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INTRODUCCION

I. GENERALIDADES

La boca es una caúdad de tipo ürtual que
está ocupada en su prácttca totalidad por el órgano
lingual Los límrtes están dados hacia arriba por la
bóveda palatina, hacia aba3o por e1 piso de la boca
r- la lengua, lateralmente por las mejillas o carrillos
r- en la parte posterior por e1 istmo de las fauces.
Los labios cierran en la resión anterior el orificio
bucal

Cuando los maxilares están en oclusión, los ar-
cos denhrios diüden a esta cavidad en dos partes:
a) la boca propiamente dicha, porción comprendida
por dentro de 1os arcos denmrios y b) el vestíbulo
por fuera de los mismos, limitado por delante por
los labios y las mejillas. La cavidad bucal está com-
puesta por un conjunto de órganos asociados que
realtzan en común múltlples funciones específicas
como la masticación, la deglución, la fonación, etc.

-\lgunos de estos constituyentes están formados por
ie¡idos duros como los elementos dentarios y el
hueso alveolar. Otros, en cambio, son estructuras
blandas que rodean, sostienen y protegen a los an-
reriores, o bien tapizan y lubrican la caúdad bucal
imucosa y glándulas salivaies).

EI objetivo de este capítulo es, en pnmer lugar,
Dresentar y describir de forma breve las distintas es-
:iucturas que configuran la candad bucal y que pos-
:eriormente serán estudiadas de forma pormenon-
zada en los restantes capítulos. Con ello se pretende
a\canzar una üsión global e inregradora que permita
rnsertar el conocimienio particular de cada una de
las estructuras y de su desarrollo en el con[exto ge-
neral del sistema bucal o estomatognático. El se-
gundo objetivo es describir, también someramente,
los métodos y técnrcas fundamentales que permiten
el conocimiento histológico de las distrntas estruc-
¡uras bucodentales y que hacen posible tanto el

En la elaboración de este capítulo ha coiaborado la Profe-
.¡ra Asociada de la Facultad de Medicina y Odontología de la
iníversidad de Granada, Dra M D Caracuel

dragnóstico como Ia investigación histológlca de las
mlsmas.

EI tercer y úhimo objetivo de este capítulo con-
siste en definir con exactitud la terminología anat6-
mica y, sobre todo, histológica que habitualmente
se utiliza en odontología 41 presentar algunas dife-
rencias con la terminología ulhzada en el resto de
los órganos y sistemas del cuerpo humano, resulta
necesario definir, con mucha precisión, drcha ter-
minología para eütar 1a confusión o el error tanto
en la lectura de los distintos capítulos de este libro
como en los de cualquier otro texto odontológico.

2. MUCOSA BUCAL

Los tejidos blandos que tapizan la cavidad bucal
constituyen una membrana denominada mucosa.
fbda mucosa está compuesta por un epitelio y un
tejido conectivo subyacente denominado corion o
lámina propia. Ambos tejidos están conectados por
la membrana basal.

La mucosa de la caüdad bucal puede clasificarse
de acuerdo a su localización y función en:

o Mucosa de revesti.miento.
. Mucosa masticatoria.

' Mucosa especializada o sensitiva.

2.I. Mucosa de revestimiento

Es la que taptza Ias mejillas, el paladar blando,
las porciones lateraL y ventral de la lengua e intema
de los labios. Rara vez percibe el impacto directo
del acto masti.catorio Por 1o tanto, el epitelio que
1o forma es plano estratificado (no queratinizado>>.
Además, por debajo del conon se encuenÍa orra
capa conectiva denomrnada submucosa, que Ie
brinda gran moülidad.

2.2. Mucosa masticatoria

Corresponde ala zona de la encía y paladar duro
Esta mucosa es la que recibe todos 1os roces r- fuer-
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zas que se realizan durante la masticación. El epi-
telio que Ia constituye es plano esüatificado <<para-
queratinizado> y e1 corion puede ser más o menos
fibroso. La submucosa está ausente y, por lo tanto,
se f¡a fuertemente al hueso y carece de movilidad.

