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Y DE L.l\ PULPA DENTAL 

Por ra;:oncs de conveniencia, la formación de los dien 

tes será descrita por et;::ipas, Hi bien no existe unu dclimit~ 

. , 
nítida er!tre iin .::::.- Llo f~ :'.). t"'t.::::t. " 12 c:irn1iont-,:::11 Cl.On ---r- J --- =1----·'"' -· 

La formación del diente comienz;::i ai rededor de la ---

sexta semana de vida fet<ü. En c~H: memento, el cpi.tcio bucal 

está compuesto por dos cap::w: un•1 Cilpa Las al, de céluL:is epJ:. 

teliales más bien cilíndricas, y una cup~ superficivl de ce-

lulas epitelü'lles plana:>. E::itán sEparadLls de la cap<! de t~ü. 

do co:i.juntivo suby;:iccnte por una me1nhrana bas.:i.l. 

Etapa de brote. J)(:spuéEJ de la se...v:t¡~ semana, se produ-

ce un espnsru:ü(mto de la car.i;:i epitelial, };'lOr la prolifera---

cióu l."ápida Je algw1as c!2'lulas de la capa basal. Es la lámi-

na o listón dental, procurnor del Ói:qano del esmillte. A poco, 

on el listón dental ª!)ilrc•cen di<'.!Z pcqucfton engrosamientos r~ 

dondc~don, en cada maxil~r. Se los conoce co~o brotes den-

tales. 

Etapa di!l c:.'!sq1h:-te. 'rr¿),!l la etapa d(.~ brot:t.:.~, una p:rol,! 

feración des1qu~1l por parte del cpitcio da por ri.?Dultudo l:i-
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te se invagina y aparecen varias capas a la vista. Represe~ 

tan el epitelio adamantino interno, que es una capa de cÓl_!! 

las epi tcliales al t;rn en la concavidu.d, y el .:ipi t<ü.i.o adiU!la.!l 

tino externo, quo es 1<1 capa única de células epiteliales -

cortas de la convcxid~d. En el centro, las c~lulas van que

dando separadas por unu. cantidad creciente de líquido inteE, 

celulur ml1coidc, rico en glucógeno, como io dernuestr a la reac 

ci6n de Schiff del ácido pery6dico. Estas c6lulas son cono-

cidau como retículo e.str.e1.l'1.do o pulpa del esmalte. El epit!: 

lio proliferado cst~ adherido il la 16mina dental por una --

banda dentro del tejido conjuntivo. Alrededor de la octava-

semana de vida fetal, se aprecian los primeros comienzos de 

la papila dental. Es una condcnsaci6n da tejido c0njuntivo -

pcr debujo del epitelio adamantino interno, la cual so con--

vertirá en la fut 11ra p:.tlpa dcnt<il primero son grandes, redon 

deada ~; o poli6drican, con citoplasma pa U.do y grandes nú---

e leos. Al m<idurar la pulpa l¿¡s cclul2 s toman aspecto fusi-

forme. iillunda la suu tan e i~l f undarnen tal meti'leram<.~ t ica (muco

poli s acf.r idos ácidos), Al mismo tiempo, ,:;t mesénquim<• que

rodca la parle externa del diente en formación so condensa-

y torna mas fibrosa. A esto Ee J~ el no~Jre de saco dental, 

y seri el futuro lig2mento periodont2l. 
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el Órgano del esmalte es conocida como etapa de campanQ. 

La inv<19inación penetra y se producen C<:mbios en las 

c6lulas. Las células del epitelio adamantino interno so di-

fercncian en células cilíndricas altas, los ameloblastos. 

Estas scr,1n L.1s form~1dor.::is del esmalte. Los células de la P-5! 

pil21 dentill, guc cstcín deb<!jo de los <Jmt:lobL:isto:;, se difG--

fercncian en odontoblastos que claborar5n dentina. ~ conti--

nUhci6n d0l epitelio ad~m~ntino interno. comienzan a aparecer 

varias ca¡x1s ele c¡~lulas pavü1entosas bajas. Se las conoce CE_ 

mo capa intcr mr,dLt. Hunt y p¿¡yi;itcr (195.3) estudiaron re---

cicntcmcnte la histodifcrcnci~ci6n y la migración de las ce-

lul2s dal estrato intermedio en el 6rgilno del esmalte del mo 

~cido timidílco, uno du los cuatro bloques integrantes del -

estrellado. 

ra dar 0::1g1'.._·:1 l_~ t qet.·mcn dci ~)c-:rm¡_-·11-1<~ntc: de re(:n1plz.:2'J. Des---
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pues se desintegra entre el órgano del esmalte y c1 epitelio 

LO~; OC{)';';'OD[J\S'i'OS Y LT, ---------·-------

FOS.l-V\CION DE DE/\:"l'INA 

Se tornil evidente l~ form3ci6n de unil capa de altas -

c~lul~s cilíndricas en la p2pil~ dental. sus n~clcos yacen--

citoplasma se ha tornado baa6filo y PAS positivo. Son los -

odontoblastos, dife=enciados a partir de las c6lulas da la -

nsoci;:1do con c:.l dc::·:.Ó!:--;ito de rr:atri:: dcntina.ri.~~- i\ poco, los .... 

1 -• .. 
cono:0 cerno praJcntin~ o dentina no calcificad~ o dcntinoiJe, 

En los eximencs por microscopia electrónica de gfrme-

gi y mitocondrins. 
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Los gránulor,1 de ribonucleoprotc.Í.Pa se acumulan en la -

superficie d'21 retículo cncloplasm5t:ico, lo Glléll indica que 

está invo:!.ucr<:ldo en lu ~'L•'i:loración de protcír.c:-.. 

El aparato de Gol9i cst<Í íntim;;uncntc ;:isociado al retí 

culo endoplasm6tico y parccC! estar relacionado con lo fun--

ción secretoria. Nylen y Scott ( 1958) dcmOBt:ruron que el ma-

tcrial de la zona de Golgi cst~ compuesto por vacuolns en 

a cúmulo de r.'lil ter i.:11. c¡r anu lo~~o. 

l..o:c; mitroconclrioé;, ~d.tu::1dos en e:: trecha relación con-

el ret Ículo ( 1 ndopl3.f_an& tico, i':s tán compur:~t~ to:; 1:·0-r membr ana.s -

dobl0s, de l~s cualc~ la m~ntrana interna, vQrias veces ple-

gr.upes de citocromoa, qt;e son la rcscrv<l. encrg<5tica de lo --

'I'ran!Jcición de péipil;1 .:i !mlpa dentnl. 

La dcmtinn contirili¡i ::;iendo elübor1tda cm formn r ítimi-

en. Do esta et2pu ·:·n il(]elcinte, la p;1pilü dc:1tal ::;.;; convierte 

en rmlp;l. 

!'.·io. Fst.e opttelio E·>roli.fer;-l y da ori~;exl íl la v;1i!1~1 t,'[.J.i.te.._. .. .,_ 
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lada con 1.1 formación r<1dicul.:ir. •rras la formación do dentina 

comümza a ser el¡:¡borado el esmalte. Los remanentes do la --

vaina epitelial de Dartwig persisten como restos, los reatos

cclulares de Malusoz. 

CORREt~1\CJONES CLJ.NICAS 

Algunos trastornos, tales como perturbaciones nutriti

vas, defectos congénito::i e infecciones, influyen sobre: los -

~:\,untes e:-: formací6n. LLJ.s perturbaciones afectan alguna.s par

tc9 de los dientes, que dependen de la etapa de la formación-

denté\l en cd rnornonto di~ nu gcnm:<J.ción. Dü to.l n:odo, lo:; teji-

gui(mt:cs et:apas, gue re::iwncn el. deoarrollo del diente: 

l) o;spes¡inticnl:o del c;:•:iLcüio {iniciación); 

2) p.t:oliferadón del ~.:,)j ido epitc~lL:ü h<Jcia el tejido 

conjuntivo!' 

3/ h.i.stccJifcn:nciac.ión ccluló:u:; 
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l\NOOONCIA Y DI ENTES SUPERNUMERARIOS. 

Si h~y una perturbaci6n en la iniciaci6n, se produce -

una nituación clínica de unodoncia o ausencia de dientes. Pu.!: 

de ser total o pilrcL:il. r.u forma mas común de w.nodoncia pal::--

cial es la ausencia cong6nita ac los laterales y de los terce 

roa molares. G?rn, Lcwis y Vicinus (1963) scftalaron gue el -

prolimorfismo on el número de dientes humanos 110 es un fenóme 

no aislado, sino que cst<'í relar.ionudo r:an el tamaño, desarro-

ilo y momento de la calcificaciÓ!1 (12 la dcnt:i~ió11 en su con--

juntc1. En pacientes con mogolismo aumenta la incidencia de -

anodoncia congénit21. 

Si el cntírnulo fuer;;-; QXCC!SÍVO (){) la iniciación r proli 

fer ación, se forrn0rÍcin dientes ::;upernumer'1rios. i\ veces, el -

germen dental se divide durnnte el período de formaci6n de -

los dientes, de l~ que resulta la formaci6n de un~ corona do-

ble C0!1 tH1~1 ~Jol.~1 raíz .. E~ta sitnac.ión es conocidZi como ¡]e:nin.~ 

ción. 

NEOPLt\SlAS. 

Si se produce alguna otra perturbac1-6n en ln pro.lifora

ci6n, so puede [o~mar un nmcloblastoma u otro twnor. 

Se cons1ac~~n los ameloblantom~s tw~orcu odont6gcnos -
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diferenciarse en epitelio adamantino sin formar realmente ---

esmalte. El tumor se desarrolla a partir de 13 l&mina dental-

o del mismo Órgano del esmalte. 

De la8 célulus mcnl;enquimi'Íticils embrionarias o maduras 

del germen dental, pueden form<:irse otros tumores, como los --

mixomas y fibroma5 odontógenos. 

r NFECCIONES 

Las infecciones pueden afectar las etapas de histodi--

fcrcnciación, morfordifercnci<tción y madt.T ación. 

Infecciones generales. La infecci6n sifilítica general 

produce la fo:rr;mci6n de los di0ni.:es de Eutc11inson, con su --

forma cnractcrísticn de pala o dientes anteriores con muesca-

o molare:; a frn;nbue:;ni!os. Saunders (:L957) demostró que las es-

piroquotas Difiliticas penetraron en los vasos en las zonas -

donde se cst~ form0ndo . f. l . inter ieren en . as etapas de 

diferenciación y maduración y dan por ·result<:ido malas forma--

e iones. 

Las fif:brcn e;.:,1r1t0m~:itic~1~.;, cc~mo vat'icel.1, s~~.rarnpJ.on y 

escarlat:int.1 1 aft..~ctt!n t::.11nb.ifn la form.:,ción de lo::; dic~nte~. son 

diferenciación y mortodiferenciació:1. como ;1fcct:1 los tejidos 

de origen ~ctad~rmi~o. s~ ve ~fc~tíldo ~l esmalte. Los Jraclo--
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blastos son sensibles a, y los afectan, las temperaturas elev_e 

das, por lo que se generan fosillas •Jn ln superficie del esma_!, 

te (Krcshover, 1960). Como el esmalte está siendo elaborado -

conti1viamentc, en forma rít:imica, e::i posible estimar la edad -

en que se produjo la fiebre por la ubicación de la región con

fosillas dentro de la superficie dental. 

Por ejemplo, la presencia de una lirtaa de fc=illn~ o de 

crosidn en los dientes a~tcriores permite al observador esti--

mar la edad precisa en que el paciente padccid sararnpion, va--

ricela o csc<:JrL:it:in;:i. De tal manera, el esm<"ilte y, con frecuc_!! 

cía, la dentina ofrece una clave para saber cuando se produjo-

un~ p~rturbaci6n general. ~rectos similares se producen en el-

hueso, pero se borran por el contim10 depónito y reabsorción -

ó:icos. En el esmalte sólo se produce depónito. 

Se ha demostrado que otrc1s infecciones generales por -

virus porduccn hipopl<.:1nii1 <i.darn;:mtina, y algunas, como el virus 

del papiloma de Shopc, tiene~ un efecto sobre los trasplantos

de gérmenes dent~llcs en conejos, con las consiguient0s modif_i.. 

caciones u\ los odontobL:!,~<o~;. Fhmiirh] (19'.)5), cuyos 1;xperime]] 

oriqen de los odontobJ..-;stos, (1:;dé1 la pH~dileccüín del virus --

En axperimentos con r3tones i~fcctados con el virus de-
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polioma SE, inductor de t...unores, a las 12 horas del nacimie.!:!, 

to, Fleming (1963) observ6 c~lulas tumorales que invadían la 

base de los incisivos. Después d0 pcnctr<ll: en el diente, las 

c~lulaG tumorales se extendían a lo largo de la periferia de 

la c'1mura pulpéir, obli tc-:r;ib.:m los odon toblcistos y, f inalmen

te , llenaban la pulpa íntc:gra. H<:1sta invadía los t{lbulos -

dentinarios e interfcr:Í<1n en la amelogén.~~;is . 

Las infecciones locales de los dientes temporales con 

absecos pcriapi'.::alcs pueden afcct;:u: el germen del ::rnccsor --

perrnanent(~. En tales circunstancias, la formación del. esmal-

te de los clientes permanentes está impedida, por lo que se -

produce una hipoplasia y se modifica el color. Estos se los

dcnomina diente::; de Turner. Otro~; efecto::; sobre los sueceso-

res perman~ntcs incluían re~enciones, rotaciones, e~upcioncs 

ect6picas o interferencias en la secuencia normal de erup-

cicin. En casos extremos, se puede producir la cxfoliaci6n -

del germen permanente. 

'l'AASTORllOS NUTRI'rIVOS:; 

Entre las perturbaciones generales que afectan la --

formación de los di~ntcs hallamos los trastornos nutritivos, 

tales co:no las divr-)r;Jt1s deficiencias vit.amín.ic:~s " :11i!1crn--

les. 

La de.ficienci.u de vitamina¡,, cntid::td clínicc1 r~ira 2n-
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los Estados unidos, interfiere en la etapa de histodifcrencii! 

ción. La deficiencia do vitamina A afecta el metabolismo de -

las célula!J del epitelio ildumantino interno (los amoloblu.o-··-

tos) e intorfiüre en sus sistemas on:t:imáticos. Norru<ilmente -

los arnclobL:rntos tienen forma de column'1 y secretan las sus

tancias nece::iarias para 12\ formación del esmalto. cuando fa_! 

ta la vitamina A, los amelobl;:istos no se diferonci.<:111 para i,!l 

tegrar células cilíndricus ali:.us y ::¡u función secrGto::iG es-

t& disminuida. Existe una relación morfogenética entre las -

células, donde una c1.5lula o 9rupo de céluL1s afcct;:m l<1s de

m~s y estimulan su desarrollo. cuando los run8loblastos no se 

diferencian como es debido, tumbion resultan <ifectados los-

odontobl~stos, que no se desarrollzin normalmente. Así, una 

falta de vitamina ¡., interfiere en la elaboración normal de -

matríz dcntin<1ria. En tanto que los odontoblastos no se dife 

rcnci·.·.in por completo, claborzir.-'ín ost:codentinc, en vez Je la -

dentina corri~nte. 

La dcficienci« de vitamina C afectl1 los diversas célE 

las involuc:rarl;:is mi la formación del diente, 0n especicü los 

odontoblastos. La vitamina e es importante paca la elabora--

La matriz ha de ser cl~borada ~ntes para que las sales de --

CAlcio pueden ser atraíd~s y precipitadas en ella. Puede ---
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existir una abundancia de sales de calcio en la circulación

pt::ro si falta la matriz no se puede formar dentina ni esmal

te. La deficiencia de vitamina e alteró significativamente -

la formación de .:":entina en los ;rnimales de L:ilior;1torio, pero 

en el recien nacido irnport:;:i poco, pues las etapas dP. histo-

diferenciación, rnodifer(~ncL1ción y maduración no se ven afes_ 

tadas. 

La defir::iencia OQ vj ta!!iin~ D iat•.;'.rfiere en el ¡:r. oceso 

c]e calcificación, una vez elavorada la matriz. La vitaminci -

D desempeña un pupe!. importan(e en l<i absorción c1c calcio -

del torrente sanguíneo o de las vías 9astroint0stin~lcs, En

algunas enfermedades, como la celíaca, esteatorrca y raqui-

tismo, hay una perturbación de la absorción de material dt: -

la vía gastrointestinal. El calcio se saponifica y excreta. 

De t¡:¡l modo, no axiste calcio suficionte par<:i ser absor·bi<lo-

por el organismo y se producen perturbaciones de la c~lcifi-

cación. 

En las deficiencias de vitamina D, la erosi6n del es-

mal.te y 1;1 dentina i:ie produce porque el proc0so de c¡;lc.ific;:i 

ción wfecta .1mbo~' t<:!jido~i. Por el conlr.:irio, en L:is fiebre:s-

de las fiebres cxantcm5tic~s es que aqu6lla suele pcrsis:ir-
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por períodos más prolongados, de donde rcsul tan afect<idus zonas 

rnás amplias. En la!'l fiebr2s cx.antcmát:icus, la9 tempr~ratur::is al-

tas suelen durar sólo de 2 a 5 días. L<t interfercnci<i en la fo.E, 

mación del comalte scrÍ;:i entonces breve y ln:ovocaría perturba--

cienes s6lo en una pcqueNa región. 

Deficicnc:L::is de elementos vestigial.cs. !,¡:is dietas defi--

cientes en magnesio pueden producir alteraciones definidas en el 

epitelio adamantino de la rata. Diversas etapas de degeneración 

localizada de é1melcblastos con lci subsiguiente pi:oducción de --

hipoplasia ad;:unantina fueron sei1alac1as por Bccks y Pur.uta ( 1941) 

Demostraron que, ei la falta de magnesio en la dieta sa extendía 

por un período prolongado, d0 41 a 84 dícis, la distor~:;iÓn de la-

ban ofectos desfa\iorallJ,ev en la <:~apa odontobL:istica. concluyeron 

que el magnf!:1io e~ un elemento en»nci21l pai;a la formación del e~ 

maltc en L~~: rat:<1:.; y qu<.:: la Lilta de c:stc mineral n~prc:r;enca ---

del e~m.::lte. J!¡¡r;td el n!Oi:i<:nto no md~>tcn corílllnicacionco ~;obre el 

illgÚn t!fCCtO [JObrc la form¡1c.iÓn r1e (;5rnaltc en los c•riimales de -

. . .. 
exper i.rnen.t::..'.c1on. 
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ALTERACIONES OCASIONADAS POR EL NACIMIEN'fO. 

