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LA _FOEMACION DE TA DENTINA

Y DE LA PULPA DENTAL

Por razones de conveniencia, la formacidn de los dien

tes sera descrita por etapas, si bien no existe una delimita

ics nYtida tro i - 1 H +
Qinn natiqda entre afara v la ¢ uraenta

ISl
e

{a-
U]

La formacidn gel diente comienza al rededor de la —--

sexta semana de vida fetal., En sse momento, el epiteilo bucal
- x .Y - 4 ~ 3
esti compuesto por Gos capan: una capa basal, de células epi
teliales mds bien cilindricas, y una capa superficial de ce-~

-

lulas epiteliales pl

]

nas. Butdn separadas de la capz de teji

.

do coniuntivo subyacente por una membrana basal,

Ftapa de hrote. Despuds de la sexta semana, se produ-
ce un espesamionto de la capa epitelial, por la proliferg-—--
cién rdpida de algunas celulas de la capa basal. Es la lémi-
na o listdén dental, procurscr del 5rq;n0 del esmalte. A poco,
en el listdn dental aparecen dico pequeﬁés engrosamicntos re
dondendosn, on cada maxalar. $e los conoce como bhrotes don-
tales.

Htapa del casguete. Tras la etapa de brote, una proli

feracidn desigual por parte del epitelo da por resultado la-

.~ - g
i de la etapa de casguete. La cara profunda del bHro-



te se invagina y aparecen varias capas a la vista., Represen

tan el epitelio adamantino interno, que es una capa de célu

las epiteliales altas en la concavidad, y el epitelio adaman
tino cxterno, qgue es la capa Unica de células cpiteliales -

cortas de la convexidad. En el centro, las células van gque~

dando scparadas por una cantidad creciente de liguido inter

celular mucoide,rico en glucdgeno, como 1o demuestra la reac
¢idén de Schiff del dcido peryddico. Estas células son conc--
cidas como reticulo estrellado o pulpa del cesmalte. El 2pite
lio proliferado estd adherido a lo lédmina dental por una ~-

banda dentro del tejido conjuntivo. Alrededor de la octava-~

semana de vida fetal, se aprecian log primeros comienzos de

la papila dental. Es una condensacidn de tejidc conjuntivo -
por debajo del epitelio adaméntino interno, la cual se¢ con--
vertird en la futura pulpa dental primero son grandes, redon
deadas o poliédricas, con citoplasma palido v grandes ni---

cleos. AL madurar la pulpa las celulzs toman aspecio fusi-

forme. Abunda la sustancia fundamental metaeromética (muco-

polisaciridos acidos). Al mismo tiempo, ¢l mesdnquima gque-

rodea la parte externa del dlente en formacidn se condensa-

y torna mas fibrosa., A esto se da ¢l nombre de saco dental,
y sera el futuro ligemento periodontal,

Etapa de compana, La etapa siquiente de cambios en =~



el drgano del esmalte es conocida como etapa de campana

La invaginacidn penctra y se producen cambios on las
células. Las células del cpitelio adamantino interno se di--
ferencian en células cilindricas altas, los ameloblastos. --
Estas serdn las formadoras del esmalte. Las células de la pa
pila dental, que estin debajo de los ameloblastos, se dife--

ferencian en odontoblastos gue elaboraran dentina. A conti--
nuacidn del e2pizelic adamantine interno. comienzan a2 aparecer

varias capas de células pavimentosas bajas. Se las conoce €O
mo capd inter media, Hunt vy Paynter (1962) estudiaron re---
cientemente la histodifercnciacidn y la migracidn de las ce-
lules del estrato intermedio en el Organo del csmalte del mo
lar del cobayo. inyoctaron timidina tritiada, precursora del
dcido timidileo, uno de los cuatro blogues integrantes del -
DAL Mediente autorradiografia, comprobaron gue las células-
del estrato intermodio dan origen a las edlulas deld roticulo
estrellado,

Al prosoguir «l desavrollo, las celulazs del estrato -
intermedio toman forma ocstrollada con largas vrolongaciones-

o

angstomosantos, Los células del epitelio adomantinoe extorno

Yo superficis pdaulere plicgues,

La Yiminag dental usralifora on gu oxtrone

ra dar origen al germen del permonente de reemplazo. Dege—es



pues se desintegra entre ol érgano del esmalte y el epitelio

bucal.

[0S OLONTORIASTOS Y TA

FORMACION DE DENTINA

Se torna evidente farmacidén de una capa de altas -
ceélulas cilindricas en la papila dental. Sus nlcleos yacen--
v e £

-

Qel esitelio odoman

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

a partir de las células do la -

alcalina, lo gue parece astar-

asocindo con

colagena. Se la

cdontoblast

edenting o dontina no caleificada o dentinoide,
¥ 28 ol coplenuzoe do la formasidn de los tejidos duros del --
dicnce,

En 10s exdnencs por microscopia electrdnica de gérme-

nea dontales de fetos

ses, Frank vy Nalbandian -—--

(1963)

lastos ado

alargadas U Ml

windoplagiatics), aparates de Gol-




Los granulos de ribonucleoproteira se acuwmlan en la -
superficie d=l reticule cndoplasmitico, lo cual indica gue --
estd involucrado en la eleboracidn de proteinz.

El aparato de Golgi estd intimamente asociado al reti
culo endoplasmdtico y pareece estar relacionado cen la fun---
cidn sccretoria, Nylen v Scott (1958) demostraron gque el ma-
terial de la zona de Golgi estd compuesto por vacuolas en --
combinacién con membranas lisas dispuestas por pares y un --
acimulo de material granuloso.

Los mitrocondrios, situados en estrecha relacidn con-
el reticule endo plasmitico, «stén compuestos ©or membranas -

dobles, de las cuales la muembrana interna, varias veces ple-

guada, da origoen x las crestas mitocondriales, gue contienene

grupecs de citocromos, gue son la reserva encraética de la --
cidlula

Transcicion de papila a pnlpa dental.

La dentina continda siendo eleborada en forma ritimi-
ca, De esta etapa on sdelante, la papila dental se convierte
en pulpa.

Bl limite entre «l opitelio ademanting intorno y los-

limite amelodenting

a0 la valng epilees--

linl de Hertwing., guo ostd vinculada con 1z formacidn vadicu



lada eon la formacidn radicular. Tras la formacidn de dentina
comienza a sor elabhorado el esmalte. Los remanentes de la —--—
vaina epitelinl de Hertwiy persisten como restoa, los restos—

celulares de Malasez.

CORRELACIONES CLINICAS

Algunos Ltrastornos, tales come perturbaciones nutriti-
vag, defectos congénitos e infeociones, influyen sokre Loz --
dicntes en formacidn. Las perturbaciones afectan algunaz par-
tes de los dientes, que dependen de la etapa de la formacidn-
dental en el womento de snu generacidn. Pe tal modo, los teji-
dos dentales puedon ger afectados en cualguiera de las si~-e-
guientes etapas, que reswnen el desarrollo del diente:

1} espesamionto del opitelio {(iniciacidn) ;

2) proliferacidn del “ojido epitelial hacia el tejido

coniuntives

histodiferenciacion celular;

1
~t

4) morfodiferenciacidén celular:
5} depdsito de estructuras duras.
tio ge de una sola ebapa on un determinade momento; —-—-

coexinton varias obtuapas. Lo rurbacidn de una de lng

del desnrrello produveird una lesidn caracterigtic,

L . . . .
hle en ol corte hiptoldgico o en la obhservacidn clinica




ANODONCIA Y DIENTES SUPERNUMERARIOS.

Si hay una perturbacién en la
una situacidén clinica de anodoncia o
de ser total o parcial. La forma mas

cial es la ausencia congénita de los

iniciacién, se produce -

ausencia de dientes. Pue
. .

comun de anocdoncia par--

laterales y de log terce

ros molares. Garn, Lewis y Vicinus {1963) schialaron gue el -
prolimorfismo en el nimero de dientes humanos no es un fendme

no aislado, sino gue estd relacionado con el tamario, desarro-

il 03 > - ity £ q L34 ;
110 y momento de la calcoificacidn 4

denticicn en su con--

i
[
B

junta. En pacientes con mogolismo aumenta la incidencia de --
anodencia congénita,

5i el estimulo fuera excesivo en la iniciacidn y proli
feracidn, sc formarian dicntes supernwnerarios. A veces, el -
germen dental se divide durnnﬁe el periodo de [orwacidn de -~

los dientes, de lo gque resulta la formacidn de una corona do-

z - . ;A ol 3 N -
ble con una so0la ralz, Esta situacidn es conocida come geming

Si se produce alguna otra perturbacidn en la prolifera-
cidn, sc puede formar un omeloblasbtoma u otro tumor.

$e considoran los ameloblastomas tumores odontogenos -

de origen cotoddrmicos, cuyns oflulas tlenen lo proniadad das

S,




diferenciarse en epitelio adamantino sin formar realmente =——-
esmalte. El tumor se desarrolla a partir de la lamina dental-
o del mismo Organo del esmalte.

De tas células mensenqguimiticas embrionarias o maduras
del germen dental, pueden formarse otros tumores, como lQg ==

mixomas y fibromas odontdgenos.

INFECCIONES

Las infecciones puceden afectar las etepes de histodi--
ferenciacién, morfordiferenciacidn y maduracion.

Infecciones generales. La infeccidn sifilitica general
produce la formacidn de los dientes de hutchinson, con su --
forma caracteristica de pala o dientes anteriores con muezca-
o molares afrapbuesados. Saunders {1957} demostrd gue las es-—
piroguetas sifiliticas penetraron en los vasos en las zanas -
donde se esta formando =1 divnte, interfieren sn las etapas de
diferenciacidn y maduracidén v dan por resultazdo malas forma--
ciones.

Las flebres exantemdticas, come variesla, sorampidn v
escarlatinag, afectan tanbidén la formacion de los dicutes. Son
infeceiones con wlevada fiebre gue afecta los otapas de histo
diferenciacidn y morfodiferenciacidn. Como afecta loz teiidos

do origen ectodarmic

tado el esmalte. Los amclo-~



blastos son sensibles a, y los afectan, las temperaturas eleva
das, por lo gue se generan fosillas en la superiicie del esmal
te (Kreshover, 1960). Como el esmalte estd siendo elaborado --
continuamente, en forma ritimica, es posible estimar la edad -
en gque se produjo la ficbre por la ubicacidén de la regidn con-
fosillas dentro de la superficie dental.

por ejemplo, la presencia de una iinca de fosilias o de

[

erosidn en los dientes anteriores permite al observador esti--
mar la edad precisa en que ¢l paciente padecid sarampion, va--
ricela o escarlatina. De tal manera, el esmalte vy, con frecuen
cia, la dentina ofrece una clave para saber cuando se produjo-
una perturbacidn general. Tfoctos similares se producen on el-
hueso, pero se borran por cl continuo depdsito y reabsorcidn -~
dseos. En el esmalte s0lo se produce depdsito.

Se ha demostrado que otras infecciones generales por --
virus porducen hipoplasia adamantina, vy algunas, como el virus
del papilomz de Shope, tienen un eﬁccéo sobre los trasplantes-
de gérmenes dentales en conejos, con las  consiguientes modifi
caciones en los odontoblasros. Fleming (1955), cuyos expevimen
tog demostraron cstas alteraciones, plantué la revaluacidn del
origen de los odontoblastos, dada la predileccion dal virus --

del papiloma de Shope por los tedides epiteliales,

3

En experimentos con ratones infectados con el virus de-
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polioma SE, inductor de tumores, a las 12 horas del nacimien
to, Fleming (1963) observd células tumorales que invadian la
base de log incisivos. Despuls de penctrar en ¢l diente, las
células tumorales se extendian a lo largo de la periferia de
la edmara pulpar, cbliteraban los odontoblastos y, finalmen-
te , llenaban la pulpa integra. Hasta invadia los tibulos --
dentinarios e interferian en la amelogénosis .

Las infecciones locales de los dientes temporales con
absecos periapicales pueden afectar ¢l geormen del sucesor ~-—
permanente. ¥n tales circunstancias, la formacidn del esmal-

te de los dientes permanentes esta impedida, por lo que se -

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

vl

denomina dientes de Turner, Otros efectos sobre los sueceso-
res permanentes incluian retenciones, rotaciones, evupciones
ectdpicas o interferencias en la secuencia normal de erup--
cidén. En casos extremos, se puede producir la exfoliacién -

del germen permanento.

TRASTORNOS NUTRITIVOSS

Entre las perturbaciones generales que afectan la --
formacidn de los diontos hallamos los trastornos nutritivos,
tales como las diversas deficicencias wvitaminicas v oai
las,

La deficiencia de vitamina A, entidad clinice rara on-
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los Estados Unidos, interfiere en la etapa de histodiferencia
cién. La deficilencia de vitamina A afecta el metabolismo de -
las células del epitelio adamantino interno (log ameloblag=--~
tos) e interficre en sus sistemas enzimaticos. Normalmente -
los ameloblastos tienen forma de columna y secretan las sus-
tancias necesarias para la formacidn del esmalte., Cuando fal

ta la vitamina A, los ameloblastos no se diferencian para in

¢
(
1

tegrar céiuias cilindricas altas vy su funcidn secrstoria es—
td disminuida, Existe una relacidn morfogendética entre las -

.
Y

células, donde una c€lula o grupo de células afectan las de-
mis y estimulan su desarrollo, Cuando los amcleblastos no se
diferencian como ©s debido, tamblen resultan afectados los-
odontoblastos, gue no se desarrollan normalmente, Asi, una -
falta de vitamina A interfiere en la eloboracidn normal de -
matriz dentinaria. En tanto que los odonteblastos no se dife
rencian por completo, claboraran osteodentine en vez de la -
dentina corriente.

La deficiencia de vitamina ¢ afecta las diversas céLg
las involucradas en la formacidn del diente, ¢n especial los
odontoblastas, La vitomina C es importante para la elabora--—
cién de coldacno, la proteing fibrosa de la matriz dentiparia.

La matriz ha Jde ser elaborada antes para gue las sales de -

calcio pueden ser atraidas v vrecipitades en ella. Puede —--
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existir una abundancia de sales de calcio en la circulacidn-
pero si falta la matriz no se puede formar dentina ni esmal-
te. La deficiencia de vitamina ¢ alterd significativamente -
la formacién de dentina en los animales de laboratorio, pero
en el recien nacido importa poco, pues las etapag de histo--
diferenciacién, modiferenciacidén y maduracidn no se ven afec
tadas.

La deficiencia de vitamina D interfiere en el @ oceso
de calcificacién, una vez elavorada la matriz. La vitamina -
D desempefia un papel importance en la absorcidn de calcio --

a8l torrente sanguineco o de las vias gastrointestinalss, En-
algunas enfermedades, como la celiaca, csteatorrea y raqui--
tismo, hay una perturbacidn de la absorcidn de material de -
la via gastrointestinal, El éalcio sc¢ gaponifica y excreta.
De tal modo, no existe calcio suficiente para scr absorbido-
por el organismo vy se producen periturbaciones de la calcifi-

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

malte y la dentina se produce porque el proceso de calcifica

cidn afecta ambos teiidos. Por ol contrarioc, en las ficbres-

exantemdvicas dlo resulta afectado el csmalbe. Otras diferor
oLa oentre los afcotos do o deficiencia de vitaminag Dy los-

de las fiebres exantemdticas es gue aguélla suele
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por periodos mas prolongados, de donde resultan afectadas zonasg
mas amplias. En las fiebres exantematicas, las temperaturas al-
tas suelen durar sélo de 2 a 5 dias. La interferencia en la for
macidén del esmalte seria entonces breve y provocaria perturba--
ciones sdlo en una peguefia rcgion.,

Deficiencias de elementos vestigiales. Las dietas defi~-
cientes en magnesio pueden producir alteraciones definidas en el
epitelio adamantino de la rata. Diversas ctapas de degeneracidn
localizada de amclcohlastos con la subsiguiente produccidén de —-
hipoplasia adomantina fueron sefinladas por bBecks y Furuta (1941)
Demostraron gue, si la falta de magnesio c¢n la dieta so extendia
por un periodo prolongado, de 41 a 84 dias, la distorsidn de la-
capa de ‘ameloblastes se tornaba mas notoria. Pero no se observa-
ban efectos desfavorablas en la capa odontoblistica. concluyeron
que el magnesio es un clemento ecsencial para la formacidn del eg
malte ¢n las ratas y que la falta de este minoeral represenca ~-—-

otro factor por consniderar en las uri

rbaciones de la formacion

yeg
=
[
.

del eccmalte, Iasta ¢l momento no existen comunicaciones sobre el

efecto de la deficlencia de magnesio cn el ser huwmano y sus dien

otros clementos vestlalales gue tienen
algin efccro sobre la formacidn de csmalte en los  enimales de -

experimentacion.
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ALTERACIONES OCASIONADAS POR EL NACIMIENTO.

La maduracidn ritmdca y la calcificacidn de los teji-
dos dentales duros antes del nacimiento dependen del metabo-
lismo intrauterino. Al nacer, hay un cambio sibito y total -
en el proceso wmetabdlice, ¥ resulta afectada la formacidn ~-
dental. E1 depdsito ritmico de dentina y esmalte se ve pertur
bado, y esto gqueoda registrado por un espacio incremental exa
gerado, quc es la 1lamada linea neconatal. Schour (1941) demos
trd este patrdn incremental medionte la inyeccidn de rojo de
alizarina § en ratas. El rojo de alizarina S5 ofecta ¢l proce
50 de caleificacidn por su afinidad quimica especifica por -
el calcio recién depositado, de mode que se produce erosién-
en las lineas incrementales concéntricas. La dentina czloi--
fica antes o después del memonto de la inyeceidn del coloran

-

te no esta tedida. s posible demostrar vna interferencila --

{

similar en la caleificcciédn mediante la administracidn paren
tal de tetraciclina en ratas, perros v serves humanos. El an-
tibiotico se incorpora a la dentina en formacidn y s¢ genera
unza menor calcificacidn v un aspecto de estrinciones. Bl eg-
gquama de las lineas Tetraciclinicas en la dentipa sigue los
incrementos de crecimiento dol diente y proporciona un indi-

cador excelente del ritmo de croeocimiento,

Las linens neonetales aparecen en los dientes tompors
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les y en los permanentes gue se estan formando en el momento
del nacimiento., Los dientes gue en ese momento estén pasando
por la calcificacidn y maduracidn son los afectados. De tal-
modo, la lineca neonatal estd presente en el primer temporal-

ya formados in utero.