2.3. Mucosa especializada o sensitiva

Se denomina así a Ia superficie dorsal de Ia len-
gua, porque la mayona de las papiias linguales po-
seen intraepitelialmente corpúsculos o borones gus-
tativos. Estas estructuras son las encargadas de la
recepción de estímulos para captar las diferentes
sensaclones gustatrvas.

3. GIÁNDUT AS SALTVALES Y SALIVA

Durante el desarrollo embrionario el epitelio que
reviste la cavidad bucal primitiva o estomodeo se
invagina en el ectomesénquima vecino y forma las
glándulas mucosas, serosas o mixtas, que vierten su
secreción en la boca nor medio de los conductos
excretores. Éstas son ilamadas glándulas salivales.
De acuerdo a su importancia, tamaño y localización
pueden ser clasificadas en: a) glándulas salivales prin-
cipales o mayores (parótida, subma:alar y sublingual)
que se ubican por fuera de la cavidad bucal y b) glán-
dulas salivales secundarias o menores (palatinas, Iin-
guales, iabiales y genianas) que están distribuidas en
la mucosa o submucosa dela cavidad bucal.

Las glándulas salivales constan de dos porciones:
una porción secretora Qos adenómeros) que elabo-
ran las sustancias que constituyen la saliva y una
porción conductora constituida por tubos o conduc-
tos que Íanspoftan esta secreción hacia la boca.

El producto de estas glándulas es un líquido
complejo y üscoso denominado saliva. La saiiva
tiene diferentes funciones:

a) Relacionadas con Ia función alimenticia:

. Lubricar y mantener la humedad de la boca
o Formar el bolo alimenticio
. Degradar los aimidones (metabolismo de los hi-

dratos de carbono); etcétera.

b) Relacionadas con la salud bucal:

. Realizar un lavado peffnanente de los restos de
alimentos y oÍas sustancias

. Mantener constante el pH bucal

. Actuar como un sistema de defensa a ravés de
inmunoglobulinas

. Proveer iones (FI , Caz+, POo3) que favorecen Ia

remineralización de los tejidos duros (p. ej : es-
malte dentano); etcétera.

4. DIENTES

En el ser humano la función más relevante aso-
ciada a los elementos dentarios es la masticación.

4.1. Clasificación

Las piezas dentarias pueden clasificarse de dis-
tintas flormas:

a) De acuerdo a su pefinanencia en la caüdad
bucal:

. Dientes Primarios, Deciduos o Temporarios:

Hacen su apanción en Ia cavidad bucal entre los
seis a ocho meses de úda postnatal y se completa
la dentición alrededor de los tres años Son veinte
elementos dentarios, diez por cada arcada dentaria.

. Dientes Permanentes:

Son los elementos que reemplazan a los deciduos
a partir de los seis años y se completa (32 elemen-
tos, l6 por cada arcada) aproximadamente entre 1os
17 a los 21 años de edad. Estos no son reemplaza-
dos y su pérdida es definitiva, de ahí la importan-
cia de mantenerlos en salud.

b) De acuerdo a su forma y función en:

o Incisivos:

Poseen bordes afilados tallados en bisel y se usan
para cortar los alimentos.

. Caninos:

De forma cónica que sirven para desgarrar.

. Premolares y Molares:

Con superficies aplanadas que sirven para tntu-
rar y moler los distintos alimentos

4.2. Morfología y estructura dentaria

Desde el punto de üsta anatómico, cualquier ele-
mento dentario consta de una corona y de una rau.
La unión entre ambos es el cuello dentario. Se de-
nomina corona clínica a la porción libre del ele-
mento dentario que se encuentra en la boca. Raíz
es la parte del diente que se inserta en el hueso al-
veolar y se fija al mismo por medio del ligamento
periodontal (tejido conectivo fibrilar).
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Aunque 1os dientes vanan considerablemente de

forma y de tamaño, su estmctura histológica esbá-

sicamente similar. El eje estructural de cada diente

está formado por un tejido conectivo mineral2ado

denominado dentina (de origen ectomesenquimá-
tico: denominado así debido a que proüene de la