La maduración rítuica y la calcificación de los teji-

dos dentales duros antes del nocimiento dependen del mctabo-

lisrno intrauterino. Al nacer, hny un cambio súbito y totLil -

en el proceso mctubólicc, y :.4 csulta Z!fcctad~ l~ for1nación --

dental. El depÓsito rítmico de dentina y esmalte se ve pertuE_ 

bada, y esto quedo re::;istrado por un espacio incremental ex..si. 

gerado, que es la llamada líneL! neonatal. Schour (1941) dcmo2_ 

tr6 este patrón incremental mcdiontc la inyecci6n de rojo de 

alizarini.l S en ratas. El rojo de alizarina S nfcct2 el proc~ 

so de c<ilcificación por su <ifinidad químicil específica por -

el calcio recién depo:.1.it:;do, de modo que so produce erosión-

en las líneas incrementales conc&ntricas. La dentina C ':"'l ..... ~--....... _ .... .... 

fica ante~; o de::;puén del mon1:mto de la inyección del coloran 

te no cst¿ tcílida. Es ¡~nible demostrar una interferencia --

si1nilar (:D lo cah:ific<:ción mediante: la udrninistrnción pare!]. 

tibiotico se incor·pc1ra <i Li dentina en formació:1 y ::;e, cicnc~ra 

qui::!rt.t de~ 1;~:.> línea;-; Teitcaciclin.icas en la dentinn ::~ique los 

cador excelente del ritmo de ct·ecinüento, 
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les y un los permanentes que se están forrnando en el momento 

del nacimiento. LOs dientes que en ese momento estén pasando 

por ln calcificación y maduración son los afectndos. De tal

modo, la línea neonatal está presente en el primer temporal

ya formados in utaro. 

DEFECTOS CONGENITOS. 

La formnción y maduración de la matriz puede ser afee 

tada por varios defectos congénitos. 

La amclogénesi:.; imperfecta es un defecto congénito --

por el cual se forma poco esmalte o nada. El diente afccta-·

do muestra un cambio de color por la falta de esmalte. El c2 

lor d0l ,diente depend(: de la presencia de los siguiente:~• COE.) 

ponente!; dcnt:a!ci;: el esmalte, que es blanco o azul; ta den-

tina, que cu <l!ni.lrilla, y la pul.1n, que es rosado::1. Los cw---

bion en las cnracteristic~is o ol volun1en de cualquiora de 

estos tres componentes dentalc!l producen iÜter::icionen del 

color. Al pasar lo!; ai\os, Ciuiillii.1 el color de los dimit-:.~s ---

porqll<! [;C depasit<~ m'1s dentina. IlL!Y un incremento del z.tmari-

llo y, como ac deposita dcntina a cxpens~s de la pulpa, el -

En la amulog¿nesis irperfccta, el diente se ve mas 

osc\tro, ,'~sí como Ducio y p.i<Jlécnt:ido, no sólo porqtw falta 
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esmalte, sino tambien porque la dentina descubierta se pigmenta 

con mayor facilidad con los alimentos. 

Dcntinog6ncsis imperfecta (dentina opalescente heredita

ria). Otro defecto congénito común es la dcnt:inogénesis imper--

fecta (dentina opalescente herditaria), que es un defecto de la 

íormaci6n de dentina. Se0~n Witkop (1957), la enfermedad se --

tramite como rasgo dominante autosóinico. Se presenta en ambos -

sexos, paro es más frecuente en las mujeres. La erupción está

retrasada y, cuando erupcionan los dientes afectados, son ligcr~ 

mente azulados y ;::;::.;;;!:ii;:rn cp:adualmontc al ;:iop<:1lesccnte purpúreo

º ámbar. s1o un<1 pequefia cantidad de dentina se ha formado ini

cialmente y la p.:irt:e mayor del diento cst6 constituida por tcjj, 

do pulp;::ir. En il\lnencL:i de dentina, falt<1 el color rnnarillo subyE_ 

centc. El color tambien resulta afect;._do por que existe m5s te

jido pulp¡1r con 1m.1d10;; vason .silnguí:neo;,. Con frccu1Concia, los v~ 

sos se rornpc~n y s<} producen li9cr.as hQmorragills. Li:L•.:) raíces se-

rrar por completo 1;1 camcir.a pulpcn.- y el conducto radic\Lli).C .. 
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En algunas regiones, se encuentran t{wulos amplios e -

ix:rcgulares, que representan una v:la pronta para el pasaje 

de microrganismos. 

En la dcntinog6ncsis imperfecta, la calcificaci6n es -

menor, por lo cu;:il los dientes son mucho más bl.andos. Hay una 

tendencia a que el esm;:iltc, que es normal, s0 desprenda de e.§_ 

festoneado y <tSÍ ;nant:icnc 11ni.dos entre si el t!Smalte y lu de.!! 

tina- se prescnlJ corno una línea lisa. Las coron~s est6n mas-

propensas L1 fr:::icturas. En g<mcr.al. sin emb<irgo, l¡;i snsceptib_! 

lidad ~ caries es baja. 

Diente inv~ginado (dcns in dente). La invaginaci6n de-

la procfón mit:<:~r:üiz;:id;:; del diente puede producirse ta.nto cm-

la corona como en la raíz, poro las invaginaciones coronarias 

son mucho miÍs comtmes. En ésta~;, h;iy uria inva(,?inaLiÓn profun-

da de la fosa lingunl <lcl diente, con el resultado de que en-

el interior· del diente existe una cavidad recu})Íertn poi: es-

malte. La invaginación puede estar limité'tda a la raíz como un 

comurnrcc!1tc afc·ctado es el J;:iteral supm:ior; muy rarar; VC!CCs, -

son otros los dientc5 afect~dos. ~l diunt~ se lo ve normal --
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desde vestibular. pero suele ser ancho, voluminoso y de forme 

(forma de barril). Hay s6lidas evidencias da que se trata dc

una situnción determinada genéticamcr.tc. 

Las pulpas de estos dientes padecen con frecuencia al

torncioncs inflamatorias y dogonei:-ativas con una eventual ne-

eros is pulpar.. 

Hipoplasia adamantina hereditaria e hipocalcificacion. 

De acuerdo con Weinmann, Svoboda y woods (1945), la hipopla-

sin adamantina hcrd.itaria en un defecto del esmalte caracte--

riz;:ido por una dcf icicncia en la cantidad del esrnalt:=. ro:.:-

otra parte, la hipocalcificaci6n adillnantina hereditaria se ca 

raterizn por una def icicnci<1 en la mineralizetción de una can-

U.tl<1d normal de cnmaltc. l;mh;:is condiciones son herditarias. 

La 11.ipoplasi.a del esmalte puede ser producida por una -

.::ant:idad de def:cct:C>S ceri:?bralcs con9éni.tos, como pariílisis --

cerebr.:11, epile¡isia, fibroplasia ocular, nefrosis y rnogolis--

mo. 

La hipofos(atasiil es una cnf~rmcdad familiar raro, que-

se caractcr iza por un<l dc·f ic:icmcia de for;fatasc1 a.lcc:lina. De

acuerdo con Bruckner, Hid:lefJ y Porb!r ( 19\•?.), li.: Pnfermcdad-

cen un buen. pronóstico, pero le~~ quedan t:d.t]Unas deformidades-
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residuales del esqueleto. Odontologicamcnte, hay perdidas pr.s: 

matura de los incisivos te.mporales por la aplasia del cernen--

to. 

EFECTOS DE LOS AN'rIBIOTICOS. 

LOf; dientes de los animales y los sere~' humanos, se-

gún se ha demostrado, incorporan a su estructur<i 1;1.s tetraci 

su desarrollo~ Se producen modificClciones 1nu.croscópic¡1:_i y --

microscopic.:u:;, sobre todo en la den tiria de lGs dienl:es temr'.2 

rales y, ri::1ras vccr.::s, C!n le de~ lag 1)ern1ancntes. Macroscópi--

cnmente, hay una tinción .J.m<:lríllenta intens?. de la dentina -

causada por la incorporación y 1:0tención del antibiótico. Mi 

croscópicwncnte, la de:ntina múcstra una colo~ación amarill<i-

las tctraciclinils, pero se inhiba su calcificaci6n y puede -

su erupci6n. En especial, rcsultun afoctíld~s l&s raíces. UnH 
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afectan. 

Hormonas t.iroideaa. Las hormonas clr1boradas po:c la -

tiroidea afect.:;n l<:l erupción de los dinntes y su estructura. 

El tiempo de erupción, L:i dentina y oJ. dcsnrrollo radicular

estan retrasados en el hipotiroidismo. Estos resultados fue-

ron demostrados poL· Ziskin, .''.pplebiH\111 y Salmen (1940), en r~ 

tas tiroidectomizadas. El tratamiento con cxtrDcto de tiroi-

des daba por resultado la restauración purcic::l. del deearr0--·-

llo dcnt:al. ZinsJ.:in y i\ppleb.:nun (1941) demostraron que :-Je -

producía unzi. dl.sminución del ritmo dL:u:io de formLición dcn-

tinaria en monos tiroidectomizados, S(:gun lo reveló la ti.n--

ción con alizarina. 

·Baume y col<.>bor.adores ( 19:'4;:,) h;ülaron que ln aplasia 

acb1I!antina se torn0ba clínicamente evidente 63 días depués -

o•: lo t.iroidc,ctomÍ« do las ratas recién nacid<ls, Histologicil_ 

co~ hipcrcalcificaci6n de hueao y dontina. En los epitelios, 

est;;-1J)n rctr,1::iad;1 lii proliferación e histpdifcr011ciaci<'Ín. La 

3dministraci6n de tiroKinil duvolvia los tejidos casi a la --

no.r J ~; 

medio. 
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nac~.das causaba una orupción dental precoz. En ratas adultas 

normales, las inyeccionc~; de tiroxina produjeron un ritmo ac~ 

lerado de erupción de lo~; incbivos. ( Hoskins. 1927) . 

El examon rudiografic:o de los d.i.::-ntcs humanos revela,-

a veces, r¡1iccs corli1s './ 1:011,¡i~:; .:::1 c¡rup(.1:; den tales e](! arribos n'!! 

.xilares. Este fenómeno tXJdría ser atribliido a l.a perturbación 

.;je Jo. ti.::-cide!'?. L;·· r~dad en que se produjo determinará cuales -

sean los apices afectados. 

Honuona paratiroidcu. I,a para tiroides n~c;ula el metabE 

lismo del calcio y fosforo en el organismo. A veces, al ex---

ti..: par la tiroides, las parc:l.tii:oidcs que ~;e h:i.llan pro.tunda--

latJ ruiccs dt.:ntalü$ ·::1ue- ne c:stcn ·.-.~ ~1 co1~~r1let11mentt;' formd.daG. 

raices ~rectadas son ~ás cortas que en los diente~ adyacen--
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mas y cortas. 

Hormonu.s hpofisarias. La hipó::isis regula los proce--

sos básicofl de crecimiento de los dientes, en tanto que la --· 

tiroide::; controla la diferencia1::ión y maduración de umelobla_!! 

tos y odontoblastos. 

L<.t influencia fü'! las hormonas hipofisarias sobre la --

formación <kntal fue cstabl•::cida por Sebour y V;on Dyke (1932) 

En un intervalo posoperatorio de 63 a 459 día~. consecutivo -

a la hipofi:;cctomLi., com:>cob;u-on el retardo pro9re~;ivo do la

erupción y ningún aum.:mto de t;:im2ii'ío. 2si corno 1.-i distorción -

de la fonna del incinivo. Histológicamente, el epitelio ada--

man tino mo:_; traba al ter'-lciones rcgres ivas, que conduc.L:m ctl --

cese de L:i amelog6nesü~, mü:ntras que la dentinogénesis pros~ 

guía conrequl<:irid<td y oblitcr;iba la cavidad p~ll:_::iar. Becks y -

colaboradores ( 19'16) confinnaron que el ctipcsamicnto de las -

paredes dent.inarias .:1 fcxpens;i~; <..le la cámara pulpa1: era un sig 

no pato9no111onico constantl· de la tipofiscctumía. 

La terapéutica .r.cpositiv;:; con hormbna de crecimiento-

y ciroxina en ratas hipofiscctomizadas gcncrnba ufectnD co--

pcrhipofisismo) pue_d<: conducir a1 est...i<lo cUnico de :-i0romegA 
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lia. En la aeromegalia, los dientes son grandes y las raices 

largas, en proporción con los huesos agrancados. Los dientes

iJOn amnrillou, con una densidad incrementudc de la dentina --

y el esmalte . 

L<l subpr.·oducc:i6n de hormona del crecimit~nto en el niifo 

se aprecia en el sindrome de Si~nond o progeria. A menudo se

menciona esta enfermed¡¡d como senilid.:id hipofi8.:;r:i2.. ~:ntre -

sus muchas característic<Js interesantes est<in los rasgos de -

senilidad; calvicie, piel finn floja, ~n0ina de pcci10 y .:irte-

riosclerosis. Los dientes erupcionan precozmente y se los ---

pierde pronto. El paciente suele morir por senilidad <ontes de 

los 18 aftos. 

La dcfi~iancia hipofisarin en el adulto se caractcri--

za por. el ~úndro:ne de, Frohlieh, en el cwil .~x1stc un<:: ¡1d.í.pos~~ 

estan ;1fcct.Jdos, pUc«:to qu(: L• unfc:r.i;:ed<id io;:c. ¿,-,,3,1rrol.Li des-

pu~s rie su formación. 



....... 

24 

IRAADIACION. 

corno resultado de irradiación con rayos X se ha prod~ 

cido la erupción de dientes humilnos con raices cortas. Se -

produce una inhibición total de la formación radicular poste 

rior. Se ha observado L~ erupción de dientes completamente -

carentes de raíces en animales irradiados. 
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LA PULPA COMO TEJIDO CONJUNTIVO 

I,a pulpa dental en un sistema de tejicfo conjuntivo cq:i 

puesto por células, sustancia fundamental y fibras. Las célu

las proditcen una matriz bií.sicil que entonces actifo cQ110 asien

to y precunmra del complejo de fibras: el producto final --

principal y relativamente estable de este sist;:,rna. El comple

jo de fibras esta integrado por colágeno y rct:icul i..na. 

Fi:I:rnOBLliSTOS 

Las células biísic<is dt~ la pulpa !30n los fibroblastos, 

similares a los ob!:lcrvildos crr cualquier otro tejido conjunti

vo del cuerpo. Forman un sincicio de ccilul3s fusiformes. En -

ción con las fibras colágenas. Los fibroblast:os muestran una 

nofilicas (lipoid0s) en su cltoolasma. Al envejecer, las cólu 
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culos, en cuanto el matei:Lü dentinoide elaborado en torno de 

los dentículos proviene de ellos y no de los odontoblastos. 

Tanto fibroblaston como odontoblastos derivan del me--

sénquiro;i, pero los odontoblast:os son c(Slulas mucho mils difere 

renciadas que los fibroblastos. 

La diferenciaci6n puede ser explicada así. En el proc~ 

so de maduración, las células v.doptan forma¡:, especiales y ca

racterísticas, así como tamaño y funciones. Algunas células -

mesenqui..máticu.s ir:madura~; se des~Hrollan de tal rnanr~ra que se 

convierten en fibroblastos,célula:; capaces de producir colá-

geno. Algunas células ~e diferencian m<.Í.s. Por ejemplo, las e§_ 

hll<.is nerviosa~; son mucho miis dif:erenc iv.d;:¡s que los fibroblu.Q. 

tos. Cuando muere una c6lula muy diferenciada, no se la puede 

repcner. Cuanto menos <Jvanz<.1da la etapa de diferenciación, 

mas fácil de reponer es la c6lula. 

Por ??naloqía, 1:1 población general de los Estados Uni

dos surna unos 190 millones. De esto~ k90 millones, cien mil -

pert>onas se di[orcnciaron como odontólogo.~;. Una m<:1yor difere~ 

ciación entn.• er;cu cien mil ¡Jroc!uci.r:l unos 'S.000 a 6.000 esp!:_ 

e ialistas. como es obvio, f!!..105 c~ipec.:.alistas sc)n muct10 mus di 

fícilcs de rec8ncr que los micnbros menes diferenciados de la 

pobl<lción. 
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ODONT0!3Ll\STOS 

El odontoblasto es una célula pul par altamente difert1}l 

ciada. Los esfuerzos dirigidos al desarrollo de odontoblastcs 

en cultivos de tejidos están logrando éxito creciente y, con 

el tiempo, se aprenderá más sobre el ccmpor.tamiento de estas 

células. La función principal de los odontoblastos es la pro-

,. __ 
UV::J odootoblastos ofrecen variaciones mor 

fol6gicas que van desde las c6lulas cilíndricas altas, en la 

corona del diente, hasta un tipo cilíndrico bcj o por la mitad 

de la raíz. 

En la porción radicular del diente, los odontoblastos 

son más cortos y mas o menos cuboides. Hacia el ápice :;e apl!!_ 

nan y tienen mM; aspee to de f ibroblas tos. 

En la porción coronaria de 10 pulpa, donde los odonto-

blilstos son m<'Ín cilíndricos, elabor<1r: dentina regular con tú-

bulos dentinarios regulare~. 

LO!J odontobla,stOé; de la porción apical aparecen menos 

difercnciM1o:i y elaboran meno~; dentina l:ubul;:u·, más amorfa. 

r:n lo:; cortes de tejido:;, é'l :.i;;pccto ck los odontobla.§_ 

• • "< ' 

Slf1 t~VlCCnC} .. ). -
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de nucleolos o material cromatíco, o con discretos hilos de -

cromatina dispersados por el núcleo. En este Último caso pue

den ser visibles al.gunos nucleo.10;3. El citoplasma celular pu~. 

de ser evidente, o no. En las micrografí~s electr6nicas, el -

núcleo de un odontoblasto típico aparece elipsoidal y contie 

nt> cromatina y n.iclcolos. El núcleo está rodeado por 2 membra 

nas finas, cada una de unos 50 A de espesor. La membrana inteE_ 

na parece ser continun, pero la exterior está interrumpida en 

diversos puntOD por aberturas de entre 600 y 1. 000 ti de lar-

go. Grúnuloa do un diiímctro medio de 150 A están adher.idos a 

la membrélna nuclear "'.'i:t<?rna. 

Los odontoblastos se alinean en empalizada todo a lo -

lar<Jo de.'t lúnite con L.1 prcdentina. En yeneral, la capa odon

toblástica tiene unas 6 a 8 células de espesor. I.as células -

están paralel.713 y en contacto continuo, y se ramifican dicot-ª. 

mic<:m:ente h;:icia el esmalte. Cada prolongación odontobJcistic.:i 

ocupa un canalículo en la matriz dcnti11arL:i, pn~sumiblcmcntn 

llenado el lurncn del túbulo dentinario. En. los estudios de mi, 

croscopÍil decu.-óní.ca, Scot:t ( l'J'.i5) informó que las prolonga-
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También han sido observadas varias prolongaciones odo_!l 

tobl<'isticas en un solo túbulo. Los núcleos de los odontoblas-

tos permanecen sierr.pre dentro del limite interno de la clenti-

na y, a diferenci<i ele los osb~oblastos, no qued<J.n incluidos -

en ella excepto por razones patológicus. Están en contacto --

con las c~lulas nclyucentes y con c6lulas situadas m5s hacia -

el centro de la pulpa por medio de finu.r3 prolon']aciones prot.9_ 

plasmáticas y, por lo t<in to, pueden ser contmnplados como paE_ 

te de un sincicio mesenquin1ático. Esto es significativo, por-

que si, que contiene elementos nerviosos. 

En la porcion medL:1 o apical no se ob~,;ervan zonas li-

bres de <:'élulas. 

Debajo de la zona de Weil est5 la zona rica de c6lulas. 

Esta zona contiene fi.brobla;;tos y c6lulas mesenquim<lticas indi:_ 

ferenciadas, re::ierva de LJ cual provienen odontoblast.os des-··-

pués <le unz.1 leslón. St:rnlo::'y (l~l62) ccmun:i.có la presencia de 

figuras mit6Licas en c6lulas pulpares en diferenciaci6n debajo 

de una región lesionada. 

