crecimiento de la dentina, no se observan cambios en la direccibén-
de los tGbulos. Estas lineas aparecen (nicamente en los dientes -
prima:ios y en los primeros permanentes superiores e inferiores, -
puesto que la dentina de estos dientes se forma al nacer,

Exactamente como la lfnea de la dentina tiene su hom8loga -
en el esmalte, otras lineas de contorno tienen sus homblogas en el
esmalte como las lfneas de Retzius.

1a anchura de las lfneas de contorno de Owen estd determina
da no s6lo por el tamafio y el nGmero de los incrementos diarios que

participan sino también por la duracién de la influencia perturba-
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dora sobre el metabolismo.

Dentina Interg}obular: Durante las primeras etapas de mi-
neralizacién de la dentina, se observa la precipitacibn de sales-
inorgdnicas en la matriz orgdnica, donde formardn racimos de glb-
bulos pequefios y redondos, llamados calcosferitas. Estos gl&bu--
los aumentan de volfmen y se fusionan para formar una capa incre-
mental hbmogénéa de dentina calcificada. Cuando- los glébulos no-
logran la unién o fusién, aparecen 8reas iregulares de matriz no-
calcificada, denominada dentina interglobular o espacio interglo-
bular, aunque este Gltimo término se presta a confusién porque en
realidad, dicho espacio estd ocupado por substancias.orgdnicas no
mineralizadas.

Sin embargo, cuando se hace el estudio histolbgico de la -
dentina, especialmente en las preparaciones de cortes no descalci
ficados obtenidos por desgaste, estas dreas no mineralizadas se -
deshidratan y pueden dejar espacios; &stos entonces; pueden llenar
se de particulas desprendidas durante la trituracién, el corte u -
otros procedimientos de laboratorio.

Generalmente, la dentina interglobular se encuentra a lo --—
largo de las lineas incrementales de calcificacién; puede presen-—
tarse también en otros sitios de la dentina, aunque la ubicacién —~~
mds frecuente es en la porcién que corresponde a la corona.

En un corte longitudinal desgastado de la dentina, examinan

do con luz transmitida, las zonas de dentina interglobular apare--—
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-cen como bandas obscuras e irregulares cercanasa la superficie -~
externa de la dentina y paralelas a las lineas de contorno de O--

wen.

apa Granula Tomes: En corte longitudinal desgastado,
la dentipa presenta una éépa formadavpor'diminutas 4reas irregulg
res que se hallan inmediatamente adyécente y pa:alela a la cone~-
f,:»xi6h dentipofcemantal y examinada cbn_iente de pocokaumehto. la -
‘ cap#*tiehe aspédto‘granular, y por esta raz6n, Sir Jonh Tomes le -
 dio el nombre de capa granular de tomes en la dentina, todavia se
desconoce cual es la verdadera naturaleza de dichas capas, aunque
:alguﬁos auéores creen qdé son pequeﬁos gfupoa de espacics interby
lares creados por "una éltéracién en la ﬁineralizaciGn de la den-
tina™. |
Sin embérgo, estos espacios no coinciden con las lineas de
incrémento de Von Ebner. Los colorantes normales de laboratorios
no logran poner en evidencia la capa granular de Tomes en un car--

te descalcificado.

Sensibilidad de la Dentina: Muchos histolbgos bucales es-—-
t&n convencidos de que los t@bulos de la dentina est&n ocupados --
completamente por las extensiones citoplimicas de los odontoblas-—-
tos; pero muchos otros creen que existe un microespacio entre las
prolongaciones y revestimiento del tfbulo. Este espacio hace po-

sible la circulacién de liquidos tisulares que sirven como medio-
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para el intercambio de substancias entre tejidos duros y blandos.

Los espacios pueden actuar también como conductos que lle-—
van prolongaciones nerviosas. Estudios recientes de la dentina =--
con el microscbpio electrénico han hecho pensar que es muy proba--
ble la presencia de fibras nerviosas. Si fal es el caso, se-expll
ca la causa de'la sensibilidad de la dentina. Por otra parte mu--.
chos hist6logos dentales creen que el espacio es muy pequefio para'~
alojar nervios. o

Los que descartan la existencia de fibras nerviosas en los-
tibulos opinan que las prolongaciones odontcbldsticas possen pro--
piedad muy desarrolladas de irritabilidad y al ser estimuladas, -
transmiten el impulso al cuerpo celuiar de los odontoblastos. Es- -
tos pasan entonces el impulso a la red de terminaciones nerviosas;-

{plexo de Raschkon) que rodea a los cuerpos celulares.

Uniones Dentinarias: En la fase mds temprana del desarro=--
1llo del diente ya.es posible distinguir una membrana entre las ca-
pas amelbbléstica y odontobl&stica. Poco despufs de comenzaxr la-
mineralizacifn, esta membrana "desaparece"‘y en su sitio puede ver
se ia'interdigitacién" de las matrices adamantina y dentinal.

El estudio con microsclpio electrbnico muestra la yuxtaposi
cién de las cristalitas del esmalte y de la dentina sin ninguna eg:
tructura separativa entre estas partfculas. La interfase entre eg
malte y dentina recibe el nombre de conexién dentino-esmalte.

La unién entre dentina calcificada y dentina no calcificada

'
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suele llamarse unién dentina-predentina. Estudios con el micros—-
copio electrfnico muestran que no hay membrana de separ#cién en es
ta conexién.
Otra unién dentinal la unién predentina-pulpa corresponde-=-

a la separacifn entre la capa predentinal y el tejido pulpar. Eg-
ta unidn esta formada por una capa compacta de fibras col&genas.

Bl estudio con nicroscopio de luz revela una lfnea limitan-
te dévtrazo regular entre el cemehto,caicidicado y la dehtina de -
la rafz y que corresponde a la conexifn dentino cemental. Cuando-
se examina esta conexidén bajo microscopioelectrbnico, no se distipn
gueruna membrana o un borde bien definidos, sino una dispppici6n de.

las fibras coldgenas del cemento'y de la dentina en yuxtaposicién.

Capa Hialina de Hopewell -Smith: En la superficie externa-
de la dentina rédicular se encuentra una capa vidriosa (aspecto hia
liano). Esta capa hialiana queda entre el cemento y la capa grany
losa de tomes como en el caso de la capa granulosa, Suele estar --
restringida a la.mitad cervical de la rafz y es mucho mis conspi--
cua en casos de dientes deficientemente calcificados.

El origen exacto de la capa hialina no se ha determinado,--
debido a que es el primer tejido que aparece en la futura unién de
dentina y cemento muchos hist6logos bucales consideran que es un -
producto de los odontoblastos.

Si tal fuera el caso, es una clase especial de dentina por-

que, aundue las prolongaciones odontobldsticas y sus t@ibulos se han
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visto en la capa granulosa de tomes, no se han observado en la capa

hiliana.

Lineag de Schexrdger: Son aspecto Spticos gue representan una
serie de acomodamientos o curvaturas de los canaliculos dentarios,-

son puntos de mayor resistencia a la caries.

ambios Fi i Pat 1008
Dentina Primaria v Secundaria: La dentina se c:]‘.axsi.f:i.ca’gver—‘i
neralmente en el orden cronolbgico de su formacién. Esta comproﬁg
do que el proceso de formacibn del tejido dentario es indefinido,-

la formacifn de dentina es un proceso continto que dura toda la wvi

da del diente, el tejido'pulpar deposita continuamente dentina; cQ
mo resultado del depfsito continuo, el volfimen de la pulpa se tor-
na ﬁrogresivamente menor con la edad.

Pero esta génesis dentinaria tiene‘una etapa de disminucién
de su capacidad formadora {estado de reposc del odontoblasto).

As{ en la primera etapa de constitucién del tejido se forma
la dentina que representa la masa total hasta que la rafz esta cop
pletamente formada se denomina dentina primaria, y la dentina que-
se forma después de la exrupcién, sufre un perfodo de disminucidn, -
mis lento, pero permanente: es la dentina secundaria.

Su aspecto estructural es similar al de la dentina primaria,

excepto que el nfimero de canalfculos es menor y su recorrido mis i-

rregular, ya sea porque los odontoblastos se acumulan en un espa--
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cio mads pequefio por reduccién de tamafio de la c&mara pulpar o por-
que el estfmulo aplicado. es rudo, los cuerpos celulares de los o~~
dontoblastos se desplazan ligeramente.

Este cambio en la orientacién de las células produce una 1f -
nea de demarcacién formada por los tfibulos de dentina que entoncas?
aparecen un tanto inclinamos respecto al curso anterior.

Sin embargo, esta clasificacidn es arbitraria, pues la den=-.
“tina es un tejido que se encuentra en proceso céntinuo de formaw-=<
«ién y no existe acuerdo general scbre las condiciones fisiolbgi-~-
©«as o las zonas precisas que indiquen dénde y cudndo termina la -
‘dentina primaria y comienza la secundaria.

Este tipo de dentina puede divirse en dos categorfas:

1.~ Pigsiolbgica

2.~ Adventicia o Reparativa.

1.~ La Dentina Secundaria F.isiol6gica se distingue fécil--
mante al microscopio de luz, muestra que el patrdn de orientacién-
diz los tGbulos es diferente, lo cual permite diferenciarla de la =
dientina primaria.

El nimero de tGbulos es aproximadamente el mismo y aparecen
estar a continuécién de la dentina primaria. Algunos investigado=~
r@s han establecido que este tipo de dentina presenta una velocidad
de crecimiento mis lenta, disminuyendo, por lo tanto, también lenta

mente el tamafio de la cavidad de la pulpa.
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Egta dentina, a diferencia de las otras formas de dentina,-

no estd asociada con la erosién de la corona, caries dental o al--

‘ g@in traumatismo de tipo mec&nico.

2.~ La Dentina Secundaria Adventicia o reparativa es la dque
se forma como respuesta a una lrritacifn, es gensrada por los odop

toblastos. Se diferencia de la dentina primaria porque el nfimero-

de canalfculoa es menor y su recorrido es m&s irregular.

Aparece en forma de un depésito limitado scbre la : pared de-
la cavidad pulpar, generalmente como consecuencia de abracién, ero-

8ifn, caries dental o accidén de ciertos irritantes, operaciones prag

ticadas sobre la dentina, fractura sin exposicién pulpar,. atricién,

senactud ect.. '»Fig. 9

.t

Y SRR LS AN
FIS. 9. Corte longitudinal desgastado, donde aparece dentina s@-~- .
cundaria reparativa (RSD) sobre la pared pulpar junto con dentina ~

expuesta y, detrds, la formacién de £ibrillas muertas (DT).
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Al mismo tiempo, cuando en la superficie adamantina se prgp
duce un desgaste natural, abrasibn fisiolfgica, desgaste por el --
profesional o caries de marcha lenta, la dentina subyacente'a es0s
estimulos se hace traslflcida y opaca, como si fuera una reaccibn -
‘de proteccibn o de defensa. La utilidad del intercambio lfquido -
entre pulpa y dentina es una raz®n para mantener viva la pulpa.

'8i el estfmulo es 1ntenso o comienza el proceso de carles.
al mismo tiempo que gse forma la dentina traslﬁcida, ocurre un pro—
ceso de actividad pulpar, frente al sitio donde se produjo la le--

8i6n, es decir en el lfmite dentinario interno: 1a formaci6n de -~
"dentina de reparac16n, que se considera como una reaccibn pulpar -
que tiende a defenserse de la reducc16n del espesor dentinario.

Estos tipos de dentina tienen especial importancia en Ope—-
ratoria Déntal. El estudio histoiBgico de la dentina secundaria xe
parativa muestra tﬁhlelos éentinales bastante esparcidos y orienta-
dos irregularmente.

Hay menos t@bulos y estos toman un curso m4s encorvado. En
élgunos casos no hay tibulos, ya gue los estimulos pueden ser tan-
intensos que se destruyen los odontoblatos y las células vecinas --
los fibroblastos son las que se activan para producir la matriz.

Debido a que estas c&lulas no tienen prolongaciones largasr
no se encuentran tGbulos. Los tGbulos en los odontoblastos destrui
dos estardn entonces vacfos, si se compara con la distribucién requ

lar de los ttibulos dentinales de la dentina primaria.
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Egta dentina es una forma de defensa para proteger a la p'il~
pa. Es clinicamente m4s obscura. Desde el punto de vista quimico,
la dentina secundaria reparativa es también diferente, ya que con-

tiene mucho menos mucopolizacdridos gue la dentina primaria.

Alteraciones en la Dentina: Los cambios en la dentina cau-
sados por edad avanzada o estfmulos externos de intensidades varia
bles incluyen formaci6n de dentina secundaria, cierre de tGbulos,-

tGbulos vacfos, y dentina esclerStica -(transparente).

Cierre de TGbulos: El1 cierre de tGbulos por dentina periti
bular puede pregentarse naturalﬁente con la edad. Algunos cientf-
ficos piensan que la dentina peritubular en dientes jBvenes forﬁa—
. una banda angosta alrededor del lumen del tdbulo. Con la edad, 15
 anchura del anillo peritubular aumenta, disminuyendo progresivamen

te el diidmetro interior del tﬁﬁulo hasta cerrarlo.

Es obvio que las prolongaciones odontoblisticas se oblite-- .
ran. Los tGbulos mds pequefios en las uniones de esmalte y dentina
y cemento son los primeros que se sellan. En dientes viejos puede
extenderse este fenfSmeno hasta los tGbulos m&s grandes localizados
cerca de los cuerpos celulares.

Debido a la precipitacidn continua de sales inorg&nicas que
wan obliterando el conducillo dentinario y transformando esa capa-
de dentina primaria en dentina sefiil, dentina traglfcida y dentina

opaca. A medida que aumenta la calcificacibn del canalfculo, la -
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dentina gana en traslucidez.

TGbulos Vacfos: En la exposicién de dentina reparadora se
indic6 que con estimulos agudos, los odontoblastos pueden reaccio
nar en forma violenta. Por ejemplo, si el estimulo es excesivo, -
puede cahsar la muerte del odontoblasto y sus prolongaciones.

Los tdbulos que no cbntienen prolongaciohea odontoblésticas se
Allaman tﬁbuloé vacibé. Néqtédos los tfibulos vacfos son el resul—¥
tado de odontoblastos destrufdos. Algunocs estfmulos pueden no ser
. mortales, pero lo suficientemente fuertes para hacer que el odontpo
blaéto retraiga sus prolongaciones.

El segmento del tfbulo en donde falta la prolongacibn se —-
llama también tﬁbulo vacfo y suele ser mds corto. La muerte de los
odontoblastos no se debe siempre a causas externas. BEs muy posi--
ib}e que con el'dep6sito de dentina primaria y secundaria y la dis-
minucibn de tamafio de la c&mara pulpar los odontoblastos se acumu-
lan tanto que los mﬁsiviejos y débiles se destruyen. Esto produce

tGbulos vacfos.

En cortes de tejido no descalcificado los tfibulos vacfos se
ven obgcuros bajo transmicidn de luz debido a que estdn llenos de

aire y desechos con refracibn de luz se ven claros.

[
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FIG. 10.

¥IG. 10.
la dentina expuesta como en las &reas de porciones no expuestas --
de cortes no descalcificados de esmalte (E) y dentina (D).' NStese
la existencia de dentina secundaria reparativa (RSD) en el &rea don

de ha sido expuesta la dentina.

Dentina Esclerdtica: Los cortes de tejido no descalcifica-
do de dientes pueden mostrar bandas anchas de dentina que se ven -
vidriosas bajo transmicibn de luz. Estas son &reas de dentina es-
clerbtica o transparente. Representan regiones en las que los tfi-
bulos vacfos han formado una barrera protectora de dentina hipermi
neralizada, ‘las sales de calcio llegan a los tGbulos desde la cir-

culacién pulpar.
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Algunos investigadores creen dque el material org&nico de -
las prolongaciones muertas actian como sitio susceptible de depfsi
to de cristales minerales. Ya que los grupos de t@ibulos estén lle
nos de substancia muy calcificada, esta dentina esclerbtica es se-
mejanﬁe a la que se produce en;la formacién de dentina peritubular.

La dentina esclerftica se encuentra con mds frecuencia bajo
_esmalte muy delgado como en depresiones Y fxsuras ¥y como consecqu
cia de estfmulos externos como erosibn o lesiones cariosas. La den
tina esclerbtica es mis resistente al ataque por caries,  pero debi

do-'a su mineralizacifn aumentada se vuelve muy quebradiza.

Predentina: Los odontoblastos actfian en la férmaciGn de la
dentina. Simultdneamente con la maduracibn de los odontoblastos -
‘las fibras érecol&genas de la'papila:dental,se colagenizan y’sé ex
tienden para formar un laberinto con las fibras de la mémbranaApng
formativa.

Las fibras de coldgeno o fibras de Korff, tienen forma de -
espiral y son argir6filas. Se mantienen unidas gracias a una subg
tancia parecida al cemento. Este laberinto de fibras se organiza-
en una maza homogénea al extenderse a ella las prolongaciones de -
tomes que emanan de los odontoblastos.

En esta fase, la dentina no esta calcificada y recibe el nom
bre de predentina o dentinoide. Cada incremento adicional de dentji

na se forma hacia adentro al retirarse los odontoblastos.

Al formarse un incremento adicional de predentina, se calci



103

fica el incremento formado previamente. Este proceso continfa du
rante toda la vida en grado decreciente. El fndice metab&lico qe
neral influye en el grado de formacidn.

En las fases iniciales y de crecimiento, el grado de forma-
cibn es elevédo, pero insignificante én lafase adulta posterior .
Adem4s de proporcionar una fuente immediata de produccifn de dentj
na, se cree que la predentina sirve tambiefi como bar:era protectora

contra la resorcibn (erosibtn) de la dentina.