cresta neural). La dentina rara vez queda expuesta

ai medio bucai, porque está cubierta en la zona co-

ronal, a manera de casquete, por un tejido muy duro

de ongen ectodérmico ilamado esmalte. Mientras

que 1a dentina radicular está protegida por un te-
jido conectivo calcificado denominado cemento, de

ongen ectomesenquimático (fig. 1). La unión entre

esmalte y dentina se denomina conexión ameloden-

tinaria (CAD) y la unión entre cemento y dentina se

denomina conexión cementodendnaria (CCD)

Por dentro de la dentina existe un espacio de

forma aproximadamente semejante a la del elemento

dentario, que recibe el nombre de cavidad o cámara

pulpar. Esta caüdad contiene un tejido conectivo

Iaxo que se denomina pulpa dentaria (fig. 1). La

pulpa y la dentina forman una unidad estructural y

funcional denominada complejo dentino-pulpar.
Las caracteisticas más importantes de los tejidos

dentarios son ias siguientes:

4.2.7. Esmalte

EI esmalte o sustancia adamantina es una matiz

extracelular altamente míneral:zada y de escaso me-

mbolismo, que se forma tror síntesis y secreción de

unas células llamadas ameloblastos, que desapare-
cen cuando el diente hace su erupcrón en la cavi-

dad bucal. Por este motivo biológicamente no puede

repararse o autorregenerarse, como ocurre en los

otros tejidos dentarios de nalxaleza colágena.

El esmalte consta de un 95o/o de materia inorgá-

nica y está constituido fundamentaimente por cris-

tales de hidroxiapatita. Estos cristales son más

grandes que los de otros tejidos mineralizados del

organismo; se organizan formando los prismas o va-

rillas del esmalte, que representan la unidad estruc-

tural básica del esmaite. Los prismas son estructuras

alargadas, sinuosas y con un ffayecto definido. La

longitud y la dirección de los prismas vaia en las

distintas zonas del diente, debido a que se trau de

un registro de Ia trayectoria seguida por los amelo-

blastos secretores durante la amelogénesis. Por ejem-

pIo, son más largos en la cara oclusal y más cortos

en la zona cervical.

Por la diferente forma en que se produce la in-

corporación de los iones minerales (distintos grados

de mineralización), o por los cambios en la dirección

de los prismas o la ausencia de esmalte en cienas
zonas se determinan y se identifican microscópica-
mente diferentes estructuras histológicas secundarias
en el esmalte (líneas, estías, bandas, husos, etc.),

que pueden visualizarse con distintos tipos de mi-

croscoplos.

z
t-
0 Figura 1 Tqídos dentanos

penodontales

Esmalte

COMPLEJO
PULPO-DENTINARIO

l-o.nt¡nu

I tu'',

Ligamento
periodontal

Cemento

Hueso alveolar

PERIODONCIO
DE INSERCIÓN
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Debido a su alto contenido inorgánico el esmahe
es particularmente r,-ulnerable a la desmineralización
provocada por los ácidos elaborados por los microor-
ganismos existentes en la placa dental, dando como
resultado la caries dental, enfermedad multifactorial
que afecta a los tejidos duros del diente.

La hidroxiapatita biológica no es estequiométrica
con respecto a su fórmula química, por ello el cns-
tal permite la incorporación de otros iones como,
por ejemplo, el flúor.

La fluorapatita es una forma cristalina más resis-
tente a la acción ácida de los microorganismos, por
lo que la incorporación del ión fluoruro al esmalte,
es muy importante en la prevención de la caries
dental.

4. 2. 2. Complej o dentino -pulp ar

La pulpa dentaria (único tejido blando del dien-
te) es un tejido conectivo especial de la vanedad
laxa, que ocupa la cavidad pulpar. La cavidad con-
tenida dentro de la corona es la cámara pulpar y
aloja a la pulpa coronaria. El resto corresponde a los
conductos pulpares, que conrienen los filetes radicu-
laICS.