5TJ:~H...i\S _l)L_!:~TENSA Y. O'l~I_:¿1S _ ~·U\S 

Algunas de J~s c6lulas de la pulpa son c6lulns dcfm1si-

ra~1f1caaa~, y son ca~\ces de retirar estas 9rolongaciones y -

convertirse ripidamente en macr6tagos cu~ndo nurae la necesidad. 
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En la pulpa hay célulils mesenquimáticas indiferencia--

das corno en todo tcj ido conjuntivo. Son capaces de convertir-

se en macrófago~ por \Hlil losi6n. 'l'um1Yi.én se convierten en fi-

brobla~1to~;, 0<1ontobL.wtos u osteoclastos. Ltis células mesen--

quimiiticas indifercnciti.das constituyen una :::ese:r.va de células 

;:i Ül!l cualefl el organis1110 pu<:?de pedir que asurr1<ctn hm<~ioncs --

que por lo común no :iecL~sitan. En L\ pulpa, se las suele en--

contrQr fuera de los vasos sanguíneos. nntes de ser lesiona--

das, se presentan aiargadiJ.B; de;;:;pués tle la 10si6n, .s~ .. c1ifere!l 

cian en macrófagos y, como tales, pueden ingerir materiales -

extr <'dios. 

Otras xo~m~s celulares transicionales de la pulpa in--

cluyen c~lulas ameboidnlcs de diversos tipos y células migi:a-

torias linfoideas. 

No se suelen 0ncontrar céluli:ls adir•.:: .. ~.:.;:; en la riulpa. 

La. prv::.1er1cia de rr:astocit.os en la pulpa dental humana 

fue observ21c1<:1 en nn diente. Los rnastoci. to:.; fueron hnllüdos en 

la pulpa d0 nn diente de mono y han sido aescritos en las en-

No ~;e nuclcn h;cl1<tr linfocitos on la pulp:l no infli:1rna-

da, pero 09 dable cbscrv~r . . . 1 formas transiciona.es 

No se ~ncuentran plasrnccitcs ni eosin6f1las en la pul-



31 

pa no inflamada, ~ero s! despu5s de una lcsi6n. 

Se encuentran perjcitos en lao paredes de los precapi-

lares y mctarteriolas. Antes se creía que estaban relaciona--

dos con la contracci6n de las p~redes Vilsculares. Pueden ser 

célulus de tipo :::usculur, 1:icro ~;e dem:onocc su función preci-

sa. 

FIBR11S 

Las fibras de la pulpa son como las de otros tejidos -

conjuntivos. ~n torno de los vasos se encuentran fibras rcti-

culares, y también alrededor de los odontoblastos. 

Los espacios intercelulares contienen una fina red de 

Finas fibril.la:-; ;n:<JiróEiL:is, surqic1us de lrt pulpa, for 

tos y ::w ab!'."c~n en •.1banico hé1ci<i la dentina no c;;ilcirw.d<l o pr:_~ 

dentina ~n del .i.cJdt! rt·:r! .. Est:i.s fibr.~-=-i~;,co110,_;id.a.:,; cerno fibr~1s -

de von Korff, form~n J~ tr~ma fibrilar de la ricntina. S0 li-

nen 

trtl Cl)ri ;J.f:-1tX:Ct 1_') de ja.lü~1, ;1ntes de li-1 c~lcific.:·.!ci6;1. S..::~ p.t"'t?· ... ,-
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cas. 

Hay dos patrones notorios en el depósito de colágeno -

-en la pulpa dental: difuso, en el cual Jan fibras colágenas -

carecen de una orientación dif inida, y el tipo en haz, en el 

cual los grandes haces corren paralelos a los nr~.rvios o indc-

pendientes (Stanlcy y Ranncy, 19G2). El tejido pulpar corona-

rio tiene m5s col6geno en haces que difuso. Al envejecer la -

pulpa, se fc~ma cüU~ ve~ rn~e col~9~Pº~ No obstante, Stanley y 

Ranney encontraron escasa correlación entre la edad cronológ_! 

ca del paciente y lü cnntidad de colágeno presente en la pul

pa coronaria. 

1\p<J.rte de la edad, L1 porción pulpar apical i:iuele ser 

más fibrbsu qun la coronaria. El tejido pul par apical tiene -

clínicamente un Clspecto bL:incuzco, debido i\ la preponderancia 

da fibras colágenas. 

La cxtirpaci6n de una pulpa joven y celul~r mediante -

un tiranervio es más bian dificil por ':ta rcailiencia pulpar. 

Una pulpn vieja, fibro~;a y calcific'1da, tiene un aspecto sirni. 

lar ¿\l de· unú punt;J de ¡;apcl absorbente cllando se la extirpa. 

temu de sustancias f:und«nwntales del or~-¡:11ii:;mo. Influye sobre 

la extcniüón de l.1'.J' infecciones, modi.ficZlciones mctcibólicas -
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de las células, estabilidad de los cristaloides y efectos de 

las hormonas, vitaminas y otras sustancian metabolicas. 

La sustancia fundamental de la pulpa es similar a la -

sustancia fundamental del tejido conjuntivo de ct1alquier otra 

parte del organismo: estií canpnest<J. por proteÍn<l asociada a -

glucoproteín~s y mucopolisacciridos ~cidos. Los mucopolisacári 

dos ácidos son i:tzúcares aminados del tipo del .:ícido hLüuróni_ 

co y su presencia ha sido demostrada histoquímicamente. 

Las pulpas de los dientes en formación se tiiíen metacro 

niáticamcnte, pero ~!sta propiedad tlismimiy<J o falta en dientes 

bien formados (W.islocki y Srn3unac11, 1.950). Asimismo, el cons:;i. 

roo endógeno pulpa de oxígeno es superior durante la dentinog~ 

nesis que dospués de concluid;:, la formación dentinari<:i. El m~ 

tabolü;rno de las célulau y ac; l;.i.s fibra::; pulpare.s e::; mcdi<rno 

por la susti3ncia fund~mcntal. Engcl describo la sustancia fUJ:!. 

darncntal, líquido 11iscoso, como el nlil.icu intt:irieur por el --

cual lou rnctabolitos pa:Jmi de la circulación a L 0H; células, 

asf como lo'.:: productos de lkuradaci6n celular se dirigen a lil 

circulación venosa. No hay otra rn;:incr:1 corno los li\Jtricntcs 

pueden pasar de la snnqre acterial a·las c~lulas,sino a tra--
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vitalidad de la pulpa. La despolimcrizaci6n enzimática ejecu-

tada por lo microor9anismos, observ<:ida en la luflamac.;.ón pul-

par puede al ter ar la sust<:incia fundamental pul par. PQr ejcm-

plo, microrg<rnismos que producen hüüuro11idasa so::i capaces de 

despolimerizar el ácido hialurónico, que es un componente de 

la sustancia fund<l.men lal. Del misrro modo, los microrganismos 

elaboran condroitinsulfatasa y otras enzimas que pueden afee-

tar la pclin~erizü(:i6n de la su5tancia funda1nental. De tal mo-

do, la sust<incia fundamental desempefia un papel significativo 

en la salud y enfermedad de la pulpa. 

De los micror9anismos de la pulpa fueron aisladas enzi 

mas que afectan a los tejidos conjuntivos. Muchos fllicrorgani~ 

mas aislgdos de dientes no expuestos a los líquidos bucales -

producían esaB enzimas, Investigaron lu relación entre las e_!! 

zimas bacterianas, tales corno colagcnasa, hialuronidusa y o-

tros, que hiln sido asee iildas con la pi:!to0cnicidwd y las cuali 

dades invasor<1s, o amb~Hi, frente al ti:po de lesión radiográfi. 

ca; no hallaron relación alguna. 

Ciertos cst2dos generales afectan las cululas, las fi~ 

bras y la sustancL.i fundamental del tejido conjuntivo de la -

pulpa. 
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DEFICIENCIA VI'l'AMINICA 

La deficiencia de ciertas vitamin<1s, sobre todo la vi 

tamina C, afecta los fibroblaatos en general / y, especíica-

mente, los fibroblastos de la pulpa dental. Estudios en ani-

males demuestran que los odonto!J.lastos re.sultan u.fcctéldos en 

forma comprobable cu<mdo e:üste una def ic icnciu de ¿\e ido as-

córbico. Estas células cegene.Lali. o pierd"n su morfología y -

no se las puede distinguir de las otras célulu.s. Tales cam-

bios fueron descritos por Wcstin(l925) y Dalldorf (1935) en 

sores humanos con escorbuto. 

Hunt y Paynter (1959) observaron que cobayos con una 

dieta deficiente en ácido ascórbico tenían seriamente afect~ 

dos 10!:1 tejidos pcriodontalcs. r,as fibr.;.ls colágenas estaban se 

riamcntc afectadC!~L I,cs defectos crc:in debidos a l<i. falta de -

síntesis de fibras antes que a l<t destrucción de~ fibras. 

HOHMON;\S y DE@JUn,rnrno !íOHMONAL 

Esteroidcs. UnéJ. tcrapéuticii cstc:roidc prolongada demo

ra la cicntrizaci6n ósea y de las heridas y afecta los odonto 

blastos, por lo cual .inhibe .L1 dcntinocJ•Snesis. 

di ar i.:is de cortisona por per .í.oc1os d2 has t;:i 4 O días y después 

observaron: lot> 0f0c tos sobre los dientes. 



36 

comprobaron que, tanto en los n.olu.rcs ccmo los incisi-

desintegración y necror:;is dü las células. ;10 obst<inte, los 

incisivos en continuo cree.ir.dento fueron m:'i:~ sensibles a los 

efccto!3 de las cortisona que los molares. ¡;ubo ur.~1 reducción 

en l<.\ cantidad <le f.i.broblastos, ~•e alt.cr<lron l::is Faredes cap_i 

Lisanti y Hill ( 1955) premedicaron perro:; por un perí52 

da~cs en los dientas. Entonces se cautcriz6 la dentina con e~ 

en la cicatri~aci6n e~ los ani~~les tratadas con cortisona, -

terfcrcncia en la curaci6n. Esto pruoba el 0fecto de las in--

tica estcr:.)i.de !iCr1 muy Cllf:'~~tiOltt"iblL>:L), put}r~ 1 .. 1 inLt:rfcrenci~ ~ 

en c:l prc<+.:eso de inf1<1rtlE--1ci(_Sn r::ern i.tc el crecirni(:nto sin inhi

biciones deo l O!:; n: icror9;:1ni:_;mo!.; y puc:d0n cond\JC ir a una dcqen!S 
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ración pulpar. Además, es perjudicial la inhibición de la den 

tinogénesis reparadora. Para contrarrestar los efectos deleté 

reos de loe esteriodes ee han agregado antibi6ticos y agentes 

estimulantes de la dcntinog6nesis, lo cual es una forma de --

tratamiento cuestionable que ilustro sobre la inul:ilidacl de -

este tipo de terapéutica. 

Diabetes. Loa diab6ticos tienden a envejecer con mayor 

rapiCe~ a Céit:sa de la (:ndourteritis obliterante .. Hay una obs-

trucción de la nutrición y de los procesos metaból i.cos. La re 

p11ración de los t:cjido:; csUí intorferida en la cliab0ter.;. 

L~ 1Jia1)t;tcs produce altcrn~·-~cioncs de~Tf:!rlcira(ivas e in--

dentinog6r1esis~ Al. eGt~udiar l<l~ estruclur;is dentales de los -

há'11!.:itC!rcs chinos con di.-J.betcs he:::editaria t~spont5nea~ c:ccon-.-

de cxpo5ici6r1 pulpar, cxist:Íar1 vari.oCT al~sccs0s y gr~r1dcs canti 

'f. . , e l. · 1.c:1· ... • :.o:-.. 
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Deficiencia tiroidea. Baume y colaboradores probaron -

que animales sometidos a tiroidcctot\lÍas mostraban una marcada 

reducci6n de la vascularidad pulpar, con hipercalcificaci6n -

6sea y dentinaria. !labía un depósito rapido de dentina que C.§. 

trechaba el lumen de la pulpa, y todos los téjidos mostraban 

una cantidad di~ominuida de elementos celulares. 

DEFIC IENC !i\ P Ró'rE Il:HCA 

Glickroan y Shklar en su estudio de ratas privadas de 

proteínas por 4 a 9 semanas, no notaron cambio alguno en las 

pulpas. Sin embargo, no se determinó si ::;e hubiera producido 

interferencia en la rep<:iración dentinaria tras une. irritación 

de la pulpa. En estudios comparables, Stahl, Miller y Golds--

mith hallaron que rata:i priv~1dus de proteínas generaban gran-

des zonas de rarefacción periapical en torno de las pulpas e~ 

puestas. En torno de los dientes de ratas no priv3clns de pro

teína, las regiones de rarefacci6n eran menores. La actividad 

osteógena y Ll localización de la inflamación entaban intcrfg_ 

ridas en los animales privados de proteín~. 

i .• Nl'I? fS!~O EXPERIMENTAL 

En cstudioc; :iobre lor; cfcctou del L1tirismo cxperimen-

tructuralcs n~inir. ;:is en las pulpas. No obf;tante·, observaron -

una di:;mim:ción en s:l ritmo de formación de dentina, ilSÍ como 
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imperfecciones resultantes de la interferencia en la calcifi

cación de la dentina. 

INF'ECCION GENERZl.L POR VIRUS 

En animales a.o experimentación, se vio que las infec-

ciones generales por virus tienen un efecto sobre la pulpa -

dental. En investig<lciones sobre coriomoningitis linfocitaria 

y sobre el virus del papiloma de Shope, los 0dontoblastos es

taban lesionados. 
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INERV~CION POPULAR Y PERCEPCION DEL DOLOR 

FIBRAS NERVIOSAS .. 
Los términos medulares y miclinicas, aplicados a fibras 

nerviosas, son sinónimos. Las fibras mielínicas cuentan con 

sustancias gr;:isas, lípidos. La vaina mielínica posee capas con 

cfintricas alternadas de lipidos y proteínas, con lns mol&culas 

de una capa en fingulo recto con las de la capa siguiente. Las-

fibras nerviosus arnielínicas suelen pertenecer al sistema ner-

vioso autónomo; acompafian a los vasos sanguíneos. Las fibras -

nerviosas sensoriales son mi clínicas, pero se desmieliniza;'l. en 

sus porciones termin;iles. 

VIAS NERVIOSAS 

Las ramas mielinicas de los nervios dentario inferior o 

maxilar r;upcrior :;e acercan a los dientes desde mcsial, distal, 

palatino, vcstí'.bula:i: y linc¡u¡¡l. Entr;:in en el ligamento periodol1_ 

tal y en la pulp.1. ]tinto con 1.o~; vasos :::'1n9ufneos. En el tejido 

•:n 1.:1 part:e centra.l de .L1 pulpa coronu.ria se encuentran t.ron--

cos nerviosos yrandcs. Al dirigirse el tronco nervioso hacia -
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pos de fibras hacia la predentina. Los nervios a menudo se re

tuercen en forma d(! espiral alrededor de los vas::>s sanguíneos

º yacen incluidos en el tejido conjuntivo laxo pr6ximo a los -

vasos. En la porción coronüria do 1.il pulpil se ramifican grupos 

menores de fibras que forman una red. Diminutas fibriJ.las salen 

de la red y avanzan a trav6s de la zona rica en c~lulas y la --

zona líbr~ de c~lulas_ 

Tras pasar la zona acelular, las fibrillas pierden sus-

vainas medulares y se envuelven en torno de los odontoblastos-

a manera de terminaciones con forma de bot6n. Algunas fibrillas 

pasan entre los odontoblastos y te.nninc:in en el límite pul.poden-

tinario. 0trils pílrccen entrar en la prcdentina. 

Otras tcrminacJ.ones se arqut~an hacia atr6s desde l;:i pre

dentina y tf;x-minan en un~; porci6n más central de la pulp;-i. t\l-

gunas de las fibrillas, pero no toda~. parecen tener fin como -

órganos tenrünali::•s. Las fibras ncrvi')fJas se ponen en contacto -

sólo con los elcmenton del lecho c;Jpilar conocidos como metar-

teriolas, puentes artc-riovenosos y esfínteres precapilílres. Los 

capilares verdnderos no están inervados. 

En cada diente hdy f.il1ras sin\p{it:.icas y scnsor:lt\les. 

Con respecto a las scnsnciones, el paciente exµerimenta

s61o dolor. Cualqlli.cr clüse dü ¡_;,,~tímulo e:icrci.do sobre 1.:1 9ulpa 
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se siente como dolor. El frío y el calor, los dulces, la pre-

si6n o el tallado provocan dolor. L<1 sensación de tacto del-

diente se trasmite por las fibrar, periodontales. 

'l'EORIAS DE IJ• PERCEPCION DEL DOLOR DENTAL 

Fibrillas nerviosas de la dentina. La teoría mfis vieja 

en cuanto a la producci6n del dolor experimentado al 
_ ... _____ ,,,, __ 
c:.r..~sa~.a... 

la dentina, postula la presencia de fibrillas nerviosas en los 

túbulos dcntin;:irio3; estas fibrillas son irritad;:is al ser le-

sionados los túbulos dentinariofl, y se produce el dolor. Re--

cientemente, con un adelanto en los procedimientos tintaría--

les, fneron rcvclaclas t.erminacionc:s nervio:; as en la predenti-

na y en ~os túbulos denti.narios de dientes viejos. La~> fibri-

llas nerviosas podr.L:m haber quedado 0trapac1as allí. como re--

sultado del continuo dep6::;ito de dentin;:i. En dientes no erup-

cionados, Bernick ( l 9E14) hztlló que las terminaciones de los -

nervios pulparcs se ~;uel(•n ramificar y, terminan en el estroma 

conectivo de la zona pulpo-odontobl6stica, pero sin penetrar-

en la capa odontoblfistica. No obstante, se probaron tcrminaciQ 

en el lími.t.e amelor.ientinari'o, la zona - ' . ce maxJ-.ma-

scnsibi lídad. 

liist umina. Sic!1er :rngir ió que el odontobl~1~1to es irrita-

do a través de sus prolongaciones protoplasm5ticas. La histami 

na liberad2 al ser· 1csionados los t"'ldon tob l ~~s tos irrita los ne_E. 
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vios sensoriales de la capa odontoblástica. Parte un impulso-

hacia el cerebro: se siente dolor. De esta manera se concibe-

el odontoblasto como receptor de dolor. Se puede ha.llar cierta 

confirmación de esta hipótesis en una cantidad d8 investiga-

ciones, aunque estudios del potencial en reposo de la membra

na de los odontoblastos hasta el momento indica que la excit!!_ 

bilidad el6ctrica de estas c6lulas no es compatible con la --

conducta de un tejido nervioso conducto.e de irnpu1.5ó5. 

Cuando aplicaron histamina en las terminaciones nervi.Q. 

sas expuestas en la piel. Se comprobo que causaba dolor. An--

deruon y Naylor verificaron que se producía dolor al aplicar

lüstamina a la pulpa dental. La histarnina no producía dolor -

al aplicarla sobre dentin~ reci6n c0rtada, durante 30 segun-

dos: sin 0..mbaI:"go, esta comprobación no descare:;\ la producción 

de dolor por la. histamina, pues ésta u otras sustancias produ_s 

toras de dolor son generadas por las c6lulas pul.pares. Estas-

sustancias pueden actuar sobre las terminaciones nerviosas --

sin difundirse por la dentina. 