DEFECTOS CONGENITOS.

La formacidén y maduracidn de la matriz puede ser afec
tada por varios defectos congénitos.

La amelogénesis imperfecta es un defecto congénito --
por el cual se forma poco esmalte o nada. E1 diente afecta--
do muestra un cambio de color por la falta de esmalte, El co

lor del diente depende de la presencia de los siguientes com

W

ponentes dentales: el esmalte, que es blanco o azul; la den~
tina, que es amarilla, y la pulpa, que es rosada. LOS Gam—-—-—
bios en las caracteristicas o ¢l volumen de cualquiera de --
estos tres componentes dentales producen alteraciones del --
color. Al pasar los anos, cambia ¢l color de los dientes ——-

porgue se depositia mas dentina. Hay un incremento del amari-

1llo vy, como se deposata dentina a expensas de la pulpa, el -

3
i

color subyacente og moenos rosado,

%

i o5 como ol diante so
oscurece con la adad.,
En la amelogénesis imperfecta, el diente se ve mig --

oscure, asi como sucio v piamentado, no sélo porgque falta --
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esmalte, sino tambien porque la dentina descubierta se pigmenta
con mayor facilidad con los alimentos,

Dentinogénesis imperfecta (dentina opalescente heredita-
ria). Otro defecto congénito comin es la dentinogénesis imper--
fecta {(dentina opalescente herditaria), gue es un defecto de la
formacidén dc dentina. Seqin Witkop (1957), la enfermedad se ---
tramite como rasgo dominants autosOmico. Se presenta en ambos -
sex08, pero es mas frecuente en las mujeres. La erupcidn esta-
retrasada y, cuando erupcionan los dientes afectados, son ligera
mente azulados y cawbilan gradualmente al aopalescente purpireo-—
o ambar. Slo una pequeria cantidad de dentina se ha formado ini-
cialmenta ¥y la parte mayor del diente estd constituida por teji
do pulpar, En ausencia de denpina, falta ¢l color amarillo subya
cente. El color tambien resulta afectzdo por que existe mis te-
jido pulpar con muchos vasos sanguineos. Con frecuencia, los va
5a8 se rompen ¥ s¢ producen ligeras hemorragiag, Las raices so-
presentan extraosrdinariamente cortas. Les odontoblastes ne se --
diferencian debidamente v, por ¢llo, son menores y es mds @s0aso
U numerc on los covies histologicos., Estan afectadas las furncilo
nes de los odontoblastos v degeneran Llegado ol momento; otras-
eolulas pulpaves o hasen onroo de su funcidn., Dlaboran réapida--
mente una dentine de tipo amorfo, sin tdbulos, que tiende a ce-=~

rrar por completo la cdwmara pulpar v el conducto radigular,
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En algunas regiones, se encuentran tibulos amplios e =
irregulares, que representan una via pronta para el pasaje —-
de microrganismos.

En la dentineogénesis imperfecta, la calcificacidn es -
menor, por lo cual los dientes son mucho mds blandos. Hay una

tendencia a que el esmalte, gue es neormal, se desprenda de es

" tos dientes, porgus wl limite amelodentinsrie - oue suele sex

festoneado y asi mantiene unidos entre si el esmalte y la den
tina~ se presenta como una linea lisa. Los coronas o5tan mas-
propensas a fracturas. Epn general, sin embargo, la susceptibi
lidad a caries es baja.

Diente invaginado {(dens in dente). La invaginacidn de-
ia procidn mineralizada del diente puede producirse tanto en-
la corona como on la raiz, pero las invaginaciones coronarias
gon mucho mias comunces. En éstas, hay una invaginacidn profun-
da de la fosa lingual del dionte, con el resultado do gue en-
el interior del diente existe una cavidad recubierta por es--
malte. La invaginacidn pucde estar limitadz a la raiz como un
fonde de saco o puede comunicar con la pulpa o0 penetrar late-

ralmente o apicalmente hacla el ligamento pericdontal. BY ori

a0

icio de la cavidad

cara lingual. 21 diente mds -
comunmente afectado os el lateral superior; muy raras veces, -

t

son otros los dientes afectndos. )L dicents soe 1o ve normal ==
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desde vestibular, pero suele ser ancho, voluminoso y de forme
(forma de barril). Hay sdlidas evidencias de que se trata de-
una situacidn determinada gendticamente
Las pulpas de estes dientes padecen con frecuencia al-
teraciones inflamatorias y degenerativas con una eventual ne-
crosis pulpar.
Hipoplasia adamantina hereditaria e hipocalcificacion.
De acuerdo con Weinmann, Svoboda v Woods (1945), la hipopla-—
sia adamentina herditaria en un defecto del esmalte caracte--
rizado por una deficiencia en la cantidad del csmaltz, Por w=

otra parte, la hivocaleificacidén adamantina hereditaria se ca

. -

rateriza por una deficiencia cn la mineralizacion de una can-
tidad normal de esmalte. Awbas condiciones son herditarias.
La hipoplasia del csmalte pucde ser producida por una -

cantidad de defectos cercbhrales congénitos, como pardlisis --

crebral, epilepsia, fibroplasia ocular, nefresis y mogolis-~

Q.
La hipofosfatasia es una enfeormedad familiar rara, gue-
ge caracteriza por una deficiencia de fosfatasa elcalina. Deo-

acuerdo con Bruckner, Rickles v Torter (1962), la enfermcdad-~

guale

araoer en los primeros ahos de vida v ozuele ser fatal,
In general, los pacientes que scobre viven al primer afio

cen un buen prondstice, pere los guedan alaunas

a3
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residuales del esqueleto. Odontologicamente, hay perdidas pre
matura de los incigivos temporales por la aplasia del cemen--

to.

EFECTOS DE LOS ANTIBIOTICOS.
Los dientes de los animales y los serces humanos, se--

qin se ha demostrado, incorporan a su estructura las tetraci

Gven o al ni

i Q ni
-

linas que se administran al animal
su desarrollo, Se producen modificaciones macroscdpicas y --
microsceopicas, sobre todo con la dentina de los dientes tempo
rales y, roras veces, on la de log permanentes. Maorosehpi--
camente, hay una tincion amarillenta intensa de la destina -
causada por la incorporacidn y retencidn del antibidtico. Mi
croscdpicamente, la dentina mtestra una coloracidn amarilla-
v una fluorescencia dorada en bandas segin las dosis v ol es

guema de

las tetraciclinas, pero se inhibe su calcificacidn v puede -

P

GLANDULAS ENDOORTMAS.
Lag glandulag endocrinas desempeflan un papel importan

tes on el descrrollo de

v barticular antes de-

5 - . - N .
sSuU erupclion, En especial, resultan afectadas las relces, Una

ver formado el diente, lay glandulas endoerinas ya ne 1o —--

ONE A 4 3
i >



20

afectan.

Hormonas tiroideas. Las hormonas elaboradas por la —-
tiroidea afectan la erupcidn de los dientes y su estructura.
El tiempo de erupcidn, la dentina y el desarrollo radicular-
estan retrasados en ¢l hipotiroidiswmo. Bstos resultados fue-
ron demostxados por Ziskin, Applebaum v Salmon (1940}, en ta

tas Liroidectomizadas, El tratamiento con extracto de tiroi-

[ 2
+3
]
n
i
Al
[}
o
1

des daba por resultado la restauracidn parcial de
llo dental. Zinskin y Applebaum [1941) demostraron que e --
producia una disminucidn del ritmo diario de formacidn den--
tinaria en monos tiroidectomizados, segun lo reveld la tin--
cidn con alizarina.

Baume y colaboradores (19%4dz) hallaron gue la aplasia
adamantina se tornaba clinicamente evidente 63 diaa depués -
de la tiroidectomia de las ratas recién nacidas., Histologica
wente, hubko una reduccidn en la vascularizacidn de la pulea,
cont hipercaleificacidn de hueso y dentina., 8n los epitelios,
estaba retrasada la proliferacidn e histediferenciacidn. La
adrninistracidn de tivoxini devolvia los tejidos casi a la --
notmalidad, pero 1o maduracian dedl esmalte estaba rerturbada

por lun degencracian prooc

tan oalulas del ostrateo intere

med 1o,

©l hipertiroidisme experimental en lns ratas regién -
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nzcidas causaba una erupcidén dental precoz. En ratas adultas
normales, las inyeccicnes de tiroxina produjeron un ritmo ace
lerado de erupcidn de los incisivos. (Hoskins. 1927).

El examen radiografico de los dientes humanos revela, -

a veces, railces cortas y rowas en grupos dentales de ambos ma

xilares. Este fendmeno podria ser atribuide a la perturbacidn

]

le

. La edad en que se¢ produjo determinard cuales -

br
re
o
r{
Q
yo
jaR)
it
I

sean los apices afectados.

ilormona paratiroidea. La paratiroides regula el metabg
lismo del calcio y fosforo en ¢l organismo. A veces, al ex---
tirpar la tircides, las paratiroides gue se hallan profunda--
mente ulzicadas eh ol tejido tiroideo, pueden ser eliminadas -~
accidentalmente v se produce un hipoparatiroidismo. Esta afeg

. - . - . cos ..
cion puede generar una interferencia =2n ia caleifiicecion de -

lag raices doentales gue ne a*n ceownletamente formadas,
£l examen radiogrifico de paclentes gue gufren de hipg

paratiroidismo revels o)l cioerre proccz de los fpices. 1ag w-

raices afectadas son mas cortas que en log disntes adyascen--

!

tes, maduros apnifos de producirze la

Fara Vog ogo aboorvoan porouarbociones ao 1o oonleifica--

(Y i L - ot NSRS SR gt <% i - SRR
<ion del egmalis on ol hipopurativoidisng, wuen 0 rorg Que-

antes doe Log 12 anos, Tore puce-

don producirse nliosrsolonug en

na radicular, en la reuidn del
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mas y cortas,

Hormonas hpofisarias. La hipdfisis regula los proce---
s0s basicos de crecimiento de los dientes, en tanto que la ~--
tiroides controla la diferenciacidn y maduracidn de ameloblas
tog y odontoblastos.

La influencia de las hormonas hipofisarias sobre la ~--

formacidén dental fue establecida por Schour y Ven Dyke {1932)

73

En un intervalo pogoperatorio de

(o4}
o

a 459 diag, consecutivo -
a la hipofisectomia, comprobaron el retardo progresivo de la-
erupcidn y ningldn aumento de tamzfio, asi como la distorcidn -
de la forma del incisivo. Histoldgicamente, €l epitelic ada--
mantino mostraba alteraciones regresivas, que conducian al -—
cese de ia ameloyénesis, mientras gue la dentinogénesis prose
gquia conregularidad y obliteraba la cavidad pualvar. Backs y -
colaboradores (154G) confirmaron que el espesamicnto de lag -
paredes dentinarias a oxpensas de la cdmara pulpar cra un zig
no vatognomonico constante de la hipoéisectomia.
L.a terapéutica repositiva con hormbna de crecimiento-

y tiroxina en ratas hipofiscctomizadas goneraba cfectos ¢o--

cgmalte o

La produccidn excosiva do

[
P
8]
=
o
~”y

'l creciniento (hi

perhipofisisnme) puede conducir al estado clinico de aeromega
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lia. En la aeromegalia, los dientes son grandes y las raices
largas, en proporciGn con los hucsos agrandados. Los dientes-
son amarillos, con una densgidad incrementadas de la dentina --
v el esmalte .

L2 subproduccidn de hormona del crecimiento en el niflo
se aprecia en ¢l sindrome de Sinwond © progeria. A menudo se-
menciona esta enfermedod como senilidad hipofisariz

" sus muchas caracteristicas interesantes estan los rasqos de -
sendlidad: calvicie, pilel fina floja, ocnaina de pecho v arto-
riogsclerogis, Loz dicntes crupcionan precozments2 y se Log ~=-
plerde pronto. Bl paciente suele morir por senilidad z=ntes de
los 18 anos.

La deficiencis hipefisaria en el adulto se caracteri--
za por el sindrome de Frohlich, en &l cual existe unz adiposi
dad marcaga. En esta condicidn, los dientes y sus pulpas no -
estan afectados, puesto gue la enfermedad s desarrolla des—-
puds de su formacidn.

Hormonas gonddicas. Como las yonadas comienzan a fun--—

cionar despues del desarrollo completo de log di

flentes, las --

hormonas de estpsn

las no tlonen efgcto alguno sobro lae

higtonife

weidn, merfodifcrenciacidn, onlelficacién 0 —--—

srupcion de los dienuos
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IRRADIACION.

Ccomo resultado de irradiacién con rayos X se ha produ
cido la erupcidn de dientes humanos con raices cortas, Se --
produce una inhibicidn total de la formacidn radicul;r poste

rior. Se ha observado la erupcidn de dientes completamente -

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

La pulpa dental en un sistema de tejido conjuntivo com
puesto por células, sustancia fundamental y fibras. Las célu-
las producen una matriz bilsica que entonces actila como asien-
to y precursora del complejo de fibras: el producto final ---
principal y relativamente ecgstable de este sistema. El conple-

© de fibras esta integrado por coldgeno y reticulina.

(WH

LA CELULRS DE LA _PULPA

FIBROBLASTOS

Las células basicas de la pulpa son los fibroblastos,
similares a los obgervados en cualgquier otro teijido conjunti-
vo del cuerpo. Forman un sincicio de células fusiformes. En -
la pulpa joven hay preponderancia de fibreblastos, =n rela---
cifn con las fibras coldgenas. Los fibroblastos muestran una
débil metacromasia y conticnen particulas fosfatdsicas y suda
nofilicas {lipoides) en su citovlasma. Al envejecer, las cély
las disminuyen. £n los tejidos viejos, hay mas fibras y monos

céluins. BEsto Lione implicagioness olinicas, en cuanto una bl

2 menan CupRan e

ciones que una pulps joven y altamente colular. Les [ilwoblas

pulpares son responasables del aumento de tamaneo de los denti-
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en cuanto ¢l material dentinecide elaborado en torno de

los denticulos proviene de ellos y no de los odontoblasgtos.

renciadas qgue los fibroblastos.

Tanto fibroblastos como odontoblastos derivan del me~-
sénquima, pero los cdontoblastos son células mucho mds difere

La diferenciacidn pucde ser explicada asi. En el proce

so de maduracidn, las células adoptan formas especiales y ca-

racteristicas, asi como tamardio y funciones. Algunas células -

convierten en fibroblastos,células capaces de producir cola--
geno. Algunas células

G

mesenquimdticos inmaduras se dessrrollan de tal manera que ge
lulas nerviosas

difercencian mds. Por ejemplo, las cé

s diferenciadas que los fibroblas
repcner. Cuanto menos avanzada la etapa de diferenciacidn, --
mas facil de reéponer

¢33

tos. Cuando muers unpa célula amuy diferenciada, no se la puede
la célula.

a, 1a poblacidn general de los Estades Uni-
dos suma unos 190 millones. De estos 190 millones, cien mil -
personas se diferepciaron como odontélogo;. Una mayor diferen
ciacidn entre osos cien mil produc :
cialistas. Como ¢s obvio, €805 especlaliﬁtaﬁ son mucho m
ficile

a

G6.000 espe
de revoner que los mi

sird unoes 5,000
pol:lacidn,

[

1N

=

s d
ienbros mencs diferenciados de la
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ODONTOBLASTOS

El odontoblaste es una célula pulpar altamente diferen
ciada. Los esgfuerzos dirigidos al desarrollo de odontoblastoes
en cultivos de tejidos cstdn logrando éxito creciente y, con
el tiempo, se aprenderda mas sobre el ccmportamiento de estas
células. La funcidn principal de los odontoblastos es la pro-
ientina. Los odontoblastos ofrecen variaciones mor
foldgicas que van desde las células cilindricas altas, en la
corona del diente, hasta un tipo cilindrico bajo por la mitad
de la raiz.

En la porcidn radicular del diente, los odontoblastos
gon mas cortos y m@s o menos cuboides. Hacla el apice se apla
nan y tienen mds aspecto de fibroblastos.

Zn la porcidén coronaria de la pulpa, donde los odonto-
plastos son mis cilindricos, elaboran dentina regular con tG-
bulos dentinarios regulare=z.

Los odontoblastos deo la porcidn apical aparecen menos
diferenciadeos vy elaboran menos dentina tubular, més amorfa.

tn los cortes de tejidos, el aspecto de les cdontoblas

tog variz segun la fidoeidn, tincidn y plano de corte. A voe-

son visibles los micleos celulares. Pucden aparecer

T8

tefiidos de modo uniforme hivercromdticamente, sip evidencia -
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de nucleolos o material cromatico, o con discretos hilos de -
cromatina dispersados por el nicleo. En este dltimo caso pue-
den ser visibles algunos nucleolos. El citoplasma celular pue
de ser evidente, o no. En las micrografias electrénicas, el -
nicleo de un odontoblasto tipico aparece elipsoidal y contie
ne cromatina y nucleclos. El nucleo estd rodeado por 2 membra
nas finas, cada una de unos 50 A de cspesor. La membrana inter

e ger continua, perc la exterior esta interrumpida en

na parsc
diversos puntos por aberturas de entre 600 y 1.000 A de lar--
go, Grinulog de un didmetro medio de 150 A estan adheridos a
la membrana nucleaxr externa.

Los cdontoblastos se alinean en empalizada todo a lo -
larao del limite con la predentina. En general, la capa odon-
tobldstica tiene unag 6 a B8 células de espesor. Las células -
eatédn paralelas y en contacto continuo, y se ramifican dicotd
micamente hacia el esmalte. Cada prolongacidn cdontebldastica

ocupa un canaliculo en la matriz dentinaria, presumiblemente

3

tudioz de mi

llenado el lumen del tdbule dentinario,

i los

o
o

1L

croscopia electrdnica, Scott (1955) informo gue las prolonga-
ciones odonteobhldsticas (también llamadag fibras dentinarias o
fibras Jde Towmes; auporeton, 4 veoes, oon aspecto do tubo y pa-
redes delgadas, o cen aspecto solido, aparentemente, so han -
okzervade unas [ibras adieicenales, incluidas en la pared ex--

veena de 1a prolongacidn de tipo pembranoso
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También han sido observadas varias prolongaciones odon
toblisticas en un solo tdbulo. Los nicleos de los odontoblas-
tos permanecen siempre dentro del limite interno de la denti-
na y, a diferencia de los osteoblastos, no quedan incluidos -
en ella excepto por razones patoldgicas. Estdn en contacto --
con las células adyacentes y con células situadas mds hacia -
el centro de la pulpa por medio de finas prolongaciones proto
plasmiticas y, por lo tanto, pueden ser contenmplados como par
te de un sincicio mesenguimitico. Esto es significativo, por-
que s5i, (ue contlene clementos nerviosos.