CAPITULO IV
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CE ENT

Introduccibn: - El cemento es un tipo de tejido conjuntivo cal

cificado que recubre la porci6én radicular de los dientes, Se relacipo
na con la dentina radicular, por su cara interna, y con el periodon-
to por su cara externa. | |
Se paxece al hueso cﬁmpacto en sus rasgos filsicoquimicos, ?e-
lroise diferencia de 6ste, en que el cemento es mis du;o Yy avasgular;r
iiene su 6rigen en tejido mesodérmico (mesénquimé). El mesénéuimar-;:
del saco dental participa en la formacifn de cemento, ligamento pe--
riodéntico y hueso alveolar. La presencia o ausencia de células en -
 la matriz es la $ase para la clasificaéién: Cemento.hcélulat (Qin q§>l

1d1as) Y cemento celular.

Funcioneg:~ Adem&s de servir como éomponente‘dental del apara
to de fijacibn el cemento contribuye en otras actividades neceaariadv
para mantener salud y vitalidad de este tejido. Protege la dentina -
que queda por debajo de &l. Puede preservar la longitud del diente -v
depositando mis cemento en la punta de la rafz, La cantidad de cemen
to que se agrega suele ser igual a la cantidad de esmalte gastado de
las superficies incisiva y cuspidea.

El cemento puede estimular la formacién de hueso alveolar. --
ayuda a mantener la anchura del ligamento periodéntico. Puede sellar
agujeros apicales, especialmente si la punta estd necrosada. Puede -
reparar resquebraduras horizontales en la raiz.

puede llenar conductos accesorios pequefios. Finalmente, el ce
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mento puede agregarse a la ralz para compensar la erositn del hueso-
alQeolar.

También el cemento forma parte del aparato de sustentacién de
los dientes y aporta un medio para asegurar las fibras periodontales
al diedte de manera similar a comc éstas se insertan en el hueso al-

veolar la superficie del cemento es rugosa.

'?ropiedadéa Fiéicoquimicas:- De los tejidos calcificados del-
cuerpo; el esmalte es el mas duio; seguido por dentiﬁa, hueso Yy ce-¥‘
mento. El cemento es el mids parecido al hueso de todos los otros te-
jidos mineralizados del cuerpo. Quimicamente, el cemento es 46% inor
Q‘nidd. 22% orgénico y 32% agua. Aunque es de color mééyclarb y mis~-
trénaparente que la dentina, el cemento es mds obscuro y menos trans
paiehté que el esmalte; E1l color del cemento varfa coﬁ la edad y su-
probable exposicién al medio bucal. Asi, en el joven, es blawnco nacg‘
rado pasando §rogresivamente por la tonalidad amarillenta y hasta el
pardo obscuro,

La permeabilidad del cemento celular es mayor que la del tipo
acelular, probablemente debido a gue contiene m&s substancia orgéni-
ca y mi&s agua.

Loa.componentes principales de la porcibén orginica de la ma--
triz son coldgeno y mucopolizacaridos, la substancia fundamental, --
Los cristales de hidroxiapatita constituyen la parte mineral del te-
jido. Se encuentran calcio, magnesio y f&sforo en grandes cantidades:

cobre, fluorina hierro, plomo, potasio, silicon, sodio y cinc se en-
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cuentran presentes en cantidades m4s pequefias o en forma de vesti-~

gios.

Localizacién: - El cemento, excepto en easos raros {cemento -
aberrante) forma la cubierta externa de la rafz. Las puntas de raf-
ces envejecidas pueden estar compuestas exclusivamente por cemento.

En este caso, el cemento reviste los bordes del agujero apical.

Anchura:- Los cementobalstos estdn activos duranté toda ia -
vida del diente. La cementog&nesis es una actividad que dura tcda la vi-~
da, particularmente si la rafz esti bien fijada mediante un ligamen
té periodéntico sano: Ya que la actividad cementbgena ocurre maakgé
pidamente en la punta de la rafz, el cemento tiende a ser mis grue-
80 ahi{. El grosor del cemento en la punta de la rafz puede ser de -

Vmés de 70q/u . El cemento de las bifurcaciones puede ind uso ser --
m4s grueso. El cemento cerca de la corona se vuelve progresivamente
wmis delgado y en la unién de esmalte y cemento puede tener un gro--
sor de menos de 12/4. Los dientes retenidos o impactados, los que-
no hacen erupci6bn para sumir posiciones funcionales en la cavidad -

bucal, tienen sdlo una capa muy delgada de cemento en sus ralces.

Estructura del Cemento:

Cementogénesis:- La produccibn de cemento empieza en el cue-
llo de la corona como resultado de resquebrajaduras en la continui-
dad de la vaina epitelial radicular de Hertwig. Cuando el extremo -

m&s profundo de la vaina crece dentro del tejido conectivo para es-



108

tablecer forma y tamafio de la raiz, la porcitn de la corona se’dis-
continua.

La desorganizacifn de las células de la vaina y su reorgani-
zacién en grupos llamados residuos epiteliales de Malassez, sigue -
inmediatamente al progreso de la formacién de dentina a parfir de -
la corona hacfa la ralz.

| Fibrobléstosf'células mesenquimatosas y fibrillas,qolagenas—
se mueven entre los restos epiteliQiéé Y ievisfen la depﬁina a todo
lo largo (capa granulosade tomes). Simultdneamente forman cementoi-
de (precemento) y capas cementoblisticas. Los cementoblastos (fibro
blastog y células mésenquimatoaas diferenciadas) producen fibrillas
coldgenas y substancia funamental para la matrfz del cemento. Estos

componentes intercelulares est&n dispuestos en capas o laminillas -

semejantes a la del hueso.

Cemento Acelular:- Si el proceso de cementogénesis es lento,
‘los cementoblastos tienen tiempo para retirarse al tejido periodétn-
tico, dejando detrfs al cementoide en calcificaci6n., Este cemento -
es el cemento acelular. Por otra parte, las actividades de forma- -
cién de cemento y mineralizaci6n pueden ser tan répidas gue los ce-
mentoblastos se quedan aprisionados en la matriz en calcificacibn.-
Esto produce cemento celular; las células aprisionadas son llamadas

cementocitos.

Basdndose en la presencia o ausencia de cementocitos, el ce-

mento se clasifica-:como acelular o celular.
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El primer tipo de cemento producido no contiene células. Em-
pieza en la unién de esmalte y cemento y puede extenderse hasta 15—
‘mitad de la longitud de la raiz. Debido a que el tipo acelular se -
forma primero, se le conoce tambi&n como cemento primario.

| El cemeﬁto acelular se encuentra inmediato a la deﬁtina a to
do lo largo de la rafz. Pero en la mitad o los dos tercios inferio-
res,'es:ﬁna capa tan delgada que puede no advertirse. Hacia la pun-
ta de la rafiz, dﬁnde el cemento es mis gruéso, se producen lamini--
‘llas a diferentes velocidades. Por lo tanto, el ndmero de cementoci
tos para las laminillas puede variar de ninguno (laminillas acelula
res) a unos cuantos, o a muchos (lamipillas ceiulares).

En resumen, el cemento acelular estd compuesto s8lo por fi--
brillas coldgenas y substancia fundamental amorfa que se mineraliza
por cristales’de apatita. Debido a la ausencia de células, su conte
nido orgénico es menor que el del tipo celular. El cemento acelular
se localiza inmediato a la dentina a todo lo largo de la rafz. En -
la mitad o el tercio superior hay solo cemento acelular.

Las laminillas acelulares pueden también formarse en la mi~--

tad apical de la raiz.

Cemento Celular:- El cemento congiste de cuatro componentes-

b&sicos:

1.~ Cementoblastos

2.- Cementoide (precemento)
3.- Cementocitos

4.- Matriz del Cemento.
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Excepto por loas cementocitos, los otros componentes pueden en

contrarse también en el cemento acelular.

L.~ Cementoblastos son células formadas de matrfz que estan -
digpueatas en una capa cont{nuq y tienen como 1Imiteé en un lado el-
teiido per iodéntico y en el otro cementoi&e. Los cementaoblastos pue-
den formar capas de una sola célula o multicelulares.

‘ﬁn el primer'gaso, Las células guelen ser cuboides, Migntras-
que eﬁ el segundo son escamosas. El éuerpo celular mide Sproximada—-
mente 1%};. de difmetro y a part;; de 61 se extienden numerosas pro
longaciones.

‘Las prqlongacioues no ﬁueden verse,bien con el microcopio de-~
luz porque sus propiedades 6pEicas son semejgntes a las de la subg--
tahqia fundamental que las rodea. Los cementoblastos tienen prolonga
ciones m4s largas durante la produccién de substanc;a intercelular.

Las prolongaciones de los cementocitos son todavia m&s largos.
Los cement§bla;£os“pueden estar géparados de las células adyacentes-

por fibras de colégeno (de sharpey) que surgen del tejido periodénti

co para fijarse a la matrfiz en calcificacibn.

2.- Cementoide:- forma una capa acid6fila brillante que se ti
fie intensamente de rosado situada entre los ameloblastos y la matriz
calcificada (cemento). Se le llama precemento porque le falta el com

ponente mineral (cristales de apatita).

La anchura de la capa de cementoide es aproximadamente de --
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8 micras., Se compone de fibras coldgenas (producidas por los cemento
blastos) , prolongaciones de cementoblastos y substancia fundamental,
purante los perfodos de formacién de la matrfz de cemento, la anchu-
ra de la capa de precemento es mayor que durante perfodos inactivos.
La. funcibn del cementoide durante per{cdos de "reposo® es proteger -

contra la erosién del cemento.

3.~ Cementocitos:-~ Duradte, pe:{oabs de esfuerzo o alarma lée
cementogénesis ocurre tan rdpidamente que los cementoblastos no tie;
anen tiempo para regresar, Es decir, el frente de calcificacién del -~
cemento avanza tan ripidamente en el cementoide que rodea a los ce--
mentoblastos que las cé&lulas son tomadas y aprosionadas,en los terxi
torios mineralizados. Estos significa también que no hay frentes de-
calcificaci6én alineados y ordenados. La matriz se mineralizé mis - -
bieh en islotes aprisionados a los cementoblastos.

Mis tarde, estos islotes que se extienden se fusionan con los
wecinos, de modo que se forman laminillas. Los cementocitos pueden -
Eener muy diferentes formas y tamafios. Algunos son planos, otros re
&ondos y afin otros ovalados. Su difimetro puede ser de 8 a l%}& . El~
citoplasma es azul pslido (baséfilo) ios nGcleos son grandes, a menu-
do localizados excéntricamente y ocupan gran parte del citoplasma.

Las prolongaciones protoplésmicas se extienden a partir de la
masa celular y estén contenidas en conductillos, forma, cantidad y -
orientacibén varfan., Generalmente, miden E/L de di&metro y pueden te-

mer una longitud de 15/4 .
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Pueden encontrarse 30 o mds prolongaciones en un solo plano.=
Estas pueden dirigirse hacia la dentina; pero son mds las que se « -
orientan hacia el tejido periodéntico, que es la fuente de las nece-
sidades metabSlicas de las células.

Los estudios de la actividad enzim&tica, que pueden conside--
rarse un indiqe de la actividad metabb6lica, revelan que los cemento-
b;as;os demuestran una accién de lo mis vigorosa. Los cgmgntocitos -
mds jb6venes (cerca del precemento) son menos activos, y los cemenﬁo;

citos mds viejos cerca de la dentina, son los menos activos de todos.

Matriz del Cemento:- Excepto por su proporcifn mayor de subs-
tancia orginica.debida a la presencia de cementocitos, el cemento‘cg
lular es semejante al cemento acelular. Los rasgos que se exponen —-
aqui se aplican entonces a ambos tipos de tejido en estado de madu--
rez.,

La matriz del cemento se deposita en dos planos; en la base,-
a partir de la unién de esmalte y cemento y hasta el fondo del alveo
lo vy a los lados, desde la dentina hasta el tejido periodéntico. La-
actividad ciclica de la cementogénesis se revela como lineas de in--
cremento o lfneas de imbricacibén. Se ven como lineas obscuras muy £i
‘nas que bordean las bandas claras mds anchas.

Las lineas de incremento siguen el contorno de la ralz.



CAPITULO V

PULPA
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INTRODUCCION

La pulpa dentaria ocupa la parte central del diente (cavidad
de la pulpa) y estd rodeada por la dentina. Es precisamente en esta
'cividad donde se encuentran alojados todos los tejidos blandos del-
diente. Las células contenidas en la cavidad pueden considerarse co
mo elemen;os de los tgjidos conectivo o mesenquimatoso destinados -
La daf cuéfpo,a'las regibnea internas del dienté.‘aunque en realidad,
desempefian también otrasvfunciones vitales;

La organizacién en capas de lasg células pulpéres refleja hag
‘ta.cierto punto, esta diversidad funcional. Durante el pet{odo de -
desarrollo del diente,iel mesénquima pulpar proporciona las céiulas
capaces de producir dentina. La ptoduccién de dentina no quéda limi
tada al per{odo de desarrollo, sino que prosigue durante toda la vi
da del diente. Sin embargo, en el diente adulto esta actividad den-
tin6gena se reduce progresivamente a la produccién de la llamada --
dentina secundaria fisiolégica. Ademés, hay un proceso dentinbgeno-
ihtermitente-qne ocurre s6lo cuando la superficie exterior de la ~-
dentina primaria se encuentra sometida a algin traumatismo, irrita-
cibn excesiva o cualquiera otra lesién.

En estos casos se observa una produccitn de dentina como res
puesta reparativa a la irritacién o destruccién de la dentina prima
ria. Esta dentina secundaria es producida y depositada inicamente -
en la regi6n sometida a la agresibn, lo cual prueba la existencia -

de una economfa biol6gica conservadora.
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DESCRIPCION GEﬁERAL 4

La auperficié interna de la dentina forma las cafas dé la ca-
vidad pulpar. En el interior de la cavidad pulpar se encuentra la ma
sa de los componentes celulares; &stos en su mayor parte, correspon-
den a diversos elementos del tejido - conectivo. Deﬁde el punto de ~- -
Qista anatémico, la pulpa puede dividirse en dos éreaé: la pulpa co-
rongl. que se halla en la porcifn de la corona de la cavidad pulpar-
: yfqde qqmprende los cuérnog éulﬁares que se proyectan hacia los pun- -
tos de las cdspides y los bordes inéiaivoa, y la pulpa radicuiar de-
ubicacién m&s #&pical. Los contornos de las regiones coronal o radicu
lar: de la pulpa siguen de cerca a los contornos de las capas de la -
dentina; pbr lo tanto, la superficie interna de la cavidad pulpar —-
presenta aproximadamente el mismo contorno que 1a super£icie externa
del diente.

El foramen apical segura la continuidad entre la pulpa radiqg :
lar y los tejidos del 4rea periapical. En efecto, este foramen es la
via por la cual vasos sangufneos y linfaticos, nervios y elementos -
dél tejido conectivo penetran en las regiones internas del diente,=--
generalmente, la posicién del foramen apical no es central, como la-
del &pice de la rafz, sino algo excéntrica.

Esta posicién excéntrica se aprecia mejor en los cortes trans
versales que pasan por la zona apical. El foramen apical no es la -~
Gnica via por la cual se establece la comunicacibén entre la pulpa y-
los tejidos conectivos perirradiculares. Asf{ se pueden encbntrar per

foraciones a lo largo del canal radicular que permiten el acceso -
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al tejido periodontal que se halla fuera de la cémara pulpar. Estos-
canales laterales o accesorios pueden comunicar con el ligamento pe-
riodontal o cualquier nivel de la raf=z, aunque es m&s frecuente en--‘-
~contrarlos a nivel del tercio apical de la rafz.

Este hecho es importante desde al punto dekvista clinico.

Los elementos tisulares que llenan los canales laterales son-

~similares a los que se encuentran en el canal radicular central o =--
principal.k

Existe la hipftesis de que los canales laterales son al resul
tado de un defecto de la formacitn de la vaina eﬁitelial radicular -
de Hertwig; posiblemente, una incapﬁcidad de los odontoblastos §ara-
realizar su diferenclaci6n y producir dentina.

Como consecuencla de esta falla, se establece una continuidad -
entre la pulpa y el periodonto. Por ahora, no se sabe exactamente --
porqué no ocurre la diferenciacibn odontobléstica en estos lugares -
aunque existen indicios de que son ciertos factores locales los que-
inhiben dicha diferenciaci6n. Durante-él desarrollo de la rafz, el ca
nal central va estrechdndose debido al'alargamiento.y depbsito de --
dentina. En dientes relativamente jévenes, cuyo foramen apical no es
ta todavia completamente formado, el orificio apical es bastante =~ -
grande, Conforme aumenta la edad y la exposicibén del diente al»fun—-
cionamiento fisiolégico, la dentina secundaria reduce el didmetro de
Ias cavidades coronal y radicular, ademds, una capa de eemento de --
loﬁgitud variable, puede recubrir la dentina a lo largo del orificio

apical en la regién radicular del canal central.
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En caso de invasién bacteriana, este mecanismo de defensa ae-
la pulpa queda reforzado por la actividad de determinadas células de
defensa, como los macr6fagos, histiocitos y fibrocitos. La abundante
vascularizacién de la regién pulpar, ayuda a mantener en estado de
"alerta" constante este siatema de defensa. |

Cuando el estimulo es débil, la respuesta del sistema pulpar-
también es débil y la interaccién pasa inadvertida. En cambio, cuan-
do el estfmulo es fuerte, la reaccifn es también fuerté & el pacien-
te lo nota perfectamente thay dolor de muelas! La pulpa posee una ex
tensa red nerviosa, cuya dnica funci6n consiste en recibir y transmi
tir los estimulos dolorosos.