Acetilcolina y acetilcolinesterasa. Se cree que dcsem-

después hidtr)lizadu. por acctilcol.incstcrcisi1, que pone fin .:i -

la actividad nerviosa. Se ccaliLaron experimentos para deter-
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minar la presencia de un sistena específico de colinesterasa

(presente primordialinente en el cerebro, a lo lnrgo de los -

nervios, sinapsis, placas terminales motorils y eritrocitos) -

en la pulpa y dentina de dientes humanos. llallaron colineste

resa específica en los nervios de la pulpa, en la región de -

los odontoblastos, en el límite <rniclodentinario y en las fi-

bras de Tomes. Estimaron que las fibras de Tomes eran la via-

sis con las terminaciones nerviosas libres en la zona odonto-

blástica .. Las t0nnin0cionc:::; ner\.riosas env.í.an implll!Jos a. los -

nervios pulpares mayores. 'l'a.-nbién consideraron que los odontQ. 

blastos funcionan en calidad nerviosa sin ser necesariamente-

cólulas nerviooas. 

cuando se aplica acetilcolina o cloruro de potasio en

soluci6n a la dentina, el paciente no experimenta dolor. Esto 

no estaba relacionado con la incapacidad de la droga para pe-

nctrar en los tGbulos dentinarios y alcanzar los mecanismos -

receptoras de la pulpa. Se comprob6 que una solución isot6ni-

ca de clortJro de potosi.o y [1cido <1cético "buffet·" a un pH de-

cloruro de polasio (no la soluci6n Scida) provocaba d~lor en-

todos J.os casos. 
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En una ampliación de los experimentos aplicaron susta_g 

cias causantes de dolor (cloruro de flOdio, acetilcolina, clo-

ruro de potasio, histamina, '.i-hidroxitriptamina, sulfato de -

creatinina y triptamina) a la dentina expuesta de cavidades -

talladas. Ninguna causó dolor. cuando aetas sustancias fueron 

aplicadas a pulpas expuostas, todas, excepto agua, cloruro de 

sodio y triptarnina, causaron dolor. 

Presión. Tanto la presión negativa como la positiva a2 

brc las prolongaciones odontoblásticas causa alteraciones en-

el citoplasma de estas células. En sus experimentos, una pre-

si6n de aire de 2 a 3 kg/c:m2 sobre la dentina de cavidades t-ª 

lla<las, y t.irnhién un;:i presión negativa de 2 a 3 nun de mercurio 

o calor seco, pr.oducian dolor. 

r,a hipótc:;i:1 ch>. Brannstrom ( 1963) es que la evapora- -

ci6n del contenido Uquido do los tú.bulos dentinarios produce 

un desplazamiento de los odontoLlastos h~cia dentro de los tQ 

bulo3. El m0vimiento del núcleo produce una reducción en la -

prcsi6n en el extrenrn pulpar de los t6bulos dentinarios. El -
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ejercieron presiones osmóticas variables desde 25 hasta 2.800 

atmósferas sobre dentina rc?ci&n cortddil en di.ent<,n humanos. -

Se estableció una clara re lución, excepto cuando se empleaba-

cloruro de calcio. 

Vibración. El concepto propuesto cu an5logo a la ";ensE_ 

ci6n cfo tacto provocada al tocar :.;1ic1vernen te los pelo ti del an-

tebrazo. D(~bajo de los folículos pilosos existen terminacio--

nes nerviosas scnsoriules. Su recepción principal es tfictil.-

Cad,! folículo piloso <cstú 1:cHJeado por un nervio, y cuando el-

pelo vibra el nervio registra el estímulo. Si la sensación --

provocada, en vez de tSctil, fuera de dolor, cada vez que se-

tocaran apen~s la,1 pelo~. 01 paci~nte experimentaría ci~rto -

dolor. 

Los odontohl ,\r;to::; con mis prolongaciom:;s son similares 

a los folículos pilosos con su pelo. Cada vez que se hace vi-

brar la p~olon~ación odontoblásti~il ( " .. qr. • cuando c:or 

la dent i;1a hun\~-in¿1. 

Seria p1·ob<1bic c¡u~ cu~1lc¡uier irritante: que afecte al -
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tejido conjuntivo pulpar produzca efectos tanto sobre los va-

sos sangu:í.ncos como sobi:c los nervios. Grisor'Eva (1962) sefi,9_ 

16 que las terminaciones sensoriales en arteriolas, capilares 

y vi'mtÜ<HJ i.ncrvah<in los vasos y también el tejido conjuntivo-

c:ircundant<L TI csta~1 lenninaciones nerviosas sem;oriales, 

ella las llamó receptoras del tejido vnc:ular.. 
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INPLAMAC!ON E INFECCION 

La inflwnaci6n abarco complejas rc<icciones vasculares 

y linfiticaa, así corno reacciones histicas locales. Es la 

reacci6n de .los tejido::; M1te li:in lesiones :y, también, el me

canismo de la rcparaci6n. Todos los componentca del tejido -

conjuntivo -células, fibras y sl1st.'lncia fundamental- están -

comprendidos y son afectados por los productos liberados du

rante el proceso inflillllatorio. 

rNFf.u'>.1'l.ACI ON l\GUDA 

i\lJl'ERACIONES MORFOLOGI CAS Y FISIOLOGICAS. 

Las alteraciones morfológicas y fisiol6gicas que tie-

nen lugar durante el pn¡ceso inflamatorio pueden ser ilustr_il 

das con arariarse el antebrazo con la ufla. A poco, se puede -

de la ~ona araílada. Despu~s ~parece una estrfa roja. 

r·:n cuanto los t,;j idos fueron dañados por frotamiento-

del epitelio, lo~·· ícnómcnos ob!iervados ;;en un indicio del C.Q. 

mienzo del proceso infl~matorio. lniciJlmente, h1ilio una can-

Laci6n de 108 VilSOs. ScgGn l~ gravedad de la lesión, se pro-
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ducirá una diversidad de alteraciones posteriores. En esta -

zona se produce! un retnrdo del flujo s<inguínco. Finalmente, -

si l<i inflamación es grave, el result0do es unil estasis, con 

amontonnmiento de eritrocitos en los vasos. 

Alteraciones del endotelio vascular. El endotelio - -

vascular experimenta ciertas alteraciones. Las c~lulas endo

tcliDles se hinchan y se producen filtraciones. Menkin atri

buy6 este fenómeno a la elaboración de lcucota;Üna, producto 

de degrad11ci6n rle los ti:):i idos que ;.;.ctúa sobre .:;l endotelio -

vascular y lo tot:"na mtis pc:rmcablo. Sin embargo, n.o es ésta -

necesariamente l~ 6nica cxplicilci6n. La ctcstrucci6n de las 

ren y aurncnl:;rn HU pen;-;eabi.lidad. Qui.ni.nas plamnSticas o 5-hi 

droxi t:.ript.-11nin:.1 pt:edQn Q:., 1_;,¡· cotnprc•ndida;; también en el 

aurn(~nto e.le la por~n(~Ltbi lidt1d capilar. 
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tumefacción. El exudado tiene un elevado peso específico e i!l 

cluye proteínas plasmáticas, globulinas y fibrin6geno, el pr~ 

cursor de la fibrina. cuando el fibrin6geno de filtra hacia -

los tejidos dafiados (junto con la probable liberación de tro!!)_ 

boquinasa), se produce ciartn coagulación en los espacios hi~ 

ticos. La coagulación sirve a un propósito Gtil, en cuanto -

ocluye los linfáticos por formación de trombos, y así tiende

ª confinar el proceso inflamatorio al área inmediata. Enton--

las defensas orgánicas pueden manejar la irritación de manera 

más efectiva. Además, la fibrina act6a como marco para la re-

paraci6n. 

Si una peque~a cantidad de proteínas s&ricas se filtra 

hacia los tejidos, constituye un exudado seroso. cuando se -

filtra Lma qran cantid¿1d de proteínas plasmiitic;:¡s, se produce 

una alteración d~ la presión osm6tica. Esto atrae m5s liqui--

dos ,,,1 área y (:Ü e!'ltá fuera dénnica) se forma una ampolla. 

Man;inación ele leucocitos y quimiotaxia. Los leucoci--

tos poli:uor.fonucl'c~1rcs del torrente ¡;aw¡u.lneo comienzan a re-

recubriniient.o enclot .. ~lial, proccr;o dc1 nor.1.i.n:-¡do n1,:!l',Ji.1taci.Sn. Po-

cr o.:.: 

quimicti:-i:<La. ?·tcnkin .adJ11dic6 l.i.l qui1niotaxi..:: a una fiUHt.ancia -
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polipeptídica llamada leucotaxina, elilborada por las células 

muertas o dafiadas. Más recientemente, demostró que una frac

ción proteica catiónica aislada de lisosonas leucocitarios -

polimorfonuclcares de conejo también cilusa la adhesión y mi

graci6n de los leucocitos en los microvasos del mesenterio -

de la rata y el conejo. 

Necrosis por liquefacción. Los leucocitos polimorfon]:! 

cleares poseen proteínas básicas antibnctcrianas y enzimáti

cas qtie digieron el irritante. ,;1 poco tiempo, ellos mismos-

comienzan a desintegrarse. Entonces liber~n enzimas digcsti-

vas. Cuando se libera una gran cantidad de enzimas proteoli-

ticas, se produce la di90sti6n del tejido. El m~tcrial dige-

rido resultante, denominada pus, conLicnc restos nccr6ticos, 

pus, la situación r.ccibc <:l nombre ele inflamacLSn !oUpur.:i.U.va 

o vurul<~nta ;JCJUda. L;:-::: enz.i.:na:c protcolític;:rn se liberan so--

bre to·:Jo truB l~ muerte de J.os pol i.nuclí..~are:3 .. En condiciones 

pr:ot.casa:: cli'!bor<I·.:!as superan el efecto nnt:.i.cn:'..i::i{1ticc " s0 -

produce L1 s1.1puraci6n. 
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Los polinucleares son atraídos también al lugar de la 

lesión, porque el pll es alcalino. con el transcurso del tic~ 

~. !":::iy una disminución del pll ocasionada por una perturba-

ción del metabolismo intermedio de los glúcidos, con la con

siguiente gluc6lisis y acumulación de §cido lfictico. Al 

aumentar la concentración <le hidrogenióriica del exudado, los 

polinucleares son incap<ices de sohr.evivir y son rccmplaz;i.dos 

por fagocitos mononucleareo (macr6fagos). Cuando el pH cae -

por debajo de G. 5, mueren lo,:; lcucoci to:;; y se produce una ng_ 

crasis por liquefacción (puo). 

un factor promotor de lcucocitosis, liberado de las -

células traumatizadiw en el lugar de la inflamación, induce

con frecuencü1 un aumento ne los leucocitos circulantes. 

,\LTEHACIONES OUIHICJ\S 

!!ouck (1963) investigó L.ts alteraciones químicas pro-

ducidas en l.os divcnrns componentes dc!.l tejido conjuntivo d::!. 

rante la inflamación. Halló que habia una pérdida del colág.s_ 

no in!;olublc y una ,,í ntec;is de mucoglucoprotoín<is en la hori_ 

da. EHtilé; a 1.ter:21cione~:; podL:m ser reducidas al mínimo por un 

aurncnto d~·:: l;_, (;onct~:~:t-.rdc:i 6n ti(~)l j rr .it·_:Jnt e:, t-h.-)1: ;1·pl.ic~1c . .i611 tQ 

pica a la h(!r:.ida de cnzimaD proteol.iticas o por la adrni.ni.s--

traci6n parcnt.::r.:il de. atropina. 
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lesi6n original y persiste por un breve período, como de 4 a 

5 días haota una semana. 

Una inflamación que persiste más de ese tiempo está -

entrando en una etapa crónica. 

INPLT\Mil.CION CRONICi\ 

La inflamaci6n debe renolversc en un corto período o -

to con la elaboración de productos de degradación de los teji. 

dos, se liberan otros productos que estimulan el tejido cir-

cundante. Ua comenzado la proliferación de otros elementos de 

los tcj idos y L1 reparación del ;ir ea d;:iñada. Este es el comie!:!, 

zo de la reparaci6n, que avanza simult§neamcntc con la infla

mación. 

Si no se cliDina por completo ol irritante, se genera-

un estado de equilibrio enlre l~a defensas de los tejidos y -

el irritante. Es!:e cst<ido de inflamación crónica se c<iractcri. 

za por célula:> de una cJ a::;C> diferente de las presentes en la-

inflamación ayuda. 

CELUl~S DEFENSIVAS 

Comienzan :J predomi.ni1r J aE; célul<1s redondas, denomina

ción que se aplica a linfocito;~, pLrnmocilos ':r' macrófa9os. Se 

las llama así porque en muchos c<i$O!l h.:iy form:is de~ tTélr.sición 
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entre ellas. Algunas veces no eut6 claro si las c6lulas son -

linfocitos o macr6fagos o plasmocitos, de acuerdo con su as-

pecto histológico cuando vistau con el microscopio óptico. La 

presencia de estas c&lulas as una respuesta a la alteraci6n -

del pH hístico 1 que comienza a inclinarse al. L:ido ácido. 

Funciones especi<ll.es. I,u función de los macr6fagos es la 

síntesis, almacenamiento y transporte de nucleoproteinas para -

otras célulni;. la función del pla::;,:1ocito e:; la sínte~üs y almacen~ 

miento de :<.N!' y g¡un1nagl.obulin<1s. ;,sí, las infiltraciones lin

foplasmocitarias en zonas de inflamaci6n crónica y cicatriza-

ci6n de heridas concentrn proteínas que serán utilizadas por-

otras c~lulas par~ ayudar en la regeneración o r~~sición. 

r,nticuerpo!3. Los plamnocitos generan anticuerpos. Los-

anticuerpos son sust<1ncias mam1facturndC1!'.> por el or9anismo --

6stas se las conoce corno ~~tígcnos. 

La combi.nación de los anticuerpos con los antí~rcuos --

neutraliza estos filLirnos y los torna inocuos. En los uranulo-

riapicalcs, el tejido de granul~ci6n es rico en linfocitos Y• 

plasmocit.os~ por lo tanto, es un tejido de: defensa .. 
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REPARI\CION 

LOs estímulos químicos que comienzan la reparaci6n son 

elaborados por las células da11adv.s. La reparaci6n se caracte

riza por la prolifcraci6n de una gran cantidad de nuevos fi--

broblastos que elaboran nuevas [ibr;:is colágenas. 1\clcmás, mu--

chos vasos nuevos se forman por brotes de los vieios. Los ca-

las que pueden unirse con otros capilares para constituir un-

rico aporte v ascuL:ir. Es te tejido se denomina tcj ido de gran.!:! 

lación. De tal modo, el tejido cll: <Jl:anuL.ición consiste on nu~ 

vos fibrobla.stos y fibi~as col5genas, nuc\'os vasos sanguíneos y -

células de la serie inflamatoria crónic;:i.. lln 9ranu.loma12s un acúm~ 

lo de tipo tumoral de tejido de.granulación. En re;:ilidad, cd térrni 

no granulorna crea confu:Jión, en cuanto al sufijo "om<iº significa -

tumor. No ub:;Umtc, el t.6rmino subsi!1t6 en la literatnra y es de -

u:;c cc!~Ún. 

ilouck ( 1963) demostró que, dt:rantc la cur;:ición de las he-

rídas, h;:¡y una pérdida de <_¡lucoproteí.nas y un aurnc~nto de l~l conce_ll 

traci6n de cuL'i,:;eno .insoluble, poliHacf:ric1os úcido'.>, col&geno -
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rias, hongos y protozoarios. Los agentes lesivos no vivos pu~ 

den ser químicos, térmicos, mecánicos, eléctricos y do irra-

diación. También los virus son irritantes d0 loG te;idos. 

Los irritantes vivos -=laboran en:ümas o agentes lesi--

vos que pueden afectar las células, las fibras o la sustancia 

funda.'nental. Una enzima es un agente que destruye, inactiva o 

cataliza una sustancia sumamente activa del organismo. 'l'od.,,~-

las enzimas conocidas son proteínas. Una determinada célula -

contiene quizá mil. claoes diferente::; dé~ cmzimiis, y todas las-

reacciones químicas que se producen en L:is células son catali 

zadas por las enzimas. Una enzima funciona provocando una -

reacción química espccif ica que cataliza combinándose reversl.:. 

blemcnte con su substrélcto p;:i.rticuL:ir. Para muchas º'" las en-

zimas, ese sub~; tracto especifico es uno de los met:!bolito:.:; 

esenciales, como vitami.na~>. pur.inar; o amni_oácidos. 

El complcJO inentnb.lc cnzirna-substr<J.cto que así se for. 

ma experimenta alguna clase de reordcnamicnto molecular o fi-

sión que proporciona la enzima intacta m§s los productos deri 

V11dos dnl suLn;tr(1cto. El ciclo ~;e ri...:pite porque la c~n~im<t. no-

<lL~terrninado, pc:ro ;ic.J con 13!.·; s1~st;-1n ... "'.'1a~.:: !10 rcl;;}cion¿~day:. Adt~-

más de con su substr:dcto, una cn;:íma ~;e suele combinar rever-
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sihlemcnte con unos pocos parientes estructuraleü del substras 

to; se los conoce como ''<mfilogos" (el antimetabolito). 

Los agentes lesivos no son los únicos productores de CQ 

zimas proteoliticas. Es condici6n biol6gica que l1aya una enzi-

ma para cada substracto potencial del organ:Lsmo. E:~to es en ra 

z6n de que existe un11 const<mtc CJeneración y destrucción de t!:_ 

jido:; ~::! el 0rg<lnismo. Los mismos tejidos elaboran las enzimas. 

La interacción de substracto y enzima está gráficamente pinta-

da en ('1 proceso d~1 la infli1maci6n. Si no existiera un inhibi

dor en el torrente sanguíneo, las enzimas proteoliticas libcr~ 

das durc.ntc la inflamación digcriri<in todo::; los tcj:Ldos del Of. 

ganismo. Sólo cuando esas enzimas son liberaclas en grandes ca[!_ 

tidades en el luqar de b infl;rnw.ci6n pueden i.;up-:rar al inhibi:_ 

dor y, por ello, ca1IB~r la digeDti6n de los tejidos. 

¡,ccI.ON DE Li\S ENZlHAS sonm; LAS CEI.llLt\S 

crorgani :m\C;;':' ;ictú;:rn ;:;obr(' tan célu L:w y li.is inodifican durantc

la inflamación; unns pocas serSn consideradas a continuación: 
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cleíco (DNA) se encuentra en los cromosomas y da la célula su carác-

ter genético, es decir, la transmisión genéticil de célul.a en célula 

está presente en el DNA. El DN1i consiste, norm<ilmcntc, en un helic:o.i. 

de doble. Los helicoides propiamente dichos, " colu'mnii vertebral"--

de la molécula, están compuestos por una ;:iltern.:incia de un azi!_ 

car (desoxirribosa) y grupos fosf5ticos. Unida a cada az6car -

está una de las cuatro "base~;" nitrogenadas, generalmente acle-

-~-.u ... u.a, 
...... :_..; __ ... _,!..1- __ .: __ 

1-..Litt.l..l.10, J" t_;.l..\...U::J..L110. • Ligaduras de hidrógeno entre 

las bases unen los hilicoides. La información genética está pr2 

vista por la secuencia de las bases a lo largo de la cinta hi-

lic:oidal. La información hereditaria, trasmitida de gcncraci6n 

en generación en el ácido nucleico de los cromosomus, halla su 

expresión' en los tipos característicos de proteínas y enzimas. 