En la porcién media o apical no se observan zonas 1li--
bres de células.

Debajo de la zona de Weil estd la zona rica de células.
Esta zona contiene fibroblastos y c¢élulas mesenguimdticas indi
ferenciadas, reserva de la cual provienen odontoblastos deg--~
pués <de una lesidn. Stanley (1962) comunicd la presencia de --
figuras mitéticas eon células pulpares en diferenciacién debajo
de una regidén lesionada.

CULULAS DE DEFENSA Y OTEAS MAS

Algunas de las células de li pulpa son células defensi-

HOriAs on rope

rarmificadas, y son coepaces de retirar estvas nrolongacionss y -

convertirse ripidamente on macrdtagoes cuando strge la necesidad.
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En la pulpa hay células mesenquimdticas indiferencia-—
das como en todo teijido conjuntivo. Son capaces de convertir-
se en macrofagos por una lesidn. También se convierten en fi-
broblastos, odontoblastos u osteoclastos. Las células mesen-—
quimdticas indiferenciadas constituyen una reserva de células
a las cuales el organisno puede pedir que asuman funciones --
que por lo comin no necesitan. En la pulpa, se las suele on--

contrar fuera de los vasos sanguineos. Antes de ser lesiona--

[

das, se presentan alargadas; despuds de la lesidn, =e diferen
cian en macréfagos y, como tales, pueden ingerir materiales -
extraiios.

Otras formis celulares transicionales de la pulpa in--
cluyen células amehoideles de diversos tipos y células migra—
torias linfoideas.

Mo se suelen c¢ncontrar células adipcaas en la pulpa.

La presencia de mastocitos en la pulpa dental humana -
fue observada en un diente. Los mastocitos fueron hallados en
la pulpa d¢ un diente de mono y han sido descritos en las en-
cias normales de sores humancs ¥ nonos.,

Ne se suelen hallar linfocitos en la pulpa nc inflama-
da, perc es dable observar formas transicionales que pueden -

dar on

MO se epcuentran plasnoclteos nd eosindlilos en la pul-
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pa no inflamada, rero s; degpués de una lesidn.

Se encuentran pericitos en las paredes de los precapi-
lares y metartericlas. Antes se creia que estaban relaciona--—
dog con la contraccidn de las paredes vasoulares. Pueden ser
células de tipo muscular, pero se desconoce su funcidn preci-
sa.

FIBRAS

Las fibras de la pulpa son como las de otros tejidos -
conjuntivos. En torno de los vasos se encuentran fibras reti-
culares, vy también alrededor de los ocdontoblastos.

Los espacios intercelulares contienen una fina red de
fibras reticulares gue pueden transformarse on coliagenas.

Finas fibrillas nargirdfilas, surgidas de la pulpa, for
man haces a manera de espiral gue pasan entre los odontoblas-~
tos y s¢ abren on abanico hacia la dentina no calcinada o pre
dentina on delicade red, Estas fibrog,concocldas compe fibras -

de von Korff, formoen 1o brzma fibrilar de la dentina. Se ti-
las fibras del tsjido dsec v conju
tive v guedsn incluidas en ung sustancia  orednics fundamen--

2l con aspentn de jalen, antes de la calcificacidén, Se pre--

GUNN -

k o By T sy b eyee oy T T
aen tos cacntoblastons los que secrelan ¢ga

ha ogido consinmo

o corte:s
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cas.

Bay dos patrones notorios en el depdsito de coldgeno -
en la pulpa dental: difuso, en ¢l cual laa fibras coligenas -
carecen de una orientacidn difinida, ¥ el tipo en haz, en el
cual los grandes haces corren paralelos a losg nervios o inde-
pendientes {Stanley y Ranney, 1962). El tejido pulpar corona-
rio tiene mds coligeno en haces que difuso. Al cnvejecer la -
puipa, se forma cada vez mis colfgeno, No obstante, Stanley y
Ranney encontraron escasa correlacidn entre la cdad Cronolégi
ca del paciente v la cantidad de coldgeno presente en la pul-
pa coronaria.

Aparte de la edad, la porcidn pulpar apical suele ser
miz fibrbsa que la corcnaria. Bl tejido pulpar apical tiene -
clinicamente un aspecto blancuzeo,debido a la preponderancia
de fibras colagenas.

La extirpacidn de una pulpa joven y celular mediante -~
an tiranervio es was bien dificil por la resiliencia pulpar.
Una pulpa vieja, fibrosa y calcificada, tiene un aspecto simi

lar al de una punta de papel absorbente cuando se la extirpa.

SUSTANCIA FUNDAMENTAL

La sustancia rundamental de la pulpa es pavte del sis-

tema de sustanciag fundamentales del organismo. Influye sobre

la extensién de lag infecciones, modificaciones wmetabolicas -
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de las células, cstabilidad de los cristaloides y efectos de
las hormonas, vitaminas y otras sustancias metabolicas.

La sustancia fundamental de la pulpa es similar a la -
sustancia fundamental del tejido conjuntivo de cualgquier otra
parte del organismo; estd compuesta por proteina asociada a -
glucoproteinas y mucopolisacaridos acidos. Los mucopolisacdri
dos dcidos son azicares aminados del tipo del dcido hialurdéni
£0 vy su presencia ha sido demostrada histoguimicawmente.

Las pulpag de los dientes en formacidn se tifien metacro
maticamente, pero esta propiedad disminuye o falta en dientes
bien formados (wWislocki y Scgunaes, 1950}, Asimisme, el consu
mo endbgeno pulpa de oxigenc es superior durante la dentinogé
nesis que después de concluida la formacidén dentinaria. El me
tabolismo de las células y de las fibras pulpares eos mediano
por la sustancia fundamental. Bngel describe la sustancia fun
damental, liguido viscose, cano el miliasu inte
cual log metabolitos pasan de la circulacién a las células, -~
asi como los productos de degradacidn celular se dirigen a2 la
circulacidn venosa. No hay otra manera como log nubtrientes —-

pueden pasar de la sangre agterial a-las edlulas,sino a2 tra--

sustancia fundamental. De modo similar, las sustan-

cias excrovadas por la oélnla deben  pasar por Lo sustancis -
fundamental para tlegar o la circulacidn eferente. aAsi, el pa

pel metabdlico de la sustancia Dundanentzl influye scobre la -
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vitalidad de la pulpa. La despolimerizacién enzimdtica ejecu-
tada por lo microorganismos, observada en la in{lamacién pul-
par puede alterar la sustancia fundamental pulpar. Por ejem—-
plo, microrganismos que producen hialuronidasa son capaces de
despolimerizar el acido hialurdnico, que es un componente de

la sustancia fundamental. Decl misro modo, los microrganismos

elaboran condroitinsulfatasa y otras enzimas que pueden afec-
tar ia

I, R
L o=

[¢l]

undamental. D
do, la sustancia fundamental desempeiia un papel significativo
en la salud y enfermedad de la pulpa.

De los microrganismos de la pulpa fueron aisladas enzi
mas que afectan a losg tejidos conjuntivos. Muchos microrganis
mos aiglados de dientes no expuestos a los ligquidos bucales -
producian esas cnzimas, Investigaron la relacidn entre las en
zimas bacterianas, tales como colagenasa, hialuronidasa y o--
tros, que han sido asociadas con la patogenicidad y las cuali
dades invasoras, o ambas, frente al tipo de lesidn radiografi

ca; no hallaron relacidn alguna,

FACTORES GENERALES QUE

AFECTAN LA PULDPA

Ciertoz estados generales afectan las células, lasg fis
bras y la sustancia fundamental del tejide conjuntivo de la -

pulpa.
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DEFICIERCIA VITAMINICA

La deficiencia de ciertas vitaminas, scbre todo la vi
tamina ¢, afecta los fibroblastos en genecral, Yy, especfica-~~
mente, los fibroblastos de la pulpa dental. Bstudios en ani-
males demuestran que los odontoblastos resultan afectados en
forma comprobable cuando existe una deficiencia de dcido as-
cérbico. Estas células degeneran o plerden su morfologia y -
no se las puede distinguir de las otras células. Tales cam--
bios fueron descrites por Westin{l1925) v Dallderf (1935) en
seres humanos con escorbuto.

Hunt y Paynter (1959) observaron que cobayo2s con una
dieta deficiente en dcido ascérbico tenian seriamente afecta
dog los tejidos pericdontales.Las fibras coldgenas estaban sg
riamente afectadas. Loz defectos eran debidos a la falta de -

gintesis de fibras antes que a la destruccitn de fibraas.

HORMONAS ¥ DESEOUTELIBRIO HOGMONAL

Esteroides. Una terapéutica esteroide prolongada demo-
ra la cicatrizacidén Ssea y de las heridas y afecta los odonto
blastosz, por lo cual inhibe la dentinogénesis.

Gliekman v Shklar (1454) premedicaron ratas con dosis

diariae de cortisona por pericdos ds hasta 40 dias y despuéds

ohservaron: los ofectos sobre los dientes.



Comnprobaron gue, tanto en los molarcs como log incisi-
vos, la capa odontoblastica estabn geveramentie daiada, con --
desintegracidn y necrosis de las células. Mo obstante, log --

-

incisivos en continuo crecimiento fueron mis sensibles a los
efeetos de las cortisona gue los molares. [iubo urna reduccidn

en la cantidad de fibroblastos, se alteraron las paredes capl
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sria degensracién de los tejides

Lisanti y Hill {19%5) premedicaron perros por un perio

do de 2 semanag & 1 pes con cortiscona y despu tallaron cavi
dadez on les dientes. Entonces se cauterizd la dentina ¢on ca
lor do 200 i &909F. Lon animales fuercn siorificados después

de periodos de ticempo varizbles. Huko una dificultad notoria.

en la cicatrizacidn en los animnles tratados con cortisona, -

por cmrphracidén con los controles,

cuales se les dic cortiscna en al in--
terforencia on la curacidn. Esto prushba el efiecto de las in--
fluencias gencrales nobre las reuacclones locales.

sobro la dentina Jde cavidades preparadas, v antes de =

la restavracidn, se utilicaz slucocorticaiceg rard reduclrs

1a inflamnaeion polpar, Tapbidn ineron reoonondn

pro--

pulpares. Sin orbares, los Lonheficics do la terapeu
IR 5 - B »
tica estercide son muy cuestionnbles, pues la interferencia -

en ol proceso do inflemncidn peorpite el crecimionto sin inhi-

biciones de los microrganismos y pueden conducir a una degeng
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. 1}

racién bulpar, Ademds, es perjudicial la inhibicidn de la den
tinogénesis reparadora. Para contrarrestar los efectos deleté
reos de los esteriodes se han agregado antibidticos y agentes
estimulantes de la dentincgénesis, lo cual es una forma de -—=
tratamiento cuestionable gque ilustra sobre la inutilidad de -
eate tipo de terapéutica,

Diabetes. Los diabéticos tienden a envejecer con mayor
idaz 2 causs de la ondoarteritis obliterante. Hay una obs-
truccién de la nutricidn y de Llos procesos metabdlicos. La re
paracidn de los tejidos estd interferida en la diabetes.

La diabetes preduce alterncciones degenerativas e in--
‘flamatoria- on la pulpa, v por consiguiente estd afectada 1z
dentinogdnesis. Al estudiar las estructuras dentales de losg -
himsteres chinos con diabetes hereditaria espentinea, cncon—-

traron alteraciones degenerativas en log

blastos, sustancia fundamental v dentina,
dos, lag pulpas presentaban inflamacidn aguda. pun en augencia
de exposicién pulpar, existian varios abscesos y grandes canti
dades de dentina de reparacidn,

Glickiman v Shklar nd

jeron diabetes aloxdrica «ar animn

wds ancha gue er log porsales, v habla interfercroia en lo cal

cificneidn.
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Deficiencia tiroidea. Baume y colaboradores probaron -
que animales sometidos a tiroidectomias mostraban una marcada
reduccidén de la vascularidad pulpar, con hipercalcificacién -
ésea y dentinaria. Habia un depdsito rapido de dentina que es
trechaba el lumen de la pulpa, y todos los téjidos mostraban

una cantidad disminuida de elementos celulares.

DEFICIENCIA PROTEINICA

Glickman y Shklar en su estudio de ratas privadas de
proteinas por 4 a 9 semanas, no notaron cambio alguno en las
pulpas. Sin embargo, no sc determiné si se hubieré producidc
interferconcia en la reparacidn dentinaria tras una irritacidn
de la pulpa. En estudios comparables, Stahl, Miller y Golds--
mith haliaron que ratag privadas de proteinas generaban gran-
des zonas de rarefaccidn periapical en torno de las pulpas ey
puestas. En torno de los dientes de ratas no privadas de pro-
teina, las regiones de rarefaccidn eran menores. La actividad

,
ostedgena y la localizacién de la inflamacién estaban interfe

»
ridas en los animales privados de proteina.

LATIR [SMO EXPERIMENTAL

Frn estudios sobre los efectos del latirismo experimen-

tal sobre ratns recidén

tructurales minivas en las pulpas. No obstante, observaron --~

una disminucion eh gl ritmo de formacidn de dentina, asi como
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impérfecciones resultantes de la interferencia en la calecifi-
cacidn de la dentina.

INFECCION GEMERAL POR VIRUS

En animales de experimentacidn, se vio que las infec--
ciones generales por virug tienen un efecto gobre la pulpa --
dental. En investigaciones sobre coriomeningitis linfocitaria
y sobre el virus del papiloma de Shope, los sdontoblastos es-

taban lesionados.
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INERVACION POPULAR Y PERCEPCION DEL DOLOR

FIBRAS NERVIOSAS

<
Los términos medulares y miclinicas, aplicados a fibras
nerviosas, son sindnimos. Las fibras mielinicas cuentan con --

una vaina de mialina, gustanciz gompuses
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sustancias grasas, lipidos. La vaina mielinica posee capas con
céntricas alternadag de lipidos y proteinas, con las moléculas
de una capa en angulo recto con las de la capa sigulente. Las-
fibras nerviosas amielinicas suelen pertenecer al sistema ner-

vioso autdnomo; acompatian a los vasos sanguincos. Las fibras -

nerviosas senscriales son mielinicas, pero se desmielinizan en

sus porciones terminales.

VIAS NERVIOSAS

Las ramas mielinicas de los nervios dentaric inferior o
maxilar supericr se acercan a los dientes desde mesial, distal,

palatino, vestibular ¢ lingual. Entran en el ligamenta periodopn

tal ¥y en la pulpa, junto con los vasos sanguineos. En el tejido

pulpar radicular y en la parte central de la pulpa radicular vy

¥
i
&

.

en la parte central de la pulpa coronaria se encuentran tron--

cos nerviosos grandes. Al divigirse el tronco nervioso hacia -~

p

la porcién coronaria de la pulpa, se ramifican o irradian gru-

A N
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pos de fibras haclia la predentina. Los nervios a menudo se re-

tuercen en forma de espiral alrededor de los vasos sanguineos-

o yacen incluidos en el tejido conjuntivo laxo prdéximo a log -

vasos. En la porcidn coronaria de la pulpa sc ramifican grupos

nenores de fibras que forman una red. Diminutas fibrillas salen
de la red y avanzan a través de la zona rica en células y la --
zona iibre de células.

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 botdn. Algunas fibrillas
pasan entre los odontoblastos y terminan en el limite pulpoden-
tinario. Otras parecen entrar en la predentina.

Otras terminaclonses se arquean hacia atris desde la pre-
dentina v terminan ah una po;cién mas central de la pulpa. Al--
gunas de las fibrillas, pero no todas, parecen teper fin como -
6rgancs terminales. Las fibras nerviosas se ponen en contacto -
561lo con los elementos del lecho capilar conocidos como metar--
teriolas, puentes arteriovenosos v esfinteres precapilares. Los

capi lares verdaderos no estin inervados.

MERVIOS DY LA PULDPA

z

En cada diente hay fibras simpiticas v sensoniales.
Con regpecto a las sensaciones, ol paciente experimenta-

s6lo dolor. Cualquicr clase de estimulo ejevcido sobre la culpa

[oRh
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se siente como dolor. El frfo y el calor, los dulces, la pre-
8idn o el tallado provocan dolor. La sensacién de tacto del-

diente se trasmite por las fibras periodontales.

TEORIAS DE LA PERCEPCION DEIL DOLOR DENTAL

Fibrillas nerviosas de la dentina. La teoria mis vieja
en cuanto a la produccibén del dolor experimentadc al exponer-—
la dentina, postula la presencia de fibrillas nerviosas en los
tGbulos dentinarios; estas fibrillas son irritadas al ser le-
sionados los tOhbulos dentinarios, v se produce el dolor. Re~-
cientemente, con un adelanto en los procedimientos tintoria--
les, fueron reveladas terminaciones nerviogas cn la predenti-
na y en los tGbulos dentinarios de dientes viejos. Las fibri-
llas nerviesas podrian haber quedado atrapadas all{ como re--
sultado del continuo depdsito de dentina. En dientes no erup-
cionados, Bernick (1964) halld gque las terminaciones de los =
nervios pulpares se suelen ramificar y, terminan en el estroma
conectivo de la zona pulpo-odontobléstica, pero sin penetrar-
en la capa odontoblistica, No obstante, se probaron terminacio
nes nerviosas on el YIimite amelodentinaxio, la zona de maxima-
sensibilidad.

.

fiistemina, Sicher sugirid gue el odontoblasto es irrita=-

do a través de sus prolongaciones protoplasmdticas. La histami

o
—

na liberada ser lesionados los odontoblastos irrita los ner
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vios sensoriales de la capa odontobléstica. Parte un impulso-
hacia el cerebro: se¢ siente dolor. De esta manera se concibe-
el odontoblasto como receptor de dolor. Se puede hallar cierta
confirmacién de esta hipdtesis en una cantidad de investiga--
ciones, aunque estudios del potencial en reposo de la membra-
na de los odontoblastos hasta cl momento indica que la excita
bilidad eléctrica de estas células no es compatible con la --
conducta de un te]idod nervioso conductor deé impulsos.