En cierto sentido, puede cbnsiderarse coﬁo parte dei sistemq-
de defensa, puesto que sirve para que el_pncient§ tome concéiencia --
del estado alterado de su diente.

rPara entender cémo actdan estas funciones de desarrollo, pro-
teccibn, sensibilidad y nutricién, es necesario hacer un estudio de-

tallado de los procesos morfolégicos y fisiolégidoé de la pulpa.



118

' Capa Odontobl4stica:- La cédmara pulpar estd tapizada por una-
capa de células llamadas odontoblastos., Tanto la forma como el tama-
Ao de los odontoblastos varfan segdn la ubicacién y el grado de dife
renciacibn. Asf, las células que forman el revestimiento de los cuer
nos pulpares son células cilindricas altas, con nicleo redondo u - -
owopide, y de ubicaci6n basal; mientras que en las 4reas laterales y-
cervicales a los cuernos, las células son generalmente en forma de ~
cwbo o m&s cortas, con nﬁcléos.més céntricos. EBn las regiones aﬁica-
l=s las células son generalmehte en forma de éubo o de escama, éstas
¢ltimas predominan en la proximidad del foramen apical.

Los nGcleos de estas células varfan entre redondos u ovoides,
y @mon fuertemente cromb6filos. Se considera que las células mis altas
son las més diferenciadas y las m&s cortas la menos diferenciadas.

El hecho se refleja en la cantidad de dentina adyacente a es-
t= tipo de células que indiéa el grado de su actividad secretoria.

Estudios realizados con microscopio electrbnico revelan que -
el citoplasma adulto de los odontoblastos posee un extensc sistema -
d2 estructuras tubulares como el retfculo endoplasmico, mitocondria-
y~particu1as de ribonucleoproteinas, que se hallan esparcidas por to
da la célula, también se observan cuerpos densos de diferentes tama-
fims y aparatos de Golgi dispersos,aﬁnque estas egtructuras tienden-
a congregarse en las regiones centrales de la célula..En cambio, ca
sz ninguno de estos organelos citoplésmicos se halla en los procesos
odlontobldsticos que atraviesan la dentina. La célula estd rodeada —-

pwr una membrana plasmética, con cierto grado de interdigitacién -
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en las superficies laterales. Los espacios intercelulares que se ob
servan entre células adyacentes, son relativamente pequefios.

Los qdontoblastoa jovenes o inmaduros que proceden de célu--
las pulpares no diferenciadas cercanas a la conexién dentincesmalte
o la lamina basal priwitiva, poseen una cantidad menor de orxrganelos
citoplésmicos, sin embaigo, su n@mero aumenté conforme se va alar--
gando la célula. En eéte caso, suelen opurrir invaginaciones en la=-
membraAa plasmitica, eapecialménte en la superficie celular que mi-
ra hacfa la ldmina basal. De todos los cambios Que ocurren durante-
la diferenciacién qubzi el m4s notable sea la migracién del ndcleo-
de la zona central hacia el &rea basal (o sea, hacia la regién pul-~
par). A pesar de emta traslacién en las regiones centrales se apre-
cia la misma concentracién de organelos. Al,ﬁismo tiempo se obser--
van cambios en la forma de la célula, que consisten en la éxtensién,

hasta las regiones distales, de los procesos odontoblasticos de to-

mes.

Capa Subodontobldstica o Zona de Weil:- Inmediatamente adya-

cente a la capa de odontoblastos se encuentra un espacio relativa-
mente libre de células, llamado Zona de Weil o capa subodontoblésti
ca. En esta zona, adem&s de vasos sangufneos, se hallan principal--
mente fibras coldgenas y fibras nerviosas amielinicas; tanto los va
sos sanguineos como las fibras nerviosas se ramifican y penetran en
la capa de odontoblastos. Las fibras que atraviesan esta zona son -

poco visibles en las preparacionesg normales tefiidas con eosina .~--
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? hematoxilina, pero se distinguen perfectamente en cortes tefiidos -

con sales de plata,

Zona de Células Abﬁndantes:- M4&s profundamente en la cémara -
pulpar, e inmediatamente a contipuacién de la capa casi acelular, se
halla una capa celular densamente poﬁlada. Sin embargo, las células-
no esté&n repartidas dg manera uniforme; asi, las regiones coronalesQ
éstan més atestadas que las radiculares y por lo tanto, la 1£neaAde#
bmaicacién entre la zona de Weil y la capa rica en c&lulas est§ m&s -
marcada en la regién coronal. No obstante, el ndmero de células pue-
de y suele varigx en las regiones coronales de la zona de células -~
abundantes.‘Por ejemplo, en el diente poen esta zona no se halla --.
tan densamente poblada como en el diente mds viejo.

También la enfermedad puede provocar variaciones en la pobla~-
cibn de dicha regibn. Estas células, éétén expuestas en grados §arig
bles a estimulos tanto endbgenos como exbgenos y a los aque sueleﬁ -
responder mediante una diferenciacién mayor, crecimiento, migracién-
v modificaciones en la forma, En cambio los elementos vascular y -~
neural, también presentes en esta zona, mantienen su disposicién to-

pogréafica y su tipo morfolégico bésico.

Regién Central de la Pulpa:- La pulpa central, limitada por -
la capa rica en células constituye la masa celular m&s profunda. No-
existen diferencias escenciales entre la regi6n pulpar central y la-
capa circundante, salvo que.&sta {iltima parece estar méds densamente-

pablada,
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Vasos Sangufineos y Conductos Linfiticos:~ La pulpa dentaria -

posee una abundante red vascular que proviene de las ramas de las ar
terias dentarias. La sangre llega al diente a través del foramen api
cal en un vaso fdnico. o, a veces, en dos o m4&s arteriolas. La arterié
periodontal, que también es una rama de la arteria dentaria, puede ~
subdividirse y mandar colaterales m&s pequefias en los canales 1ate—
rales de la raiz o.enttaf, junto con’la arteria pulpar, por el fora-
men apical. |

Estos vasos, al penetrar en la cavidad pulpar, forman una red
vascular nutrida, llamada plexo capilar situada en el arga periféri-
ca de la pulpa cerca de la base de la capa de odontoblastos. Sin em-
bargo, algunas asaé'capilares pueden extenderse mis alld de dicha ca
pa, egtableciendo ési una estrecha comunicacién con la predentima. -
La ublicacién de este piexo vascular es importante para el abasteci-~
miento del tejido dentario con substancias nutritivas. Pequefios cana
les o vénulas recogen la sangre del plexo capilar y abandonan el con
ducto de la pulpa, pasando por el foramen apical.

Fibras nerviosas amiellinicas suelen acompafiar, en su distribu
cién, a la mayor parte de las arterias y arteriolas. Por lo tanto, =~
se considera que existe un mecanismo regulador vasomotor que permite
variaciones en el volumen de la sangre que penétra en estos vasos.

Estd comprobada la presencia de vasos linf&ticos en la pulpa,
aunque, hasta ahora, no ha sido posible establecer con presicitn el-

trayecto ni la distribucibén de dichos vasos.



122

Inervacibn; - Fibraﬁ nerviosas mielinicas y amielinicas acompafian o
la mayor parte de los vasos sanguineos que entran en el conducto radicular.
Las fibras nerviosﬁs mielfﬁicas.,cohsideradas como sensitivas, pre--
sentan generalmente un trayecto directo hacia la porcifn coronaria -
de 1la pulpa, dondebse :ahifican y forman uné red de tejido{ne:vioao:ﬁ1 '
mientras que otras empiézaﬁ a dividirse luego de haber penetrado en-rg‘

el conducto. de la pulpa. FIG. 11

FIG. ll. Fascficulos de fibras nerviosas (F) que atraviesan la pul-
pa, ramificdndose en colaterales mis pequefias (flechas). Tincibn --

con colorantes de Gomori (plata).

Al acercarse a la capa basal de Weil, se observa una mayor -
abundancia de estas arborizaciones con fibras entrelazadas en la --
pulpa coronal y radicular, donde forman los llamados plexos de &~.-
Raschkow. De esta zona parten ramas terminales gque pasan entre los-

odontoblastos y alrededor de ellos, formando ramificaciones en la -



123

capa odontoblédstica. Se han comprobado que las ramas terminales pue-
den también acompafiar a algunos procesos odontoblésticos hadia el --
&rea predentinal.

En la pulpa, el nervio mielinico prosigue su trayecto hasta -
que el tronco principal empiece a dividirse en ramas mids pequefias y-
que desaparezca la vaina de mielina. La vaina m&s externa (vaina de-
Schwam) - queda todavia reconocible, pero tambié&n puede deaaparecér en
las ramas m&s terminales del nervio. |

Se considera que la sensibilidad de la pulpa y la dentina de-
pende de estas fibras nerviosas amielfnicas, que se’éncuentran en ‘=~
- 1las capas subodontobléstica y hasta en la capa p:edentinal. Las fi--
bras nerviosas, que ya son amielinicas cuéndo penetran en la cavidad
pulpar, pertenecen probablemente, al sistema nervioso simp&tico, que
controla los misculos lisos de los vasos sanguineds.

Estas fibras, que acompafian a la red de irrigaci6én sangufnea-
de la pulpa, terminan en el n@sculo liso del vaso sangufneo, donde -~
toman la forma de "prolongaciones ramiformes anuladas". El problema-
de si estos nervios se extienden hasta dentxo del tejido dentinal -

calcificado ha sido discutido con detalle en la seccién anterior.

Funciones de la Pulpa:~ El te:jido pulpar realiza cuatro fun--

ciones principales:
l.- Formativa
2.~ Nutritiva
3.~ Sensitiva

4.- Defensiva
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1.~ FPuncién Formativa:- Una de las funciones principales de -~

la pulpa consiste en la elaboraci6tn de dentina. Esta actividad co-~ - .
mienza al principio de la dentinogénesis, cuando las células mesen--
quimatosas periféricas se diferencian en células odontoblasticas. Es
‘ta funcibn de la pulpa prosigue durante todo el desarrollo del dien-
te,

Adn después de haber alcanzado el estado adulto, el tejido --
pdléar todévia sigue elaborando dentina fiéiol&gica‘secupdaria. Como
reaccién a un ataque quimico o fisico, la pulpa puede producir tam--
bién un tejido calcificado, llamado dentina secundaria de reparacifn.
Bste tipo de dentina puede considerarse como un eacudo'protector que
impide una mayor destruccifén de la pulpa.

En la seccibn anterior hemos presentado una descripcifn deta-

llada de los diferentes tipos de dentina.

2,- Funcibén Wutritiva:- En el diente adulto, la pulpa es im-=-

portante, porque proporciona humedad y substancias nutritivas a los-
componentes orgénicos del tejido mineralizado circundante. La abun--
dante red vascular, especialmente el plexo capilar periférico, puede
ser una fuente nutritiva para los odontoblastos y sus prolongaciones
citoplésmicas encerradas en la dentina.

Existe la hipbtesis de'que dichas prolongaciones podrian pro-
porcionar ciertos iones y moléculas a los componentes orgénicos de -
la dentina. Este aflujo nutritivo cont{nuo a los odontoblastos y al -

tejldo pulpar mantiene la vitalidad de los dientes.
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3.~ Sensibilidad:- En la pulpa se encuentranp nervioes mielini-
zados y no mielinizados. Algunos de los nervios est&n asociados con-
vasos sanguineos, otros cursan independientemente y terminan co¢0‘rg
des (plexos) alrededor de los odontoblaistos. Todos los estfmulos (ca
lor, frfo y otros) recibidos por las terminac;qnes nerviogsas de la -
hulpa ge’interpretanvde la mishg manera v, por tanto, prodﬁcén la -

misma sensacién dolox.

4.-5?uncibﬁvﬁéfensiggg;‘éhiiﬁ‘Qeééﬁestéjﬁé'la puipa‘denﬁéi‘a-f
un ataque se pueden observar todos los signos clésicou de inflamacibn
dilatacién de los vasos sanguineos, seguida por la trasudac16n de --

los llquidos tisulares y la migracién extravascular de los leucoci—-_,
’tos dentro de la cavidad pulpar. Debido a la estructura rigida de la
cavidad pulpar, 1; presencia de un exudado extravascular mﬁs;abundag
te prévoca_un aumento de la presidn sobre el hervio Y sus terminacio
nes y por lo consiguiente dolor,

Cuando el estfmulo es leve y breve, el tejido pulpar suele re
cuperarse, dejando muy pocas huellas del proceso reactivo. Cuando el
éstimulo es crénico, como ocurre en la caries lentamente progresiva,
el tejido pulpar reacciona de manera protectora, depositando substan
cia calcificada sobre la dentina primaria. Esta substancia correspon
de a la dentina secundaria de reparacibn, Cnando el estimulo es in--
tenso y continuo, el proceso inflamatorio provoca la muerte progresi
va de las células y necrosis local, con la consiguiente muerte de la

pulpa.
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Cambios Pulpares por Envejecimiento:-~ Los cambios que presen~

ta la pulpa a través de su existencia son dimensionales y estructura

les.

Cambios dimensionales.- El tamafio de la c&mara pulpar. del - -
“diente maduro es mas grande cuando &ste asume su posici6én funcional-

en La cavidad bucal.
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La formacibn de dentina es un proceso continuo y se acelera du
rante perfodos de estfmulo aumentado. Aunque la dentina se vuelve prg
gresivamente mds gruesa, la clmara pulpar y su tejido conectivo dismi
nuyen y ésto puede continuar hasta que la cémara se oblitere casi com
pletamente. Se producen efectos profundos en el plexo periférico de -~
vasos sanguineos y nervios éomo reaultado del aumento de grosor de la
dentina y la disminucién del tejido pulpar.

Se ha visto que los nervios son menos numerosos en la dentina-.
externa y mas numéroso cerca de la pulpa; &ésto se ha explicado por el
hecho de que las fibras y las terminaciones del plexo de Raschkow se-
incorporan a la dentina cuando ésta Gltima se deposita en el &rea. -
Por otra parte, los vasos eanguineos no persisten con la intrucibn de
dentina; mds bien se ha visto que se "cierran" o colpsan y se estable

cen puevos plexos capilares en el 4drea odontobldstica repuesta.

Cambios Estructurales:- Los cambios en la cantidad de odonto--~

blastos que se producen naturalmente con la edad, afectan c&lulas y -
fibrillas intercelulares. Los odontoblastns disminuyen en nGmero a me
dida que el tamafio de la cdmara pulpar se reduce, debido a que log --
odontoblastos debilitados pueden morir por la acumulacién de cé&lulas-
de un espacio mds pequefio.

Antes se crefia que el nlmero de células del centro de la pulpa
disminuyen con la edad. M&s recientemente se ha sugerido que, aunque-~
el ndmero de células disminuye durante el desarrollo de la pulpa, con
la madurez se estabiliza y permanece m&s o menos constante durante to-
da la vida del diente.

Las fibrillas muestran cambios definidos con la edad. Por-
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ejemplo mientras que puedan encontrarse fibrillas de oxitalin en la-
pulpa en desarrollo, no est&n presentes en la pulpa madura. Las fi--
brillas reticulares {precoldgenas) aumentan su nfimero con la edad en
la pulpa de la corona y en la pulpa radicular. Las fibrillas coléige-

nas tienden a aumentar su n@mero con la edad, particularmente en la-

rafz. La membraia basal aumenta su grosor a medida que la pulpa se -

envejece.

Atrofia Pulpar:- La estimulaci6n intensa o aguda de la pulpa,
asi como la que sBe ocasiona por caries, preparacién de cavidad, le--

8i6n y otras causas puede producir cambios atr6ficos e incluso dege~

“nerativos en el tejido conectivo.

Fibrosis:- Uno de los cambios mds frecuentes asociados a estf
mulo intenso de la pulpa es el aumento de los elementos colagenoé. -
Las fibrillas se refinen en ases de modo que se ven como fibras que -
pueden observarse, con el microscopio de luz, Es interesante notar -

que estos casos pueden acompafiarse de disminucién en la cantidad de-

células (€ibroblastos).

.

Calcificaci6n de la Pulpa:- Se podria suponer que la calcifi-

cacibn de la pulpa representa un cambio fisiol6gico, pero, la obser-
vacién ha demostrado que este fenSmeno ocurre a menudo en dientes sa
nos, tanto erupcionados como no erupcionados. SeqGn datos estadisti-

cos, B87.2% de los dientes examinados presentaron calcificaci6bn en la

pulpa.
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Los tipos de calcificacién observados en la pulpa pueden cla-

sificarse en dos categorfas principales: Dentfculos y Calcificacibn-

difusa.

Dentfculos: - Los denticulos, también llamados nédulos o pulpo
1itos;'suelen présentarse en la porcién coronal de la pulpa como eé--’
tructura redondeadas y disposicién concéntrica de las lamelas. Debi-
o do a diferenciaa en su estructura microscdpica, los denticulos pue--
den dividirse en dentfculos verdaderos y falsos.

Los Dentficulos verdaderos presentan un patrén morfolé6gico e -

histol6gico similar al de la dentina, ya que también est&n formados-

por una matrfz calcificada con tdbulocs dentinaies y prolongaciones - '

odontobl&sticas. Sin embargo, los tfbulos son muy escasos e irregula

res, pareciéndose mﬁs a la dentina secundaria de reparacién que a laf ~f

dentina primaria. El denticulo verdadero puede estar "adherido" a la
pared de la cavidad pulpar o "libre" dentro del tejido pulpar. Es ne
cesario aclarar que, aunque algunos dentfculos son en verdad libres,
,cualéuier alteracién en la direccitn del corte puede hacerlos apare-
cer como adheridos y no libres. Unicamente cortes en serie del &rea~
completa, revelaran la verdadera naturaleza del dentficulo.