Los métodos m0dernos ele investigación, tales como el e!!! 

pleo del tritio (hidrógeno radiactivo). Facultan al investiga-

dar para obtener autorrad~Dgrafias de la síntesis de DNA en --

las c6lulas. Cu~ndo ~e inyecta a lo~ anim~lcs timidina tritia-

da, que es utilizada por las c6lulas para la síntesis del DNA, 

poco despues aparece en Las cflulas que est5n produciendo DNA. 

L~ a'.ltort-¿1(lioqrz~f.ií1 loct1li::,-.1 E:~l :ttdt(::r.~Lal nit1rc2tdo dentro df.:'.l r.~~ 

presente en el citoplasma y en ci ~~c1~010 de la c~l11l~. Dcsem 
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El c6digo gen6tico en la mol6cula de doble cadena del DNA es -

trascripto a cadenas simples más cortas de RNA. como estas mo

léculas de RNA llevan él c6digo genético al lugar de la sínte-

sis proteica, se las llama mensajeros RNA. Las enzimas libera

das por los micr.organisrnos descomponen el RN.l\. 

La estroptodornasa es una enzima que ataca y destruye el 

DNA en el núcleo de la célulél. L;1 estrept.oquinasa, enzima prod~ 

to, se la conoce también como fibrinolisina. 

La teoría que respalde!. c~l u::;o de la cstrcptoquinasa es -

que la reparación se procltice mas r.:ipidamcntc si se disuc lve la-

estructura ctc fibrina. La cstrept:oquinasa, además, antagoniza -

ln bradiquinina, un polipópt.ido n¡itural que se forma por la ac

ci6n de enzimas sobre un subst::::.-acto del pL1sma ':i c,;tf:í presente-

en 10~1 l•igar.e:; de lcsi6n de~ tejidos. Mcnkin e!',tÍmeiba que la pr.g_ 

scncia de fibrina en la inflamación es esencial. es decir, que-

la fibrina act6a como mecanismo de bloqueo y por ello impide la 

penetración rnás profunda y di.scmini:'!ción de al(~.n.1nos n1icrcJrganis-

natural, no parece lóuico interferir cG 61. 



que elaboran fibrinolisinas. La penetraci6n de loo microrganis

mos puede ser debida además a la presencia de hi<ll:1ronidasa o -

sustancias histaminoides. 

ACCION DE Ll\S ENZIMAS SOBRE IJ\ susr1\NCIA FUNDAMEt.'T.!\L. 

L.i::; enzimas, que u.fect;:m la sustancia fundamental lo ha

c:en por i'ICción sobre sus compQnentes. l_os mucopolisacáridos ác,i 

dos como el ácido hialur6nico y el condroitinsulfGrico. Las en

zimas se identifican por el sufijo asa añadido al nombre del -

substracto. Asi. el úcido hinlurónico es hidrolizado por la hi'ª-

luronidasa. La hialuronidasa cstS implicada no s61o en las alt~ 

raciones fisiológicas normales del tejido conjuntivo, sino tam

bién en los pi~occsos patológicos, 1~specialmentc en 1.a inflama-

ci6n química y al.ér9ica de L:i. piel. Se halló que la hialuronid~ 

sa end6gcna, a~;i como la ex6gena produc.idn. ;por bacterias invas.Q_ 

ras, está compnmdi<l.:i en es ton procesoB. Mayer cstimab0 q\ie la-

mayoría de los componentes del cuerpo animal, como la proteína, 

los lípitios y ci.~rLó.s unidü.dcs cclul..::!!:t!~:, están sienrt1 c~ontinuQ_ 

mente destruidos y renovados. Estos procesos metabólicos neces! 

tan la presencia de enzimas específicas en la uccindad de los -

postula qua, c0mo al tejido conjuntivo cst§ rxperimentando con-
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tinuamentc una destrucción y renovaci6n, y el sistema enzimáti

co responsable de la dest.rucci6n es la hialuronidasa, es pro--

bablc que siempre exista hL:iluronidasa presente en estado inac

tivo. Está así presente y es liberada en ciertas condiciones, 

como la infL:uua...:ióh. Varias otras sustancias, como histilmina, -

leucotaxü1a y necrosina, son liberadas tambi.Sn dur;:mte la infl~ 

mación. 

La h.ialuronidasa parece desempenar un papel en la penne!!. 

bilidad capilar incn•.mcntada durante la inflamación. Esto podría 

deberse a que existen mucopolisacáridos en los tejidos de ses--

tén de los capilares, tal como fue probado lús toquími camente. -

Las complejos de mucopolisacáridos y sus respectivas enzimas --

ejercen un efecto sobre la permeabilidad d(~ los capilares. El -

ataqt1e primario de la hL:i.luronid<rnil se produce sobre la filtra

ción glucos<:t.'11inidica, por lo cual so libern "'1 grupo reducto de 

la acct i lg lucos ;inina. 

El efecto de la hialuronidasa parece ser de liquefacción 

de la G\lStancL1 fundamental del tejido conjuntivo, que se hincha 

tal manera, la hi.:iluroni.das:1 t'laborada por los microi:9anismos con 
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tribuye ~. su invasi6n. Por ejemplo, en las. erisipelas, los mi

crorganiomos responsables de enta enfermedad elaboran hialuron,i 

das a. De aquf que la t.m.ferrnedad marr.~:10 sin i.-uc, tr-Lccioncs e inv;~ 

da. Sin embargo, es posible que los microrganismos sean muertos 

cuando no penetran. Entre los estreptococo:; comprendidos en la

pulpi ti.s hay algunos que oon elaboradores de hialuronidasa, co

mo el Streptococcus 1nitis. 

Otra enzima que actúa sobre un componente de la suatan-

cia fundamen t;-.ll es la condroi tinsulfatasa. Es ta hidro liza el --

ácido condroitinsulfúrico, que cG un componente funchment;ü dc

todos lon tej idoc duros; dentina, hueso y cemento. La presencia 

de microrganismos qu<! elaboran conclroitinsulfatasa en una pulpa 

inflillnctdiÍ puede causa.r: }_a dcspo1imL·rizaci.6n do. la sm-:;tancia fea 

damental con la cond.guiente enfermedad pulpar. Quinl:.ffelli con 

nidcr6 la posibilidad de que en;;:irnas pi:otcolíticac; cclulare~1, -

ademiís de las bac;terian;:i;__; (pr.oteirwc.-.i~; y peptidasas), dcsempeflQ. 

ran un papel en L1 despolimerizaci6n dé la r;u:.;tancia fundamental. 

La liberación del componente proteico de Los mucopolisac5.ridos-

durantc la inflamadi6n aumenL<l la mctacromasia del tejido. 

tivo. Entre el laé' QsLSn la!; rcticulinanas y coL1genasa.s. Estag-

6ltimas despolimerizan las prot0inas col5ganas cuyos ingradicn-
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tea básicos son loEJ aminoácidos prolina, hidroxip:r.olina y gli-

cina. 

Existen aJ.gunar1 bact<~rü,s asociadas a la enfermedad pe

riodontal, elaboran colagenasas. 

Otras enzimas proclucidtis p<ir los microrganismos o por -

los tejidos orq5nic;Js nd.Bmos, están <.:mqJ.ohad;;i~; en la inflama-

ción, sin que hayan sido identificadas aGn todas ellas. 

PRODUCTOS Al1rOLITICOS 

cuando las enzimas act6an sobre las c6lulas, las c&lu-

las 80n da.fiadas o mtwrcn. LiJ;,; células ffilcertas elah0::::ai1 produc

tos autoliticos que, a au voz, tienen un cfocto delet6re0 so-

bre ot:l:ao células, f.i.br<H; y sustancias .fundamental. 

l\lgi.mo:J de lo:; pto.Ju,:t_o3 autoliticos comprendidos en la 

infl;;unacl6n. Son l;:; l.eucot;ix.ina, necro~ü na (producto que causa 

ia muerte celular), pir~xina IHUSlilncia qu~ produce fiebre), -

factor p:roraotor de la lcuc:oci.tosiu (L. P. F.) y L1ctorcs promotQ 

r~s del crecimiento (G.P.F.), todas MUstancias que 31 pdrcccr-

agcnt~H Jt·.:.:.ivo~·~ ~J:i 1:0 t;.1Ji\bi.én por l=-.t~·; cé1.'lil.a~ .... 1nuertas o lc!!:;ionSl 
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vivos liberan productos que a su vez afectan las célnlas, las

cualios entonces liberan otros productos le:üvos. ABÍ. comienza-

un circulo vicio1:Jo. 

1\CCION_DE I.AS HORMONAS 

Otro qrupo de su;3t~mcL1s englobadas en la inflamación -

son las hormonas. Est.:1s también afectan la sustancia fund&'1!en-

tal, las fibras y las células. L;; infla;-;:i;o;c..:ión es regulada por-

las hormonas. Por ejemplo, la reparación resulta afectada en -

una persona que esté ptrnando por Lw a.lt:erac:ioncu menopáusicas. 

Las hormonas claborad;:is durante ese periodo :-ifcctan el crcci--

miento y la reparación. Cuando se elabora un •~xceso de estr6gQ 

no, se producen r:.lteraciones en L.i su;;t:ancic{ fundamental que -

la torn"n meno11 pc:nneDbl;; i-vJr hidrat;¡ci6n. Lurie probó qua los 

ani.m3les son mena:; su:1ccpt.lbles .1 1«1 infección p:ir bacilos tu-

berculosoa cuando se les dan cantidade~ extras de estrógeno. A 

la inver:r;a, ni existe un cxcesr:1 de hormona yono.dotr6pi.ca, la 

sust.'-~11ci a fund()tncntal incorp-0!""¡'! ffi(·t:os ;_igua y se torna más pc.r-

me;:i.ble; lo!J microrgani2mos son capacc5 de pcnctr:ir con mayor 

facilidé\d, con nn incr.c:nc:nto resultante: de la posibilidad de 

infccci6n del tejido. 

E:": ero idus. La cortisona y el l~C'I'H inhih0n el i.ncr0Jncn-

to de la permcabilid;1d capilar que se produce en Lrn primeras-

et.ctpi1:; de la inflamacic'ín. Sin emlxn:go, al c¡r~ncrarnc un pH áci-
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do, ni la cortisona ni el ACTH pueden suprimir la permeabilidad 

de los capilares, adjudicada en las últimas etapas a un polipé.E, 

tiño llamado cxudirrn. Se cnr.:ontr6 tanto cortisona como J\C'l'll en

los exudados inflamatorios tras su inyecci6n endovenosa en coj~ 

jos y peri:os. De t;ü manera, la quimiotoxia y la diapédesis le~ 

cocitaria resultan suprimidas. Si existen microrganismos, puede 

producirse una c1m1osa e:xtensi6n de la infección. 

Las honr-0nas afectan también las c6lulas e, indirectame.!l 

te, las fibras. Algunas hormonao afectan los fibroblastos, por

lo cual influyen :>obre la fonu;:¡ci.6n de fibras colágenas, pues -

ésas son las células rosponDablcs. Un exceso de cortiscma afee-

ta los fibroblasto~; y l¡¡ c;:mti<fad y calidad del colágeno que --

c:;tá si.1mdo claboreido por eUus. 

Diahcto::r; e inf lan1aci6n .· Las reacciones inflamu.torias son 

inayox;¿;:s en lori est~·1do!3 d:i.Zlbútic:os y. (~ 1~1 l.nversa, la!3 infl~nna-

cioncs loc~les producen una intonaificaci6n de la diabetes. En-

circulaci6n. Do ah! que el estado diab6tica se agrave durante -

la inflamación. 

Coi:relacioncs clínic,~:::. ::;.l uso local de aqent<:~; anti.ínflQ. 
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nos procesos nosol6gicos, porque se retarda el mecanismo de re

paraci6n. La cortisona inhibe la formaci6n de tejido de granul-ª. 

ción. Como el tejido de granulaci6n es necesario para la rcpar.'l 

ci6n, no es conveniento su in11ibici6n en ciertos cstCidoH infla-

matorios. 

El uso si.st6rnico de hormonas en el tratamiento de algu-

nos estados inflamatorios es injustificado. ~l sistema hormonal 

parte de un ciclo completo. Lil c:laboraci6n de un hormona afecta 

las otras hormonns, 

La presencia de cantidades e.'{cesivas de algunas hormonas 

interfiere c:n el funcionamiento correcto de otras glánduL:is en-

docrina:;. • La:ci funcione~; Or<JZllÜ c;is norm<:1 lcs ea t5.n i.ntr~rferidas. ~ 

Adem5s, otra glándulas endocrinas están comprendidas en el ¡ro-

ceso inflamatorio. 

La rcmoci6n del irritante local suele ostimular la repa

racitín. No obstante, el v._-;ces la persistl'!nc.i iJ de 1a inflamaci6n

puede no egtar relacionada con un ¡:.,'Ohru t1:;;¡.tumicnto local. En -

vez, ptwden ser re¡;¡ponsabl.cn factorc.:s 9encralcs corno los tras--

torno<i hormonciles. 

En camLL:i, ;1 lgunas vc:cc::; ~;e rrodt.we la recup•;raci6r:. aún

cuando el trJ.tamiento local haya sido .:lef i.ciente. Por ejemplo, -

a veces, pese a un mal aseo del con~ucto radicular, mal~ prcpa-

raci6n rnec§nica, inst~wnentos rotori, ~te .. lo mismo se produce-
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la reparación. Esto puede ser debido a un fondo general y hormQ. 

nal favorable. 

PAPEI, DE Ll\S VI'fAMJNAS 

Las vitaminas, en eopecial la vitamina C, son factores -

en la reparaci6n del tejido dañado. La vitamina e tiene un efe.f. 

to sobre lon fibroblasto:; (células que elaborun colágeno). La -

buena rcpara.ci6n depende de fibrobla.stos en correcto funcion;::i--

miento. Esto es ver<l~d, tr~tese de la reparación de los tejidos 

pulparcs o los periapicales. Los pacientes deben recibir una--

cantidad adecuada diari.J. de vitamina e durante la reparaci6n de 

los toj idoil. Es ¡.."Osiblc que las lcd .. ones pulpi:lres curen más fá-

cilme11te Hi los pacientes son premcdicados con vitmn.ina C y COQ. 

tiniÍu.n recihiéndoL:i. por un tiempo despu6s del tratamiento. 

J'l\P.t:L DE LAS i'f.'"--.aI'EINI\S 

La reducción ~e prot~inas retarda la rcparaci6n de las 

lc~ionAs del tejido conjuntivo. ilay una reducción de los fibro--

blasto::; y lüs cilpilarr;:; y 1111a dc11\01:ct en la fv<:rr.aci..Sn rie fibras.-

Cuando hauía privac.i6n prot:ci.ca <H1tes de la lesión, la curación-

unn r,!cÍr;t:cncia disminuicL:; ,:, L.i infección o -'\ lü:; .i.n:itanLc:; lo·-

cales. 
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INFLMU\.CION DE LA PULPA DF.NTAI, 

Las alteraciones observadas en la inflc:imación de otros 

tejidos conjuntivos del cuerpo se observan en las inflamacio

nes de la pulpa dental. Ce produce una secuencia similar de -

acontecimientos. 

IRRITANTES PULPARES. 

Los irritantes pulpares pueden sor vivos o no. LOs pri:_ 

meros suelen ncr bacterianos, pero también pueden estar com-

prendidos hongos y virus. No existen datos de pulpas infecta

das por protozoario~. L-0s irritantes no vivos pueden ser mee~ 

nicos, químicos, térmicos o de irradiación. 

LESION ODON'l'OBLAS'l'ICA. 

En las caries, atrición, abrasi6n, erosi6n u otros prg_ 

cesos patol6<3icos y procedimientos operatorios que daf\en la -

dentina, las prolongaciones protoplasmáticas do los odonto--

blastos resultan irritadas. Oe ahí que las primeras cGlulas -

comprendich:; en el. proc:r::';o infl<m;atorio c1e.l.n pul}K\ ,;e2n Jos -

toblástica e;~Uin relacionadas con modificaci.ones ck la pre---

ei6n osm6tica, por aumento de metabolitos intracelulQrcs. ca-



69 

da célula es por sí una fábrica química. El núcleo produce o 

sintetiza diversas sustancias, corno las proteínas. El cita-

plaema celular produce enzimas y otras sustancias. Hay un in 

tercambio de materiales entre el núcleo y el citoplasma. Los 

estudios con microscopio electrónico muestran que existe una 

membrana definida entre el núcleo y el citoplasm<i y, además, 

que la pared de lu célula misma puedo ser cierta clase de -

gel, y que no exüite una "membrana" celular. C.\iando se irri

ta una céluln, puede enviar un impllso come pt!!:~ que ~6lt' d!::_ 

terminados materiales puedan fluir por la "membruna" celular. 

Se creí<:! que la membrana ccüulcir es penneill>le libre--

mente a las moléculas de agua y a otras moléculas pcqueilas,-

pero no a las mol~culas grandes como las proteicas. General

monta, la concentraci6n de ~ol6culas grandes es mayor dentro 

do la cflula que en el líquido circundante. Por lo tanto, el 

agua tiende;:: fluir p;,ra ia91Ja.Jar Ja concentr<>ción. L<iG cél~ 

las compen.'J<:ln ente efecto oliminanuo sodiü ¡:¡J. L!;{terior. Este 

nismo para la acumulación sclnctiva en c6lulas típicas. 

Si la superficie celular fucru d~ílada, más sustancias 

pcnct:rarL:rn en el.la. S.i ~;u pr:oducr.; un gran d<:uüJ, c:l núcleo -

resulta af.:::ctadc..: .. l_,._-1 Ct:'!J.uJi.1 :.:~ 1.::: hi1)c"h<_i y ;:;e: p.rl.JducC!r; altera--

ciones óe la estructura de modo tp.w la Í:Llse de gel ::;e, con---
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de los productos celulares. Stewart demostró en estudios de -

microscopia clectrónic;;t que existe un incremento de los grán~ 

los citoplasmtiticos odontobHisticos después de un trilutnati8mo. 

Los odontoblastos funnan \1n uincicio y cntán en rnut-uo c:0ntac-

to. En circunstanc i t\.S norma les, este c:nn tacto in:i.nt.Jrrumpido

cntre los odontoblastos da a L1 capa 0dor.t0Ll:i~;::ic<J. una éiispQ 

sici6n en forma de empalizada. Corno resultado del contacto --

continuo de los o<lontoblastos, el protoplasma d0 los mícleos

cn el límite con la predc11tina ofrece el. aspecto de uno rnem--

brana intacta y simula, aunque no lo se~ realmente, una mero--

brana basal. Se tiilu hipcrcrornliticLimente: y es conocida como -

membnma pulpodentinaria . 

.Lr.icio de la in fl<:r.1ación. [,os productos Je degradación 

de los odontobl;:;~;tos l'""icmi.1dos afectan lc)!.l demás odontoblas-

tos, que,<"! !JU ·..rcz, resultan daií<.n1o~.i o muertos. LoD productos 

l.iL•.:rado11 afoctan los tejidos subyacentes y comien::;:• el proc~ 

l<.IJfERM:HJNES DE U\ CAP!> ODO~TODL..-'\S'l'ICA. 