Cuando aplicaron histamina en las terminaciones nervio
§as expuestas en la piel. Sc¢ comprobo que causabe dolor. An--
derson y Naylor verificaron que se producfa dolor al aplicar-
histamina a la pulpa dental. La histamina no producia dolor -
al apliecarla sobre dentina recidén cortada, durante 30 segun-—-
dog: sin embarqo, esta comprobacidén no descarva la produccidn
de dolor por la histamina, pues ésta u otras sustancias produg

toras de delor son generadas por las células pulpares. Estas-

sin difundirse por la dentina.
Acetileolina vy acetilcolinesterasa. Se cree que desem-
pefia un papel esconcial en la trasmisidn de los impulsos nervio

sog. Se¢ libera acerileolina a lo lavgo do un nervio. Esta es-

J

después hidrolizada por acctilecolinesterasa, que pone fin a -

la actividad nerviosa. 5S¢ realizaron sxperimentos para deter-
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minar la presencia de un sistema egpecifico de colinesterasa-
(presente primordialmente en el cerebro, a lo largo de log --
nervios, sinapsis, placas terminales motoras y eritrocitos) -
en la pulpa y dentina de dientes humanos. [Jallaron colineste-
resa especifica en los nervios de la pulpa, en la regidn de -
los odontoblastos, en ¢l limite amelodentinario y en las fi--
bras de Tomes. Estimaron que las fibras de Tomes eran la via-
de tracmisibn a través de la dentina y que existia una sinap-
sis con las terminaciones nerviosas libres en la zona odonto-
bléstieca. Las terminaciones nerviosas envian impulsoz a los -
nervios pulpares mayores. También consideraron que los odonto
blastos funcionan en calidad nerviosa sin ser necesariamente-
células nerviosas.

Cuandoc se aplica acetilcolina o cloruro de potasio en-
golucibén a la dentina, el paciente no experimenta dolor. Esto
no estaba relacionado con la incapacidad de la droga para pe-
netrar en los tabulos dentinarios y aicanzar los mecanismos =
receptores de la pulpa. Se comprobd gque una solucidn isotdni-

P

ca de cloruro de potasio v Acido acético "buffer™ a un pH de-

5,1, al ser aplicada a la dentina de cavidades talladas, no -

A2

provocaba dolor tras 2 minutes. Aplicado sobre la pulpa, el =

cloruro de potasic {(no la solucidn &cida) proveocaba dolor en-

todos los casos.




En una ampliacién de los experimentos aplicaron sustan
eias causantes de dolor (cloruro de sodio, acetilcolina, clo-
ruro de potasio, histamina, S5~hidroxitriptamina, sulfato de -
creatinina y triptamina) a la dentina expuesta de cavidades ~
talladas. Ninguna causd dolor. Cuando estas sustancias fueron
aplicadas a pulpas expuestas, todas, excepto agua, cloruro de
sodio y triptamina, causaron dolor.

Presidn. Tanto la presidn negativa como la positiva sg
bre las prolongaciones odontoblasticas causa alteraciones en-~
el citoplasma de estas células. En sus experimentos, una pre-
sién de aire de 2 a 3 kg/an? sobre la dentina de cavidades ta
lladas, y también una presidn negativa de 2 a 3 mm de mercurio

o calor seco, producfan dolor.

.

La hipbGtesig de Brannstrom {19063) es que la evapora- =
cién del contenido liguido de los tObulos dentinarios produce
un desplazamicnto de los odontoblastos hacia dentro de los td
bulos. El movimiento del nlclec produce una reducceidn en la -
presidén en el extremo pulpar de los tibulos dentinarices. EL -
"vacio” creads, mis lo acumulacidn de iones de potasio fuera-

de la cflula, constituye un astimulo para la célula nerviosa-

pulpar gue oo bantante o opara produciy dolor,

gud existiera una rola-

de sustancias que - -
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ejercieron presiones osmdéticas variables desde 25 hasta 2.800
atmésferas sobre dentina recién cortada en dientes humanos, -
Se establecid una clara relacidn, excepto cuando se empleaba-
cloruro de calcio.

Vibracidn. ElL concepto propuesto e andlogo a la sensg
cidn de tacto provocada al tocar suavemente los pelos del an-

tebrazo. Debajo de loz foliculos pilosos existen terminacio--

nes nerviosas
Cada foliculo
pelo vibra el

provocada, on

sensoriales. Su recepcidn principal es téctil.-

-

sth rodeado por un nervio, y cuando el-

piloso

in

nervice registra el estimulo. $i la sensacién --

ver de tictil, fuera de deler, cada vez gque se-

tocaran apenas los pelos, <l pacionte oxperimentanria cierto -

dolorx.

Tos odontohlastos con sus prolongacionas son similares
a los folfculos pilosos con su pelo. Cada vez gue se hace vi-
brar la prolongacidon pdontoblistica (v. gr., cuando sc

La Cox

ta durante ia preparacidn cavitaria) se envia un Luopulso o -—-
las terminacione: nerviosas situadas cerca del nGcleo adonto-

12 . ; R
blistico v me sicnte dolay

o [N . PR O R UUE -
j [ PRI RIS T S SR RIS o dfg CHIDLIOCLSCLON denl

nida del meconismn de produceidén do dolov al cortar o tocar +
la dontina humoana.

Seria probable gue cualguier irritante que afecte al -
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tejido conjuntivo pulpar produzca efectos tanto sobre los va-
sos sanguineos como sobre 1os nervios. Grisor'Eva (1962) seria
16 que las terminaciones sensoriales en artericlas, capillares
y vénulas inervaban los vasos v también el tejido conjuntivo-

circundante. A estas terminaciones nervicsas sensoriales, - -

ella las llamd receptoras del tejide vacular.
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INFLAMACION E INFECCION

La inflamacidén abarca complejas reacciones vasculares
y linfdticas, asfi como reacciones histicas locales. Es la --
reaccidén de los tejidos ante las lesiones y, también, el me-
canismo de la reparaeibn. Todos los componentes del tejido -
conjuntivo -células, fibras y sustancia fundamental- estan -

comprendidos v son afectados por los productos liberados du-

rante ¢l proceso inflamatorio.

INFLAMACION AGUDA

ALTERACIONES MORFOLOGICAS Y FISIQLOGICAS.

Las alteraciones morfoldgicas y fisiolbgicas que tie-
nen lugar durante el proceso inflamatorio pueden ser ilustra
das con arafjarse el antebrazo con la wia. A poco, se puede -
vaer una cantlidiad de alteraciones. Primero, un bhlangueanmiento
de la rona araiada. Después aparece u;a estria roja.

in cuanto los tedidos fueron dafiados por frotamiento-

del epitelio, los fendmencs observadeos son un indicio del co

mienzo del proceso inflamatorio. Inicialmente, hubo una con-

traceldn dao Loo waoes sanguineos, con el resultade deoun -~ -
blangusanionta, Poco despuds aparecic un ¢olor roio wor <ila

.

tacién de los vasos. Segin la gravedad de la lesidén, se pro-

w3 62
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dueird una diversidad de alteraciones posteriores. En esta -
zona se¢ produce un retardo del flujo sanguineo. Finalmente, -~
si. la inflamacidén es grave, el resultado es una estasis, con
amontonamiento de eritrocitos en los vasos.

Alteraciones del endotelio vascular. El endotelio - -
vascular experimenta ciertas alteraciones. Las células endo-
teliales se hinchan y se¢ producen filtraciones. Menkin atri-

buyd este fendmeno a la elaboracidén de leucolaxina, producto

i

de degraducién de los tejidos gue actlia sobre gl endotelio
vascular y lo torna mis permeable. $in embargo, no es ésta -
necesariaments la fnica explicacidn. La destruceidn de las -
ceélulas determina la geperacidn de sustancias histamincides
0 hialuronidasas, productos gque afectan las pavedes vasculs -
res y aumentan su permeabilidad. Quininag plasmaticas o 5-hi
droxitriptamina puaden estar comprendidas tambidén en el - -~
gunonto de la permeabilidad capilar.

Rdema, La filtracidn del endotelio permite gque protei

o

nas hemdticns pasen o los teiidos. Esto determina una wodifi

cacidn de o presidn cosmailaa fuora de lag

SR

res v, por ello, miy 1fguldos son atraidos hacia el Srea de-
la lesidn. Boia situacidn os conocida por el nombre de adewma:

acumulacian

an los eupacios histicos fuera de La-~

pared vascul Fl edemu distiende los lt‘jid\l") v produce uana
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tumefaccidén. El exudado tiene un elevado peso especifico e in
cluye proteinas plasmiticas, globulinas y fibrindgeno, el pre
cursor de la fibrina. Cuando el Fibrindgeno de filtra hacia -
los tejidos dafiados (junto con la probable liberacidén de trom
boquinasa), se produce crorta coagulacidén en les espacios hig
ticos. La coagulacidn sirve a un propdsito Gtil, en cuanto ~-
ocluye los linféticos por formacidn de trombos, y asi tiende-
a confinar el proceso inflamatorio al drea inmediata. Enton--
las defensas orgénicas pueden manejar la irritacidn de manera
mds efectiva. Bdemds, la fibrina actla como marco para la re-
paracidn.

ricas se filtra

[

51 una pequefia cantidad de proteinas s
hacia los tejidos, constituye un exudado seroso. Cuando se -~
filtra una gran cantidad de proteinas plasmiticas, se produce

una alteracién de la presidén osmdtica. Esto atrne mas ligui--

dos al area y (sl estl fucra dérmica) se forma una ampolla,

Marginaeidn de leuvcocitos y guimiotaxia. los leucoci--
tos polimorfonuclaeares del torrvente sanguineo comienzan a re-

cubrir las parcdes de los vasos sanguineos y se adhieren al -

recubrimiento ondotaelial, proceso

marginaci

er despuds, los polimerfonuclenres comlenzan a omerger de las
paredes vasculares. Son atrafdos al lugar de la lesidn por ~-

quimictaxia. Menkin adijuedied la guimiotaxia a unma sustancia -
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polipeptidica llamada leucotaxina, elaborada por las células
muertas o dafiadas. MAs recientemente, demostrd gue una frac-
cién proteica catldénica aislada de lisosonas leucocitarios -
polinmorfonucleares de conejo también causa la adhesién y mi-
gracidén de los leucocitos en los microvasos del mesenterio ~

de la rata y el conejo.

Necrosis por liquefaccidn. Los leucocitos polimorfonu
cleares poseen proteinas bésicas antibacterianas y enziméti-
cas gue digieren el irrvitante. Al poco tiempo, ellos mismos-—
comienzan a desintegrarse. Entonces liberan enzimas digesti-
Qas. Cuando se libera una gran cantidad de enzimas proteoli-
ticas, se¢ produce la digestidn del tejido. El material dige-
rido resultante, denominada pus, contiene restos necrdticos,
microrganismos v productos de digestidn. Cuando se produce -
pus, lLla situacidn recibe =l nombre de inflamaeidn supurativa
o purulenta aguda., Las enzimas protecliticas se liberan so--

bre todo tras la muerte de los polinuvcleares. En condiciones

[

digestidn de los tejidos, porque cicrtas an-

tienzinas presonten lo impiden. Cuands una tromenda

vnarionucieares en atraida a2l sitio de ls Losidn, ras-

4

proteasas elaboradas superan el efecto antienzimitice v se -

produce Lix supuracidn,
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Los polinucleares son atrafdos también al lugar de la
lesién, porque el pH es alcalino. Con el transcurso del tiem
po, hay una disminucidén del pH ocasiocnada por una perturba-~-
cidén del metabolismo intermedio de los ¢glicidos, con la con-
siguiente glucélisis y acumulacidn de &cido lactico. AL ~ --
aumentar la concentracién de hidrogenidnica del exudado, los
polinucleares son incapaces de sohrevivir y son recomplazados
por fagocitos mononucleares (macrbfagos). Cuando el pH cae -
por debajo de 6.5, mueren los leucocitos y se preduce unha ne
crosis por ligquefaccidn (pus).

Un factor promotor de leucocitosis, liberado de las ~
células traumatizadas en el lugar de la inflamacidn, induce-

.

con frecuencia un aumento de los leucocitos circulantes.

ALTERACIONES QUIMICAKAS

Houck (1963} investigd las alteraciones quimicas pro-
ducidas en los diversos componentos del tejido conjuntivo du
rante la inflamacidn. Halld que habfa una pérdida del colige
no insoluble v una sintesis de mucoglucoprotefnas en la heri
da. Estas alteraciones podian ser reducidas al minimo por an
aumento da la concoentracidn del dirritante, por aplicacién td
pica a la herida de cnzimas proteoliticas o por la adminis--

racidn parenteral de atropina.

"

Se produces una inflamacidn aguda poco después de la -
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lesi6n original y persiste por un breve perfodo, como de 4 a
5 dias hasta una semana.
Una inflamacidn que persiste mis de ese tiempo estld —-

entrando en una etapa crdnica.

INFLAMACION CRONICA

La inflamacién debe resolverse en un corto perfodo o -

e

se conv

erte en crénica, La inflamacidn se elimina porgue Jjun

A

to con la elsboracidn de productos de degradacidn de los teji

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

cundante. Ha comenzado la proliferacidén de otros elemnentos de

los tejidos y la reparacidn del Grea dafiada. BEste es ¢l comien
zo de la reparacién, gue avanza simulténeamente con la infla-

macidn. .

Si no so climina por completo el irritante, se genera-
un estado de equilibrio entre las defensas de los tejidos vy o~
gl irritante. Este estoado de inflamacién crénica se caracteri
za por células de una clase diferente de las presentes en la—

inflamacidén aguda.
CELULAS DEFENSIVAS

Comienzan a predominar Jas c®lulas redondas, denomina-

cién que se aplica a linfocitos, plasmocitos y macrdfagos. Se

las llama as{ porgue en muchos casos hay formas da transicidn
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entre ellas. Algunas veces no estd claro si las cé&lulas son -
linfocitos o macrdéfagos o plasmocitos, de acuerdo con su as-—-
pecto histol6gico cuando vistas con el microscopio éptico. La
presencia de estas «¢&lulas es una respuesta a la alteracidn -~
del pH histico, gue comienza a inclinarse al lado acido.

Funciones especiales. La funcidénde los macréfagos es la ~

sintesis, almacenamientoy transporte de nucleoproteinas para -
otrascélulas. la funcidn del plagmocito es la sintesis y almacena
micnto de RMA vy gammaglobulinas. Asf, las infiltraciones lin=-
foplasmocitarias on zonas de inflamacidn crénica y cicatriza-
cién de heridas concentra proteinas que seran utilizadas pore
otras células para ayudar en la regeneracién o reposicidn.

Anticuerpos. Los plasmocitos generan anticuerpos. Log-
anticuerpos son sustancias manufacturadas por el organismo --
que se combinan con las proteinas extrafas v lzs neubvalizan;
Gatas se las conoce como dﬁtigenos.

La combinacién de los anticuerpos con los antfgenos =--

neutraliza estos Gltimos v los torna inocuos. En los granulo-

mas, que suclan

cieoen la pulpa yoen los tegidos pew-
riapicales, 2l tejido de granulacién es rico en linfacitos Yy

plasmocitos

por lo tante, es un tejido de dafensa.



55

REPARACION

Los estimulos quimicos que comienzan la reparacidn son
elaborados por las células dafladas. La reparacidn se caracte-
riza por la proliferacibén de una gran cantidad de nuevos fi--
broblastos que elaboran nuevas fibras colagenas. Ademds, mu--
chos vasos nuevos se forman por brotes de los viejos, Los ca-

omificacicnes conoacidas como asas capilares, -

Ilil
i
o]
@
b
B
21
4

pilayras
las gque pueden unirse con otros capilares para constituir un-
rice aporte vascular. Este teljido se denomina tejido de granu
lacidn. De tal modo, cl teildo de granulacidn consiste en nue
vos fibroblastos v fibras coldgenas, nuevos vasos sanguineos y -
células de la seric inflamatoria crdnica. Un granuloma es un acimu
lo de tipo tunoral de tejido degranulacidn. En realidad, el téxrmi
no granuloma crea confusidn, on cuante al sufijo "oma” significa -

turor. Ho chstante, el térnino subsistden la literstura yeos de -

Houck (1963) demostrd gue, durante la curacidn de las he-
ridas, hay una pérdidade glucoproteinas v un aumento de la concen
tracién de coldgeno inscluble, polisacarides dcides, coldgeno -

seiuble en dosde yproteing no eoldgena insoluble en laherida,

ERZTHMAS DE LA INFPLAMACLON

Los irvitantes puedan ser

ificados en vivos © no -

vivos. Los agentes irritantos

50N WLCorarganismes: bacte
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rias, hongos y protozoarios. Los agentes lesivos no vivos pue
den ser guimicos, térmicos, mecanicos, eléctricos y de irra--
diacién. También los virus son irritantes de los tedidos.

Los irritantes vivos <laboran enzimas o agentes lesi--
vos que pueden afectar las células, las fibras o la sustancia
fundamental. Una enzima es un agente que destruye, inactiva o
gataliza una sustancia sumamente activa del organismo. Todag-
las enzimas conocidas son proteinas. Una determinada célula -
contiene quizd mil clases diferentes de enzimas, y tedas las-
reacciones quimicas que se producen en las células son catali
zadas por lay enzimas. Una enzima funciona provocando una ~ -
reaccidn quimica especifica gue cataliza combinandose reversi

blemente con su substracto particular. Para muchas de las en-—

zimas, esc substracto cspecifico es uno de los metabel

aAesld

b
-

Q5
esenciales, come vitaminpas, purinas o amniodcidos.
El complejo inestable enzima-substracto que asfi se for
.
ma experimenta alguna clase de reordenamliento molecular o fi-
sidn que proporciona la enzima intacta mas los productos deri

vados del substracto. El ciclo se repite porque la onzima no-

La especificidad de 1o cenzima esté

determinada por su capacidad de comblinarse con un substracto-~
determinado, pero no con las sugtancias no relacicngdas, Ade-

mas de con su substracto, una enzima se suele combinar rever-
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siblemente con unos pocos parientes estructurales del substrac
to; se los concce como “andlogos® (el antimetabolito).