Los dentfculos falsos suelen encontrarse en la porcién coro--
nal de la pulpa; son atubulares y presentan una disposicién lamelar~-
concéntrica. Segtn algunos autores, estos denticulos soh el resulta-
do de la formaci6én, en la pulpa, de fibras reticulares dispuestas al
rededor de un grupo de c&lulas degeneradas apareciendo después un de

pésito de sales calcio que procura "amurallar" estas células degene~
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radas.

Los denticulos pueden aumentar de tamafio y fusionarse o adhe-
rirse o incorporarse a los tejidos dentinales. En este caso, se ob--
servan con frecuencia odontoblastos alrededor del dentfculo y, por -
;o tanto, también algunos tdbulos dentinales en el &rea circundante.

Esta formacibdn se llama entonces denticulo intersticial, similar al-

dentficulo verdadero, adherido.

Calcificaci6n Difusa:- La calcificacibn difusa de la pulpa --

ocurre en la porcién radicular del dbente. Su estructuré morfolégica -
es parecida a la de los cuerpos calcificados que suelen encontrarse-
en el lugar donde sobrevienen procesos degenerativos. En la pulpa --
dental aparecen como cuerpos calcificados mdltiples, repartidos é lo
largo del elje longitudinal de la pulpa y paralelos a algunos de los-
vasos sanguineos y nervios. Después, algunos de estos depb6sitos cal-
cificados se agrandan, fusion&ndose econ los cuerpos vecinos para for
mar una sola masa grande; El aspecto Qe estas formaciones es amorfo-
y sin lineas concéntricas de incremento wvisibles. Aunque varios auto
res hayan asociados este tipo de calcificacién pulpar con la presen-
cia de vasos sanqufneos y nervios, no existen pruebas seguras para -
apoyar la tesis de que estos dos hechos estén conectados desde el —-
punto de vista del desarrollo.

En la clinica, la presencia de estos cuergos.calcificados’gqg
le complicar los tratamientos de la pulpa dentaria (endodencia). Con

frecuencia, cuando tocan o hacen presifn sobre los nexrvios de la pul
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pa se les considera como factores causales del dolor, que puede va--
riar desde una neuralgia del trigémino hasta una neuralgia pulpar.-
Sin embargo, no todos los autores aceptan este punto de vista; por -
lo tanto, se tendrs cuidado en no condenar a un diente simplemente =~
porque las radiografias han revelado la presencia de calcificaciones,

Sevdesconoce todavia por qué ocurren estos depdsitos calcifi-
cados en la pulpa; aunque la opini6én general es que podrian ser la -
congecuencia de cambioa‘degénerativos o catabdlicos en la pulpa, ya~-
que suelen observarse en dientes viejos. Algunos autores creenyque -
son el resultado de cambios patolégicos, mientras que otros afirman-
que presentaﬁ un mecgnismo protector contra ataques f£fisicos o qpimi-
cos. Pero en éualquier caso, la calcificacién de la pulpa aigué‘siqg

do un fenbmeno s8in explicacién fidedigna.




 CAPITULO VI

'NECROSIS PULPAR
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INTRODUCCION

Los estfmulos nocivos responsables de inflamacién, muerte o ~
distrofia pulpar son numerosos, la invasidén bacteriana desde una le-
sién cariosa es la causa mds frecuente de inflamacién pulpar.

kParadojicamente hay un alarmante aumento de cpu@licacionés‘-f
producidas por tratamientos encaminados a reparar la lesibn cariﬁea.
“Debe mencionarse también el incremento>de lesioneéidcasionadag pox. -
1$dcidentes automovilisticos y contécto en deportes, los cualéé‘apo;¥r
tan gran nﬁmero de muertes pulpares por traumatismos.

Las causgas de inflamacién, distrofia o muerte pulpar pueden =

ser clasificadas desde muchos aspectos.:

CAUSAS BACTERIANAS.

Localizaci6n COrodaria. o

CARIES: - Todas las teorfas actuales sobre.la etiologia de la -
caries dental (acidogénica, proteolitica o de la proteolisis-quela-~
cién) suponen la caries coronaria como la causa més com@in de injuria
a la pulpa dental por infeccibn bacteriana y/o sus toxinas.

Mucho antes de que la bacteria por si irrite e infecte la pul
pa, empieza una reacciéﬁ de inflamacién provocada por toxinaé bacte~
rianas. Langeland reporta reacciones pulpares por caries localizadas
en fisuras inapreciadas clinicamente. Seltzer y Bender han descrito-
esos camblos pulpares y formaciones de dentina de defensa debajo de-

caries incipiente asi como la presencia de macr6fagos y linfocitos -
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debajo de una caries poco profunda y uné franca inflamacién crénica-
con exudado inflamatorio debajo de lesiones cariosas m&s profundas,

Las bacterias son vaiamente un formidable enemigo para el fu
turo de la pulpa. Las bacterias debep estar presentes en cantidades-
suficientes. La cantidad necesaria para provocar una reaccién depen-
de de la virulencia del microorganismo especifico; cuanto mayor la -~
viruleneia, menor la cantidad necesaria, se necesitan tremendas can-
ytidadeé‘de microorganismoé ho virulentos'ﬁaré causar una lesi6n.

Otro factor por considerar es la superficie sobre 1la cuai se~
extienden los microorganismos. Un nGmero determinado de microorganig
mos extendido sobre una suberficie menor es mucho m&s probable que -
produzca dafio’ en Qez del mismo afmero e#tendido sobre una superficie
mayor.

Asf, cuanto menor ‘la zona de implantacién microbiana tanto'mg
yor la probabilidad de que comience una infecci6n. No sabemos de es-
tudio alguno que haya demostrado una relaci6én entre la virulencia de
los microorganismos hallados en la dentina cariada y la generacién -
de pulpitis.

La inflamacién es la reacci6n del tejido vivo frente a una -~
agresibn, y como &sta, en cierto grado, aparece en casi cualquier eg
tado patolégico, Es un cambio reactivo localizado que ocurre en los-
tejidos, después de que éstos han sido lesionados por algdn agente -
agresivo o irritante,

Antes de que un agente agresivo dé lugar a una reaccidén infla

matoria, casi siempre se presenta necrb6sis de cuando mencs algunas cé
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lulas. Los procesos degenerativos por sl solos no son capaces de oca
sionar inflamacién, por lo tanto, los factores etiol6gicos de la in-
flamacién son los mismos que los que dan lugar a la necrésis,

El mecanismos mediante el cual la necrfsis celular provoca in
f;amacién se conoce de una manera incompleta. Algunos agentes agresi
vos, principalménte bacterias o sus productos de elaboracifn, pueden
directamente ocasionar cuandormenos parte de los cambios que se ob-=-
éeﬁvan en la reaccitbn inflamatdria. De mayor importancia a este iéé—'
pecto es la liberacién de ciertas substancias quimicas a partir de -
células lesionadas.

.La necrdsis celular permite la liberacifn de productos de na--
turaleza protéica, las cuales se difunden entre los tejidos viables-
mis cercanos, dando lugar a una gran-variedad de cambios que inician
la inflamacibén. Se han efectuado estudios extensivos réspecto a eg—-"
tos productos de desdoblamiento protéico,

Actualmente se admite que una gran varigdad de proteinas, pép
tidos, leucotaxina y compuestos simples (incluyendo a la histamina)-
son liberados por las células en vias de necrésis.

Los elementos celulares que intervienen en distintos tipos de

inflamacién se llaman leucocitos y éstos son:

NEUTROFILOS

Leucocitos granulosos EQSINOFILOS
o granulocitos BASOFILOS
LINFOCITOS

Leucocitos no granulocos
MONOCITOS
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La inflamacibn crénica sobreviene de una inflamaciOn poco in-
tensa, prolongéda y proliferativa cuando el irritante es de poca vi-
rulencia. Una inflamacidn crbénica puede continuar a una inflamacibn-
aguda o bien presentarse de repente. Con frecuencia se complica de -~
uno o varios mﬁlﬁiplea inflamatorioa agudos que se schrepohen.

Cuando se inflama la pulpa, lés vasos sanguineos tienden a ~=
contraerse y después a dilatarse. Estas;actiyidades hacep que la san
gt;‘fiuya m&s:iéhtaménte. L;s«élébuiéé bléhcds pueden entonces'acﬁﬁ§‘
larse a lo largo de la pared del vaso sangﬁineo y pasar entre las Qg‘
lulas endoteliales cerca del &rea afectada,

Junto con loa glébulos blancos, salé 1i{quido défloq vasos san
guineon. ﬂé‘acumniacién de estos materiéles produce7hin§ha26n y au-—
mento de presién en e1’6rea. Pueden seguir pulsacién y‘dblor debido-
a: comprensifn d§ 1qs nexrvios, |

Como resultado de la muerte de los tejidos se produce la his-
tamina que es vasodilatadora, dilata los pequefios capilares que ro--
dean al tejido. Por la vasodilatacifén los gl6bulos blancos salen del
capilar y fagocitan a las bacterias, $i el leucocito fagocita una --
bacteria viva, &sta muere. Se forma pus por la muerte de bacterias -

{cocos pifgenos) y leucocitos.

FRACTURAS:

Fractura completa:- Pocas veces una fractura coronaria degvi-
taliza por sf la pulpa al instante. Sin embargo, la muerte pulpar =--

inevitable resulta de una infeccién subsecuente como consecuencia de
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la contaminacién de bacterias orales. La mayorfia de las fracturas co
ronarias se localizan en los dientes anteriores superiores, aunque =
algunas veces en accidentes severos automovilisticos se ven comprome

tidos dientes posteriores.

Eracturas incompletas:- Muchas veces las odontalgias’se pre=-
sentan como consecuencia de fracturas incompletas de la corona que -
ﬁueden abarcar del ésmal:e a la dentina y'también‘del esmalte hasta-
la pulpa. Ante la difibultad de detectar clinfcamente la causa de —-
ese dolor se recurre a tratamientos tan radicales como la extraccién.
Bstos dientes tienen una sintomatologfa muy especial que se ha deno~-’
miﬁado "singoma'de crackeado". Sin causa aparente duele con los cam-
bios térmicos; al efectuar presiones puede desencadenai un dolor agg
do que desaparece cuando cesa la presifn. Como la linea de fractura-
pasé inadvertida a la inspecci6n y pruebas radiogrificas, el profe--
sional no cree al eﬁfermo y con ello se da tiémpo a que se establez-~

ca una hiperemia y pulpitis ocasionadas por invasién bacteriana a ~-

través de la fractura.

RNOMALIAS DEL TRACTO:~- Las anomalfas de desarrollo de la coro
na ocasionan considerable n@mero de muertes pulpares’como puede suce
der en casos de "dens in dente", invaginacién del cingulo y clspides
extras, ya que en todos estos casos el continente pulpar se vé fran-
camente alterado en forma y tamafio dejando zonas de la misma con es-

casa circulacién.

En el esmalte, la zona de invaginacibn, hay surcos y fisuras-
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profundes donde répidamente se establecen procesos cariosos que com-
prometen adn més la vitalidad de esas pulpas. La mayor parte de las-
invaginaciones se presentan en los incisivos laterales superiores y-
‘las extra clspides en el 2o0. premolar inferior. ’

v Merrill reporta una élta‘incidencia, 4.5% de esta anomalia en
esquimales, un porcentaje suficiente para caracterizar étnicamente-
a_ésﬁoa habiﬁantesvde Alaska.

Locéiizacién Radicular.

CARIES:- La caries radicular por supuesto es menos frecuente-
que la caries coronaria, pero es sin_duda una cauaa.ogtensible’de -
“irritacién pulpar de origen bacteriano. Se presenta‘éon méyor fie-f¥
cuenciz en la cara bucal y como consecuencia.de_retraccién gingival~-
por.proceaos parodonﬁales. |
| Una alta incidencia de caries radicular se presenta después de
éirugié parodontal cuando no es mantenida una higiene meticulosa.

La caries en las bifurcaciones comprometen la salud parodon--

tal de esa regi6n. El avance es mis r&pido que una caries coronaria-

por desarrollarse en tejido menos denso y compromete m&s pronto la -

salud pulpar.

INFECCIONES RETROGENICAS: - No es frecuente que una afeccitn -
pulpar empiece a través de un foramen lateral o un canal accesorio -~
presente en una bolsa parodontal crénica. Esto nos -indica la inheren

te habilidad de la pulpa a defenderse.

Seltzer y Bender refieren el aumento de atrofias y distrofias
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calcicéa en dientes parodontalmente comprometidoa pero ﬁo necesaria~
mente infectados. Massler y Mazur por otro lado no han demostrado - =
esos cambios. La parodontitis frecuentemente presenta bolsas infecta
das que alcanzan el &pice o comprometen canales accesorios laterales

y en las bifurcaciones de los molares.

-
Absceso parodontal.- La infeccién retrogénzca de la pu]pa pue
de prasentarse como consecuencia inmedita a un absceso agudo parodon

tal.

INFECCIONES HEMATOGENICAS:- Las bacterias pueden tener acceso
a la pulpa por via vascular. Eate;fenépeno es llamadO‘"Anaco:eais” -
proceso en el cual los microorganismos transportados por el torrente

sanguineo desde otra fuente se localizan en tejido inflamado. En ex-

perimentos hechos con ratas Burke y Knighton (1960) y Smith y Tappe-

(19625 por separado. incluyeron daﬁqs histopatolégicos y estad!sticos,
observaron que la localizacién de los microorganismos inyectédos an-

las pulpas se produjo con mayoﬁ frecuencia en las inflamaciones de ~
gravedad creaiente, producida por golpes, calor y exposicién pulpar.

cuando se alargb el intervalo entre la lesibn y la inyeccién micro--

biana, la incidencia de localizacién bacteriana se redujo, lo cual -
indica que los recursos defenaivos de la pulpa necesitan tiempo para
organizarse.

CAUSAS TRAUMATICAS.

Agudas:
Fractura Coronaria:~ ILos tejidos del diente responden de ~-

distinta manera al recibir los efectos del choque provocado por~
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un golpe. Resulta importante destacar que, generalmente en los casos
en que el traumatismo fractura exclusivamente la corona del diente -
sin lesionar los tejidos vecinos, la pulpa v el periodonto no sufren
‘,consacuencias inmediatas; puede venir posteriormente una ianvasién --
bacteriana‘por la cpnsécuente conﬁéminaciﬁn‘éalival.

Cuando una porcién apreclable de dentina queda al descubierto,
~1a exquisita re#cciéﬁ.pulpar a log distintdg‘esgimulos, especiaLMenf
te él frib, obliéa al paciente a recurrir al odbntélogo; su opinién,
control sobre la contaminacién de la pulpa y un correcto diagnéstico
,clinico-:adiografico‘ayudaran a establecer i; oportunidad para cada-

.ihterﬁéncibn.

Fractura Radicular:~ Las fracturas accidentales de rafz son -
también' mencionadas,csmo causas de muerte p@lpar aunque en esta zo-
na sf{ es posible pensar en una reparacién por la formacién de un ca-
llo de neocemento sobre todo cuando no son fracturas completas o no'-
existe desplazamiento de los fragmentos y es posible inmovilizar. El
caso tendri mejor pronbstico cuando se trate de un paciente joven ya’
que la circulacién puede restablecerse por otros conductos secunda--

rios o accesorios.

Extasis Vascular;- El diente que ha recibido un impact6 seve-
ro, si no fue dislocado o fracturado, es més apto a perder su vitali
dad que un diente fracturado. Evidentemente los vasos pulpares estén
rotos o traumatizados en el forimen apical. La caleificacién del ca-~

nal pulpar por dentina reparativa es otra respuesta al trauma.
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En otra'férma la pulpa puede cesar inmediatamente la formacién
de dentina. El restablecimiento de una circulacién normal y de las .=
funciones de la pulpa dependen de La edad y salud general del pacien-

v':e. El desarrollo del diénte con foramen apical abierto puede conti~-

nuar, -en cambio, en pacientes viejos el prongstico es limitado.

,-Luxgcién:— Dieﬁtesfcon‘avuléiég‘paréial o impactados piérdeﬁ o
su'vitalidad‘pulpar'éor un corte inmediato del‘péquéte vééculo nervio
so a la altura del épice; por lo tanto las prusbas de vitalidad se ~-
tornan negativas. Es sorprendente encontrar dientes 3jbvenes . con lu-

- xaciones severas conservando su vitalidad pulpar.

Avulsibn:~- La consecuencia légicé de una avulsibn es la necro-

sis pulpar. Estos dientes pueden ser reimplantados previo tratamiento

':;aé conductos.,

CRONICAS.

Brukismo:—'El Bruxismo en adolescentes femeninos.

Ingle y Natkin han reportado un sindrome poco comin de osteo~
porosis y muerte pulpar en incisivos inferiores en nifias adolescen-~
tes quienes en movimientos protusivos tallan sus incisivos. Evidente

mente el traumatismo es severoy ocasiona la necrosis pulpar,

Atricci6n o Abrasifn:- La muerte pulpar o inflamaci6n en dien
tes con erosiones o abrasiones es poco frecuente debido al gran po--
der de defensa que tiene la pulpa ya que estos agresores son de evo-

lweibn crénica.
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Ocasionalmente en abrasiones severas podemos encontrar necro-
sis pulpares. La atriccién incisal es mé&s notable cuando los oponen-
tes son dientes de porcelana. Seltzer y Bender mencionan cambios - -

atré6ficos pero no necrosis total en relacién a la constante atricifn

o abrasién.