Se r:1J:;:j~:rviiI\ t.tlLerücio11.-..~s c;~_ractt=rS:!.:~t-.ica~J d(~ la capa --· 
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allí pero que no eran visibles antes cfo la inflamación. Se -

tornan visibles por el acumulo de eritrocitos. 'l'ras esto se -

produce una :éiltrac'i6n de líquido de los ca.pi.lares r1cici<;.,_ el -

tejido circundantci. Se distribuye entre los or::ontobl<:stos. Se 

genera un~ c:.:t¡rnifJ sang~1inea, un estanca1niento del torrente -

sanguír.eo. La estasis dura un tiempo relativamente breve y es 

seguida por una trombosis. Gradualmente, los odontoblastos rg 

sultan separados dE! la dentina y de los tejidos subyacentes -

por el líquido acumulado. En los cortes se ve la ruptura de -

la membrana pulpodcntinaria. Pronto se produce la m;irginilción 

de los leucocitoo ~n los vasos sanguíneos. A causa de la qui-

miota:da, lon leucocitos emergen de lm; vasos y tapizan la Cfl 

pa odontob16.st.i \;<1; i! m<:nndo sep<;ran lo~; odontobl.Z!.r;tos de la -· 

<lo pulpa,c subyacente. T;imbi(n pueden e:;c<1pür e.ri t.rocitos ha-

cia los espacio¡¡ hL•t ico::;. La lwrnorra(;Jiil rc~sultante asume un-

Cuando rnucru un ntlmero siqniiicDtivo de odontoblaBtos, be puc-
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de observar en los cortcB unn rcduc(:L..'r ':.ir;l tamnño y amplitud 

de la capa odontobl5stica. 

DESPIJ\ZlJ>HEN'l'O DE ODON'l'OBL.AS'l'OS. 

Otra alttc;rcic:i.ón odontobltí~t.ica posible tras los proce

dimi<mtos operatorios es el dcspL::iz¿unicnto de loa núcleos --

odontobli'i.sticos li<ici a. la dentina. So los llama odontoblas tos-

aspirado&, dcspluzados o cct6picos. 

La presi6n, tanto negativa como positiva, par0ce ser -

responsable del dcspL:izamicnto odontoblástico, peri::, aún no 5e 

conoc.:! bien el pr1.1ccso. Los odontoblustos son cmpu:iados o --

atraídos haci<J. l•~ dentina. Cuando se cortan las prolongacio-

nes odontobl5sticas, parecen reaccionar com0 una banda elcisti 

ca y lo.s rníclcos son atraídos hacia la dentina. 

Se han propuer;to vari.:u; hipótc:üs pz1ra el fonónieno del 

desplazamiento. L<ts alteraciones inflamatorias del lado de la 

pulpa 8rnpujzrn los odontoblasto:; hacia la dentina. Perc s;;, ven 

núcleo;> desplazador; inmediatamente después d<c: la prcpan1ción-

Lange LnKi po:'•t.u ló que los núcleos son empt1j <1dos a la -
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durante 30 sec:;~rn.dos. Por otru parte, Brann!;tr:om demosf'.!'.'Ó ta!!)_ 

bién (1961) un deuplaz;;1mit.~nto odontoblástico cuando la dentl_ 

na de cavidudes tallad.:is eril son:ctiéla a u.1a presión de agua

de 2 km/cm2 durante 3 minutos. 

A breve plazo, ya no se ven más los núcleos odonto--

blt.Íst.i cos dcspla zados dentro de los túbulos dentinarios. Co

mo respuesta a la lesión odontobl6stica, se produce una ace

leración de la formación de dentina reparadora. Loa núcleos-

de la predcntina son calcificados. 

Es notorio que más de un mec<inismo puede ser rcsponsi!_ 

ble del pasaje de lon núcleos odontobl<ísticos a la dentina. 

Aill'EPJ\CIONES DE LA PREDEN'l'IN!1. 

La perturbación de los odontoblustos afecta la elubo-

ración de prcdcnt.ln<:i, matc:r i al coli'.Ígcno que producen.. Como -

resultado se gen;c;ran c;:,ni..~ios en el espesor de la prcdentin;:;.. 

E;Jtas alteraciones pucd(::-n Bt~t~ etc en:Jrosainiento o de adelgaz~ 

miento. fle puede elaborar rnGs prüdentinz., o menos, ~;c:¡ún la

gravedad (!Q la lesión. L1 calidad d(• la pi-edent.ina Lztmbi6n -

se modifica. Si se elabora rápidamente una sran cantidad de-

matr.iz, ;·;e produce una 1::::tructurd atulYular, amorfa. Si se --
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nentcmente registrada por la resultante alteraci6n do la rnin~ 

ralizaci6n. Se describió esta respueotél denominada calciotra~ 

mática, observada después de inyecciones de fluo.r.uro do sodio 

en ratas; ec ven bandas alternantes de dentina hipercromáti--

cas e hipocromiítica. r,as c6lulas gue recubren la dentina rep!!. 

radora son cuboidales o aplanadas. A veces no se distinguen -

células que se parezcan a los odontoblautos; pero se sigue 

formando predentin<:1 por lo cual se puede deducir que otras c.§ 

lulas pulpar.es, fibroblastos o célula::; mesenquimáticas indifQ 

rcnciadas, tienen el potencial de funcionar como odontoblas--

tos y elaborar colágeno. Esto r;c produce durante la fase rep-ª 

radora de la dentinog¿nesis . 

.l\.LTEfu\CIONES CONSECUTIVAS A Lt\ EXTRACCION. 

Cuando se extrae un diente con f6rccpo, sus bocados --

aplastan el cemento y la dentina dubyaccntc, Tanto los tubulos 

dentirnu:ios como los oclontoblastos resu.ltun afcct<1dos y se --

produce un¡¡ interrupción de la capa e:idontobl.:'ísticas. [,os oda_!! 

toblnstos i;on dastruÍ<lO$ por la 
. , 

pr2s1on, se 
' 

alt.era la capa 

odontoblásticn y:;,.-, ven mk.l eos desplazados en la dentina. CQ 

mo consecuencia de 1¿1 pre¡;ión puede prciducin'e una hemorragia 

zados por los bocadas ¿el fórceps son ~quellos cuya~ prolong~ 
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ta dos. Esto indica que una presión en e 1 extremo de los túb~ 

los dentinarios es suficiente para daílar esas células. 

Los proccdimientoo; operatorios posteriores a la ex--

tracción producen alteraciones odontoblásticas similares. 

QUIMIOTAXIl\. 

Pocas hora¡:; después del desplazamiento odontoblástico, 

edem&, dil.:at."!cién dn los capilares, interrupción de la mem--

brana pulpodcntinaria y dcsoricntaci6n de los odontoblastos, 

las células muertas u.traen polimorfonucl.eares por guimiota-

xia. Estos lcucoci tos pueden ;,er observados en la c<1pa odon-

tobltistica, en la regi6n subyacente a los túbulos dentina--

rios <:1fcctados. Cuando muere una gran cantidad de leucocitos, 

se liberan enzimas que los digieren. Se produce la supura---

ción y :::o establece un pl~queño abscc:>o en la pulpa. Esto se-

produce <..m presencia de un pH b<1jo debido a la acumulación -

de ácido láctico. 

f<.t;!·l~HJ\CICN. 

E11 la periferia del tejido inflo.mado, factores do cr~ 

eimümto cc.mücm:an a 1n1timci.lar la rcpar..J.c:ión, pue~; E:n la ir.-

;.~a por: 1c<1 prolif(!ri.H:ión f:ilno!Jliistica, infiltración de c6lu-

seguidas por un Jcp6sito de col5geno y formilc1ón cicatrizal-
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(dentina reparadora). El tejido de granulaci6n invade la zona 

libre de c6lulas. 

Las alteraciones producidas en las c6lulas, la sustan

cia fundamental y J.as fibras de la pulpa del incisivo de la -

rat3 como r:csul t<ido de una lesión fueron est~udiadi.:w histoquí-

micamcntc: por Fcrqtrnon y Lz;;1ton. Entre~ las primeras <ütcrac:iQ 

Aparecieron leucocitos poli morfonaclearon de 6 a 1.2 horas de.:!_ 

cin fundamental en el lugar de .la lesión incluyeron intensid-ª. 

des incrementadas de la~ tincioncs PAS y azul de toluidina, -

pooiblcmentc: debidas a la despoLirncr:ízación de los componen-

tes .Lntercclularc~;. llrw.:.; 2•l a t\ü hon::w después, la r·~i.lcci6n -

l'AS había rr•l.orn:1do il la non;E1l.idild, lo cunJ indicaba el co--

mien;'.o de la rep«n-ación. t'\.dcaitlH, en ese rnom13nto había un in--

cremento de la roncc.i6n ortocrom6tica c11 el citoplasma de los 

fibr.obla~>tOfl, io cual refleJab¡;¡ un mayor contcn1dci ck HNA. --

Los .tibroblastc>:; ce ot:r:.1~; re•:;ion.e~; de la pulpa no dieron la -

en toda GU fur.ia, Ulli.l c;anlidad de bomberos (leucocito;;) int1~~D. 

f•1asrnoct tos). Tan .pronto cerno el fuc:90 queda extinguido en 
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una parte, carpinteros y pintores (fibroblastos) se hacen -

presentes. Reparan las pareden, las raspan y las pintas. Los 

plomeros (células endotclül.les) reparan las cafierías. Cuando 

concluyen, ya no parece que: se hubieril producido un incendio 

en la sala. Esto iJ:m;l:r<:t la coincidencia de los procesos de

roparaci6n o inflamaci6n. 

Después de <1proximadamente una semana, cede la inflamj! 

ci6n aguda de la pulpa y aparece la inflamaci6n crónica. Se-

caracteriza por la presancia de tejido de gr&nulaci6n. Lils -

célulan inflamatorias pe:rb~neccn a la ~eric: crónica: l:in:focJ:.. 

to:;, plasmocit<:>:J y m<Jcrófagw;, 'l'a¡:ibi•Sn se los puede hallar --

en la zona libre de células e :i.nvaden la capB odont:obl!istica. 

En la inflillnaci6~ c±6nicu, los plaDrnacitos tienen la-

tiríiln en lir.foci to:~ (~n lü inflar:ücj ór1 c.r6nicu. Lo:::; linfoci-
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destruido y entregarlo, corno en un paquete, a la zona de re

paraci6n. Para el crec~niento y la difercnciaci6n celular, -

es miceml.ria la concentraci6n de pi:oteíncis en el lugar de la 

reparaci6n por un per.íodo prolongado. El papel de los trefo

citos puede ser ejemplificado como sigue: cuando h<:1y una ---

fiesta o casamiento, se puede emplcur a un proveedor par.a --

que abastezca a los invitados; ól trae los entremeses y la -

comida y se aserneju a los trcfocitos; mientras que linfoci--

tos, plasrnocitos y rnastocit0s p~ctl2ü ~er comparados con los-

preparadore~> y transportadores que obtienen los materiales -

y los cocinan, y después llevan la cuinida prepanida. a una d.s, 

terminada zon<i. Esto es comparable <J.l comienzo de la cura---

ción. 

Durante la rc:paración pulpar, los odontoblaslos daíla

d;:.s pueden recupararsc. Los destruidos son fagocitndos, y --

otras c6lulas mescnquim5ticas pulpurcs son estirr~ladas para

que se diferencien en odontobla:;tos. ,Elaboran dentina repar~ 

dora, sellan l<is c6lulas muertas y los tú bulos. E:xist.::n iuL~C~ 

nismos de inducción para la convcrnión de lns c6lul;;1G pulp;;.

res en odontobla:;tos. La fos fat:<:wa alcalina, según st~ dcrno::;-

t.ró, estimula cna conveniión, r,ero sé desconoce el rnecanisn10 

exacto. 

DINAMlD"'I. DE L1\ INFIJ\HACION PULPAH. 
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ci6n de irritantes n los dientes, de la misma nianora como se 

produce la inflamaci6n en los demás tejidos. En general, los 

irritantes del tejido conjuntivo generan una respu¿\sta cxud..e_ 

ti va aguda (inflamación aguda) . Est;i puede resolverse cuando 

el irritante es moderado o L:i rcspucst<1 puede tomarse proli-

ferativa si la irritaci6n prosigue por un tiempo prolongado-

(inflamu.ci6n crónica) • Finalmente, puede haber rcpar<lción o-

necrosis. La inflamación puede ser parcial o total, según lu 

cantidad de tejido aharc<.ido. 

La inflamaci6n pulpar no es estática, ni progresa en-

forma ordenada de una etapa a la otru. I,as diversas fases de 

la inflamaci6n aguda y crónica pueden estar entremezcladas.-

Además, lu inflamación aguda pulpar puede tornarse crónica y, 

a la inversa, la crónica puede a veces dar en aguda. Por lo-

tanto, en los cortes histol6gicos se las puede hallar a un -

tiempo. 

AC'l'UA EL I!HU'l'AN'l'E SOI3HE Ll\ PULPA DEN'l'AL. 

Poca o ninguna 
reacción 

(Tejido conjuntivo) 

Parcial 

Aguda 

Heparación 

Pulpitis 
•rotal 

Crónica 

Necrosis 
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La inflamación pulpar puede variar do aguda a cr6nica 

y otra vez a aguda en ocasiones diversas, aagán lns circuns

tancias. Por lo ti.1.nto, aun cuando el examen de un diente pu

diera revelar una pulpa cr6nicilmcnte inflamadn, si el mismo

diente hubiera sido extr.uído antet; podría haber revelado que 

estaba con una inflmnaci6n agudu. 

La pulpitis por cari~s se desarrolla de manera diferen 

te de l;:i, pt!l .. ?itic; p0:t prccediraic11t:os operatorios, pero el re-

sultado final es siempre la inflamaci6n. 
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PA'l'OLOGIA PERIODONTAL 

Laa enfermedades de los tejidos de soporte de los --

dientes plantea al dentista los más dificile.s problemas clí

nicos. cuando se co.rnprendcn los procesos que intervienen, el 

tratamiento se puede planificar de acuerdo con ellos. De ---

otra manera, .se Jiacen intentos desalentadores de suprimir -

los signos clínicos, con la esperanza de que éstos desapare& 

can pront;o. 

La importancia de la enfermedad periodontal se pone -

de relieve por el hecho de que causa la pérdidü de muchos 

más dientes que la carie::; dental. Probablemente no existe 

otra combinación de padecimientos dentales que puede hacer -

lo qu~~ ésta para provocar la pérdida de los dícntes o trar1s-

formar la boca en una contínua vía de entrada de la infcc--

ci6n bacteriana al torrente circulatorio. A pesar de ello es 

poco frecuente encontrar. una persona que! necesite alterur su 

rutina dí2.ria por un;;. cnfermed;:,d periodontal. Esto corriplica

mtia su tratamiento. 

El término enfermedad perioclontal incluye altcru.cio--

nes de la cncí<t la mcmbr.<tna periodont<il y e-1 hueso alveolar. 

ma ternünolÓ<]ico 1_mi fo~\C y a<'•;ptiihlc l~O b;isan, en pilr.tc, en 

los progresos cientifir..:os má:;:; reciente:~, y sobre todo, en la 

colabor;;ción de lus que trahaj ;:m dentro de ese campo. Es de-
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esperarse que este modo de abordar los hechos aclarará mu--

chos problemas respecto a la etiologíu y patogenia, especial. 

mente en EÜ campo de la periodontitiri y del traumatismo pe-

riodont.al. 

Lu región anatómica de que se truta es de tamaño bas

tante pequeño. 

Se han dedicado varios aftas de estudio al ~caarrollo-· 

de una terminología de uso común, basada en la patogenia, la 

cual se espera que sea adopt~da por t.Qidi..!. la profesi6n. Brev~ 

mente, esta clasificación abarca dos categorías, alteracio-

nes inflamatorias y dcgenerativ:u;. La::; primeras .incluyen gin. 

givitis y pcriodontitis (primaria y secundaria), en tanto -

que las segundas incluyen atrofia difusa, traumatismo oclu-

sal, pcriodontosis y ginaivosis. 

GINGIVI'I'IS.- [s el resultado de la inflarnación circu~ 

crita a la encía. Por lo tanto, no incluye L1 formación de -

bolsas pcriodcntales, aunque son fre~uentcs las seudobolsas. 

Estas ~ltimas son realmente surcos gingivalcs profundi~ados. 

E'l'IOLCX.>IA.- L.i etiología ele: la gingivitis incluye fa.s_ 

tej.idos menos re;;JtJt<' . .nl0~> .:.1 t.1«:rnmat.i:;roo o l<:i .tnfccciún Ej. -
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las discracias sanguíneas, avitaminosis, diabetes sacarina,

respiraci6n bucal, etc. 

Ml\L-HFES'l'.ACIOHE.S CLIN:G\S.- Generalmente los signos 

clínico~ de la gingivitis incluyen agrandamiento marginal y

formaci6n de falsas bolsas. Sin embargo, no siempre se obse.E_ 

va esto. La regi6n afectada suele ser más obscura de lo nor-

mal y se pierde el aspecto punteado. La hemorragia es fre--

cuente. En el surco gingival puede haber restos alimenticios 

y otros detritos. Si el tártaro dentario es factor causal, -

se localiza supragingivalmentc, infr:i.gingivalmente, o en am

bos sitios. 

HISrOPATOLGGIA. - Microscópicarnente el tejido gingival 

presenta inf1<1mación <iguda y crónica. Por lo 9ener<1l ~;e apr~ 

cia edema, especialmente si hay signos clínicos de aumento -

de volumen, utros dato~ frecuentes son acantosis, degenera--

ci6n vacuolar y ulce1nci6n del epit0lio y revestimiento. La-

ulceración suele ser mfis común 0 intensa en l<:1 superficie del 

surco gingival. 

'J'fü\TAHJENTO.- Pura trat¿\r la 9:i.n9ivitiB basta por lo-
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necrosante. 

Gingivitis de Vincent (gingivitis ulcerosa necrosante), 

El no1rJ)re de gingivitis ulcerosa nocrosante es un ti5rmino rr.ás 

descriptivo, pero menos común de esta forma mas o menos espe

cial de gingivitis. 

ETIOL(X;H\.- Se ignora la etiología exacta de esta for

ma de gingivitis. Sin embargo, se sabe que hay aumento nota-

ble de bacilos fusj.formes y espiroquet::is (Borrclia vinsontii) 

en la fase aguda de la enfermedad. Este hecho y la tradici6n 

tienden a se~alar a esta como la causa primaria. Pero, los -

estudios cl.ínicos y de laboratorio no comprueban tal punto 

de vista. Los microorganismos rnen~lonados son una parte nor-

mal do'la flora bucal y su proliferaci6n rápida hasta alean-

zar concentraciones patológicas depende de algún condiciona-

miento de los tejidos bucales afectados. En ausencia de ~ste, 

debido a los factores locales y generales, no aparecen las -

manifestaciones clínicas. 

El factor local que con mayor frncucncia origina este 

estado de los tejidos gingivalcs es la higiene bucal dcfi---

ciente, aco~1iaílada de restauraciones defectuosas, colgajos -

tes ol agot.Jmiento físico }' mentai es c1 d:ito <.<!I~ei:.ü rr;i.is 
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dades debilitantes preparan algunas vccos el camino para la

gingivitis ulcerosa necrosante. 

MANIPESTJ\CIONES cr,nncAs. - En sus etapas iniciales, cl

caso típico muestra inf lama.ción de las papilas interdentales 

y de los bordes gingivales. Hay ulceraci6n dolorosa de la s~ 

perficie. Con frecuencia forman p<:irtc del síndrome clínico -

el olor fétido y síntomas generales ligeros. A veces, el pa-

ciente se queja de encías sangrantes, dolorosa y de un sabor 

metálico. 