Los agentes lesivos no son los (nicos productores de en
zimas proteoliticas. Es condicidén biolbgica gque haya una enzi-
ma para cada substracto potencial del organismo. Esto es en ra
z6n de gue existe una constante generacidn y destruccidn de te
iidos eon 2l organismo. Los mismos tejidos elaboran las enzimas.
La interaccién de substracto y enzima estd graficamente pinta-
da en el proceso de la inflamacidn. 51 no existiera un inhibi-
dor en el torrente sanguineo, las enzimas proteoliticas likera
das durante la inflamacidén digeririan todos los tejidos del ox
ganigmo. S$6lec cuando esas enzimas son liberadas en grandes can
tidades en el lugar de la inflamacidén pueden superar al inhibi

dor y, por ello, causar la digestidn de

-
mny

les tejidos.

ACCION DE LAS ENZIMAS SOBRE LAS CELULAS

Muchas enzimas células dasizdas o mi-

crorganismes actGan sobre las células v las modifican durante-
la inflamacidn; unns pocas seran consideradas a continuacidn:
Ribonucleasas y desoxirribonucleaszas. Clertas enzimas, -

ectan los hoidos nucleicos de

elnkoradas

las células, Son lasvibonucleasas. Tambidn existen desoxirribonu

cleasas gue afectan 2k ndeleo de la oélula. O QoxOrr Anony——-
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cleico (DNA) se encuentra en los cromosomas y da la célula su cardc-
.

ter genético, es decir, la transmisidn genética de célula en célula

estd presente en el DNA. E1 DNA consiste, normalmente, enun helicoi

de doble. Los helicoides propiamente dichos, " columna vertebral'-~

de la moclécula, estén compuestos por una alternancia de un azfi

car (desoxirribosa} y grupos fosfaticos. Unida a cada azQcar -

estd una de las cuatro “bases" nitrogenadas, generalmente ade-

las bases unen los hilicoides. La informacién genética est pro
vista por la secuencia de las basecs a lo largo de la cinta hi-

licoidal. La informacién hereditaria, trasmitida de generacidn

en generacidn en el acido nucleico de los cromosomas, halla su
expreaién en los tipos caracteristicos de proteinas vy enzimas.

Log métodos modernos de investigacidn, tales como el em
pleo del tritvio (hidrdgeno radiactivo). Facultan al investiga-

dor para obtener autorrad.ngraffas de la sintesis de DNA en —-

iz ~fhtrlan Mrormeadm e yorraeak sy s VTeve anmim=lac S1mada
as CLIULAD. UOndo S¢e Layedida 4o S oaninmsieg Timid

S

da, que es utilizada por las células para la sintesis del DNA,
poco después aparcce en las células gue estédn produciendo DNA.

La autorrvadiografia localiza el material marcado dentro del ni

}_A
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™
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T T S SR (SR 1S SNy e R s P TR s
rizar el DLNLAL BEL RNA (acrdo rib onuclieloo) esta-

pregente en 21 \1tooiauxd voen el osucleols de la célula, Dese
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El cédigo genético en la molécula de doble cadena del DNA es -
trascripto a cadenas simples mas cortas de RNA. Como estas mo-
léculas de RNA llevan &1l cédigo genético al lugar de la sinte-
sis proteica, se las llama mensajeros RNA. Las enzimas libera-
das por los microrganismos descomponen el RNA.

La estroptodornasa es una cnzima que ataca y destruye el
DNA en el niicleo de la célula. La estreptequinasa, enzima produ
cida por algunos estreptococos, disuelve 1:
to, sc la conoce también como fibrinolisina.

La teoria que respalda el uso de la estreptoguinasa es -
que la reparacidn so¢ produce mas ripidamente si se disuelve la-
estructura de fibrina. La estreptoguinasa, ademfs, antagoniza -
la bradigquinina, un polipéptido natural gue se forma por la ac-
cién de enzimas sobre un substracto del plasma v estA presente-

en los lugares de lesidn de telidos. Menxin estimaba que la pre

sencla de fibrina en la inflamacidn ez esoenci

j#A)

1, es deciy, que-

la fibrina actfla como mecanismo de blogueo vy por ello impide la

'
-

penetracién més profunda v diseminacidén de alyunos microrganis-
mos. En cuanto cl hlogueo linfitico ee un mecanismo de defensa-
natural, no parecs 1ldgics interferir on &1,

GG mlororganisacs olaboran una [ibrapelisina gue di

suelve ta Fitvina y les pemmite invadir, Por ejemplo, los astrep
tococos, qun son los nlerorganismos con mayor frecuencia compren

didos en la

, ,
iana subaguda, son invasores por-



"que elaboran fibrinolisinas. La penetracidén de los microrganis-

mos puede ser debida ademds a la presencia de hialuronidasa o -

SOBRE LA SUSTANCIA FUNDAMENTAL.

sustancias histaminoides.
n la sustancia fundamental lo ha-

-
Sta

ACCION DE LAS ENZIMAS
Las enzimas, que afec
cen por accién sobre sus componentes, los mucopolisacaridos &ci
dos como €l &cido hialurdnico y el condroitinsulffirico. Las en-
zimas se identifican por el sufijo asa afladido al nombre del --
zado por la hia

¢l &cido hialurdnico es hidroli

substracto. As{,

luronidasa. La hialuronidasa estd implicada no séle en las alte
raciones fisioldgicas normales del tejide conjuntivo, sino tam-

patoldgicos, especialmente en la inflama--

procesos
alérgica de la wviel. Se halld que la hialuronida

exégena producida por bacterias invaso

bién en los r
cibn quim;ca ¥

asi como la

5 g. Mayer cstimaba que la-

continua

pProceso
cuerpo animal, como la proteina,
1andn

sa enddgena,
ras, estd comprendida en esto

mayorfa de los componentes del
los lipidos y cilertas unidados celulares, es
v renovados. Estos procesos metabSlicos necesi
lcas en la vecindad de los ~

mente destruidos

tan la presencia de enzimas espect
C

£
es cbvio, puesto gque los depdsitos

bastants amplios,

Omo
ben sev

J
[

e

los
erimentando con-

Pt
e

substrastos onglobados.
sa puntoos
en una forma activa o ligada. Mayer

de enzimas on
as enzimas son almacenadas
1 nzi m almacenad
comd el tejido comjuntivo estd

postula que,



tinuamente una destruccidén y renovacidn, y el sistema enzimiati-
co responsable de la destrucciodn es la hialuronidasa, es pro--=
bable gque siempre exista hialuronidasa presente en estado inac-
tivo. Eat&d asi presente v es liberada en ciertas condiciones, -
como la inflamacidu. Varias otras sustancias, como histamina, =
leucotaxina ¥ necrosina, son liberadas también durante la infla
macién.

La hialuronidasa parece desempefiar un papel en la permez
bilidad capilar incrementada durante la inflamacién. Esto podria
deberse a que existen mucopolisacaridos en los tejidos de scs--
tén de los capilares, tal como fue probado histoguimicamente. -~
Los complejos de mucopolisacaridos y sus respectivas enzimas --
giercen un efecto sobre la permeabilidad de los capilares. E1 -
atague primario de la hialuronidasa se produce sobre la filtra-
cidn glucosaminidica, por lo cual se libera el gruwpo reducto de

la acetilglucosganina.

El efecto de la hialuronidasa parece ser de liguefaccidn
de la sustancia fundamental del tejido conjuntivo, que se hincha
v parcce enmbeborse do oagun.

Cuando se despolimeriza el dcido hialurdnice, los migror—
ganismos pueden pencirar wits profundamente en los

tal manera, la hialuronidasa alaborada por los microrganismos con
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tribuye & su invasién. Por ejemplo, en las erisipelas, los mi-
crorganiomos responsables de esta enfermedad elaboran hialuroni
dasa. De aqufi que la enfermedad maxche sin vestriccelones e inva
da. Sin embargo, es posible gue los microrganismos sean muertos
cuando no penetran. Entre los éstreptococog comprendideos en la-
pulpitis hay algunos gque son elaboradores de hialuronidasa, co-
mo el Streptococcus mitis.

Otra enzima que actfia sobre un componente de la sustan-—-
cia fundamentzl es la condroitinsulfatasa. Esta hidroliza el ~-
Acido condroitinsuliGrico, que es un componente fundamental de-—
todos los tejidos durosg: dentina, hueso y cemento. La presencia
de microrganismos gque elaboran condrecitinsulfatasa en una pulpa
inflamadd puede causar la despolimevizacidn de la sustancia fun
damental con la congiguiente enfermedad pulpar. Quintarelli con
siders la posibilidad de gue enzimas proteolitic celulares, -
ademis de las bacterianas (proteinasas y peptidasas), desempetia
ran un papel en la despolimerizacifn d¢ la sustancia fundamental.

La liberacidn del componente proteico de log mucopolisaciridos-

durante la inflamacién aumenta la metacromasia del tejido.

ACCION DF VAL BNZIMAS HOBRE [L.AS FIGRAS
Algunas enzimas actlan sobre las f£ibras del tedido conjun
tivo. Entre ellas estin las reticulinasag y

colagenasas., Esta

Gltimas despolimerizan las proteinas coligenas cuyos ingrodien-
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tes bfsicos son los aminofcidos prolina, hidroxiprelina y gli-.
cina.

Existen algunas bacterias asociadas a la enfermedad pe-
riocdontal,elaboran colagenasas.

Otras enzimas producidas por los microrganismos o por -
los tejidos orginicos mismos, estdn englobadas en la inflama--

cién, sin que hayan sido identificadas afin todas ellas.

PRODUCTOS AUTOLITICOS

Cuando las enzimaa act@an sobre las cBlulas, las célu--
las son dafiadas o mueren. Las células muertas elabozan produc—
tos autoliticos que, a su ves, ticnen un efecto deletéreo so--
bfe otras células, fibras y sustancias fundamental. )

Algunos de los productos autoliticos comprondidos en la
inflamacién. Son la leucotaxina, necrosina (producto gue causa
La muerte celular), pirexina {(sustancis que produce {iebire), -
factor promotor de la leucocitosis (L.P.V.}) vy {actores promotg
res del crecimiento (G.P.F.), todas sustancias que al parecer-

son capuees de actimular loz tejidos para gue crezean y proli-

H

feren. Otros productos rados por las células danadas son-

la higtominag o suetanciasg iz inoides

Los producloss Liberrados no

agentes lazivos sine también por las cflulas muertas o lesiong

[
tn
.
<
[0}
o

das. Se produce un procosc de rociprocidad. Los agentes



64

vives liberan productos que a su vez afectan las cé&lulas, las~
cuales entonces liberan otros productos leaiveos. Asf comienza-

un circulo vicioso.

ACCION DE IAS HORMONAS

otro grupo de sustoancias englobadas en la inflamacibn -
son las hormonas. Estas también afectan la sustancia fundamen-—

tal, las fibras v

i

as células. La inflamacidn es regulada poxr-~
las hormonas. Por ejemplo, la reparacidn resulta afectada en -~
una persona gue est@ pasando por las alteraciones menopdusicas,

Las hormonas elsborads

durante esze perfode afecktan el creci--
miento y la reparacidn. Cuando se clabora un exceso de estrége
no, se producan zliteraciones en lo asustancia fundasmental que -
la tornan menos permeable por hidratuciédn. Lurie probf gque los
animales son menos susceptibles g la infeccidn por bacilos tu-
berculosos cuando se les dan cantidades extras de cstrdgeno. A
la inversa, sl existe un excesas de hormpna yonadotrdpica, la -
gustancila [undamental incorpora mewnos agua ¥y se torna mig peyr-
meable; log microrgéniamos son capaces de penetrar con mavor -
facilidad, con un incremento resultante de la posibilidad de -
infeecidn del tejido.

.
areroides. La cortisona y el ACTH inhiben el incremen-

to de la permeabilidad capilar que se produce en las primeras-—

etapas de la inflamacidn, Sin embargo, al generarse un pH &ci-
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do, ni la cortisona nli el ACTH pueden suprimir la permeabilidad
de los capilares, adjudicada en las Gltimas etapas a un polipép
tido llamado exudina. Se encontrd tanto cortiscna como ACTH en-
los exudados inflamatorios tras su inyeccibén endovenosa en coje
jos y perros. De tal manecra, la quimiotoxia y la diapédesis leu
cocitaria resultan suprimidas. Si existen microrganismos, puede
producirse una daflosa extensidn de la infeccidn.

Las hormonas afectan también las células e, indirectamen
te, las fibras. Algunas hormonas afectan los fibroblastos, por-

lo cual influyen sobre la formacién de fibras coligenas, pues -

Ty

€gas son las células responsables. Un exceso de cortisona afec-

ta. los {ibroblastos v la cantidad y calidad del coldgeno que =-

P

4]

.

esta siendo c¢laborado por ella

inflamacidn. Las reacciones inflamatorias son

o~
vy
[
-
i
¥
T
o
fed
0
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mayores en los estados diabéticos y, a la inversa, las infloma-
ciones locales producen una intensificacidn de la dianbetes. En-
¢l estado dinbftico exisio una proteolisis incrementaaa en el -
lugar de la inflamacidn aguda, con el resultado de un aumento -
en la gluconeogénesis. Se produca un mayor dafio celular. La au-
sencis de insulina suflcienue para man clar la glucosa formada-
por las ¢2lulas datiadas causa un moayor flujo de glucosas o la -
zirculacién. bBe ahf que el estado diabético se agrave durante -
la inflamscidéin.

Correlaciones clinivasz, 21 uso local de agentes antiinfla
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matorios, tales como la cortisona, est& contraindicado en algu-
nos procesos nosoldgicos, porque se retarda el mecanismo de re-
paracibén. La cortisona inhibe la formacién de tejido de granula
cidén. Como el tejido de granulacidn es necesario para la repara
cién, no es conveniente su inhibicién en ciertes estados infla-
matorios.

El uso sistémico de hormonas en el tratamicento de algu--
nos egtados inflamatorios es injustificado. ¥l sistema hormonal
parte de un ciclo completo. La claboraciédn de un hormona afecta
las otras homnonas,

La presencia de cantidades excesivas de algunas hormonas
interfiere en ¢l funcionamiento correcto de otras gléndulas en-
docrinas.. Las funciones orginicas normales estin interferidas,-
kdembs, otra gléndulas cndocrinas estAn comprendidas en el po-
cego inflamatorio.

La remocién del irritante local suele estimular la repa-
racidn. Mo obstante, a veces la persistencia de la inflamacién-
puede no estar relacionada con un pobre tratamiento local. En ~
vez, puaden ser responsables factores generales como los tras-—-
tornos hormonales.

En cambia, algunas voeces se produce la recuperacidrn aﬁ§~
cuando el tratamiento local haya sido deficiente. Por cjemplo,-
a veces, pese a un mal aseo del condueto radicular, malsz prepa-

.

raciébn mecénica, instrumentos rotos, <te., lo mismo ge produce-
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la reparacifn. Esto puede ser debido a un fondo general y hormo

nal favorable.

PAPEL DE LAS VITAMINAS

Las vitaminas, en especial la vitamina C, son factores -
en la reparacién del tejido dafiado. La vitamina € tiene un efeg
to sobre los fibroblastos (células gue elaboran colfigeno). La -
buena reparacifn depende de fibroblastos en correcto funciona--
miento. Egto es verdad, tritese de la reparacidn de los tejidos
pulpares o los periapicales. Losg pacientes deben recibir una---
cantidad adecuada diavia de vitsmina € durante la reparacién de
los tajidoa. Es posible gue las lesiones pulpares curen mﬁs!fé—
cilmente si los pacientes son premedicados con vitamina C Yy con

tinGon recibiéndela por un tiempo despudés del tratamiento.

3

PAPEL DE LAS PROTEINAS

La reduceidn de proteinas retarda la reparacidn de las -~
leziones del tejido conjuntivo. Hay uvna reduccidn de los fibro--
blastos v los capilares vy una demora en la furmacidn de fibras.-
Cuande habla privacién protcica antes de la lesidn, la curacién-

astaba demorada. Hay evidenciss de gue cuando las proteinas son-

deficiontes, ain despuls de la curacidn, pueds producirse una deg

truccidn I dres cieatrizada, Duto puede estar relaclonado con-

stencia disminuides o la infeccidn o a los irritantes lo-

5}
o

una I

cales.
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INFLAMACION DE LA PULPA DENTAIL

Las alteraciones observadas en la inflamacidén de otros
tejidos conjuntivos del cuerpo se observan en las inflamacio-
nes de la pulpa dental. Se produce una secuencia similar de -

acontecimientos.

IRRITANTES PULPARES,

Los irritantes pulpares pueden ser vivos © no. Los pri
meros suelen ser bacterianos, pero también pueden estar com~-
prendidos hongos y virus. No existen datos de pulpas infecta-
das por protozoarios. Los irritantes no vivos pueden ser meci

nicos, quimicos, térmicos o de irradiacién.

LESION ODONTOBLASTICAH.

En las caries, atricidn, abrasién, ercesidén u otros pro
cesos patoléglcos y procedimientos éperatorios gue dafien la -
dentina, las prolongaciones protoplasmdticas de los codonto---
blastos rcsultan:irritadas. De ahi que lag primeras células -
comprendidas en el proceso inflmmatorio dela pulpa sean los -

8]

odontoblantos. Las alteraciones producidas on la odlula odon-

tobléstica cstén relacionadas con modificaciones de la pre--—-

ién osmdtica, por aumento de metabolitos intracelulares. Ca-
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da célula es por s{ una fébrica quimica. El nicleo produce o
sintetiza diversas sustancias, como las proteinas. El cito--
plasma celular produce enzimas y otras sustancias. Hay un in
tercanbio de materiales entre el nicleo y el citoplasma. Los
estudios con microscopio electrénico muestran gue existe una
membrana definida entre ¢l ndcleo y el citoplasma y, adends,
que la pared de la c¢élula nisma puede ser cierta clase de --
gel, y que no exigte una "membrana" celular. Cuando se irri-

ue =dle de

ta una célula, puede enviar un impulsc come para

fle]

terminados materiales puedan fluir por la “membrana" celular.

Se crefa gue la membrana celular es permeable libre--
mente a las moléculas de agua y a oltras moléculas pegueiias, -
pero no a las moléculas grandes como las proteicas. Geoneral-
mente, la concentracidn de moléculas grandes es mayor dentro
de la c¢flula que en el liguido circundante. Por lo tanto, el
agua tiende a fluir para iagealar la concentracidn. Las célu
las compensan este ofecto climinando sodio al exterior. Este
concepto de la "membrana bomba®, e insostenible como meca~—

nismo para la scumulacidn sclectiva en eélulas tipicas.