. CAUSAS IATROGENICAS:

PREPARACiON DE CAVIDADES:

. Calor:- El calor generado por el ugo indiscriminado y poco ~--
cuidadoso ‘de 1ag‘a1tas>velocidades ea el principal causante en la agc
tualidad del’mayor,nﬁmego de éadécimientoﬁlpulpgteé. La veiqcidad em
pleada para el desgaste de una pieza dentaria es importanﬁe por lor—
signiehte. . existen estudios realizados donde se demuestra que el-
empleo de instrumentos rotatorios generan calor, Pohto y SChéinin de
mostraron detencién de la circulacién y alteracibn de la pefmeabili—
dad eapilar a temperaturas mayores de 46°C, también a su vez, produ-
ce una reacci6n odontobl&stica y dafios en raz6n directa con la tempe
ratura. Las velocidades entre 5 000 y 15 000 R.P.M. son md&s destruc~
tivas para el odontoblasto humano que las inferiores de 3 000 a 500 °
R.P.M., adn sin refrigerarse.

TLas velocidades gque fluct@an entre 50 000 y 250 000 R.P.M. y-
atin mds, empleando una correcta refrigeracifn, son atn mejor tolera-
das y menoé irritantes. La velocidad se encuentra intimamente rela--
cionada con la presibn ejercidé, asi como también con el tamafio de -

la fresa empleada y el tiempo de contacto con el tejido.
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Después de hacer uha revisibn bibliogrdfica se puede afirmar-

que el dafio al tejido pulpar no se debe solamente a un solo factor,-
como temperatura en el desgaste, extensifn y profundidad,presién del
corte ete., sino que son por si solos predisponentes al dafio, pero ;
due es la suma de ellos la que puede llegar a producir un padecimiqg
tg pulpar irreversible.
: Es conveniente seflalar que el empleo de enfriamiento de agua-
y aire es mds benéfico para la pulpa que el solo empleo de aire, El-
uso de la pieza de mano debe realizarse en forma de pinceladas al es
tar realizando el corte, evitando de esta manera presién y aumento -
dektempératufa, ya que la ‘fresa estar§ ﬁenos tiempo en contacto di--
recto con el tejido. La presisSn ejercida por la fresa sobre el dien
te no deberd exceder de 4 Lb.

.El empléo de fresas de'carburo tungstenoc son las que menor --
irritaciénproduceny entre mids pequefias sean, menor dafio se observa.

Es recomendable darle un tiempo adecuado al diente que se ha
rebajado para que su pulpa se recupere. Este lapso se estima entre -
28 y 30 dfas para después continuar con los siquientes pasos.

Profundidad en la Prepacifn:- El abuso en el corte en cavida-
des profundas o muy extensas son también responsables de numerosas -
respuestas pulpares. Seltzer y Bender sefialan cambios severos en la-
formacién de dentina de reparaci6n y engrosamiento del nficleo de los

odontobalstos en pulpas bajo dentinas con cortes severos.

Deshidratacién:~ Los efectos de agentes deshidratantes, prin-
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cipalmente aire caliente usado en la preparacién de cavidades y dien
tes aislados con dique de hule para preparacidn de cavidades en los-
que no se tiene la precaucién de humedecerlos continuamente, acusa--
rén estadog inflamatorios que requieren curaciones sedantes previas-
a la oﬁturaciﬁn definitiva, si no se quiere tener problemas pdsterig

res gue obligan la remosién de dichas obturaciones con la consiguien-

te nueva agresién.

Hemorragia pulpar:- Durante la preparacién de cavidades o co-
ronas totales en dientes anteriores la dentina repentinamente se tor
' 'na azulosa debido a la rotura de vasos pulpares por el aumento;dg la
présién intrapulpar que hace gue los eritrocitos y dentinoblastos se
introduzcan a los tGbulos dentinarios; ante la presencia de estos ca

sbs es aconsejable la observaciftn cuidadosa de la evolucitn de la

sintomatologia y posponiendo la obturacién definitiva. El 6xido de -

zinc-eugenol es un valioso auxiliar en estos casos.

Herida pulpar:- La herida pulpar es un accidente comtin y fre-
cuente que experimentan todos los dentistas. Si es posible prevenir-
la conviene efectuar todas las maniobras de preparacibn de cavidades
aislando con dique de hule y teniendo instrumental estéril; un recu-
brimiento pulpar directo en estas condiciones tendrd un porcentaje -

aceptable de &xito que permita conservan la vitalidad pulpar.

Toma de impresiones:~ Se ha demostrado que la presifn puede -

ocasionar una invasibn bacteriana de la pulpa a través de los tGbu--
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los dentinarios. Pueden‘introducirse bacterias en la pulpa cuando se
toman impresiones con materiales rigidos o poco plésticos puede oca-
sionar dos fenbmenos simulténeos:

lo. Forzar la penetraci6n de bacterias por la presitn ejeréi—:
da a tGbulos dentinarios y pulpa.

20. La presi6n negativa al rémover estos materiales . pueden -
caﬁéaffaspiraciﬁn de‘odontobiastoé con las consecuentes reépuestas -
pulpares.

Este tipo de penetracién backeriana fue confirmada experimen-

talmente por Seltzer y Bender.

RESTAURACION:

Insercibn: Hipersensibilidad severa y pulpagia son sintomas -
de una inflamacién pulpar y subsecuente necr6sis que se han reporta-
do después de haber efectuado obturaciones con oro cohesivo y amalga
mas de plata. Las obturaciones con oro cohesivo son mds traGmaticas-
que las efectuadas con amalgamas por presiones ejercidas con marti--
llos manuales o eléctricos que llegan a ocasionar hemorragiasvpulpa—
res por la ruptura de pequefios vasos.

Si sumamos la serie de traumatismos que sufre una pulpa duran
te la preparacién de cavidades, efectos deshidratantes, irritacién--
quimica por bases de cemento y el trauma prolongado en el momento de
la insercién, el resultado final serd una pulpa que subsiste pero -~
agredida. El dolor acusado por los pacientes después de una obtura--

cién denota la presencia de una inflamacién pulpar que obliga a reca
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pacitar y tratar de corregir nuestras fuluras maniobras con el fin de

no ser los responsables de tantas injurias y tener resultados mis ~ -

aceptables.

Fractura:

Completa:- Las fracturas en la corona a través de lineas de me
1nor,:esi§;encia préséntes en esmalte y dentina.al colocar o retirar -
incrustaciones har§ que réviaemba nuestras té&cnicas con el fin de ob-
tener mayor presicién en la obterncién de nuestros colados ya que olvi
danmdo técnicas o cementando incrustaciones metdlicas mayores que la -
cavidad que hemns prepérado har§ que la pulpa soporte cargas que aaw-r

rdn respuestas desfavorables que comprometen la vitalidad de la misma.

. Incompletas:- Ritchey y Orban mencionan 22 casos de pulpagia -
debidas a fracturas posteriores a restauraciones con "oro blando" de-
incrustaciones. Estas fracturas se complicar&n con la invasién bacte-

rial a través de la linea de fractura.

Fuerza en el cementado:- Si a la irritacién quimica del cemen-
to agregamos una fuerza hidradlica para lograr que la incrustacifn --
gquede en su lugar, tendremos respuestas severas de la pulpa como con-
secuencia de nuestra conducta equivocada. Cuando se cementan coronas-—

. completas, es preciso hacer una perforacibén que deje escapar al cemen
to liquido ya que cabe recordar que en ese momento el cemento es in--—
compresible y la presibn que ejerzamos repercutiré directamente sobre

el techo pulpar o fondo de nuestra cavidad.
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Calor Producido en el Terminado:- Finalmente, pero no de menor
importancia, es el dafilo popular ocasionado durante el pulido de res--
tauraciones. La temperatura generada durante el pulido es superior al
producido durante la preparacién de cavidades Que provoca verdaderas-
quemaduras. Es recoméndable usar agentes pulidores himedos y tiras pu

lidoras en zonas proximales bajo un chorro de agua tibia contfnua.

EXTIRPACION ACCIDENTAL: - Maniobras poco cuidadosas durante pro
cedimientos de exodoncia, uso de botadores y forceps injurian dientes
vecinos que pueden quedar luxados parcial o totalmente. Algunas veces
esta extirpacifn puede planearse y hacerse intengionalrcomo en éasos-
de reorientacién de planos oclusales, elongacibn o réduccién‘de dien-
tes, cuando el brazo de palanca por pé&rdida de hueso alveolar requie-
re modificacién, réstablecimiento de paralelismo de coronas en prbté—‘
sis fija o el usoocasional de rafces para la colocacibén de sobre-den-

taduras. En la mayoria de estos casos es obligatorio el tratamiento

endodéntico previo.

MOVIMIENTOS ORTODONTICOS: -
Ortodoncia mal planeada es causante de la pérdida de muchos -

dientes por no poder soportar sobre cargas. Parod6jicamente caninos

superiores que no fueron desvitalizados por otros traumas presen tan

hemorragias y necrosis después de tratamientos ortod6ncicos.

CURETAJE PARODONTAL:

Muchos dientes son comprometidos y aln desvitalizados durante
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maniobras de curetaje parodontal por la proximidad de la lesidn con-
el Spice de las mismas., Si se requiere su conservacién es necesario-

recurrir al tratamiento endodéntico.

CURETATE PERIAPICAL:

Un accidente frecuente en cirﬁgia periapical es la des?ita—
lizacién de la pulpa en dientes vecinos a la extencién de la lesifn-
¢séa. Eata‘desvitalizacién iatrogénica ocurre en~los'incisivoskinfe——

riores con mids frecuencia.

RINOPLASTIAS:
La cirugia plistica nasal puede ser la causa de muerte pulpar.
Glick reporta tres casos en los que la raiz de los incisivos centra-

les fueron fracturados durante la cirugia.

INTUBACION:
Maniobras durante la intubacién endotraqueal durante amigda--

lectomias son la causa de luxacién de los incisivos inferiores.

QUIMICAS:

MATERIALES DE OBTURACION'

Cementos:- A la injurfia severa producida por las bacterias -~
presentes en lesiones cariosas y el traumatismo de la preparacién de
cavidades agregamos la irritaci6n quimica de varios materiales de ob
turacibén. Son de mencionarse por su poder irritativo los cementos de
silicato, cementos de fosfato, gutapercha, acrilicos y muy particu--~

larmente las resinas compuestas.
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Ninguno de estos materiales debe usarse solo sobre 1a dentina

y menos aGn cerca de la pulpa. Los cementos todos por su 4cido fosfd

. ricoy los acrilicos de obturacibén directa por su monémero, son dafii

nos al organo pulpar. Los metales son también por su conduccidn tér-

mica. Por lo tanto, debe 'mediar' siempre un aislador que aparte de -
su funcibn mecdnica puede teper otrés propiedades benéficaé.

La profesifn dental ha usado malos materiales, impuestos por-
el mercantilismo, sin considerar el déﬁo que acérieaban. Nés unimds-‘
a la protesta de otros contra la aceptacibn irracional de todos los-
productos que lanzan las casas comerciales, skn esperar que pasen --
primero por el tamiz de las instituciones de investigacifn, fundadas
con los fines de pr;teger la salud del paciente, la reputacibn del ~

operador y el progreso odontol6gico (kuttler).

DESINFECTANTES:

El uso de agentes "desinfectantes" ha quedado proscrito de la
operatoria actual. Desde tiempos de Black no sé recomendaba el uso -
de agentes antibacteriales. No existe antiséptico de la dentina efec
tivo en todos los casos; ninguno puede llenar los debidos requisitos;
del gran nGmero que se han usado unos son deficientes y otros son --
fuertes irritantes de la pulpa. La pretendida esterilizacibn de la -
dentina es vana, puesto que ni siquiera se puede lograr una acepta--
ble anticepsia. La idea de la desinfeccién de la dentina debajo de -
la caries fluct@a entre los que creen que es innecesaria y hasta per

judicial y los que abogan por llevarla a cabo concienzudamente aun--
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que requiera‘varias sesiones.
El ligero poder germicida del eugenato de zinc y del hidréxi-
do de calcio los hace muy recomendables para insertar sobre la denti

na profunda; el primero temporalmente y el segundo definitivamente.

DESHIDRATARTES:

No es de recomendarse el uso de deshidratantes (alcohol, clo-
‘roformo, eter, eﬁg.) Pohto y Sheinin observaronbla detenci6n de la =
corriente sanguinea en los vasos pulpares al aplicar alcohol etflico
y embolias intrapulapres producidas por la soluci6n de agua oxigena-

~daal 3% al atravesar una delgada capa dentinaria.

IDIOPATI@S :

EDAD: La edad trae como consecuencia cambios atr&6ficos de la-
pulpa consistentes en la disminucién de tamafio por la aposici6n de ~
dentina secundaria, disminucifn de tamafio y nGmero de células y au--
mento de fibras coligenas. Como consecuencia. los agentes agresores -~
en una pulpa vieja hacen mfs dafio comparativamente a laé respuestas-

de una pulpa joven por su escaso poder de defensa.

RESORCION INTERNA:

Dientes que fueron sometidos a traGmatismos crénicos, o bien-

\]

sufrieron preparacién de cavidades traumdtica, pueden presentar re

sorcifn interna de las paredes pulpares que llegan a perforarlas com

plicéndose con infecciones.
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RESORCION EXTERNA:

No se puede asegurar que la resorcibn externa sea una distro-
fia pulpar originada en los tejidos de la membrana parodontal. La in
flamacién crénica de los tejidos en bolsas parodontales es la causa-
probable de esgte fenbSmeno. Por alguna raz6tn el cemento en contacto -
con esta regi6n deja de formarse y aparecen zonas de destruccibn del
[m;ého. La resptcién contiﬁﬁa»a menos que el proceso se interrumpa -- '

Aduifﬁrgicamente.

HIPOFOSFATEMIA HEREDITARIA:

Una extrafia causa de distrofia pulpar ccurre en:individuos --
~.afectados de hipofosfatemia heréditaria; Dentalmente. est§ caracteri-~
zada por pulpas enormes e incomp}eéta calcificacién dentinaria. Las -
pulpas en los dientes de estgs enanos son muy frégiles y sucumben al

menor estimulo.
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En virtud de que una gran parte de las afecciones pulpares son
provocadas por la caries y otra parte importante de las manipulacio--
nes que realiza el Cirujano Dentista, tantoc en la preparacitn de las-
cavidades como en el uso de medicamentos, resulta conveniente evaluar
y analizar los conceptos anteriores, con el propbsito de recomendar -
ciertos cuidados y precauciqnes necesarias para eviéar dafios irrepara
‘bles a la pulpa dental.

En la actualidad, existe un criterio consérvador sobre las pie
zas dentarias y su teijido pulpar integro y en éstado galudable. Esta-
evolucién conservadora de la integridad del 6rgano dentario, obedece-
a un mejoi: y més completo conocimiento de las funciones de la pulpa -
en su histolo;ia, fisiologia y patologfa; es decir, de la biologfa --
pulpar.

Por otro lado, son importantes los aportes que la clfnica ha -
hecho y los hallézgos del laboratorio sobre la respuesta pulpar y den
tinaria no sélo al procesb de caries, sino también a los distintos ==
procedimientos operatorios y a los materiales y medicamentos emplea--
dos en la obturacibn de la cavidad.

Todos nuestros intentos deben estar orientados a la conserva--
cibén de la vitalidad pulpar; cualquier tratamiento y método que pueda
mantener viva y sana la pulpa es preferible a la mejor obturacibén ra-
dicular, ademds de ser m&s racional y biolégico.

En endodoncia, nuestro principal objetivo debe ser la conserva
ci6n de la vitalidad pulpar en estado de salud. Un primer paso consis

te en considerar a la dentina y a la pulpa como un sblo Srgano, ya --
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que de las condiciones en que se encuentre la dentina dependerd el -
estado de la pulpa, puesto que 3/4 partes del protoplasma de los - -
odontoblastos se encuentran los tdbulos dentinarios.

Es importante tomar en cuenta que el ndmero de microbrganis--
mos decrece notoriamente segdn se aprdxlman a la pulpa. Pensar en la
esterilizacién o desinfeccibén de la dentina, requiere el empleo de -
‘substanciae aLtamente germici@as que afectarfian sensiblemente a las-
‘célulés encargadas de la réparéciﬁn, provoéénd; pgdcesosrinflamato-—
rios intensos, sobre todo en zonas en donde los microorganismos se -
encuentran en una cantidad muy disminuida.

En la preparacifn de cavidades, el corte dentinario a la mi--
tad del espesor de la dentina representa, segin parece, la zona de -
sequridad relativa. Ha sido demostrado por Langelan, en 1968. por me
dio de estudios histopatoléggcoa que la pulpa reacciona con un leve-
proceso inflamatorio en caries incipiente y que, a medida que la ca-
ries avanza, la reaccibn inflamatoria se acentBa. Sin embargo, hay -
que considerar también que mediante una irritacifn tenue se produce~
la inflamacién que ser& el principio del estimulo pulpar para ia for
macibén de dentina de defensa.