HIS'l'OPATOI.,CJGIA.- Las características rnicroscópicm1 de -

la gingivitis ulcerosa necrosante no son patognomónicas.-

Los cortes se caracterizan por dcstrucci6n del epitelio su--

perficial y por reacción infl¡imatoria intensa, no específica. 

'l'R!\Tfl.MIENTO.- La fa~;e mtís importante del tratamiento es 

la eliminación de los factores locales prN1i sponentcs, aunque 

los filctorcs generales también deben tenerse en cuenta y su-

primi rsc. En algunos e usos, deben tomarse medidas cné:r:g icas-

para dominar el e.lamento bacteri~.nu como, poi: ejemplo, la s.s. 

lección y ll!W ad:::-::;1ac10 de: fármar::os, r3encri1lrncnt0 antib.ióti--



86 

cos son escenciales para la prcvcnci6n de ésta y de otras en 

fcrmedndos periodontales. 

GINGIVOSIS.- Es una alteración, crónica y re.lativame.!! 

te raru, que se prosenta principalmente en las mujeres duran 

te la menopausia o en aquellas con historia menstrual irreg~ 

lar. 

f:."l'IOLCXJIA.- No se conoce bien, aunque se ha sugerido

su relación con un desequilibrio de las hormonas sexuales. -

El padecimiento tambicn se cónucc: cumo gingivitis de!5C'"'!rtt;l-

va crónica. Este término constituye una descripción somera -

de la lesión tal curno se observa clínica y microscopicurnente. 

·l·lANIFES'rf\CIONES CLINIC..1\S.- Corno se ha sugerido una P.2. 

sible asociaci6n. conviene señalar que la gingivosis no esta 

relacionada con ln periodonto:Jis, de la manera como la gingi_ 

vitis lo esta a la periodontitis. Además dQ la desc'1maci.ón -

de) epitelio, la encía c~;t<'Í. aumentad~ de volumen i: hiperémi.-

ca. El epitelio superficial tiende u de~prc:nderse con la pr~ 

sión o fricción y puede dejar una t>uperficíc: s<rngrnnte. 

ilIS'rOPNl'OLCX~H1..- L:\ 9inqivosi!; se cn.r.ucter..iza micros-

c6pic3:Hr:::nte pr>r un c::<1.1Ó2.do infl;1rJc:'lt.l).ric_1 intenso, qu~: o1_)litc·-
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las del tejido cor..juntivo. Por lo tanto, esto puede conducir 

a un diagn6stico e interpretación equivocada de rcacci6n co

rno una lesión malign::i. Hüy alteraciones en el tejido conjun

tivo que sugieren una degeneración tcmpruna y pérdida de la

capacidad de las prolongaciones papilares para retener su C_!l 

bierta epitelial. 

TRATAMIENTO.- Los resultados del tratamiento suelen 

ser desalentadores, aunque los síntomas disminuyen durante -

ciertos periodos. Se han empleado en la mayoría de los casos 

sin que obtenga una mejoría importante, la terapéutica con -

estrógenos y los ungucnto~~ de hidrocort i son a. El paciente -·· 

puede ayt1dar a la qucratinización del epitelio por medio del 

masaje ginyival y usando un cepillo de cerdas blandas. 

PERIODON'rITIS. - Es una inf lami:lciéin de la membrana -

pcriodontal y del htwso <ilveolar. Dlirzrnte muchos afias esta -

en fcrrnedad se ha di vicLiuo en 2 tipos; pc.;riodontitis simple y 

pcriodontilis cm:ipleja. ::;e rocomiend~'t <ihora lé! dt:nominacjón-

de periodontitis primaria y :•er:undaria, H?f;pcctivomentc. La-

primera tiene su ori~Jen en una prce:dstencL1 no tl·Llt;:ida y r,Q 

pcriosLio. 

L;i :1egunda es el resultado de; inh•cci6n G<"cundaria so 

bre una dcgcnoraci6n preexistente do los tejidos ¿e sostén -
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del diente, a la que con frecuencia se le denomina periodon

tosis. 

ETIOLOGIA.- La etiología de cada tipo corresponde al

,de la gingivitis preexistente, o bien de la periodontosis en 

el caeo de una lesión infectada secundariamente. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Clínicamente la periodonti 

tis es prccedid<l por una res1mcsta infli1matoria mínima. Ult!:_ 

riormente se observan lesiones mas intensas, que justifican-

su identificaci6n clínica como pcriodontitis. Se forman bol-

sas parodontales y fctl!ias bolsas, y la alteración se consid.9_ 

ra entonces como verdadera pcriodontitis. A veces hay signos 

radiol6r:1 ico:'1 de rcabsorc ión élcl hueso alveolar, lo qu•:: depcn 

de de la e:{tt;;nsión de la invasión inflam;::tori.-i.. Son frecuen-

tes el tártaro subgin<Jival y el olor f~tido. ]\ veces e}dste

t5rtaro supragin9ival. Cuando t,el p<1decimiento se hace 1nás in 

tenso, las boL;as fü.! profundizan y se pierde el hueso de so-

porte. Los dientes se vuelven móviles y puede haber alguna -

desviación. Cuando un contacto prernilturo es el factor eticl.Q. 

9ico, la mov ilizaci6n d<! los dientes traum¿¡tizadoé> ~:0 prcsen 

se ilcnmula l\.<1tcri.al ¡1un:lt.:i.Lc <._·n L_; profund.i.d;1d d·.~ Ja bolsa. 

S,í por r;:1zones rneciinicll.s e} pll~i no puede salir del !:Utco ---

9i.ngJ.val, se de:f;:irTol la nn ub .. ;ceo>~• L:i.teral o perioc1ontal. 



89 

HI6"TOPA'rOLOGIA.- El cuüdro microscópleo del material -

e:xtraído de la bolsa pcriodontal es el tejido de granulación

agudn o cróniccunentc inft::ctado. El er.iiti;lio escamoso estrnti

ficado que reviste la bolsa generalmente estci ulcerado e hi-

perplástico. En presenci¡:¡ de estos :;ignos debe tenerse cuida

do de evitar una mala interpretación de este padecimiento. En 

las áreas de ulceración es frecuente encontrar un exudado in-

flamatorio sub;:1gudo. El epitelio de revestimiento sufre dive.E_ 

sos grados de alteración degenerativa y puede estar invadido

por células inflamatorias. Aunque la actividad osteoclástica

se aprecia en el hueso adyacente, también :oe observn activi-

dad ostcoblástic<i. Hay cni.;anchamicnto de .l~i. ltim:ina dura y de

las trab6culas óseas, y cstrccl1i1micnto del CBlX3Cio ele la mf;!m-

brana periodont<il coloc<lda apicalmente con respecto a la bol-

sa. La arrr.Zlzón de tejido conjuntivo puede estn.c edemutoua, p~ 

ro en lae lesiones de larga duración hay fibrosis notable. EB 

de gri:ln interés la de~:;tn1cci6n pro9resiva de las fibras perig_ 

dentales y la reabsorción del hueso alveolar que comienza con 

la oblit<>cación de la ('resta alveolar. 

éxito del tr,1tarni<':nto d,, la pcriociont: i tis. 
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Si no se incluye la elirninaci6n de la bolsa periodon-

tal, este tratamiento por si solo es inadecuado. ¡,a peE"sisten-

cia de la bolsa produce una recidiva temprana de los sínto--

mas y signos de la enfermedad. El tratamiento adecuado es, -

por lo tanto, la correcci6n quir~rgica del defecto. 

PEIUODON'l'OSIS. - Es el término empleado para denominar 

la aparici6n poco frecuente de \rna destn1cción no específica 

y no in.fl.'lm~to!"ia del periodone;io.,. 

ETIOLOGIA.- Los estudios histopatológicos no propor--

cionan datos precisos sobre la causa de la periodontosis. AuE_ 

que i;o puedo atribuirse a ninguna enfermedad específica, pu_g_ 

de guardar relación con cualquiera de numerosas alteraciones 

generales. Entre Ó;:;tas tenernos la diabetes sacarina, y otras 

enfermedades co!1\0 anemia, desnutrición escleroderma enferme
' 

dadcs infecciosus y factores gen~ticos. 

MA.NIF!~STJ\ClONE.S CLINiw'\S.- Se' caracteriza por el ensa.!! 

chamiento <k lo~; espacioz periodontales •. pérdida de la lámina 

dura, reabsorción del hueso alveolar, trastornos en la cernen 

oclusi6n normal se \'UPl· ... ~c traumdticZI y ocar:Liona en estas 

5rcan p6rdid~ ~ilvor do hueso. Ni la bolsa ni la inflamaci6n -
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forman parte de esta enfermedad, aunque ambas pueden presen

tarse como complicaciones cecundi:1rias después de que la pe--

riodontosis está bien establecida. Cuando aparecen dichas --

complicaciones, lac lesiones periodont;:ües son muy ~•eme jan--

tes y quizá no puedan diferenciarse de las de la periodonti

tis primaria, Esto es lo que se denomina periodontitis compl.<2_ 

ja o secundaria . 

TRA'l'AMIEN'l'O.- Cuando los signos se presentan simultá

neamente con una enfermedad generalizada, el control de esta 

última forma la base del tratamiento ayudada con una técnica 

period6ncica local. 

El tratamiento local incluye la equilibración oclusal. 

Puede ser muy útil colocar férulas a los dientes. Lu perio--

dontosis avanzada casi aiempre tiene mal pronóstico. 

ATROFIA.-

ETIOLOGIA.- La atrofia de los tejidos dentales de so-

porte está direct¡:¡ o indire:ctarncmtc rclncionada con la hipcI_ 

funci6n o hipofnnción finiológiL~<is. Se ins.istirií en el hecho 

de que illnbos estados de hincionarnicntc ;_uiormJl precipitan --

nes de desarrollo en las cuales los dientes no puedan oclllir 
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y la inclinación o recorte de loo dientes con p6rdida del -

estímulo sobre la encía durante la manifestación. El recor-

tamiento o inclinación de los dientes y las dictas que in-

cluyen alimentos muy duros producen atrofia que en este ca·

::.10 se observa como rci:mltddo de hiperfunción. La atrofia 

también se presenta como secuela de algunas enfermedades in

flmnator ü1s, y en algunos casos no existe una causa manifie2 

ta (idiopática). 

Parece que la disminución de la funci6n fisiológica 

e~ ~l ID!!ca.11ismc de la atrofia pre senil y de la senil, así 

como lv es de l.:i atrofia por desuso. La utrofia senil no es

una consecuencia inevitable de l;:i edad. Del mismo modo, la 

recesi6!1 gingival y la atrofia en individuos jóvenes no se -

han podido explicar por una senilidad prematura. 

M.ANIFESTJ',ClONES CLINICt1S.~ Comprenden la erupción ac-

tivn, la arupci6n pasi~a y la movilidad de los dientes. Es -

muy frecll':nte 1~\ .:i,;mnuL:ic:i.ón dl~ lo~:. alimcnt~os en los cspa---

cios interdentales. La repo:Jición apical· prog!'."c-siva de la i_rr 

r;crsión t~pitclial h~ice que lo::; dicllt•)~~ a.p<irczcan alargados.-

Este aureento en la longitud de la c0rona clínica se observa-

r> in 1au a.l tcracion~;¿; corrc~~pondi«ntes en la profundidcid del:-
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Los signos radiol6gicos incluyen alteraciones en el -

g.1.osor de la membrana periodontal y disminución en el tamaño 

y número de las trabéculas óseas en Ja apófisis alveolar. 

HISTOPJ\TOLOGil\.- Los cortes histológicos ponen de ma

nifiesto un.1 disminución en el tamafio y número de l<ls fibras 

principales de la membrana pcriodontaL Es de señalar la fal 

ta de fcrY.!ació~ de L~le~e o de infl~~a~ién. 

TRATl\MIEN'l'O, - Comprende la reposición de los dientes--

que faltan, la conformación du las restauraciones inadecua--

das, la corrección ortodócica y el mejoramiento de la higie-

ne bucal. Esta Última puede estar dirigida a la corrección de 

un cepillado traumatice en el caso de la hipcrfunción y al au 

mento de estimulación fisiolÓ9icu en los de hipofunción. 

TP.i\UM;1TISMO OCLUSi\I, (tr<rnmt1timno per.iodontal).- La 

idea del traumatismo oclusal en la etiología en las enferme-

daues periodont¡ile:.; (~stií bien comprobm'ia. Es co:nprcnsiblc ---

que alguna~ relaciones oclus~les ocasionen que algunos dientes 

soport1.m mL>yor esfuerzo que otrm1. Sin cmbar90, es dudoso 

do no iwy ningún n igno el ínico de inf L'rnac ión. 

El contacto prem~turo, Ja interferencia de la~ c~spi-

dcs, lOLi diente::; (~!ltantc:¡, el continuo choque ck• lo::; 01cn---
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tes, la bricom<mÍa y otros hÚbi tos originan que las fuorzas

sean anormale.G por su dirección cx:ceci vns en su magnitud, c

ambas. Estas fucr;:11s ne transmiten a la mcmbr«n<i pcriodontal, 

donde producen he::morrugia, necrm1is y reabsorción do hueso -

del cemento en el sitio de la presión. 

l>WHPES'rACIONES CLINICAS.- gl receso gingival es un -

signo t:J.:í'.nicc frt;H::llcntc. Acompaiiado a esto puede haber engr_Q 

samicnto de la cresta gingival, que dn lugar a aumentos de -

volúmen que algunas voces se denominan ·_festone:> de McCall y 

e11 otros c<lsos se observa necrosis de L; encía con l¡:¡ produ_s 

ción de fisuras vertic•ücs (de Stillm<m). Ambas alteraciones 

sor. originadas tanto por t.!írtaro dentario como por traurnati.Q_ 

roo oclúsal. Po:r lo tanto, debe tcncr~w cuidctdo de interprc--

lar corrc;ctarnr;;mtu esto~; signor1. Cu<mdo hay sensibilidad tér

mica del dü:n\:(1 1 ne atribuye a hiperemia de la pulpa y a ex-

posición de la superficie radicular debida al receso en las

fisuras. 

'I'RA'rl\MIENTO.- La oquilibraci6n oclusal da como rcs11 l

tado la remisión y rcp<iración. Cuando s.: he producido llnn 

destrLlcci~n Jntcn~a de hucnc ~ es grande la movilidad del 

diente, entá indicnda l~ aplicuci6n de férulas a los dientcis 

móviles, como p~rte del plan taraoóutico. 
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braci6n exagerada de los dientes que ya se han adaptado a es 

ta altcraci6n. Es de primordial in~ortancia la valoración 

cuidadosa de otras alteraciones bucales y un buen sentido en 

el memento adecuado con respecto a otras fases del tratamieQ 

to. 
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R E I M P L A N T E S 

INDICACIONES.-

1.- Instrumento roto en el canal de la raíz y una lesión peri2. 

pical est!l presente. Si algún instrumento se rompe, a mitud 

del camino del canal cuya punta se aproxima al foramen apical, 

entonces la rei.mplirntaci6n intencional e!>tá indicada. Si. sin 

embargo, un instrumento se rompe en una raiz de un molar mandi 

bu lar y los otros cana les pueden s cr obturados con óxi to, la 

hemisecci6n o amputaci6n <le la raiz debe considerarse. 

2.- Fracaso en la obturación de un conducto y la inhabilidad 

para quitar antiguas puntas. 

3.- Inhabilidad para instr11ffientar un canal debido a calcific.2_ 

ciones del conducto. Lesión pcriapical presente. 

4.- Perforación de la ra[z por algGn instrumento o una lesión 

interna rcaeorbida, si la perforación no es accesible para CQ 

rrecci6n quirGrgica. 

5.- Cuando el paciente no puede abrir su boca lo suficiente -

para permitir el triltami0nto de conductoD. 

6.- Molares flojos sin vitnlid~d u otros dientes cuya rara an~ 

tomia del conducto hacen frecuentemente la instrumentación y la 
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obturación imposible. 

7.- Se le puede utilizar como mantenedor de espacio, sobre todo 

en dientes temporales y en los dientes permanentes presenta la 

enorme ventaja de orientar la buena erupción de los dientes ad 

yacentes. En adultos como menciona I<utler el t"eimplante tiene 

la ventaja de posponer la prótesis. 

8.- Como soporte de prótesis. 

. .. pacien .... es hemofilico:l. 

CO~'TRAINDICACIONES.-

1.- Procesos infecciosos severos. 

Es comprensible que la.destrucci6n severa de los cartilagos, 

disminuya proporcional.mento las posibilidades de anq1.ülosamiento 

de la pieza reimplantada. 

2.- Estado general debilitado. 

Un enfermo con un •3stuclo general debilitado o con enfermad~ 

des crónicas no ccrntroladas constituye un campo no propicio para 

la reimplantación dent~ria. 

3.- Procesos infecciosos en entado agudo. 

Esta es vnil contradicción do tiempo. 
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4.- Sicologia negativa del paciente. 

5.- Tal vez lo más importante: nunca se deberá intentar la rei~ 

plantaci6n deP.taria mientras se pueda efectuar el acto quirúrgi

co in situ ya sea Conductoterapia, hemisecci6n, apisectomia, 

etc .•• 
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TECNICA OPERATORIA 

La avulsión de los dientes después de accidentes en a~ 

tcroóviles veloces y deportes de contucto aumenta con tal fre-

cucncia que el facultativo típico posiblemente se enfrentará 

a est;:i urgencia en el futuro, si no lo hci hecho rccientemen-

tc. El problema conr;istc en decidir el :)rocedimicnto u seguir 

para élsegurur la buena reimpluntu.ción del cliente o de los die!!_ 

tea. Hast« hace muy poco, c<J.da facultativo se upegaba a su --

el 100 % de cxito (o de fracaso) basándose en el p~-queño núm~ 

ro de casos trat<1dos. No se habi~ intentado ni se había pre-

sent;ido la oportui1idad de evaluar los muchos :factores varia-

bles implicados en el resultado, por lo que J.hora contamos -

con tantos métodos para ül tratamiento de dientes expulsados 

como facultativos. 

Algunog afirman que la superficie radicular deberá ser 

raspadüs o completamcnle y denudadi1 de todas l~is fibras peri~ 

donti1les adheridas (y cemento). Otros se nlieGtr~m aterroriza-

doc por csla t[cnica <.' insü;tc en l;¡ ,~onscrvi1ción de lci.s fi--

bras periodontales y el cemento hucíH1o unicam<::ntc un l;:iv;:1do. 

!1lgunos sumerget1 ,-:1 die-nlt_-, f-:l': ~Jr:>rmicidas pct.,cntQs (ct.'""'.1nO fenal) 
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can grave resorción progresiva radicular después de tal tra-

tamicnto. 

Algunos creen que solamente los dientes inmaduros con

agujero apical abierto pueden ser conservados y que los dien

tes maduros pronto cstaran resorbidos, por lo que la reimpla~ 

tación de los dientes maduros resulta inútil siendo una prót~ 

sis la mejor técnica a seguir. 