-

5i la superficie celular fuern danada, mas sustancias

P

penetrarian en ella. 81 so preduce uwn gran dato, ¢l ndcleo -
resulta afectade, La edluln oo hincha vy so producern altorn--

ciones de la estructura de modo gue la fase de gel se cone—-—-

vierte on una solueidn, con ol resultado de una liberaeidn -
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de los productos celulares. Stewart demostrd en estudios de -
microscopia electrdnica que existe un incremento de los grénu
los citoplasmiticos odontoblésticos después de un traumatismo
Los odontoblastos forman un sincicio y eatén en mutuo contac-

to. En circunstancias normales, este contacto ininterrumpido-

entre los odontoblastos da a la capa odontoblistica una dispo

sicién en forma de empalizada.
continuo de los odontollastos,

en el limite con la predentina

Como resultado del contacto --
¢l protoplasma de los micleos-

cfrece el aspecto de una mem--

brana intacta y simula, aungue no lo sea realmente, una mem--
brana basal. Se tific hipercromdticamente y es conocida como ~
membrana pulpodentinaria.

Inicico de 1la inflamacidn. Los productos de degradacién
de los odontoblastos lesionados afectan los demds odontoblas-
tos, gue, @ su vez, resultan danados o muertos, Los productos
liberados afectan los tejidos subyacentes y comienza ¢l proce

so de inflonacidn,

AUPERACIONES LB LA CAPA ODONTOBLASTICA.

Se observan alteraciones caracteristicas de la capa ~-

odontok modl ficaciones dinfémicas -

sElamacidn on

r
o
~

prodyct

i

del -

o
[
v

cuerpo. Hay, primers, un retrano

G

. ¢
Lorrente sanguineo y, --

despues, una dilatacidn de los vasos. En es

momenty 5¢ ven-

en La capa odontoblisticn, capllares gque cotuvieron siempre -
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alli pero que no eran visibles antes de la inflamacidén. Se -~
tornan visibles por el acumulo de eritrocitos. Tras esto se -
produce una filtracién de liquido de los capilares nacia el -

tejido circundante. Se distribuye entre los odontoblastos. Se

genera una estasis sanguinea, un estancamiento del torrente -

sanguineo. La estasis dura un tiempo relativamente breve y es

seguida por una trombosis. Gradualmente, los odontoblastos re

sultan separados de la dentina y de los tejidos subyacentes -
por el liguido acumulado. En los cortes se ve la ruptura de -
la menbrana pulpodentinaria. Pronto se produce la marginacidn

de los leucocitos en los vasos sanguineos. A causa de la qui-

miotaxia, los leucocitos emergen de los Vasos y tapizan la ca

[
Lov}

pa odontoblastica; @ menudo sepoaran los odonteblastos la -

-

dentina. Tambidn g ve ¢
do pulpar subyacente. Tambidn puedon escapar eritrocitos ha--
cia los espacios histices. La hemorragia resultante asume un-
cardcter variable y puede cauvsar la destruecidn del wejido --

pulpar por la presidn, Como resultado de la desintlegracldn de

los eritrcoitos oxtrava:

™
o
”u
o
o
i
Sue
at

wios, puede un piguenlts par--
duseo en los espacios histicos,

Log ofocioy del cxadado inflamdtorio sobre la
toblastica son la compresidn y smerte de las oflulas

odontohlasi rasulta alteradso,

Cuandn muere un numero significetivo de odontoblastes, se pue

e los leucucitos penetran en el teji
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de observar en los cortes una reduccidr <el tamafio y amplitud

de la capa odentoblastica.

DESPLAZAMIENTO DE ODONTOBLASTOS.

Otra alteracidén edonteblistica posible tras los proce-
dimientos operatorios cs ol desplazamiento de los nicleos ~—-
odontoblisticos hacia la dentina. S¢ los llama odontoblastos-—
aspirados, desplazados o ectdpicos.

La presidn, tanto negativa como positiva, parcce ser -
responsable del desplazamiento odontoblé@stico, pero adn no se
concce bien el proceso. Los codontoblastos son empujados o —w-—
atraidos hacia la dentina. Cuando se cortan las prolongacio~-
nes odontoblisticas, parecen reaccionar como una banda eldsti
ca y los nicleos son atraidos hacia la dentina.

Se han propuesto varias hipdtesis para ol fendmeno del
desplazamiento. Las alteracicnes inflamatorias del lado de la
pulpa empujan los cdontoblastos hacia la dentina. Perc se ven
micleos desplazados inmediatamente despuds de la preparacidn-

cavitaria, antes gue hayan tenido tiempo de producirse alterg

Langeland postuld que los nicleo: son empujados a la -

dentina cuando dsta se seca. Pambidén se dosplazarfan cuande -

se talla una cavidad siv irrigacidn. Brannstrom halld gque los

ndcleos cdontobldsticos se desplazeban hacia los tdbulos den-

tinarios cunando gse eoxpenian las cavidades a un chorro de aire
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durante 30 sequndos. Por otra parte, Brannstrom demoshtrd tam
bién (1961) un desplazamiento odontobléstico cuando la denti
na de cavidades talladas era sometida a uaa presién de agua-
de 2 km/cm? durante 3 minutos.

A breve plazo, ya nc se ven mas los micleos odonto---
bldsticos desplazados dentro de los tdbulos dentinarios. Co-
mo respuesta a la lesidn odontobléstica, se produce una ace-
leracidn de la formacidn de dentina reparadora. Loz nicleos=
de la predentina son calecificados.

Es notorio gue mias de un mecanismo puede ser responsa

ble del pasaje de los nicleos odontobldsticos a la dentina.

ALTERACIONES DE LA PREDENTIRA.
La perturbacién de los odontoblastos afecta la olabo-
racidn de predentina, material coldgeno que producen, Como -

resultado se generan camblos en el espasor de la predentina.

Pl

Estas alteraciones pueden ser de engrosaniento o de adeloaza
mignto. Se punde elaborar mis predenting, o menos, sogdn la~
¢ la lesidn. La calidad do la predentina tandbién -
se modifica. Si se elabora rapidamente una gran cantidad de-
matris, se produce una ectructura atubular, amorfa. 81 se --
elabora una pecueia cantidad lentamente y con mayor regulard

dad, la dentina reparadora se muestra mas tebolor v homoegd--

nea,. Tarbhicn se producen alteraciones en la mineralizacidn -

di la dentina v lenidn de los odontoblastos gueda perma--
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nentemente registrada por la resultante alteracidén de la mine
ralizacidén. Se describid esta respuesta denominada calciotrau
mética, observada después de inyecciones de fluorurn de sodic
en ratas; se ven bandas alternantes de dentina hipercromati--
cas ¢ hipocromdtica. Las células que rocubren la dentina repa
radora son cuboidales o aplanadas. A veces no se distinguen -
células gue se parezcan a los odontoblastos; pero se sigue -~
formando predentina por lo cual se puede deducir que otras cé
lulas pulpares, fibroblastos o células mesenguimiticas indife
renciadas, tienen el potencial de funcionar come odontoblag-—-
tos y elaborar coldgeno. Fste se produce durante la fase repa

radora de la dentinoygénesis.

JALTERACIONES CONSECUTIVAS A LA EXTRACCION.

Cuando sc extrae un diente con férceps, sus bocados -
aplastan el cemento y la dentina subyacente. Tanto los tubulos
dentinarios como los odontoblastos resultan afectados v se --
produce una interrupcién de la capa mdontobldsticas. Los odon
toblastos son destruides por la presidu, se altera la capa --
odontebldstica y:se ven niclees desplazados en la dentina. Co
mo consccuencia de la presidn puede producirse una hemorragia

de log paguer

la capa odontohlistica. Casl con

X NP o " T onan ey S T T TR S ATIRY P ~ . ‘ oy -
precraron natematica. Los odaontob laatos praosionidos v aesplas
; : b

zados por lcs bocados del fdreeps son aguellos cuyas prolonga
I i Jga

cicnes proteplasmiticas ostan on les tdbulos dentinarics aplas
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tados. Esto indica que una presidn en el extremo de los tdbu
los dentinarios es suficiente para dafiar esas cé€lulas.
Los proccdimientos operatorios posteriores a la ex-—-

traccidn producen alteraciones odontobldsticas similares.

QUIMICOTAXIA.

Pocas horas después del desplazamiento odontobléstico,
edemn, dilatacidén de los capilares, interrupcidén de la mem-—-
brana pulpodentinaria y desorientacidén de los odontoblastos,
las células wmuertas atraen polimorfonucleares por cuimiota--
xia. Estos leoucocitos pueden sor observados en la capa odon-
tobldstica, en la regifn subyacente a los tdbulos dentina---
~rios afectados. Cuando muere una gran cantidad de leucocitos,
se likeran enzimas que los digieren, Se produce la supura---—
cidn y se establece un pequefio absceso on la pulpa. Esto se~
produce @n presencia de un pH bajé debido a la acumulacidén -

de dcido lictico.

En la periferia del tejide inflamado, factores de cre
cimienko comienzan a estimular la reparacidn, pues en la in-
lamasidn la destruceidn de los voejidos marcha parveja con su
repavacién. La veparacidu de una lesidn pulpar se caracteri-
22 por la proliferacidén fibrobléstica, infiltracidn de cdlu-
las inflamstorias y acumulacion de mucopolisccirides dcidos,

seguidas por un depdsito de coldaena y formacadn cicatrizal-
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(dentina reparadora). El tejido de granulacién invade la zona
libre de células.

Las alteraciones producidas en las células, la sustan-
cia fundamental y las fibras de la pulpa del incisivo de la -
rata como resultado de una lesidn fuereon estudiadas histogqui-

micamente por Ferguson y Lawton. BEntre lag primeras alteracip

s . . N P .
nog huhao una nicnneig da log miclone da lag AT line }:‘L‘J“Er“ﬂ-
148 UG una pronnelg ga 1o nuclioaons da Llags oelulalb pulpaves;

Aparccieron leucocitos polimorfonucleares de 6 a 12 horas des
pués del Lraumatisme. Las primeras alteraciones de la sustan-
eia fundamental en el lugar de la lesidn incluyeron intensida

des incrementadas de las tinciones PAS y azul de teluidina, -

posiblemente debidas a la despolimerizacidén de los componen-—-

tes intercelulares. Unas 24 a 48 horas después, la reaccidn -

PAS habka retornado a la neormalidad, le cual indicaba ¢l co--
mienzo de la reparacidn, Ademdis, en ese momento habia un in--
cremento de la reaccidn ortocromitica en el citoplasma de los
fibroblastos, iv cual reflejaba un mayor contenido de RNA, --

Loa fibroblastos de otras reglenes de la pulpa no dieron la -

mioma roacoldn.,

la en 13 gue tienc
an todd su furia, una cantidad de bomberos (leucocitos) inten
tan extinguirle con agua y compuestos gquimicos {(lintocitos y

plasmocitos) . Tan pronto como ol fuego queda extinguido en --
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una parte, carpinteros y pintores (fibroblastes) se hacen --
presentes. Reparan las paredes, las raspan y las pintas. Los
plomeros (células endoteliales) reparan las cafierfas. Cuando
concluyen, ya no parece gue se hubiera preducido un incendio
en la sala. BEsto ilustra la coincidencia de los procesos de-

reparacidn e inflamacidn,

Después de aproximadamente una semana, cede la inflama
cidén aguda de la pulpa y aparece la inflamacidén crdénica. Se~
caracteriza por la presencia de te)jido de granulacidn. Las -
células inflamatorias poertenccen a la seric crdnica: linfoci
Ctos, plasmocitos v macrdfagos, Tambidn se los puede hallar -
en la zona libre de células o invaden la capa odontoblédstica.

En la inflamacidn cfdnica, los plasmocitos tienen la-
funcién de produacir anticucrpos qgue neubralizan los antige-—
nGs. Sus micleos son ricos en DUAL Lo plasmoritos so consex
tirfisn en linfocitos on la inflamacidn crénica, Los linfoci~
Los son conacidos como trofocites {(odflulas nutritivas)., Sin-
tetizan vy almacensn nucleoproteinas v Las transportan a luga
Yixgm o aon

sug vennonontes

narae su
=

DL T0w posoEn -
gran movilidad v motilidad, Las sustancias nutritivas que ~-
aporfan son conoeidas como Lrefonss. Los linfocitos, plasmo-

cites ¥y mastocitos pueden sintetizar el materinl proteica --
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destruido y entregarlo, como en un paquete, a la zona de re-
paracién. Para el crecimiento y la diferenciacibfn celular, -
es necesaria la concentracidn de proteinas en el lugar de la
reparacién por un periodo prolongado. Tl papel de los trefo-
citos puede ser cjemplificado como aigue: cuando hay una ---
fiesta o casamiento, se puede emplear a un proveedor para =--
que abastezea a los invitados; €1 trae los entremeses y la -
comida y sc asemeja a los trefocitos; mientras que linfoci--~
tos, plasmocitos y mastociteos pucden ser comparados con los~
preparadores y transportadores gue obtienen los materiales -
y los cocinan, y después llevan la comida preparada a una de
terminada zona. Esto e¢s comparable al comienzo de la cara~—-
cidn.

,

Durante la reparacidn pmlipar., los odontoblastos dajia-
dos pueden recupararsc. Los destrufdos son fagocitados, y -~
otras células mesenguimaticas pulpares son estimuladaz para-
que se¢ difercencien en odontoblastos. Elaboran dentina repara
dora, scllan las células muertas y los tibulos. Exizten wueca

Ay

nismes de induccién para la conversidn de las c¢élulas pulpa—
reg en odontoblastos. La fozfatasa alealina, segun se denos-
trd, estimula esa conversidn, pero se desconoce el mecanismo
exacto.

DINAMICA DE LA INFLAMACION PULPAR,

B

puede gencerarge una inflawacidn pulpar por la aplica-
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cién de irritantes a los dientes, de la misma manera como se
produce la inflamacién en los demls tejidos. En general, los
irritantes del tejido conjuntivo generan una respuesta exuda
tiva aguda (inflamacidn aguda). Esta puede resolverse cuando
el irritante es moderado o la respucsta puede tomarse proli-
ferativa si la irritacidn prosigue por un tiempoc prolongado-
{inflamacidn crdénica). Finalmente, puede haber reparacidn o-
pecrosis. La inflamacidn puede ser parcial o total, segin la
cantidad de tejido abarcado.

La inflamacidn pulpar no es estftica, ni progresa en-
forma ordenada de una etapa a la otra. Las diversas fases de
la inflamacidn aguda y crdnica pueden estar entremezcladas.-
Ademds, lo inflamacidn aguda pulpar puede tornarse crédnica y,
a la inversa, la crénica pgede a veces dar en aguda. Por lo-
tanto, en los cortes histolGgicos se las puede hallar a un -

tiempo.

ACTUA EL IRRITANTE SOBRE LA PULPA DENTAL.,

{Tejido conjuntivo)

Poca o ninguna Pulpitis
reaccidén parcial Total

Aguda Crénica

Reparacidn Necrosis
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La inflamacidn pulpar puede variar de aguda a crénica
y otra vez a aguda en ocasiones diversas, segin las circuns-
tancias. Por lo tanto, aun cuuando el examen de un diente pu-
diera revelar una pulpa crénicomente inflamada, si el mismo=-
diente hubiera side extraido antes podria haber revelado que
estaba con una inflamacidn aguda.

La pulpitis por caries se desarrolla de manera diferen
te de la pulnitis por precedimisntos operatorios, pero el re-~

sultado final es siempre la inflamacidn.
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PATOLOGIA PERIODONTAL

Las enfermedades de los tejidos de goporte de los ~--
dientes plantea al dentista los més dificiles problemas cli-
nlcos. Cuando se comprenden los procesos que intervienen, el
tratamiento se puede planificar de acuerdo con ellos. be ---
otra manera, se hacen intentos desalentadores de suprimir --
los signos clfnicos, con la esperanza de que 6stos desaparez
can pronto.

La importancia de la enfermedad periodontal se pone -
de relieve por el hecho de que causa la pérdida de muchos -~
mas dientes que la caries dental. Prchablemente no existe -—-
otra combinacidén de padecimientos dentales que puede hacer -
lo que dsta para provocar la pérdida de los dientes o trans-~
formar la boca en una continua via de entrada de la infec---
¢idén bacteriana al torrente circulatorio, A pesar de ello es
poco frecuente encontrar una persona que necesite alterar su
rutina diaria por una enfermedad periodontal. Esto complica-
més su tratamiento.

El término enfeormedad periodontal incluye alteracio--
nes de la encia la membrana periodontal y el hueso alveolar.

Los adelantos racientes scbre la adopeidn de un siste
ma terminolégice uniforme y accptable se basan, en parte, en
los progresos cientificos mds recientes, y sobre todo, on la

colaboracidn de los que trabajan dentro de ese campo. Es de-
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asperarse que este modo de abordar los hechos aclarard mu---
chos problemas regpecto a la etiologia y patogenia, especial
mente en el campo de la periodontitis y del traumatismo pe-~-
riodontal.

La region anatdmica de gue se trata es de tamaio bas-
tante pequeio.

Se han dedicado varios aflos de estudio al aosarrollo-
de una terminologia de uso comin, basada en la patogenia, la
cual se espera que sea adoptada por toda iz profesidn. Brev
mente, esta clasificacidén abarca dos categorias, alteracio--
nes inflamatorias y degenerativas. Las primeras incluyen gin
givitis y pericodontitis (primaria y sccundaria), en tanto --
que las segundas incluyen atrofia difusa, traumatismo oclu--

sal, periodontosis y gingivosis.

GINGIVITIS.~ Es el resultado de la inflamacidn circuns

-

erita a la encia. Por lo tanto, nc incluye la formacidn de -
. i N
bolsas periodentales, zungue son frecusntes las seudobolsas.

Estas Wltimas son realmente surcos gingivales profundizados.

ETIQLCGIA.- La etiologia de la gingivitis incluye fag

toros locales y generales. El traumatismo y la iafeccidn son

.

generainente las oau inmediatas de la inflanaclon gingi--
val, aungque el factor subvacente puade ser el quo haga o les

tejidos menos resistentes al traumatismo o la infeccidn BEj.-
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las discracias sangufneas, avitaminosis, diabetes sacarina,-

respiracibn bucal, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS.~ Generalmente los signos -—-
clinicos de la gingivitis incluyen agrandamiento marginal y-
formacién de falsas bolsas. Sin embargoe, no siempre se obser
va esto, La regidén afectada suele ser mds obscura de lo nor-
mal y se pirerde el aspecto punteado. La hemorragia es fre—--
cuente. En el surco gingival puede haber restos alimenticios
y otros detritos. Si el tdrtaro dentario es factor causal, -
se localiza supragingivalmente, infragingivalmente, © en am-

bos sitios.