El corte superficial en la preparacién de cavidades irritar&-
a la pulpa y &sta a su vez produciri dentina de reparaci6n. Ahora --
bien, entre mayor sea el corte en amplitud y profundidad, mayores se
r&n las fibras de Tomes que se irriten, lo cual impedir§ producir la

dentina reparativa de la pulpa, sobre todo si se efectda sin el debi

do cuidado.
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Es importante mencionar que los tdbulos dentinarios tienen un
diSmetro de 4 a 5 micras y que el 80% del volumen total de la derti~-
na estd constituido por las luces de estos tfibulos, alrededor de la-
pulpa, mientras que en la porci6bn periférica aquéllos representan -
tan s6lo el 4%. Exisﬁen unos 65 000 tdbulos por mm? crece de la pul-
pa3, unos 15 000’en la périferia y un promedio de 35 000 en el centro
de la dentina. |

Lo anterior obedece a qﬁe ia dentina que se encuentra en géﬁQ
canfas con la pulpa es menor que la que estd en la periferia. Esta -
situacién anatémica obliga a mantener un extremo cuidado en la prepa
‘iaéién de cavidades. Es necesario tenér presente que la odontologfa-
no es para realizsr técnicas en el descuido, hi tampoco para el apu-
rado (Massler). .

Comportamiento de la Pulpa.

Al hacer un desgaste de dentina hay que tomar en considera~ -

cibn varios factores, a saber:

1.~ Estado de la pieza

2.~ Edad de la pieza

3.- Velocidad del corte

4.~ Tipo de enfriamiento utilizadq
5.~ Presibén ejercida al corte

6.~ Profundidad y amplitud de la preparacién

Existen pues, varias situaciones generales que deben tenerse-

presentes. Desde luego, el conocimiento del estado pulpar es funda--
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niental antes de iniciar cualquier tipo de desgaste.

En caso de ser necesario hacer un desgaste en un diente sin ca
ries y sin obturaciones para lograr un soporte de puentes, es conve--
niente reducir, en la mayor medida posible, el &rea y profundidad de-
”,éorté de la dentina sana, ya que los conductos dentinﬁiios quedan sin
ﬁihguha proteccifn, con el riesgo de producir una degeneracién de los
;,édohtqblaatos lesionados.

e CQandoréh dienée‘eﬁta ante la presencia de éa;iéé o existe de—j
antemano la preparacifn de una cavidad restaurada, la pulpa ha tenido

ya el tiempo para‘protegerae mediante una capa de dentiqa reparativa.
'V§n£é esté'hitnacién. la-if:itacién de'ia'preparacién es méno:: sin em
kbargo, éstouno’debe interprétarse con'ﬁna seguridad absolqta, Yaaqng-‘
1§i¢apa de dentina reparativa se encuentra localizada‘ﬁnicamente en -
5ei/sitio que antecedfa a la caries a la de 1a obﬁufaciéh anterior; el
bésto del tejido no afectado se encuentra en las mismas condiciones -
mencionadas anteriormente,

Por lo expuesto, es recomendable hacer el corte de los tejidos
a la_menof profundidad y extensibn posible, para conservar una pulpa-
en bhuenas condiciones de éalud. Bn lo referente a la‘edad de la pieza
denﬁaria, hay que tomar en cuenta que entre mis j6yen es un diente,'-
existe una mayor cantidad de tdbulos dentinarios m&s amplios y con --
pulpa mayor, v los micro-organismos y las irritaciones tienen mayoxr -
facilidad de llegar a la pulpa cuando la dentina est§ expuesta. En la
evolucibn del diente hay una formaci6n de dentina intertubular, el -

didmetro de los t@bulos disminuye e inclusive algunos de éstos desapa
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recen por la aposicién de dentina; al mismo tiempo la pulpa se retrae,
En consecuencia, se requiere un mayor cuidado en los desgastes en pie
zas jbévenes que en adultas, ya que su comportamiento es diferente. El
diagnbstico cuidadoso es fundamental para conocer la actitud y el tra
tamiento por realizar.

La velocidad empleada para el desgaste de una pieza dentaria -
~es- importante por lovsiguiente:,existe estudioé¥;eaLizados donde se -
demuestra que el empleo de instrumenéos rotatoribs generah calbt, el-

cual,‘a su vez, produce una reacciédn odontobléstica y dafios en razén-
directa con la temperatura.

Después de hdcer una revisi6n bibliogridfica se puede afirmar -
~_que el dafio al tejido puipar no se debe solamenté a un solo factor, -
. como: temperatura en el desgaste, extensibén y profundidad,‘ptesién al

corte, etc., sino que son por si solos predisponentes al déﬁd, pero -
que es la suma de ellos la que puede llegar a producir un pacecimien-
to pulpar irreversible. Es conveniente sefialar que el empleo de en- -
friamiento de agua y aire es m&s ben&fico para la pulpa que el solo -
empleo de aire.

El uso de la pieza de mano debe realizarse en forma de pincela
das al estar realizando el corte, evitando de esta manera presidény -
aumento de temperatura, ya que la fresa estari menos tiempo en contac
to directo con el tejido. La presiébn ejercida por la fresa sobre el -
diente no deberd exceder de 4 Lb., El empleo de fresas de carburo - -

tungsteno son las que menor irritacién producen y entre mis pequefias-

sean, menor dafio se observa.
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EB recomendable darle un tiempo adecuado al diente que se ha=
rebéjado para que su pulpa se recupere. Este lapso se estima entre -

28 y 30 dias para después continuar con los siguientes pasos.




~ CAPITULO  VII

CLASIFICACION DE - LAS

'ENFERMEDADES PULPARES
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INTRODUCCION

Existen otras clasificaciones recientes. Todas son buenas y -
en el fondo no lo son. Ninguna es didictica ni para la enseflanza - -
odontolégica, ni para laprictica del odontélogo general.

Hay’un autor, por ejemplo, éue a una misma ehfermedad pulpax-~
le confiere 13 distintas denominaciones. Es evidente que por confu--
sién de términos, cuandp menos en este éaao.'la unificacién de d<rite
rios, an entre especialistas es diffcil. Solo es‘posible formular -
diagnésiticos patol6gicos exactos mediante ex&menes de cortes histo-
l6gicos de los tejidos pulpares afectados. Por otra parte, debe to-- -
marse én cuenta que el profesionista no puede ser patélogo, hist6lo-
go y ﬁicrobiélogo a la vez. La tarea es mds humilde; se estima que -
tanto el estudiante como el préctiéo general d;ben ser m4s clinicos-~
en base a un conocimiento de la patologfa pulpar racionalizadamente-
adquirido y metodol6gicamente aplicado. La importancia del diagn6sti
co correcto puede tener intereses puramente académicos cuando se tra
ta de emplear procedimientos endod6nticos, puestb que de todos modos
la pulpa serd extirpada.

Se sugiere él estudiante y al préctico general, estudien y --
adopten la clasificaci6n m&s l6gica. Aquélla que por simple denomina
cibén d& a entender el cuadro patogrnoménime (sintoma que indica una -
enfermedad), de la pulpa en sus fases histolégicas e histofisioldgi-
cas. El puente que una estos dos procesos degcriptivos, uno sintéti-

co (la denominacién; pulpitis infiltrativa, por ejemplo), y el otro-




160

la descripcibén sobreentendida (proceso analitico: pasaje de gl6bulos
blancos y suero sanguineo a través de las paredes de los capilares,-
estado decididamente defensivo de la pulpa) y que describe en la men
“te del clinico, aungque no lo vea directamente, un cuadro mérbido que
nﬁ,coriesponﬁe’al normal y ante el cual debe obrar gde acﬁerdo a su -
criterio clinico y su experiengia profesional, a ese proceso indicti
- vo y_dgduétivg, se le ltama Clinica.

‘Los procedimientos m&s conservadores, dirigidds a la preserva
cibn de la vitalidad deila pulpa o la curacién de las inflamaciones~
- pulpares, deben estar bssados sobre una exacta determinacién del es-
tad6 de la pulpa para que la terapéutica sea efectiva.

La clasificaci6én, que por su sentido clinico; Yy a los efectos
didscticos de su comprensién y aplicacién por parte de los gatudiané

tes y del pr&ctico general, es la que a continuacién =so expone.
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES. -

1.~ HIPEREMIA PULPAR.

2.~ PULPITIS CERRADA. e PULPITIS INFILTRATIVA

- la). PULPITIS ULCEROSA TRAUMATICA

3.- PULPITIS ABIERTA. ’ | b) PULPITIS ULCEROSA NO TRAUMATICA

c) PULPITIS HIPERPLASICA

4.~ NECROSIS

5.~

GANGRENA

6.~ DEGENERACION PULPAR

7.~ ATROFIA PULPAR
8.—- ABSORCIUN DENTINARIA INTERNA

9.~ ABSORCION CEMENTO DENTINARIA EXTERNA :

1.~ HIPEREMIA PULPAR

pefinicibn:~ La Hiperemia Pulpar es una excesiva acumulacién

de sangre en la pulpa resultado de una congestibn vascular. Se con-

sidera que la Hiperemia no es propiamente una enfermedad. de la pul-

pa; es, un sintoma prepulpftico.

Causa.~ La hiperemia Pulpar es la primera reacci6én de la pul

pa ante el dafio causado por distintos agentes tales como: Traumatisg

mos, prepar&aciédn de cavidades sin refrigeracif6n; excesiva deshidra-

tacién de la dentina, irritacién de la dentina por contacto con « =

sabstancias de obturacién (acrflicos).
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sintomas:- El sintoma principal es el dolor de mayor o menor-
intensidad. Una caracteristica escencial de la hiperemia es que el -
dolor es provocado; es decir, gue se presenta en el momento que es -
aplicado el irritante (frfo, calor, dulce)., Otra catacterfstica im--
portante para el diagnbstico diferencial, es gue en la hiperemia el-
dolor desaparece en cuanto es retirado el irritante. Se estima que -
en una hiperemia; una vez retirado el estimulo irritante, el dolor -~
‘debe desaparecer en el término de un minuto apréximadamente y en for
ma gradual, Si por el contrario, el dolor persevera mds de este tiqg

po e incluso aumehta, no se trata ya de una hiperemia; es indudable-

mente una pulpitis.

Tratamiento.- Retirar lo m&s pronto posible la causa irritan-

te.

2.- PULPITIS INFILTRATIVA

Definlcibn:~ La pulpitis infiltrativa es una congestién inten
sa de fenSmenos de expansibn y presifn en el tejido pulpar. Es:en --
realidad una hiperemia avanzada y como &sta, pertenece a las pulpi--

tis cerradas; solamente que la pulpitis infiltrativa es casi siempre

de evolucién aguda.

Causas:- Se origina a partir de una hiperemia pulpar con per-
sistencia del irritante gue la caus6. Signo caracteristico de la pul
pitis infilrrativa, es el pasaje de glBbulos blancos y suero sanguf-

neo a través de las paredes de los capilares.
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El inflitrado de hematfes en el tejido pulpar y la formacibn-
de trombos en los vasos, es otra de las caracteristicas de la pulpi-
tis infiltrativa, que en esta fase se denomina: hemorr&gica. Estos -
cuadros defengivos generalmente se forman frente a la zona de ataque.
La presencia de la infeccifn es un factor muy importante para el pro
ceso de la enfermedad por liquefaccibn del Eejido pulpar y el conaze-

cuente acumulo de pus y exudado.

sintomas:- A diferencia de la hiperemia, el dolor en la pulpi
tis infilitrativa, es espont&neo y de mayor duracién; es decir, que-
aunque el irritante es retirado (frto, calor, electricidad, etec..),-
el dolor continda varios minutos y adGn horas, Las pruebas al frio, =
al calor y a la electricidad, dan respuestas positivas generalmente.
Debido a que.la pulpa dentaria esté‘contenida en una cémhra de pare-- k
des inextensibles y s6lo se comunica con el resto de los tejidos pe-
ridentales por un conducto y un foramen que ademds, con la edad del--
diente se reducen sensiblemente, cualquier volumen extra en el teji-
do pulpar (inflamacién, absceso), comprime las fibras nerviosas ami-
lielfnicas, las cuales transforman este tipo de estimulo (compren- -
sién), en gensacién dolorosa. Por esta causa, el sintoma primordial
e inconfundible de la pdlpitis es el dolor violento, pulsitil, seve-~
ro y angustioso gue se prolonga por un largo perfodo. Lo aumenta el-
calor por la dilatacién interna del exudado, y lo mitiga la aplica~-
cibn del frfo por la contraccién, minima pero séngible, del volumen=-

seropurulento intrapulpar.
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Tratamiento: - Aungue se cuestiona por alguhos aﬁtores que el-
tejido pulpar aplical no se estrangula con la presencia de inflama--
cién a nivel cameral, se estima que la pulpa abscesaéa no puede re--
solver los problemas de descombro por la exfiguas vias apicales 'y ter
mina generalmente por sucumbir a la infeccifn.

Por lo tanto, el tratamiento consiste en abrir urgentemente -
,ia éamara pulpar para aliviurlla~prasiOn.-ﬁo aiempré es fécil reali-
‘zar esta apertura'energéntica pues en ciertos casos en que la infec-
ci6én ha alcanzado los tejidos periodontales, el diente adquiere una -

‘:extrema sensibilidad. A esto se agrega el estado psiquico del pacieg
‘te que generaimente est§ sobre exitado por el dolox. ha aplicaci6n -
de anestesia troncular facilita la operacién de drenado.

Posteriormente, y en otra cita, el tratamiento del conducto -
debe efectuarse. Eﬁtre ambas éitas algunos autores aconsejan sellar-

sobre la pulpa una curacibn antiséptica y sedante (Cresophene, Cloro

fenol alcénfo:ado, etc).

3.- PULPITIS ABIERTA
a) .~ PULPITIS ULCEROSA TRAUMATICA:

pefinicién:- La pulpitis ulcerosa traumitica es la exposicién

violenta de la pulpa, accidental o intencionalmente.

Causas.- Generalmente la causa principal de las pulpitis ulce

rosas traumaticas, son accidentes automovilisticos.

Sintomas:- Dependiendo del traumatismo y de la porcién corona

ria fracturada, la pulpa puede estar totalmente expuesta, o cubierta
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por una delgada capa de dentina. Todos los estimulos producen dolor-

y el diente puede presentar movilidad.

Tratamiento:- El tratamiento dependerd en primer lugar de la-
edad del diente. Si es un diente que no ha completado la formacién -
de su rafz (dpice inmaduro), la biopulpectomfa parcial es el trata--
‘miento indicado. En segundo lugar, el tratamiento dependeri del mo--
mento en gue el operador tenga la oportunidad de intexvenir. §i el -
caso se presenta cuando se sospecha ya una infeccifén pulpar por con-
taminacifn,el tratamiento finalmente seri una pulpectomia total; to-
mando en cuenta que, si el diente no ha completado la formacibn de -

su rafz, la técnica de 8pico-formacién es obligada.

b) .- PULPITIS ULCEROSA NO TRAUMATICA
Definicifn:- La pulpitis ulcerosa no traumética, es upa ulce-

racibn crbénica de la pulpa expuesta.

Causas:- Puede ser la continuacibén de una pulpitis aguda cerra
da que ha sido abierta casual o intencionalmente. O bien, puede se--
guir a una forma de pulpitis ulcerosa traumitica no tratada endodén-

ticamente (recubrimiento directo pulpar, pulpotomfa vital) a tiempo.

Sintomas:- Se presenta generalmente en dientes j6venes con --
pulpas que han establecido un medio de defensa que permite al tejido
pulpar, estar en contacto con el medio externc a través de uma zona-
de infiltracifn; debajo de la cual, existe otra de degeneracibn c8l-

cica; por lo tanto, duele solamente a la presibén directa con los ins
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trumentos y los alimentos: Aquellos, durante la exploracién clinica;
estos, durante la masticacién.

Duele moderadamente al frfo, al calor ya la aplicacién de elec
tricidad. Es importante reconocer estos signos de vitalidad para los
efectos del diagnéséico diferencial con la Aecrosis y la gangrena -
pulpar. Si se produce el cierre de la cavidad por empaquetamiento de

alimentos sobre la dlcera, se produce . una pulpitis‘aguda cerrada.,

Tratamiento:- Casi todos los autores estén de acuerdo que el-
tratamiento de rutina es la pulpectomfa total, pues a pesar de que -
una pulpitis ulcerosa puede mantenerse mucho tiempo sin pregentar‘ -
sintomatologfa aguda, tarde o tempranoky a pesar de ciettaa‘terépeﬁ-

ticas de sostén, la pulpa termina necrosé&ndose.

c) .~ PULPITIS HIPERPLASTICA

Definicibn:~ La pulpitis hiperplésica, se denomina también pb

lipo pulpar y es una inflamaci6n crénica en la pulpa expuesta.

Causa:~ La pulpitis hiperpl&sica se produce generalmente en -
dientes jSvenes con pulpas de resistente vitalidad en donde ha actua
do un irritante continuo; la pulpitis hiperplédsica, es en realidad -

una pulpitis ulcerosa con tejido de granulacién en la parte pulpar -

expuesta.

Sintomas:- Se presenta generalmente en molares con destruc- -
cidén coronaria amplia, sobre todo, interproximalmente. Solamente due

le a la masticacién de alimentos duros y a la exploraci6bn con instru
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mentos agudos. Se le puede confundir con el p6lipo de origen gingival;

pero el diagnéstico diferencial, se logra con una exploracién cuidado

8a.

Tratamiento:- Se acepta generalmente que el tratamiento acos--
tumbrado, es la pulpeétomia total. Algunos autores récomiendan redu~~
cir con férmacos la masa pulpar antes de intentar el tratamients de -
conductos, con el objeto de evitar ei sangraEO‘profuso éue'entre - -

otras causas (aislamiento, reinfeccién), complicé el tratamiento.

4.~ NECROSIS PULPAR.