Afortunadamente han aparecido diversos estudios en a-

ñas recientes tanto en anímales de laborutorío como en seres 

humanos, que resuelven muchas do estas dudas. Estos estudios 

presentan datos documentados científicamente para ree!:1plazar 

las afirmacionen empíricas del pasado, por que ahor;::i se podrá 

abordar el tema del problema de la reiinplantación dentaria -

con m5s justificaci6n. 

lA REJJ.1PL/>N'!'ACION INHEDINI'l\ COMP!\RllDA CON U\ TARDIA 

'J'odor: los estudios, tanto en animale!J como en personas, 

concuerdan en que la rcimplantaci6n inmediata (antes de media 

hora después del etccitlcn\:c) da como resultado un alto porcen-

tes inmitcluro~; con ;5picei; o con ;1c;l1jcros apicales an plios, t<l!!! 
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diata. Oespucs do dos o seis horas, es posible prever aún al

to porcentaje de reinserción venturosa, aunque la vitalidad -

pulpar disminuye marc<.1damente después de dos horas fuera de -

la boca. La forni<ición de osteodentin<i dentro de los conductos 

radiculares suele observarse después de don a seis horas fue

ra del alveolo. Despucs de seis r1or<w, la degeneración pulpar 

y la necrosis constituyen la norma, aun en dientes inmaduros. 

Sin embargo, las fibras perio<lontaleu y el cemento aún son -

"viables" (Ej. capaces de rccupr>r?.r::;e y reaccionar biológica

mente, durante periodos de tiempo mayores. El tierrpo exacto -

solamente puede ser determinado mediante estudios en animales 

con isótopos. 

Para asegurar la ::eimplantación inmediata, algunos de~ 

tistaa aconsejan por tel6fodo lavar el diente con agua del --

grifo, aostencrlo por la corona 6nicamento, limpiar el alveo

lo con un¡:¡ torunda. de ah¡odon y reimplantar el diente correc

tamente ut:ilizundo len dientes :\dyaccnU~s co1no guía. Esto ah~ 

rra horas de tiempo si el accidente ocurre de noche o si el -

p<1ci;;!ntc tiene qut, viaj<H' consider;.lble:rentc. 

Efu'iPAR O NO Hl\.SP1\l~ 

~nta contrnvcruia l1n nido aclarada mediante los cstu--

lado del diente que ha sido rasp;H1o y denudado c1c las fibr;is 
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parodontales re~iduales suele mostrar dentina denudada donde 

el cemento también ha sido raspado. En este lado se observan 

grandes zonas progresiv¡¡s de resorción radicular cuando se -

las compara con el lado del diente que no ha sido raspado. 

Así las cosas, la advertencia al clínico de no raspar 

la raíz, pero si lavarla minusiosa.mente, aunque con cuidado, 

es apoyada con datos experinientales sorprendentes, aunque el 

diente haya estado horas sobre tierra: 

EVITAR CAUSTICOS 

Las drogas cáusticas tales como el fenol o el nitrato 

de plata dan como resultado la muerte de los ccmentocitos y -

la coagulación de lus fibras de colágena, lo que provoca des

trucción progresiva de l<l raíz por resorción o arquilosis. 

DIENTES M1\DUHOS COMPi\HAD-OS cq~i DIEN'l'F.:;¡ INM~pll!3_9S 

casi todos los estudios concue~dan en que los dientes 

inmaduros sobreviven mejor que los dientes maduros. Sin crnbn_r 

go, la diferencia no es t~n grande para que se condene a los 

dientes inmaduros sin una prueba. Los dientes ~adures se re--

pu6s de 24 horas. 
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TERAPEU'l'ICl\ PULPAR 

Se! discute aún si se debe obturar el conducto radi::::ular 

inmediatamente o posponer su obturación hasta después de habeE_ 

se realizado la reinserción. l\Ún no contamos con datos fideni.9. 

nos para contestar la pregunta con respecto a si la inserción 

es acelerada cuando la pulpa aún posee vitalidad, si es tardía 

si la pulpa falta, o si se tarda a(Ín más si la pulpa ha sufri

do necrosis. Todo lo que puede afirmarse es que la pulpa puede 

pennanecer viva (y quiza puede revascularizarsc) si es reiropla~ 

da en media hora. Con toda seguridad, se de<:Jenorará si la rcim 

plantación sa retrasa má¡¡ de seis horas. cualquier procedirnie~ 

to realizado en el lapso intermedio es variable y dependerá de 

si el agujero apical esta abierto o cerrado, de si el diente 

fue de.shidrutado o ni se man-tuvo ht:írr.edo, si se le manejó con -

suavidad o si f:ue lesion<ldo 9r.ztvcmcnte, si fue .1<1vado en sucl.·o, 

etc. La técnica habitual hoy en día cg pr(~sumir que la pulpa -

sobrevivirC. a p<~sar: de haber sido scpL1rada ele su fuQntc de irri 

gac:ión. Deberá prob;::irsc! la vi.talülad pul.par después de 2 Ó 3 -

semanas y real.1.:-:arHc un tr<1t<imicnto corriente de conductos ra-

dicuLirc:> si la pu1F'1 se ha n.::l:ro:;aclo. Li1 pulpa rara Vt.'Z est::1 

r<Í infcct<1d¡1. 

Desp116.'J de :;üis hors, el mótodo h'1hituul preferido será 

lH\a obturación retrógrad'1 ;ipic.'11. 
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AMPUTACION DEL EA"TREMO DE Ll\ RAIZ 

Se han presentado varios motivos para justificar la ~ 

putación del extremo de lu ru.íz de los dientes maduros antes 

de la reimplantación. Uno de ello::; es paru pernitir la inser

ci6n correcta del diente en su posición original, ya que se -

ha derrostrado que la reparación se retrasa y se presenta gran 

resorción de rernodcl.:1ción si la raíz no es colocada en su po-

eición original .. 

Si un exudado seroso o un coágulo sanguíneo ocupa el 

fondo del alveolo denta.:io, el diente no podrá ser reimplant~ 

do correctamente y podrá sobresalir de uno a treo milímetros 

más all<'í del nivel incisal. Por lo tanto, deber<:Í realizarse -

todos los intentos pura limpiar :mavcrnente el alveolo. Esto 

se realiza correctamente con un torunda de algodon. 

Otro motivo p¡:¡ra justificar el corte del extreno de la 

raíz es el de exponer la pulpa a traves de un agujero mayor -

para obte1rnr 1;:1 rcvascularización de los tejidos periapicales. 

Este concepto se deriva dol hecho de que los dientes inmadu-

ros con ;:¡qujcros apicales nrr.plios !'.le re¡xn:lln rnf~jor quü loB -

dicntec; maduros. Sin cnb<lrc¡o, fcütun dató;:; experimentales di-

rQcto::_;, por lu ta!1to, ::;i. un diente: ~-~e rc~-;i~:~te a la rt~!Ímplanti! 

ci6n en su sitio original a~n dcspu6s do haber sido limpiado 

el alveolo, suele ser aconucjablc amputar el extremo de la --

raíz para permitir su r0inserci6n ndecu3<la. 
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!NSERCION DE LA HAIZ DEL DIENTE EN EL ALVEOLO 

La rcinserción de la :.:.·aíz en el alveolo óseu debera 

hacer::;o lentamente. y con trnaviclad, para permitir el escape de 

los líquidos acumulu.dos en el fondo del alveolo. La inserción 

con fuerza puede provocar la extrusión del diente, debido a -

la presión hidrostií.tica antu.gonista. 

El paciente ca el que posee los receptores más sensi--

dicnt~ con cuid~do y co~~cctarr.cntc en GU 

alveolo. Se le pide al paciente que muerda sobre una torunda 

de gasa y que haga presi6n hasta que el diente tane su posi-

ci6n correcta se revisaran lo~> dientes adyacentes para aneguraE_ 

se que el diente se encuentra correctamente i!l.plantado. 

FERUL.l.\S 

Los datos aqui son más subjetivos (ascguresc de que el 

niilo no juegue con el diente) que objetivos (la férula é.lcele

ra la reinscrci6n). 

Los clalon obtenidos ha~;ta ahora f;ur¡ieren que una féru-

la no muy aju::iU:da qu..: pc:rmita leve• 1H)Vimic11to dentario p0rml:_ 

te yba dtwoinucupn funcional de lus fibras pcriodontalcs Hg. 

te una dispo:_;i.ción lunci.on;:il de .léi:; fibrils pcriodontal.e:ó. --

da como re:;;ulti:lc.10 que se formen fibras no funcionalt:s parnlE_ 

las a todn la lonqit:lliJ del diente y arc;uilcn:ü;. 
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J\POSI'rO PERIODONTAL 

Aqui nuevamente las pruebas son más subjetivas que ve.E_ 

daderamentc objetivas. S~1 embargo, en teoría, ln colocaci6n 

de un apósito o cemento per iodontal sobre la inoerción epitg_ 

lial desgarrada debera reducir la tendencia a la penetración 

de las bacterias a traves de la inserción gingival desgarrada 

(si esto en realidad ocurre lo que resulta dudoso) y facili--

tar la reparación. 

n1i:o .O.!T\nl .o.~h 
""l.-- -u~r:"..._.__~ .. 11 apósito periodontal ----

creen que aceleran la reinserción de la encía y de las fibras 

periodontales superficiales. Clínicamente, el apósito pario--

danta! suele ;tyud;ir a la estabiliz;:ición del diente, funciona-

do de es'ta manera como un férula. 

INIVICION DE L.:'\ H.ESORCION Rl\DICULAR MEDIAN'l'E LA API,ICf,CION --

El fJctor m'is importante para valorar clínicamente el 

exito o el fracaf;O después de la rL'irrplantación dentaria es -

' determinar la rcsorci6n radicular progrc3iva y destructiva m~ 

diante 1<1 r'1dio<:1rafL1. Se ha deJTostrado (illC lci inmersión del 

diente en una !::olucL)n ilc1w:1a dl' fluoruro de Sodio ck uno a -

y gruvcd~d de la rosorción radicular posterior. El tratamien-
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to con fluor aplicado superficialmente, por lo tanto, parece 

ser importante cuando el pronostico es malo. 

~h~.fu_~tEN:fQ 

Si el diünte expulsi:ldo requiere ser almacenado durante 

alg~n tiempo envolverlo en un pafiuelo limpio y h6medo y colo-

carlo en un congelador se conservará la vitalidad de sus tej! 

dos más tierrflO que permitir que el diente se deshidrate en un 

medio ;unbiente caliente. 

/\NTIBIOTICOS POR VIA GENERAL Y PROPILAXIA l\NTI'rETJ\NICJ\ 

No existen pruebas que indiquen que los antibióticos -

adJninistrados por vía general (tetraciclina ) promuevan la r~ 

paración de dientes implantados en anin1ales experimentales. -

Con resp,~cto a L:1 administri1ción de una inyección antitetáni-

ca, debera emplearsr~ el juicio clínico individualmente para -

c:adi:I paciente. 
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EL PRONO-STICO DE LA REIMPLi\NTACION DEN!'ARIA, os sombr1o para 

el diente, ya que casi inevitablemente será reabsorbido en un 

lapso de 5 a 10 años. r.,, rc¡:¡bsorcí6n ccmento-dentín<iri<?. es len

ta, poro progresiva hasta que el diente apenas queda sostenido 

en el alvéolo por la obturación radicular. Por este motivo los 

autores ::.;uecos antes citados TJINDilBL Y M.1\RTI::NSSON recomiendan 

obturar con puntas de plata, que al ser más resistentes prolong~ 

r1an la retención del diente. 

La estadística referente al pron6stico de los dientes reí!!}_ 

plantados publicada en 1959 por los daneses LENSTRUP Y SKIELLER 

de Copenhague, c~J muy interesante y está basada en la observación 

de 46 casos. l\l cabo de 5..1/2 años, lapso considerado como crit.i 

co, todavia estaban en su lugar 26 de los 46 dientes reimplant~ 

dos y de ellos, C1.J;:i.tro ::;in :;igno alguno de reabsorción. otros dQ_ 

tos o conclusiones fueron las siguientes: el mejor pr0n6stico 

se obtiene con los dientes de ápice abierto sin tratamiento radl. 

cular y el pronóstico mediato dependerá de la juvent11d del die!!. 

te, siendo los más jóvenes los r·eabsorbi.dos con mayor rapidez. 

Pa1:a BROCBEíl.IOU Y SCHí'iETTZER -P2uis, 1970-, l.::i presencia del 

ligamento alvóolo-dentat·ío en el diente rcimplimta<lo, estimul~ 

ria ui;il r1Jacció:-i L:ivorablt= ct{:l cemento y de u:kt reparilción Í.ll!2_ 

cional del <lcsmo<lonto. 
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ANDREASEN y ¡¡,JOR'rING-HANSEN -Copcnhague, 1966-, en un e~ 

tudio roentgenol6gico realizado en diente~ reimplantados por ªQ 

cidente, encontraron los siguientes tipos de cvolucion: 

1.- Consolidaci6n con un tipo de desmodonto normal. 

2.- Reabsorci6n de superficie, con pequeñas cavidades de reaQ 

sorci6n cemcntaria, uin signo de inflamnci6n a nivel del desmg_ 

dento e iniciaci6n d0 aposici6n ccmentaria. 

3 .- Reabsorción con r.ecmplazamicnto (¿rnqu ilos is), con desap.i!, 

rici6n del desmodonto, reabsorci6n progresiva radicular y su~ 

tituci6n de la misma por formación 6sca que queda unida dire.9_ 

tamente al cemento. 

4.- Rcabsorci6n inflamatoria, con reabsorción en cúpula del 

cemento y de la dentina, racci6n inflamutoria a nivel del de:!_ 

modonto y uspecto roentgenolúcido pex:irradicular en las zon<:1s 

de reabsorci6n 

Para los referidos autores daneses, es muy importante 

para el pronóstico el tiempo transcurrido entre la luxnción y 

la reimplantaci6n, como demueotran los siguientes datos: 

- Al cabo de un afio, el 90;(, de los dientes reimplantados él!}. 

tes de los JO minut<n1 de ¿1vulsion;Hl<'.J~>, no presentaban ::cabsoE_ 

·~ Cl.011 • 

- En el mismo lapso, el 43% do los dientes reimplantados en 

tre 30 y 90 minutoti, no presentuban reabsorción. 
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En igual tiempo, el 7% tan n6lo de loe dicnte9 rcimplant~ 

dos dospuéw de los 90 minutan dol 11ccid0ntc, no presentaron -

i·cabsorc i6n. 

-Denvt~r-, l.968-, al iqu'3]. que otros ª!! 

tor~o, comun i.cüron que los di t~n te:; cc-H'I mejor pron6s.tico son -

lou innv1duroB, cnt<rntio t.l" ac11cnlo con l\NDRE.i\SEN y HJQ!t~'UIG-ll/IJ! 

en que el pcrioJo cxt.raoral e~ critico pi1r.~ esto tipo 

de dienten. 

De lao c<lsi infructuosna búr1quednr; para detener la rea]l 

sorción que incxore1blcmento ae p!:oduco en la.'J diunte:.i roimpla!l 

frnnc6s cRtimu que cuando se mnnticnc ''in situ 1
' pnrto del hueso 

citando ca5o~ de luxación ;;,ccid,;nt,ü y de r.cimpl"ntuci6n intc!l 

ciona l. 

De~de el pt:n~o de vist~ rndiográíico, V<llcr3~oc la ccab-

fH..'Jrci6n radícnlar ·~n: nulo, 1 i.gcra, mod(\rnda y sc'1cra, de ac1.H!!, 

do a la cantidod de e~truct\tr~ rndiC\llnr afectada. 

~~..i;=¡,JJZJin;i,·~."1......:;q!'.':)"'.,;:;:""~~~:.-:;!r-';;....,._.-o;:~,'.il-:le::t.:;:;,..:t.4~=-;;;;:;:;..-g:;,~'lml'".L'~~~":°..:¡UN.l~~~ 

Grupo ;.. 
2 c'l ) • s a. 

tn 

J2 

1:lt-\DO ¡¡¡; i<J:SORCIO~ 

( cad10~r6fic3 ) 

Liger~ 

·----------- --------------
10 

·----.----~-~~--.. -~~~~-.. ----~--~-~~---·-~---~~-- --~-·----.----~-~---------
(; n.u rio e 
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FENOMEUO !NMUNOLOGICO DE LA REABSORCICN 

ANTI GENO 

MACRCJGAGO -------- ( A R N ) ------- LINFOCITO ( JOVEN 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

LINFOBili.STO 

El antígeno es digerido por el Macrotago - Parte del --

Antígeno penetra hasta el núcleo, cambiando las órdenes a nivel 

de A R N ~uclear, convirtiendo a los Linfocitos Jovenes en Lin-

foblastos, los responsables de la reabsorción. 
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RESULTAOOS .-

Los rer;ul tados de lon 85 ca sos reimplantados, para este-· 

estudio, se encuentran esque!)\.Utizados en los siguientes cuadors: 

SEXO 

FEMENINO 56 GS 813% 

MASCULINO 29 34 12% 

MAXINA MINIM.t\ PROMEDIO 
EDAD 

50 Llf\os 4 ai'ios 25.5 ailos 

PIEZi\S 

PERMAN EN'l'ES TEMPORALES 

69 (81.18%) 16 (18.82%) 

TIEMPO DE PERM.1\NENCIA DE LOS REIMPLt\NTES 

·;;oT,\L 

DE Cl1SOS 85 

GRUPO J\ GRUPO ll 

:~ Cl 3 5 u 11os 1 " '.2 al\o~~ 

w í2l .lr~:'.l JB (44.70%) ----------....,.--------

GRUPO e 
!·1enoLi d t: 1 a ... 

29 (34.Li. ;) 



113 

SITUllCION 

SUPElUORES INFERIORES 
26 (30.58%) S9 (69.42%) 

INMOVILIZACION INMEDil\'i'A 
a t ;'¡::t$l~~~lZ?~~r-s'ZJ<,~~~~.'A.'~':!~;:;..~~~ 

79 No requirieron 6 Requirieron inmoviliza-
irunovilizac ión cion con alambrado Essig. 

==, .. = 
COMPLICACIONES POS - OPERATORIAS 

Dolor por cxtrtrni6n del reimplnnte 9 (10 .58%) 

Edema de los tejidos blandos circundantes 6 ( 0.70%) 

FR!.Ct\SOS EXITOS 

7 (8.24'X) 78 (9L 76%) 

Se considcr6 fracasó: cuando el anquilosamiento de la 

pieza reimpl'3ntada no se lo~¡ró como mtí:x:irno a los 21 dias que a-

pesar de la ferulizaci6n col. oca da, no se J.ogr.:6 ¡;u anquilosamien 

to, debiendo extracrtie postcciorrnentc en un tiempo relativamente 

corto. 



B I B L I O G R A F I A 

LA PULPA DENTAL 

FISIOPn1'0LOGIA DUCAL 

PERIOOON'l.'OLOGIA CLINICA 

SELTZER Y BANNDER 

TIECJ<E, STUTEVII,LE, CALANDRA 

IRVING GLICKMAN 

ENOODONCIJ\ PRAC'l'ICII. YUHI JZU'l"l'LER 

ENDODONCIA P!U\C'l'ICII. LOUIS E. GROSSMAN 

NOR'l'EllliERICA MAURY MASSLER 

ENDOOONl'ICS BE.'VERIDGE INGLE 


	Portada
	Índice
	La Formación de la Dentina y de la Pulpa Dental
	La Pulpa como Tejido Conjuntivo
	Inflamación e Inyección
	Inflamación de la Pulpa Dental
	Patología Periodontal
	Reimplantes
	Técnica Operatoria
	El Pronóstico de la Reimplantación Dentaria
	Resultados
	Bibliografía