HISTOPATOLOGIA.- Microscépicamente el tejido gingival
presenta inflamacidn aguda v ecrdnica. Por lo general se apre
cin edema, especialmente si hay signos clinicos de aumento -
de volumen,., utros datos frecuentes son acantosis, degenera--

2 A " . + N B : - - ¥
¢idn vacueolar y uvlceracidn del epitelio y revestimiento. La-

wuleeracidén suele ser mis comin € intensa en la superficice del

il

surco gingival,

TRATAMIENTO.~ Para tratar 1a gingivitis basta por lo-

comtin con eliminar ¢l o lou factores ctioldyicos y los teji-

dos wvuelven a . Esto tlguneos tipos
de lesiones pericdontales gue so desceribivdn despuds, v no -

giempre es adoguado on cssos rebeldes de gingivitis uicerosa

2 23 us



necrosante.

Gingivitis de Vincent (gingivitis ulcerosa necrosante),
El nombre de gingivitis ulcerosa necrosante es un término mds
descriptivo, pero menos comin de esta forma mas O mMEnos espe-

cial de gingivitis.

ETIOLOGIA.~ Se ignora la etiologia exacta de esta for-

ma de gingivitis. Sin embargo, se sabe que hay aumento nota--

ble de bacilos fusiformes y espiroguetas (Borrelia vinsentii)
en la fase aguda de la enfermedad. Este hecho y la tradicidn
tienden a sefialar a esta como la causa primaria. Pero, los -

estudios clinicos y de laboratorio no comprueban tal punto -

onados son una parte nor-

[

de vista. Los microorganisinos meind
mal de "'la flora bucal y su proliferacidn rapida hasta alcan-
zar concentraclones patcolégicas depende de algin condiciona-
miento de los tejidos bucales afectados. En ausencia de éste
debido a los factores locales y gencrales, no aparecen las -
manifestaciones clinicas.

El factor local gue con mayor fracuencia origina este
estado de los tejidos gingivales es la higiene bucal defi---
ciente, acompaiiada de restauraciones défectuaaas, eolgajos -
de tejido poricovenario y Lartare dentoaric. ¥n estosg pacienw

tes el agotamiento fisico y mental es el dato ceneral mas --

frecuente; por otro lado ze encuentran on bmena salud. En ==

ctros pavionteos Jlog estadoz hiponelricionalos y las enferme-
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dades debilitantes preparan algunas veces el camino para la-

gingivitis ulcerosa necrosante.

MANIFESTACIONES CLINICAS.~ En sus etapas iniciales, el-
caso tipico muestra inflamacidén de las papilas interdentales
y de los bordes gingivales. Hay ulceracién dolorosa de la su
perficie. Con frecuencia forman parte del sindrome clinico -
el olor fétido y sintomas generales ligeros., A véces, el pa--
ciente se queija de encias sangrantes, dolorosa y de un sabor

metdlico.

HISTOPATOLOGIA.~ Las caracteristicas microscdpicas de -
la gingivitis ulcerosa nacrosante no son patognomdnicas.- ~=
Los cortes se caracterizan por destruccidn del epitelio su--—

perficial y por reaccidn inflamateria intensa, no especifica.

TRATAMIENTO.- La fase mds importante del tratamiento es
la eliminacidn de los factores locales predisponentes, aungque
los factores generales también deben tenerse en cuenta y su-
primirse. En algunos casos, deben tomarse medidas enéygicas-
para dominar el elemento bacterisno comoe, por cjemple, la se
leccidn y use adecaads de fdrmacos, generalmente antibidti--
cos. Degpuds de explicar la necesidad v otlonica de la aten--
cidn cascra oo inportante hacer gue ol paciente demuestre su
habilidad para seguir el método designado. También deba acla

rarse al paciente gque ol tratamiento y log exdmones periddi-
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cos son escenciales para la prevencidén de ésta y de otras en

fermedades periodontales.

GINGIVOSIS.- Es una alteracidn, crénica y relativamen
te rara, gue se presenta principalmente en las mujeres duran
te la menopausia o en aguellas con historia menstrual irregu

lar.

ETIOLOGIA.~ No se conoce bien, aungue se ha sugerido-
su relacidén con un desequilibrio de las hormonas sexuales. -

El padecimiento tambien se conoce como gingivitis descamabi-

va crénica. Este término constituve una descripceién somera -

de la lezidn tal como so observa clinica y microscopicamente.

*MANIFESTACIONES CLIRICAS.~ Como se ha sugerido una po
sible asociacién, conviene seflalar gue la gingivosis no esta

relacicnada con la pericdontosis, de la manera como la gingi

0

vitis lo esta a la pericdontitis. Adem&s de la descamacidn -
del epitelio, la encia estd aumentadd de volumen ¢ hiperémi-
ca. El epitelioc superficial tiende a degprenderse con la pre

sidén o friccidn y puede dejar una superficie sangrante.

HISTOPATOLOGIA.~ La gingivosils se caracteriza micros-

3

ente por un exudado inflomatorio intenso, gue oblite-

- g gy o S a1 e S 3 [
ra la cepa basal del oplitelico,

ido o n o elio, se hace difie-

cil en 2lgunas frcas distingnir las ¢élulas epiteliales de -
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las del tejido corjuntivo. Por lo tanto, esto puede conducir
a un diagndstico ¢ interpretecién cquivocada de reaccidn co-
mo una lesidn maligna. Hay alteraciones en el tejido conjun-
tivo gue sugieren una degeneracidn temprana y pérdida de la-
capacidad de las prolongaciones papilares para retener Su cu

bierta epitelial.

TRATAMIENTO.~ Los resultados del tratamiento suelen -
ser desalentadores, aungue los sintomas disminuyen durante -
cierteos periodos. Se han empleado en la mayoria de los casos
sin que obtenga una mejoria importante, la terapéutica con -
estrxSgenos y los unguentos de hidrocortisona. El paciente --
puede ayudar a la gueratinizacién del epitelic por medio del

masaje gingival y usando un cepillo de cerdas blandas.

PERIODOHTITIS.- Es una inflamacidn de la membrana -~
periodontal y del hueso alveolar. Durante muchos aros esta -
enfermedad se ha dividido en 2 tipos: periocdentitils simple y
periodontitis compleja. Se recomienda shora la denominacidn-
de pericdontitis primaria y scecundaria, respectivamente. La-
primera tienc su origen én una preexistencia no tratada y re
presenta unz propagacidn hacia las dreas mis profundas del -

pericstio,

La segunda es ¢l resultado deé infeccidn secundaria sg

[28

bLre una degeneracidn preexistente de los tejidos de sostén -
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del diente, a la gue con frecuencia se le denomina periodon-~

tosis.

ETIOLOGIA.~ La etiologfa de cada tipo corresponde al-

.de la gingivitis preexistentc, o bien de la periodontosis en

el caso de una lesidn infectada secundariamente.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Clinicamente la periodonti
tis es precedida por una respuesta inflamatoria minima. Ulte
riormente se observan lesiones mas intensas, gque justifican-
su identificacidn clinica como periodontitis. Se forman bol-
sas pareodontales y falsas bolsas, y la alteracidn se conside
ra entonces como verdadera periodontitis. A veces hay signos
radiolégicos de reabsorcidn del hueso alveolar, lo gue depen
de de la extensidn de la invasidn inflamatoria. Son frecuen-
tes el tartaro subgingival y el olor fétido. A veces existe~
tértaro supragingival. Cuando ¢l padecimiento se hace mds in
tensc, las bolsas se profundizan y se pierde ¢l huesc de so-
porte. Los dientes se vuelven moviles y puede haber alguna -

v

desviacidén. Cuando un contacto prematuro es ¢l factor etiel

{on

gico, la movilizacidn de los dientes traumatizados se presepn
ta prematuramente on ol ocursce de la enformedad. Bn ocasiones
se acuamula material purelento on la profundidad Jde 1o bolsa.

$i por razones mecanicas el pus no puede salir del surco ---

gingival, so desarrolla un abseeso lateral o periodontal.,
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HISTOPATOLOGIA.~ El cuadro microscdpico del material -
extrafdo de la bolsa periodontal es el tejido de granulacién-
aguda o crénicamente infectado. El epitelic escamoso estrati-
ficado que reviste la bolsa generalmente c¢std ulcerado e hi--
perplistico. En presencia de estos signos debe tenerse cuida-
do de evitar una mala interpretacidén de este padecimiento. En
las Areas de ulceracidn es frecucente encontrar un exudado in-
flamatorio subagudo. El epitelio de revestimiento sufre diver
sos grados de alteracidn degenerativa y puede estar invadido-
por células inflamatorias. Aungue la actividad osteocléstica-
se aprecia en el hueso adyacente, también se observa activi--
dad osteobldstica. Hay ensanchamiento de la lamina dura y de-
lag trabéculas Oseas, y estrechamiento del espacio de la mem-
brana periodontal colocada apicalmente con respecto a la bol-

sa. La armazdn de tejido conjuntive puede estar cdematosa, p

in

ro en las lesiones de larga duracidén hay fibrosis notable.

b1
&

de gran interés la destruccidn progresiva de lag [ibras perio

=)

dontales vy la reabsorcidn del hueso alveolar que comienza con

o]

la obliteracién de la cresta alveolar.

TRATANMIENTO.~ La eliminacidn de los factores etioldgi-

cos ya sean locales, generales o ambos, @3 esencilal para ol -

Fe

éxito del tratamiento de la pericdontitis.
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Si no se incluye la eliminacidn de la bolsa periodon-
tal, este tratamiento por sisolo es inadecuado. La persisten-
cia de la bolsa produce una recidiva temprana de los sinto-~-
mas y signos de la enfermedad. El tratamiento adecuado es, ~

por lo tanto, la correccidn quirdrgica del defecto.

PERIODONTOSIS. - Es el término empleado para denominar
la aparicién poco frecuente de una destruccidn no especifica

1o inflamatoria del periodoncio,

ETIOLOGIA.~ Los estudios histopatoldgicos no propor--
cicnan datos precisos sobre la causa de la periodontesis. Aun
que no puede atribuirse a ninguna enfermedad especffica, pue
de guardar relacidn con cualquiera de numerosas alteraciones
generales. Entre déstas tenemos la diebetes sacarina, y otras
enfermedades como anemia, desnulricién escleroderma,enferme-

dades infecciosus y factores gendticos

MANITESTACIONES CLINICRS.~ Se’caracteriza por el ensan
chamiento de¢ los espacios periodontales, pérdida de la lamina
dura, reabsorcidn del hueso alveolar, trastornos en la cemen
togénesis v pérdida de las fibras principales de la membrana
pericdontal, gue son reomplaczadas por tejido conjuntivo fibrg
se. Los dientes se vucliven moviles y pucden desviarse., La ---

oclusidn normal se wuelve traumdtica y ccasiona en estas  —--

dreas pdrdida saver de huese. Niola bolsa ni la inflamacién -
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forman parte de esta enfermedad, aungue ambas pueden presen=~
tarse como complicaciones secundarias después de que la pe--
riodontosis estd bien establecida. Cuando aparccen dichas --
complicaciones, las lesiones pericdontales son muy semejan--—
tes y quizd no puedan diferenciarse de las de la periodonti-
tis primaria, Esto es lo que se denomina perilodontitis comple

ja o secundaria.

TRATAMIENTO.~ Cuando los signos se presentan simulté-
neamente con una enfermedad generalizada, el control de esta
dltima forma la base del tratamiento ayudada con una técnica
periodbéncica local.

El tratamiento local incluye la eguilibracidén oclusal.
Puede ser muy Util colocar férulas a los dientes. La perio--

dontosis avanzada casi siempre tiene mal prondstico.

ATROFIA.~

ETIQLOGIA.~ La atrofia de los tejideos dentales de so-
portes estd directa o indirectamente relacionada con la hiper
funcidn o hipofuncidn fisioldgicas. Se insistird en el hecho

de gue ambos

]

stados de funciopamiente anormal precipitan --

una gingivitis. La reaccidn gue ge proseata

Prinei--
palmente del

aiteracion. La hipoefuncidn o ol ue

sultado de la

Jog dientes oponentes, malflormac

o
o
t

dientes no pueden ocluir

&
o
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&

nes de degarre
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y la inclinacién o recorte de los dientes con pérdida del -

estimilo sobre la encia durante la manifestacién. El recor-

tamiento o inclinacidn de los dientes y las dietas gque in--
cluyen alimentos muy duros producen atrofia gue en este ca-
40 se omserva como resultado de hiperfuncidn., La atrofia --—
también sc¢ presenta como secuela de algunas enfermedades in-
flamatorias, y en algunos casos no existe una causa manifies

ta (idiopitica).

Parece que la disminucidén de la funcidn fisioldgica -

= ¢ la atrofia pre senil y de la senil, asf -

il
fiedd
[
=
T
o]
He}
i~
n
i3
O
jel)

como lu es de la atrofia por desuso. La atrofia senil no es-
una consecuencia inevitable do la edad. Del misme modo, la -
recesién gingival y la atrofia en individuos jdvenes no se -

han podido explicar por una senilidad prematura.

HMANIFPESTACIONES CLINICAS.-~ Comprenden la erupcién ac—
tiva, la erupcidén pasiva vy la movilidad de los dientes. Es -
muy frecuents la acumulacidn de los alimentos en los ospa~-—-
cios interdentales., La reposicidn apical- progresiva de la in
cergidn epitelial hace que los dientes aparezcean alargados.-

Este aumento en la lengitud de la eccrona clinica se observa-

"
Y

sin las alteraciones correspondicntes en la profundidad del-

surce ginwival. Ho hsy formacidn de bals

vona oeold altera-

da la relacidn comdn de les tejidos periodontales.
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Los signos radioldgicos incluyen alteraciones en el -
giosor de la membrana periodontal y disminucidn en el tamafio

y nimero de las trabéculas Oscas en la ap6fisis alveolar.

HISTOPATOLOGIA.- Los cortes histolégicos ponen de ma-
nifiesto una disminucidn en el tamafio y nimero de las fibras
principales de la membrana periodontal. Es de sefialar la fal

ta de formacidn de holsas ¢ de inflamacidén.

TRATAMIENTO. ~ Comprende la reposicidn de los dientes--
que faltan, la conformacidn de las restauraciones inadecua——-—
das, la correccidn ortodécica y el mejoramiento de la higie-~
ne bucal. Esta Gltima puede estar dirigida a la correccidn de
mento de estimulacidn fisioldgica en los de hipofuncidn.

TRAUMATISHMO OCLUSAL {traumatismo pericdontal).- La —w—-
idea del traumatismo oclusal en la etiologia en las enferme;—
dades pericdontales esta bien comprobada. Es comprensible —--
que algunas relaciones oclusales ocasionen gue alaunos dientes
soporten mayor esfuerzo gue otros., Sin cmbarge, os qudoso  --

que la relacidn sen patogsnica si los dientes afectados mucs-

btran facctas de abrasidn y chogues oclusaleos palpables, cuane

do no hay ningin signe clinico de inflomacidn,
Ei contacto premature, la interferencia de las clspi--

des, los dientes faltantes, el continuo chogue de los dienee-
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tes, la bricomania y otros hébitos originan que las fuerzas-
4

sean anormales por su direccidn excesivas en su magnitud, o-

ambas. Estas fuerzas se transmiten a la membrana periodontal,

donde producen hemorragia, necrosils y reabsorcidn de hueso -

del cemento en ¢l sitio de la presidn.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El receso gingival es un -
clinice frecuente. Acompafiado a esto puede haber engro
samiento de la cresta gingival, que da lugar a aumentos de -
volimen que algunas veces se denominan festones de McCall y

en otros casos se observa necrosis de la encia con la produg
cidn de fisuras verticales (de Stillman). Anbas alteraciones
son originadas tanto por tértaro dentario como por traumatis
mo ocldsal. Por lo tanto, debe tenerse cuidado de interpre~-~
tar correctamente estos signos, Cuando hay sensibilidad térz-
mica del diente, ge atribuye a hiperemia de la pulpzn y @ ex~—
posicibn de la superficie radicular debida al receso en las-

fisuras,

TRATAMIENTO.- La oguilibracién oélusal da como resul-
vado la remisidn y reparacidn. Cuande se ha producido una --
destruccidn intense do hacse v oes grande la movilidad del --
diente, wstd indicada 1a aplicacidn de férulas a loy dientcs

méviles, como parte del plan terapdutico.

El operador debe tener cuidado de evitar unia oquili--
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bracién exagerada de los dientes que ya se han adaptado a es
ta alteracidén. Es de primordial importancia la valoracidn -~
cuidadosa de otras alteraciones bucales y un buen sentido en
el memento adecuado con respecto a otras fases del tratamien

to.
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REIMPLANTES
INDICACIONES. ~

1.~ Instrumento roto en el canal de la raiz y una lesiOn peria
pical estf presente. Si algQn instrumento se rompe, a mitad
del camino del canal cuya punta se aproxima al foramen apical,
entonces la reimplantacibédn intencional est& indicada. 81, sin
embargo, un instrumento se rcmpe en una raiz de un molar mandi
bular y los otros canales pueden scr obturados con éxito, 1la

hemiseccibn o amputacidn de la raiz debe considararse.

2.~ Pracaso en la obturacién de un conducto y la inhabilidad

para guitar antiguas puntas.

3.~ Inhabilidad para instrumentar un canal debido a calcifica

ciones del conducto. Lesibn periapical presente.

4.,- Perforacidn de la ralz por algln instrumento o una lesibn
interna reasorbida, 5i la perforacifén no es accesible para co

rreccidn quirrgica.

5.~ Cuando el paciente no puede abrir su boca lo suficiente -

para permitir el tratamicento de cenductos,

6.~ Molares flojos sin vitalidad u otros dientes cuva rara ana

tomia del conducto hacen frecuentemente la instrumentacibn y la
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obturacibén imposible.

w

7.-8e 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 erupcidn de los dientes ad
yacentes. En adultos como menciona Kutler el reimplante tiene

la ventaja de posponer la prbtesis.

8.~ Como soporte de prbtesis.

2.= Como madio hemost&tico en paciantes hemofilices.

CONTRARINDICACIONES.~

l.~ Procesos infecciosos soveros.
Es comprensible que la.destruccibn severa de los cartilagos,
disminuya proporcionalmente las posibilidades de anquilosamiento

de la pieza reimplantada.