Definicifn:~ Las pulpas de los dientes en los cﬁales las célu- ,:
las pulpares murieron como reéultado de coagulacifn o liquefaccibén, ~
se clasifican como necréticas. FIG. 12

Algunos autores ia denominan necrobiésis, queriendo significar

con ello un proceso atr6fico o dégenerativo del tejido pulpar.
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o
FIG, 12 Necrosis pulpar. Homogeinizaci6bn turbia y granulosa. La -

pulpa necr6tica ocupa la luz del conducto radicular. Clinicamente -
correspondid a una periodontitis aguda infecciosa con dolor al ca--
lor y a la percusién. Un dfa antes el paciente tenfan adn sintomas-

de pulpitis con dolores espontdnecs y persistentes.
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Causas:- La necrosis pulpar y a los efectos de una simplifica
cibn de términos, significa muerte de la pulpa pero sin infeccibn; -
esto es, aséptica. Por lo tanto, la causa principal de necrosis, se-
rfa todo tipo de pulpitis cerradas sin tratamiento o abandonadas a -~
su propia evoluci6n. Traumatismoé no violentos a la pulpa, irritan--
tes térmicos y quimicos, etc. Debe destacarse, no obstante, que el -
Vtérmino cerrado al tratarse de pulpitis.'es relativo, pues la micro-
éenetracién por‘los tubulillos dentinarios que no calcificaron fren-
te a la agresib6n, es evidente y ha sido demostrada por muchos auto--
res. Por otra parte, tomar encuenta estos considerandos, dificulta -
dégididamente el estudioc y la comprensi6n de la patologia pulpar ya-

de por si compleja, sobre todo para el estudiante y el pr&ctico gene

ral.

Sintomas:~ Las respuestas al frio y a la corriente eléctrica-
son negativos; en cambio puede haber respuesta posiéiva a la aplica-
cién del calor por la dilatacién de gases dentro del conducto. El --
diente puede estar m6vil. Puede o no haber dolor.

Hay necrosis que duran afios asintom&ticas totalmente; y en --—
cambio otras, son de violenta manifestacién, como las producé¢idas por

obturaciones de acrfilico y silicatos mal realizadas.

Tratamiento:- El tratamiento indicado en la necrosis pulpar,-
es la conductoterapia. Y puesto que el 45% de las necrosis se consi-
deran estériles, deben tratarse sin exceso de fdrmacos y de acuerdo-

a la experiencia clinica del operador.




170

5.~ GANGRENA PULPAR

Definicibn:~ La gangrena pulpar es la necrosis de la pulpa con

infeccién.

Causas:; - La gangrena pulpar generalmente se origina de pulpi--

tis abiertas, como son, las pulpitis ulcerosas no tratadas a tiempo -
o en forma adecuada, No obstante, conviene destacar que muchaé gangre
nas en pulpas "cerradas" se originaﬁ'por la penetraci6tn de gérmenes -
a través de la caries, por via pericdontal (absceso perio&ontal) Yy --

por via sanguinea, proceso denominado anacoresis y hasta la fecha no-

_demostrado suficientemente.

Sintomas:- Son similares a los descritos en la neqrosis; aun--~

que en el caso de la gangrena, el dolor puede ser mids severo pues ge-

neralmente coexiste una complicacién apical.

Tratamiento:~ En casos agudos con severa complicaci6én apical,-
- conviene, ante todo, establecer el drenado de la pieza con la técnica
que fue descrita al hablar de la pulpitis abscedosa.

Asi mismo es cohveniente librar al diente de la oclusién.

Muchos autores prefieren dejar abierto el conducto. Otros pre-
fieren sellar una curacién antibiética, o una solucibn sedante.

Bl uso de paromono clorofenol alcanforado enAuna pequefia torun
da de algod6n sellada dentro de la cémara pulpar, es muy popular en -~
la escuela americana. Cabe destacar que la colocaci6n de la cura anti

séptica, es posterior a una instrumentacién cuidadosa (para no forzar
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restos infectados al peridpice) y macho mds detallada que en los ca-
sos con pulpa viva, Como se v&, el tratamiento de conductos en casos
de gangrena pulpar, defiere en principio de los tratamientos con pul
pa viva o necrosis aséptica. El "uso racionalizado de firmacos, la -
instrumentacién meticulosa y de mayor ensanchado, son requisitos es--
trictamente necesarios. Asf{ mismo, la obturacién final del conducto,

varia sensiblemente en cuanto a técnica se refiere.

6.~ DEGENERACION PULPAR.

Definicién:~ Es un cambio patolégico progresivo del tejido --
pulpar hacia una disminucién de su funcionalidad como resultado del-
deterioro del mismo ﬁejido; o por el depésit§ de un material anor--

mal en el tejide, o la combinacién de los dos,

Causas:- La causa de lé degeneracifn pulpar es la disminucién
de la circulacién sangufnea a la pulpa ya sea por traumatismo o por-
el envejecimiento propio del diente que trae como consecuencia, en--
tre otros fenbmenos, la reduccibn del foramen apical, finica via de -
aporte vital.

cuando la causa es un tratamiento violento, la formacibn de =~
trombos y coagulos producidos por el éstasis sanguineo en el momento
del traumatismo, pueden ser substitufdos por tejido fibroso conecti-
vo. Es la forma en que se producirfa una de las degeneraciones pulpa

res, la degeneracién fibrosa. Otro tipo de degeneracibn pulpar, es -

la cédlcica.



172

Sf{ntomas:~ Las pruebas al frfo, calor y corriente eléctrica,

suelen ser negativas y el diente puede estar asintom&tico.

Tratamiento:~ Por concepto general de muchos autores, todos-

aconsejan dejar el diente tranquilo. Informar al paciente de que, -

aparte de clerta coloracidn amarillosa que presentan los dientes en

Bu corona, no hay ningdn motivo para efectuar tratamientos radica--

les .

7.= ATROFIA PULPAR

Definicibn:~ La atrofia pulpar es un proceso degenerativo --
por la disminuci6n dei tamafio y forma de las células pulpares, A la
inversa de la atrofia en la que hay un empobrecimiento celular; en-

la degeneracién, hay una neoproduccién celular desordenada.

Causas:- Generalmente la causa de muchas atrofias pulpares,-

son traumatismos que los pacientes relatan haberlos recibido hace -

tiempo.

Sintomas:- Las pruebas al calor, frfo y corriente eléctrica,
suelen ser negativas. El diente puede preseptar una coloraciéd lige
ramente amarillenta y el paciente recué&da haber tenido dolor s6lo-~
los dfas subsiguientes al traumatismo.

L.a confirmacién del diagnéstico se hace enel momento de ~ -~
abrir el diente. La c&mara pulpar y el conducto estén vacfos y s6lo

en la zona apical pueden extraerse restos pulpares en el momento de

la instrumentacién.
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Tratamiento: - Si la pieza dentaria tiene un proceso carioso -~
que no interesa a la pllpa, se recomienda protegerla con un recubri-
miento indigecto y controlarla a distancia. En el caso de una pulpa-

atr6fica expuesta accidentalmente, debe realizarse la pulpectomia to

tal.

TRATAMIENTO DE’RECROSIS Y GANGRENA.

Necrosis:— Hasta hace una década-el ttatamieﬁﬁo de las necro-
sis pulpares, estaba encomendado a una terapia medicamentosa de lar-~
ga aplicacién y de muy dudosos resultados. Secuela nefasta de esa -~
épopa, es el arraigo que en la clase'profesional. sobre todo en pro-
vincia, tienen los tratamientos a base de algodones impregnados en -
mil medicamentos en una éucesibn interminable de citas para el pa---

“ciente; o la bdsqueda compulsa por parte del odontéiogo de técnicas-
aparentementé faciles y medicamentos milagrosos tipo panacea como el
N2,

No hay nada que invalide el tratamiento de una necrosis en --
una sola cita, siempre y cuando se observen los lineamientos que has
ta ahora rigen a la endodnocia en referencia a las bases biolbgicas~

y cientfficas que deben determinar un tratamiento.

Gangiena:- En 1930, Buckley recoméndaba el tricresol-formol -
para transformar qufmicamente el contenido séptico del conducto en -
substancia inertes que eran retiradas. La técnica requerfa habilidad
por parte del operador que siempre estaba expuesto a resultados no -

exitosos,
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Las conclusiones de los Gltimos seminarios internacionales de
endodoncia acerca de la importancia de la medicacidn en el tratamien
to de las necrosis y gangrenas pulpares son "que el factor medicamen
toso es secundario y coadyuvante a la instrumentacién biomec&nica",

El tratamiento de las necrosis y gangrena pulpares, a diferen
cia dél tratamiento endodtntico de laé pulpas vitales {pulpectomia -~

rtotal) requiere una preparacién biomecédnica prolija y mianuciosa. Se-
debe hacer hincapié en la instrumentaciéﬁ detallada de las éaredes -
dentinarias del donductq radicular, dado que allf se albergan tam- -
bién los gérmenes del proceso infeccioso. Es importante tener sumo -
cuidado de no proyectar material séptico del conducto principal a la
(zona periapical, durante las maniobras operatorias.

El correcto diagn6stico clinico~radiogrdfico, la adecuada pre
paracién biomecinica y una eficiente obturacién endodbntica, serdn -

los pilares del éxito a distancia del tratamiento.

8.~ ABSORCION DENTINARIA INTERNA

Definicibén: La absorcién dentinaria interna, es la absorcién-

de la dentina producida al precer, por dentinoclastos.

Causas:~- Su causa o etiologfa, no es hasta la fecha bien cono
cida. A la absorci6én. dentinaria interna, se le conoce por mis de -

once denominaciones; diendo entre otras: mancha rosada, pulpoma, gra

nulona interno de la pulpa.

Sfintomas: - Aparece tanto en la c8mara como en el conducto del

diente. Tiene la forma de un foco o bombilla eléctrica, cuando se pro
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duce en el conducto.
Cuando aparece en la corona, presenta una coloracién rosada.-
Algunas veces suele haber manifestaciones de dolor; pero generalmen-

te se descubre durante eximenes radiolbégicos casuales.

Tratamiento: - El tratamiento indicado es la pulpectomfa total.
- Cuanto antes se realice, serd mejor; pues existe el pellgro de que -

‘1a absorcién perfore al periodonto, convxrtiéndose en una complica--

cién diffcil de resolver.

9.~ ABSORCION CEMENTO DENTINARIA EXTERNA.

pefinicibn:~ Es upa absorcién que el periodonto hace del ce--

mento y de la dentina.

Causas:- Las causas mis frecuentes son: Traumatismos no vio--
lento, reimplantaciones dentarias, tratamientds ortodéncicos mal pla
nificados. Finalmente, la causa inicial, puede ser una absorcién den

tinaria interna que comunicé con el periodonto.

Sintomas:~- Los sintomas son de acuerdo a la lesifn estableci-

da. Puede haber dolor a la percusibn, respuesta positivas por persis

tencia de la vitalidad pulpar al frfo, electricidad. Si la absorcién

cemento dentinaria externa se infecta, los sintomas serin similares-

a un absceso periodontal.

Tratamiento:~ Es muy diffcil el tratamiento exitoso en los ca

sos de - absorcién cemento dentinaria externa pues casi siempre se -
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descubren muy avanzada la lesifn. Cuando el caso lo permita, se acon
seja hacer el tratamiento de conductos; luego hacer un colgajo y pre

parar una cavidad y obturarla con amalgama exenta de zinc.




CAPITULO  VIII

TRATAMIENTOS
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PROTECCION PULPAR INDIRECTA O AISLAMIENTO PULPAR

En la proteccién pulpar indirecta o aidlamiento pulpar es la-
intervencién endodéntica la que tiene por finalidad preservar la sa-
lud de la pulpa cubierta por una capa de dentina de espesor variable.
Esta dentina puede estar sana, o bien descalficada y contaminada.

Aunque preservar la salud pulpar indica actuar sobre la pul
pa sana, no siempre se tiene la sequridsd de haberla protegido en es
tas condicioneé a través de la capa de dentina remanente que'la cu--—
bre; recordemos que la fisiopatblogia pulpar y la dentinaria estan -
intimamente ligadas.

v Se han intentado también mantener la funcibén de la pulpa cu-~
bieﬁta por dentina enferma. Este método fue preconizado por numero--
sos autores desde la segunda mitad del siglo pasado. De m&s reciente
aplicaciétn es la técnica de recubrimiento indirecto de la pulpa, pre
conizada por Bonsack.

En la actualidad se investiga la posibilidad de recobrar la -
salud de la pulpa ligeramente inflamada, sin recurrir a su extirpa- -

cién parcial o total, con la aplicacibén de corticoesteroides y anti-

bibticos a través de la dentina.

Indicaciones:- En la prictica diaria, genera lmente se protege
la pulpa clinicamente sana a través de una capa de dentina remanente
que atn la cubre. La protecci6tn pulpar indirecta estd indicada en --
las caries dentinarias no penetrantes y en todos aguellos casos en -

que el aislamiento de la pulpa con el medio bucal esté disminuido --
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por pérdida de parte de los tejidos duros del diente. Se elimina el~
tejido enfermo y se protege la pulpa a través de la dentina remanen-
te con una sustancia, frecuentemente medicamentosa, que anula la ac~-
ci6bn de los posibles gérmenes ‘remanentes en los conductillos dentina
rios, estimula la pulpa para formar dentina secundaria Yy la‘preserva
de la posible acci6n deletérea de los diversos materiales utilizados
para’la réhabilitaciﬁn‘estética y funcional de la corona cl{nica.

Cuando el diagnéstico clinico-radiogrifico deje dudas con res
pecto al estado de salud de la pulpa, o cuando con la eliminaci6n de
todo el tejido cariado se corra el riesgo de dejarla al descubierto,
el operador decidird en cada caso sobre la conveniencia de una pro--
teccibn indirecta o directa, o bien de una eliminacién parcial de la
misra,

Recordemos que la ausencia de sintomatologfa clinica doelorosa
en algunas lesiones cr6nicas de la pulpa y la dificultad de su diag-
néstico pueden encubrir bajo un aparente éxito un fracaso no contro-
lado. S6lo la apariencia del odont6logo y la posibilidad de contro--
les peribdicos a distancia del tratamiento aconsejar&n proteger una-

pulpa ligeramente inflamada o cubierta con dentina enferma.

PROTECCION PULPAR DIRECTA O RECUBRIMIENTO PULPAR

La proteccibn pulpar directa o recubrimiento pulpar es la in-
tervencién endodéntica que tiene por finalidad mantener la funcién -~
de una pulpa, accidental o intencionalmente expuesta, y lograr su -

cicatrizacién mediante el cierre de la brecha con tejido calcificado.
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La pulpa expuesta que vaser recubierta puede estar lesionada-
en grado variable por un traumatismo y contaminada por los microorga-
nismos de la cavidad bucal. Puede también recubrirse una pulpa con -
lesi6n inflamatoria provocada por caries (pulpitis ulcerosa).

Sin embargo, lcs resultados obtenidos hgsta el presente sblo-
permiten intentar este tratamiento con car&cter experimental,

‘ Si bien la tan_conoqida frase "pulpa exﬁqesta. pulpa muerta”-
ha sido deshecha por la endodoncia moderna, dnicamente se.recuperan-
y cicatrizan, en la préctica, las pulpas sanas recién expuestés y -
convenientemente protegidas, Debido a las caragterlsticaé anatomofi-’
SLOibgicas de la phlpa. los productos téxicos dé la inflamacién pul-
par se eliminan con dificultad a través de los foramenes apicales.

Por otra parte, la barrera cdlcica que forma espontineamente-
una pulpa por dettés_de la zona inflamatoria limitrofe en su intento
de aislarse, es siempre incompleta y se destruye con el avance de la
infeccién. Aclaremos que la verdadera cicatrizacibn de una pulpa ex-
puesta, es decir, el cierre de la brecha por calcificaci6én a expen--
sas de su propio tejido conectivo, se produce por debajo de la le~ -
sién en las condiciones de tranquilidad establecidas por el aisla- -

miento artificial y siempre que la infeccib6n esté ausente.

Desde la esencia de clavo o canela, utilizada inicialmente,

hasta el 6xido de zinc y eugencl y el hidréxido de calcio (calxyl
de Hermann, 1920) y productos similares, como el Serocalcium, Denti-
nigene, Pulpdent, Endoxyl, Reogan, Dycal, etc.. no s6lo son tolera--

dos por la pulpa sana expuesta, sino que también actGan estimulando-
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la. formacién de un puente de dentina o de una barrera c8lcica que cie
fra biolbgicamente la comunicacién pulpar. El hidr6xido de calcio es-
fuertemente alcalino, su ph es de 12,8 haciendo imposible la vida de-
los microorganismos y sigue siendo hasta la fecha el medicamento - --
ideal; cuando nos encontramos ante la presencia de la pulpa induce in
clusive a la formaci6n de dentina reparativa; su aplicaci6n produce -
ﬁna necrosis supérficial estéril con hemblisis y coagglacién de la al
bﬁmiﬁa; aparece después una capa compuesta‘de carbonato de célcio Yy -
proteinas, favoreciendo la accién de la fosfatasa alcalina y una his-
todiferenciacién de los tejidos vecinos a odontoblastos, comenzando a

elaborar éstos la matriz orgénica de la dentina.