2.~ Estado general debilitado.
Un enfermo con un astado general debilitado o con enfermeda
des crodnicas no controladas constituye un campo no propicio para

la reimplantacibn dentaria.

3.~ Procesos infecciosos on estado agudo.

Esta es vna contradiccidn de tiempo.
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4,~ Sicologia negativa del paciente.

5.= Tal vez lo mas importante: nunca se deberd intentar la reim
plantacién dentaria mientras se pueda efectuar el acto quirGrgi-
co in situ Ya sea Conductoterapia, hemiseccidn, apisectomia, -

etc...
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TECNICA OPERATORIA

1

vulgidén de los dientes después de accidentes en au
tomdviles veloces y deportes de contacto aumenta con tal fre-
cuencia gue el facultative tipico posiblemente se enfrentara
a egta urgencia en el futuro, si no lo ha hecho recientemen-—-
te., E1 problema cecnziste en decidir el nrocedimiento a seguir
para asegurar la buena reimplantacidn del diente o de los dien
tes. Hasta hace muy poco, cada facultativo se apegaba a su -~
persenal ¥y a $Us creencias aseguraba
el 100 % de exito {o de fracaso) basandose en el peguefio nﬁmg
ro de cagos tratados. No se habia intentado ni se habia pre--
sentado la oportunidad de evaluar los muchos factores varia--
bleg implicados en el resultado, por lo que ahora contamas -~
con tantos métodos para el tratamicnto de dientes expulsados
como facultativos.

Algunos afirman que la superficie radicular deberd ser
ragpadas ¢ completaments y denudada de todas las fibras perio
dontales adheridas {y cementa). Otros se nuegtran aterroriza-
dos por esta técnica ¢ insiste en la conscervacidn de las fi--
bras periodontales y el cemento haciede unicamente un lavado.
Algunos sumergen el diente en germicidas potentes {(cano fenol)
para evitar la contamingcidn especialrente si ol diente ha --
caido v permanecido en un pisce suclo un dia o was. Otros de--

plora el uso de causticos fucrtes y muestrapn datos gue indi--
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can grave resorcidn progresiva radicular después de tal tra--
tamiento.

Algunos creen que solamente los dientes inmaduros con-
agujero apical abierto pueden ser conservados Yy gue los dien-
tes maduros pronto estaran resorbidos, por lo que la reimplan
tacién de los dientes maduros resulta indtil siendo una préte

sis la mejor técnica a seguir.

Afortunadamente han aparecido diversos estudios en a=—
fios recientes tanto en animales de laboratoric como en seres
humanos, que resuelven muchas de estas dudas. Estos estudios
presentaﬁ datog documentados cientificamente para reemplazar
lag afirmaciones empiricas del pasado, por gue ahora se podrd
abordar ¢l tema del problema de la reimplantacidn dentaria -
con mis justificacién.

LA RETMPLANTACION INMEDIATA COMPARADA CON LA TARDIA

Todos los estudios, tanto en animales como en parsonas,
concuerdan en gue la reimplantacidon inmediata (antes de media
hora despuds del accidente) da como resultado un alto porcen-
taje de reinsercion acertada del encia v de los ligamentos peg

ricdentales. La vitalidad de la pulph,

1y indlmente o dien-

tes inmaduros con aplces o con agujeros apicales anplios, tam

pién pucde ser consoerbada si se hace la reigplantacion lonme--
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diata. Despues de dos o seis horas, es posible prever afin al-
to porcentaje de reinsercidn venturosa, aunque la vitalidad -
pulpar disminuye marcadamente después de dos horas fuera de -
la boca. La formacidn de osteodentina dentro de los conductos
radiculares suele observarse despuds de dos a seis horas fue~
ra del alveoclo. Despues de seis horas, la degencracidn pulpar
¥ la necrosis constituyen la norma, aun en dientes inmadurog.
Ssin embargo, las fibras periodontales y el cemento aln son --
“yiables” (BEj. capaces de recuperarse v reaccionar bioldgica-
mente, durante periodos de tienpo mayores. El tierpo exacto -
golamente puede ser determinado mediante estudios en animales
con irbtopos.

Para asequrar la reimplantacidn inmediata, algunos den
tistas aconsejan por teléforno lavar el diente con agua del --
grifo, sostenerlo por la corona Unicamente, limpiar el alveo-
lo con una torunda de algodon y reimplantar ol diente correc-
tamente utilizando los dientes adyacentes como guia. Esto aho
rra horas de tiempo si e} accidente ocurre de noche o si el -

paciente tiene gue viajor considerablerente.

RASPAR O NO RASPAR

rata controversin ha sido aclarada mediante 10s estu--
dios histoldgicos controlados vealizados on los animales. El

lado del diente gue ha sido raspado y denudado de las fibras
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parodontales residuales suele mostrar dentina denudada donde
el cementco también ha sido raspado. En este lado se cbservan
grandes zonas progresivas de resorcidn radicular cuando se -

las compara con el lado del diente que no ha sido raspado

Asi las gosas, la advertencia al clinico de no raspar
la raiz, pero si lavarla minusiosamente, aunque con cuidado,
es apoyada con datos experimentales sorprendentes, aungue el

diente haya estado horas sobre tierra:

EVITAR CAUSTICQOS

Las drogas cdusticas tales como el fenol o el nitrato
de plata dan come resultado la muerte de los cementocitos y -
la coaqulacién de las fibras de coldgena, lo qgue provoca des-

truccidn progresiva de la raiz por resorcién ¢ anguilosis.

DIENTES MADURQOS COMPABADOS CON DIENTES INMADURCS

Ccasi todos los estudios concuerdan en que los dientes
inmaduros sobreviven mejor que los dientes maduros. Sin embar
go, la diferencia no es tan grande para gue se condene a los
dientes inmaduros sin una prucba. Los dientes maduros se ra--
paran mds lentamente cuande se les compara con dientes inmady
ros después de la relmplantacidn inmediata, pero la diferen~;

cia entre anbos oo pequena siola reimplantacidn se hace des-

puds de 24 horas.
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TERAPEUTICA PULPAR

Se discute aun si se debe obturar el conducto radicular
inmediatamente o posponer su obturacién hasta después de haber
se realizado la reinsercidén. AGn no contamos con datos fidenig
nos para contestar la pregunta con respecto a si la insercidn
es acelerada cuvando la pulpa aln posee vitalidad, si es tardia
si la pulpa falta, o si se tarda ain mds si la pulpa ha sufri-
do necrosis. Todo lo que puede afirmarse es que la pulpa puede
permanecer viva (y cquiza puede revascularizarse) si es reimplan

-

da en media hora. Con toda seguridad, se degencrara si la reim

plantacidn se retrasa wds de seis horas. Cualquier procedimien

to realizado en el lapso intermedio es variable y dependera de

ai el agujero apical esta abierto o cerrado, de si el dicnte -

fue deshidratado o si se mantuvo himedo, si se le manejd con -

suavidad o si fue lesionado gravemente, si fue lavado en suero,
etc. La tdenica habitual hoy en dia es presumir gue la pulpa -

sobrevivird a pesar de haber sido separada de su fuente de irri
gacidn, Deberd probarse la vitalidad pulpar después de 2 6 3 -

semanas y reallzarse un tratamicento corriente de conductos ra-

diculares si la pulpa se ha necrosado. La pulpa  rara vez esta

ra infectoada.

Después de seis hors, el método habitual preferido serd

una obturacidn retrdgrada apical.
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AMPUTACION DEL EXTREMO DE LA RAIZ

Se han presentado varios motivos para justificar la am
putacidn del extremo de la raiz de los dientes maduros antes
de la reimplantacidén. Uno de ellos es para permitir la inser-~
cién correcta del diente en su posicidn original, ya que se -
ha demostrado que la reparaciodn se retrasa y se presenta gran

resorcidén de remodelacidn si la raiz no es colocada en su po-

5i un exudado seroso o un coagulo sanguineo ocupa el
fondo del alveolo dentavcio, el diente no pedrd ser reimplanta
do correctamente y podrd sobresalir de uno a tres milimetros
mads alld del nivel incisal., Por lo tanto, deberd realizarse -
tedos los intentos para limpiar suavemente el alveolo. Esto
se realiza correctamente con un torunda de algodon.

Otro motivo para justificar el corte del extremo de la
raiz es el de exponer la pulpa a traves de un agujero mayor -
para obtener la revascularizacidn de los tejidos periapicales,
Este concepto se deriva del hecho de gue los dientes inmadu-
rog con agujeros apiéales amplios se reparan mejor gue log --
dientes maduros. S$in enbargo, faltan datos oxperimentales di~

rectos, mor lo tanto, si un diente se resiste a la reimplantn

.

-

eidn en su sitic original aln después de haber sido limpiado
el alveolo, suele ser aconsejable amputar el extremo de la ~-

raiz para permitir su reinsercidn adecuada,
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INSERCICN DE LA RAIZ DEL DIENTE EN EL ALVEOLO

La reingercidn de la raiz en el alveolo ésev debera -—-
hacerse lentamente. y con suavidad, para permitir el escape de
los liguidos acumulados en el fondo del alveolo. La insercién
con fuerza puede proveocar la extrusidn del diente, debido a -
la presidén hidrostatica antagonista.

El paciente es el que posee los receptores mas sensi--

7]

kles pars colecar un diente con culdado y corrcctamente on su
alveolo. Se le pide al paciente gue muerda sobre una torunda
de gasa y gue haga presidn hasta que el diente tome su posi--

cifn correcta se revisaran los dicntes adyacentes para asegurar

s que el diente se encuentra correctamente implantado.

FERULAS )

Los datos agui son mds subjetivos (asegurese de que el
nific no juegue con el diente) que objetivos (la férula acele-
ra la reinsercidn).

Los datos obtenidos hasta ahora sugieren gue una f£éru-
la no muy ajustada gue permita leve movimiento dentario permi
te yba dusoisucupn funcional de las fibras periodontales fig.
te una disposicién funcional de las fibras periodontales. --
Una férula muy shustoda durante on perfodo demasiado largo -
da como resultado gque se formen fibras ne funcionales parale

las a toda la longitud del diente v arguilosis.
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APOSITO PERIODONTAL

Agul nuevamente las pruebas son mas subjetivas que ver
daderamente objetivas. $in embargo, en teoria, la colocacidn
de un apdsito o cemento periocdontal sobre la inagercidn epite
lial desgarrada debera reducir la tendencia a la penetracién
de las hacterias a traves de la insercidn gingival desgarrada
(si esto en realidad ccurre lo que resulta dudoso) y facili--

tar la reparacién.

Los individuos gue emplean un apdsito periodo
creen que aceleran la reinsercidn de la encia y de las fibras
periocdontales superficiales. Clinicamente, el apésito perio--

dontal suele ayudar a la establlizacidn del diente, funciona-

do de esta manera como un férula.

INIVICION DE I.A RESORCION RADICULAR MEDIANTE LA APLICACION —-

LOCAL DE FLUOR.

El factor mis importante para valorar clinicamente el
exito o el fracaso después de la reimplantacidn dentaria es -
- . ‘. .
determinar la resorcién radicular progresiva y destructiva me
diante la radiografia. Se ha derostrado gue la inmersion del
diente en una solucidn acuosa de flucruro de Sodio de unc a -

dos por ciente durante aproximadonente cuatro minutos antes -
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roduce sianificativamente la wagnitud -

y gravedad de la rosorcidn radicular posterior, El tratamien-
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to con fluor aplicado superficialmente, por lo tanta, parece
gser importante cuando el pronostico es malo.

Si el diente expulsado reguiere ser almacenado durante
alglin tiempo envolverlo én un pafivelo limpio y himedo y colo-
carlo en un congelador se conservard la vitalidad de sus teji
dos mds tienpo que permitir que el diente se deshidrate en un

’

medio ambiente caliente.

ANTIBIOTICOS POR VIA GENERAL Y PROFILAXIA ANTITETANICH

No existen prucbas que indiquen que los antibidticos -
administrados por via general (tetraciclina ) promuevan la re
baracién de dientes implantados en animales experimentales, -
Con respecto a la administracidn de una inyeccion antitetdni-
ca, debera emplearse ¢l juicio clinico individualmente para -

cada paciente.
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EL PRONOSTICO DE LA REIMPLANTACION DENTARIA, es sombrio para
el diente, ya gue casi inevitablemente serd reabsorbido en un -~
lapso de 5 a 10 aflos. §a reabsorcidn cemento-dentinaria es len-
ta, pero progresiva hasta que el diente apenas qgueda sostenido
en el alvéolo por la chturacién radicular. Por este motivo los
autores sSuecos antes citados LINDAHL Y MARTENSSON recomiendan
obturar con puntas de plata, que al ser mls resistentes prolonga
rian la retencibén del diente.

La estadistica referente al prondstico de los dientes reim
plantados publicada en 1959 por los daneses LENSTRUP Y SKIELLER
de Copenhague, es muy interesante y estd basada en la observacion
de 46 casos. Al cabo de 5%1/2 afios, lapso considerado como criti
co, todavia estaban en su Jugar 26 de los 46 dientes reimplanta
dos y de ellos cuatro 3in signo alguno de reabsorcidédn. Otros da
tos o conclusiones fueron las siguientes: el mejor prondstico
sc obtiene con los dientes de §pice abierto sin tratamiento radi
cular y el prondstico mediato dependéra de la juventud del dien
te, siendo los mas jbvenes los reabsorbidos con mayor rapidez.

Para BROCHERIOU Y SCIWETTZER ~Paris, 1970-, la presencia del
ligamento alvéolo-dentaric en el diente reimplantado, estimula
ria una reaccidn favorable del cemento y de una reparacidn fun

cional del desmodonto.
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ANDREASEN y HJORTING~HANSEN ~Copenhague, 1966-, en un es
tudio roentgenoldgico realizado en dientes reimplantados por ac
cidente, encontraron los siguientes tipos de evolucion:

l.- Consolidacibén con un tipo deo desmodonto normal.

2.~ Reabsorcidn de superficie, con pequefias cavidades de reab
sorcidn cementaria, sin signo de inflamacidn a nivel del desmg
donto e iniciacién de aposicibn cementaria.

3.~ Reabsorcién con reemplazamiento {anguilosis), con desapa

ricidn del desmodonto, reabsorcidn progresiva radicular y sug

titucibn de la misma por formacibn ésea gue gqueda unida direc

tamente al cemento.

4.~ Reabsorcidn inflamatoria, con reabsorcibn en cdpula del

" cemento y de la dentina, raccidn inflamatoria a nivel del des

modonto y aspecto roentgenolQcido perirradicular en las zonas

de reabsorcibn .

Para lus referidos autores dancses, 08 muy Loportante
para e} prondstico el tiempo transcurrido entre la luxacidn y
la reimplantacién, como demucstran los siguientes datos:

-~ Al cabo de un afio, el 90% de los dientes reimplantados an

tes de los 30 minutos de avulsionados, no presentaban reabsor

~ BEn el mismo lapso, el 43% de los dientes reimplontados en

tre 30 y 90 minutos, no presentaban reabsorcién.
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-~ En iqual tiempo, el 7% tan sblo de los dientes reimplanta
dos después de les 90 minutos del accidente, no presentazon =
reabaorcion.

KAQUELER y MASSTER ~Denver, 1968-, al igual que otros au
toras, comunjcaron que los dientes con wejor prondstico son -
los inmaduros, estande de acuerdo con ANDREASEN y HIORTING-UAN
SEN, en gue el perfodo extraoral es critico para este tipo
de dicntes.

De lap ecasi infructuosas bisquedas para detener la reab
sorcidn gque inexorablemente se produce en los dientes reimplan
tados, destaca la publicada en 1361 por PETIT; pate autor
francés estima que cuando se mantiene “in situ” parte del hueso
fracturado junto al diente v v reizplantado con &1, la reabsor
cibn o no se produce o al monoy tarda mucho mis en presentarse,

citando casos de luxacién accidental y de reimplantacibrn inten

cional.

pesde ¢l gunto de vista radicgréiico, valeramos la reabe

sorgién radicular en: nula, ligera, moderada y severa, de acuer

de 3 la cantidad de estructura radicular atectada.

CIADD  DE RESORCION
{ radiogrdfica )

No.de
Casosg Hula Ligera Moderada Severa

Grupo A 16

2 3,9 a, ! ’ 1o 4

obaerva en los resultadoes radiourdficos

shtepi--

tilome-




111

FENOMENQO INMUNOLOGICO DE LA REABSORCICHN

ANTIGENO

MACROGAGQ —~==—wm—= (ARN ) ~——mewm LINFOCITO Joynu )

st vy 00

LINFOBLASTO

El antigeno es digerido por el Macrofago - Parte del -~
Antigeno penetra hasta el nicleo, cambiando las 6érdenes a nivel
de A R N Nuclear, convirtiendo a los Linfocitos Jovenes en Lin-

foblagtos, los responsables de la reabsorcidn.
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RESULTADOS .~
Los resultados de los B5 casos reimplantados, para este-

estudio, se encuentran esquematizados en los siguientes cuadors:

SEXO
FEMENINO 56 65 88%
MASCULINO 29 34 12

MAXIMA - MINIMA PROMEDIO

EDAD

50 afos 4 ahos 25.5 afios
. PIEZAS
PERMANENTES TEMPORALES

69 (81.18%) le (le.82%)

TIEMPO DE PERMANENCIA DE LOS REIMPLANTES

! GRUFO A ' GRUPO B ' GRUPO C

2 a 35 afos 1 & 2 anos Menos de 1 a.

TOTAL
DE CASOS 85 1 {(21.1&) 38 (44.70%)

29 (34,120
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SITUACION

SUPERIOQRES

INFERIORES
26 (30.58%)

59 (69.42%)

INMOVILIZACION INMEDIATA
79 No reqguirieron
inmovilizacidn

6 Requirieron inmoviliza-
cion con alambrado Essig.

COMPLICACIONES POS - OQPERATORIAS

bpoler por extrusidén del reimplante 9 (10.58%)

6 { 0.70%¢)

Edema de los tejidos blandos circundantes

FRACASOS

EXITOS
7 {8.24%)

78 (21.76%0)

Se consideré fracasd: cuando el anquilosawiento de la --
pleza reimplantada no se logrd como mdximo a los 21 dias que a-
pesar de la ferulizacidn colocada, no se logrd su anquilosamien

to, debiendo extracrse posteriocrmente en un tiempo relativamente

corea.
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