Indicaciones: - La proteccién pulpar directa se indicarfa en -~
los casos en que un traumatismo brusco fractura la corona dentaria de
jando la pulpa al descubierto. Este transcurso se produce espacialmen
te en los dientes anteriores superiores de los nifios; la oportunidad-
" de upa proteccifn directa u otro tratamiento mis drastico sersd consi-
defada en detalle al estudiar el tratamiento endodbéntico en dientes -
j6venes con raices que aln no completaron su calcificacibén. Si al re-
secar dentina sana en el piso de una cavidad o al preparar un mufién -
con fines protéticos quedara expuesta accidentalmente una pequefia zo-
na de la pulpa, puede también intentarse la proteccién pulpar directa
En cada circunstancia se considerard el tamafio de la exposicibn y la-
posibilidad de colocar un apésito protector que pueda ser debidamente

retenido y no entorpezca la restauracién de la corona clinica. Ademés,
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la edad del paciente y md&s especificamente las condiciones de salud-
y de defensa de la pulpa son factores que deberdn tenerse especial--
mente en cuenta, La calcificaci6én incompleta del &pice radicular y,-
por tanto, la excesiva amplitud del foramen en los dientes muy j6ve-
:hes; exige agotar los recursos para mantener la funcién pulpar. Este
es precisamente el caso donde tiene su mayor indicacién la protece -
‘qiﬁn directa.

Sin embargo, anté la probabiiidad de fraéaéo pbr alguné de: ' -
las razones anteriormente expuestas, podrd realizarse la biopulpecto
mfa parcial que todavia permitird§ completar el cierre normal del ex-
tremo apical a expensas de la pulpa radicular debidamente protegida,

cuando el resecar ia dentina ?esorganiéada‘del piso de una ég
vidad de caries se aescubre la pulpa, la proteccién directa estd con
traindicada, aun en el caso de que 1la pulpa no presente sintomas cli
nicos de inflamacién,

Es preferible, en alguno de estos casos, intentar restablecer
o0 mantener la normalidad de la pulpa a través de la capa de dentina-

que la cubre; con la salvedad consignada al referirnos a la protec--

cién pulpar indirecta.

PULPECTOMIA PARCIAL

Las pulpectomfas parciales son intervenciones endodfnticas --
que tienen por objeto eliminar parte de la pulpa dental. La protec--
cién o modificacién de la porcién remanente de la misma va implicita

en estos tratamientos, aunque su nombre no lo indigue.
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En las protecciones la pul§a~se mantiene aislada a través de-
una capa de dentina {proteccidn indirecta), o bien se la recubre - -
cuando queda expuesta (proteccidn directa), En las pulpectomfas par-~
ciales generalmente sé extirpa la pulpa coronaria y se prdteée el mu
fién radiéular vivo (biopulpectomfa parcial) o se modifica la pulpa =«
‘radicular pecrbtiga por la accifn de-un agente‘desvitalizante (nec;g
pulpectomfa parciai); | |

Un correcto diagnbstico del estado preoperatorio pulpar y una
técnica depurada resultan indispensables.

La biopulpectomia‘parcial,consiste en la remocibn quir@rgica-
de‘la pulpa coronaria bajo anestesia y la protéccién del mufibo radi-
cular vivo y libre de infecci6n, con un material que permita o con--
tribuya a 1la cicatrizacién de la herida pulpar con tejido-calcifica-
do.

Aunque los primeros intentos de proteger la pulpa viva amputa
da se realizaron durante el siglo pasado, los resultados obtenidos -
por este mé&étodo sb6lo fueron clinica e histol6gicamente controlados -
a partir de 1920 (Hermahn, 1920; pDavis 1922). El mayor uso de la ~--
anestesia local para las intervenciones endod6nticas, y la posibili-
dad de obtener la cicatrizacib6n pulpar y el cierre normal de &pice -
incompletamente calcificados antes de la interveincién, fueron amino-
rando gradualmente el entusiasmo por la necropulpectomié parcial, --

llamada corrientemente momificacién pulpar.

Indicaciones:~ La biopulpectomfa parcial estd indicada en los

casos en la que la pulpa radicular, presuntivamente sana, sea ca--
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paz de mantener su vitalidad y formar un puente de tejido calcificado
a la entrada del conducto. Como el mufibn radicular remanente continda
desempefiando su funcidn especifica después del tratamiento, la indica
ci6n de la biopulpectomfa parcial es mds precisa en los dierites jéve~
nes, tanto anteriores como posteriores, cuyo'extremblapical adn Qo es
t& completamente formado. |

Un error en el diagndst;co del éstado prebpe:atorioypu%éax:o -
una técnica operatoria inédecuada, ﬁﬁeden provocér en forma éasx inme
diata o distante del Fratamiento, pulpitis residual o gangrena de la-
pulpa radicular con inflamacién del tejido conectivo periapical. Ac~--
‘tualmente no se aconseja ya la puipotomia.‘ cuando se presentan'dqdas
sobre el diagnéstico del estado pulpar, lo que oéurre con.basténte -

_frecuencia, es preferible optar por la pulpectomié total. Esta deter-
;miﬁacién se toma especial@ente en dientes adultos‘qné~completaron‘la—
calcificacién dél dpice radicular. Ademis una pulpa presuntivameﬁte -
atr6fica que ya ha cumplido etapas de su involucién estrechando la c§
mara pulpar y el conducto radicular, no‘esta en condiciones 6ptimas -
para neutralizar una infeccibnaln incipiente, ni para cicatrizar una-
herida con nuevo tejido calcificado.

Aungue las investigaciones qﬁe se realizan para tratar de lo--
grar é&xito en la terapéutica conservadora de la pulpitis son v&lidas-
para obtener también la curacién dé la pulpa radicular inflamada, has
ta el presente s6lo es aconsejable realizar la biopulpectomfa parcial
en los casos en que el mufion radicular, libre de inflamacién e infec-

cién, sea capaz de mantener su normalidad funcional.
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tado de salud depende la persistencia del diente en su alvéolo. Ade-
mis, la parte apical de dicho periodonto interviene activamente en -
la reparaci6n posterior al tratamiento, depositando nuevo cemento -
atin en el interior del &pice radicular.

La eliminacién de restos pulpares gangrenados ser§ considera—

.da al referirnos, al tratamiento de necrosis y gangrena pulpares.

Indicaciones:- La pulpectomia tﬁtal‘éata esencialmente indica
da en las enfermedades irreversibles de la pulpa.

Estas enfermedades pulpares son la pulpitis infiltrativa, ul-
cerosa e hiperpldsica (p6lipo pulpar). Deben efectuarse pulpectomias
totales en los casos de absorcién dentinaria interna, para evitar ——
que, con el progreso de esta Gltima pueda comunicarse la pulpa late-~
ralmente con el periodonto perforando la raiz.

Se realiza también pulpectomfia total, aunque la pulpa este sa
na o recientemente expuesta, en un diente anterior cuya rafz haya -
completo su calcificaci6n y la corona, generalmente fracturada por -
un traumatismo, s6lo pueda reconstruirse con un anclaje en el condﬁg(
to radicular.

| Finalmente puede realizarse pulpectomfa total con cardcter -
profilidctico, cuando en la preparacién de un diente pilar de una pré

tesis, se presiente la claudicacién pulpar futura como consecuencia-

de un desgaste excesivo.

APICECTOMIA

Al iniciarse el estudio de la endodoncia establecimos la nece-
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sidad del conocimiento previo de laa materias bdsicas y preclinicas,
indispensables para el diagnfstico correcto, también la seleccibn y-
enpleo de una terapéutica adecuada, en la prevencién y tratamiento -
de las enfermedades de la pulpa dental y sus complicaciones.

Como la Endodoncia es parte de la Odontologia Integral que as
piramos a realizar én nuestros pacientes, y ademis, como para asegu-
rar el &xito de los tratamientos endodfénticos se requiere la contri-
bucién constante de distintas eséecialidades.

La apicectomfa esta indicada en los casos de uﬁ dpice fractu-
rado por un traumatismo e inféctado posteriormente y que mantiene in

flamadp el tejido conectivo periapical.
o En todos los casos donde el tratamiento del conducto radicu--
lar puede reali?ar;e en condiciones normales, pero en los que el pro
blema se encuentrabradicado en el tercio apical de la ralz y en el -~
tejido periapical, es aconsejable la preparaci6n quitrdrgica y obtura
cién previas del conducto para luego efectuar la apicectomfa. Con la
obturacién previa del conducto radicular, afin realizada en la misma~
sesibn, se independiza y abrevia la intervencién quirdrgica propia-~-

mente dicha, que es cruenta y menos tolerada por el paciente, aunque

no sienta dolor.

El éxito de la misma depende:

1.~ Del ajuste logrado por la obturacién del conducto a la al

tura en que se corta el &pice radicular.

2.- De la tolerancia del tejido conectivo periapical -al mate-
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rial de obturaciébn. _

3.~ Del estado de la dentina dejada ‘al descubierto,

4.~ De la correcta técnica quirdrgica, que incluye como condi
ciones esenciales, ademis de la remocibn dei tejido enfermo, el puli
do‘cuidadoso del extremo radicular remanente. ‘ |

Cuando existe la posibilidad de que durante la obturacié6n pe-
netre en el conducto el contepido-liquido de un quiste'volumindso,of
el pus de un abséeso crénico periapical, la aéicectoﬁia es previa, y
luego de taponar temporariamente la cavidad 6sea, se procede a la ob
turacién del conducto y al retoque de digha obturacibén por via api--
cal.

En los casos de obturaéién del conducto radicular a través de
la camara pulpar, se emplean, seglin corresponda, las técnicas del co
no dnico o de condensacién lateral. '

Es aconsejable atravesar el foramen apical con el primer cono
que, al ajustar fuertemente sobre la pared del conducto, evita el --
contacto directo del cemento con el tejido conectivo periapical. Los
conos de gutapercha son los que mejor adaptan en las paredes del con

ducto a la altura del 4pice radicular.

RADECTOMIA Y HEMISECCION

Consideramos el caso de una lesién periapical que no cura con
el tratamiento exclusive del conducto. Dejamos establecido que al -~
complementar este Gltimo con-la apicectomfa eliminamos el &pice radi
cular y el tejido de granulacién que lo rodea, para permitir que nue

vo hueso y peridonto lo reemplacen y protegan la parte sana de la -
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rafz. Pero no siempre esta intervencifn es posible o el &xito corona
nuestro esfuerzo, Un nuevo fracaso puede obligarnos a la eliminacién
del diente,

Si bien en los dientes unirradicurlares terminan agquf{ las po-
éibilidades quirdrgicas de complementar la endo&oncia, en los multi-
radiculares puede eliminarse la rafz incurable, y adn en los molares
de tres rafces, la amputacién de hasta dos de ellas permite conser--

var la tercera con la parte correspondiente de la corona clfinica., --

F1G. 13.

FIG. 13 Radectomfa en €6 con pulpa viva y enfermedad periodontal --
avanzada en su rafz distal. A: Preoperatorio. B: Obturacién de los-
conductos mesiales y amalgama en el tercio coronario de la rafz dis-

tal. C: Radectomia de la rafz distal.

En los casos en que la causa de la afecci6n es una lesibn pe-
riodontal muy profunda, la supresién de la rafz o las rafces afecta-~

das, permite la conservacibn de la piezadentaria por un lapso consi-

derable.
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cuando sb6lo se elimina la rafz enferma; esta intervencién to-
ma el nombre de radectomia o amputacién radicular.

Si, en cambio, conjuntamente con la rafz se suprime la parte~
correspondiente de corona, dividiendo en dos la pieza dentaria, algu
nos autores la denominan hemigeccién (Grossman, 1965; Ingle 1965).

Gietz (1946) clasific6é las radectomfas en verticaleé y hori--

Azontales..aegﬂn que la direccibn del corte incluya o no la parte co-
rrespondiente de la corona antémica.

El éxito de la radectomfa depende esencialmente de dos facto-
res:

l.- 1a estahiiidad del soporte 6seo de ‘las raiceg remanentes,

2.- El resuitado a distancia del tratamiento endodénéico en -

dichas ;aices.

Bsté intervencién se realiza por lo general en molares supe--
riores e inferiores. Puede eliminarse cualquier raiz enferma siempre
que este separada de la rafz o de las raifices remanentes y estas Glti
mas ageguran la estabilidad de la pieza dentaria.

El tratamiento de conduct;s radiculares es previo a la inter-
vencidn quirQrgica y debe realizarse con la técnica que corresponda-
a cada caso, exclusivamente en las rafces que permanezcan en sus al-
véolos. La entrada de los conductos obturados se protege con cemento
de fosfato de zinc.

Cuando se realiza una amputacién radicular, el conducto de la
rafz que va a ser subfimida se ensancha ampliamente en su mitad corg

naria con un escariador para torno bien grueso y se obtura con amal-
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gama, lo mismo que la c8mara pulpar, De esta maner# al cortar 1la raiz
en direcci6n horizontal, s6lo resta pulir el mufién radicular unido a-
la corona, conjuntamente con la amalgama del conducto, Debe evitarse-
dejar superficies &speras o bordes no redondeados que resultan irrie-—
tantes y permitan la retenci6n de restos. |

| En las hemiseécionés o radectomias'verticales no es necesario-
] intervenir en el condugtb de la rafz que se elim;na. |
| Es suficiente empaquetar amalgémd en la cémri pulpar sosre el-
- cemento a la entrada de los conductos obturados. La corona clipica ge

neralmente se cubre con una prétesis fija.



CONCLUSIQNES .

1.~ ZLas estructuras, funciones, composicifn, fisiplogia e
histopatologfa de las piezas dentarias estan consideradas con exha
ustividad debido a su importancia.

- 2.- E1 diagn6stico‘de la pieza fundamental para poder pre-
dec;r su reaccibn ante un procedimiento de‘desgaste,‘bien'sea pqug:
fio. o ﬁasﬁtvo. V 7 o |

3.- El estado de la pieza, su edad, presencia de obturacig
nes, tipo de caries, ect., deberidn ser tomadas muy en cuenta.

4.- Los cortes deben ser realizados respetando la mayor --
caﬁtidad'de dentina;posible. La zona de mayor seguridad se encuepn
tra en la mitad del total de lé dentina.

5.- La dentina y la pulpavson un mismo ﬁejido, va que 3/4
p&rtes del citoplasma del odonioblasto se encuentra en la dentina,

6.~ Al realizarse un corte, es conveniente que vaya acompa~
flado de un enfriamiento a base de agua y aire.

7.~ El mejor material de obturacidn temporal es a base de-
6xido de zinc y eugenol.

8.~ Es recomendable realizar los procedimientos protésicos
por étapas espaciadas, para permitir la recuperacién del tejido pul
par y evitar la acumulacién de irritantes.

9.- Los procedimientos irreversibles no son siempre motiva
dos por una sola causa, sino el conjunto de manipulaciones y empleo

de medicamentos.
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10.- Los mejores’ medicamentos a emplear en bases y barnices
son a base de 6xido y eugenol e hidréxido de calcio.

1l.- Casi todos los procedimientos.que se emplean en opera-
toria y prbtesis son dafiinos a la pulpa, pero el operador los puede
disminuir coﬁ una realizacién cuidadosa.

- 12.,- No es medicamento en sf el daflino, sino su empleo sin
ei débido cﬁidaéo.

A veces‘ es dificil claaifi;car un estado pulpar con exacti--

" tud, pues también se encuentran varias etapas de transicibén. Asfi-
los diversos tipos de inflamaci6n pulpar a veces pueden ser diagnog
‘ticados errbneamente, segfin el nivel en que se hayan tmpado el cor
te histolfgico por examinar. Por ejemplo, en la periféria de la ~ |
lesibn pulpar pﬁede haber una abundancia de fibroblastos y fibras-
y unos pocos y dispersos linfocitos y plasmocitos, que aparentemen
te justificarfan un diagnbéstico de reparacibn. MA4s cerca del cen-
tro de la lesifn pueden encontrarse muchas células inflamatorias =
cﬁénicas, lo que conduciria a un diagnfstico de pulpitis crénica.-
Direé:\:amente en el centro, puede existir una zona de necrosis por
liquefaccibn, lo que permitirfa un diagnfstico de absceso pulpar.
Y en la periféria se podrfa encontrar tejido normal.

Cuando el odontélogo ejecuta cualquier procedimiento comfin-
de operatoria, casi siempre causa dafio a la pulpa. Algunas weces-
la inflamacibén consiguiente de la pulpa es leve; con no poca fre--

cuencia, es grave. Por ejemplo, se puede generar un dafioc pulpar -~
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grave en un diente que estaba sano, después de una preparacifn pa-
ra coronas enteras. Los elementos quimicos que se emplean para eg
terilizar la dentina o de los cementos dentales causan lesiones en
el tejido pulpar. Los extremos de caler y frio son dafiosos para -
el tejido pulpar. Los irritantes mecdnicos, las'presiones ejerci-
das en odontolégfa, como las empleadas para tomar una impresién etc,
son capaces de oqaaionar 1esiopes pulpares. .

Los traﬁmétisméa prchcados en un diente por una caiﬂa pro~
ducen una 1esi6ﬁ pulpar. Los rayos roentgen provocan ﬁn‘daﬁo al -
tejido pulpar., Si un individuo recibe grandes dosis de radiaccibn
eh la ‘regibn de la cabeza o cuellb‘para carciﬁoma. las puléaa_dent;
les pueden resuitar’daﬁadas.

Algunos procedimientos operatorios comunes ponen mis en pe-
ligro la salud dei diente que ios mismos procesos patolbgicos éue -
pretenden corregir. La caries, en muchos casos, es mucho menos da~
fiosa gque el procedimiento operatorio empleado para tratar la situa-
cibn que debiera invitar a una sobria reflexibn por parte del odon-
télogo.

Después de hacer una revisibn bibliogrifica se puede afirmar
que el dafic al tejido pulpar no se debe solamente a un solo factor,
como: temperatura en el desgaste extensifn y profundidad, presién -
al corte ect., sino que son por sf solos predisponentes al dafio, --
pero que es la suma de ellos la que puede llegar a producir un pade

cimiento pulpar irreversible.
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