El tejido pulpaq ricamenre vascularizado e iner-
vado está constituido por distinros dpos de células,
de las cuales la más importante o pnncipal es el
odontoblasto, que se ubica en la periferia del tejido
conectivo alojado en la cavidad pulpar y es el res-
ponsable de formar (dentina pnmaria y secundana)
y reparar la dentina (dentina terciaria).

Los odontoblastos son células secreroras que po-
seen una larga prolongación apical denominada pro-
longación odontoblásrica o proceso odontoblásrico,
que se aloja en estructuras excavadas en plena den-
tina, los túbulos o conductos dentinarios.

La función de los odonroblastos es sinrerizar la
matrrz orgánica de la dentina, constiruida funda-
mentalmente por fibras colágenas y sustancia amorfa.
De acuerdo al momento en que se forma y por la
disposición que adquieren las fibras se determinan
los distintos tipos de dentina. En la primera denrina
que se forma (perifléricamente), las fibras se dispo-
nen perpendiculares a la conexión amelodentinaria
y constituyen la denomrnada dentina del manto.

A continuación cuando las fibras se disponen
irregularmente formando una malla densa alrededor
de la prolongación odontoblástica, se ongina la den-
tina circumpulpar

IJna vez elaborada la matnz orgánica de la den-
tina comienza la mineraltzactón por deposición de
las sales de calcio, formando un canal alrededor. de
cada prolongación odontoblástica llamado túbulo
dentinario. El conductillo o túbulo dentinario es la
unidad estructural de 1a dentina. La capa de células
odontoblásticas de la periferia pulpar está separada
de la dentina mineraltzada por vna zo:na de matnz
or gánica no calcificada denominada predentina

La dentina es un tejido mineralizado (70o/o de
materia inorgánica) que se drferencia del esmalte,
por ser un tejido dinámico (metabólicamenre acrivo)
Io que permite que se forme tejido dentinario du-
rante toda la úda y que pueda repararse cuando
sufre algún daño. El tejido de reparación se llama
dentina reparativa.

5. PERIODONCTO

El periodoncio o penodonto es el conjunto de
tejidos que conforman el órgano de sostén y pro-
tección del elemento dentario. El cemento, el liga-
mento periodontal y el hueso alveolar constituyen
el aparato de sostén o periodoncio de inserción
(fig. 1). El tejido que rodea a la dentina radicular es
el cemento, pero funcionalmente e1 cemento forma
parte del penodoncio de inserción. La raíz del ele-
men[o dentario se inserta en una cavidad del hue-
so maxilar denominado alveolo dentario. El hueso
que forma el alveolo se llama hueso alveolar y es
una estructura odontodependiente, es decir se forma
con el diente y se pierde con é1. El conjunto de al-
veoios dentarios forma el proceso o reborde alveo-
lar de los maxilares. La pared i.ntema o periodón-
tica (donde se insertan las fibras periodontales) está
constituida por una fina capa de tejido óseo com-
pacto. En la radiograffa dental se observa como una
línea densa radiopaca. Lapared extema o 1ámina pe-
nóstica también es de tejido óseo compacro. Enrre
ambas láminas existe tejido óseo esponjoso; la unión
de las láminas compactas da lugar a la cresta al-
veolar. Esta estructura es la primera en perder altura
por reabsorción ósea en la enfermedad periodontal.
Esta enfermedad es una afección crónica producida
por causas generaies y locales (donde la placa bac-
teriana actúa como un agente irritativo, favoreciendo
su iniciación y desanollo) que se caracleiza por la
destrucción del periodoncio de inserción y Ia pér-
dida de diente.
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El hueso alveolar y e1 cemento están unidos me-
diante un tejido conectivo fibroso, el ligamento pe-
riodontal. Además de fi.¡ar el dtente al hueso alveo-
lar el ligamento periodontal tiene la función de
soportar las fuerzas de la masticación. Por este mo-
tivo las fibras que lo forman (colágenas) se parecen
mucho a una cuerda retorcida, en la cual las hebras
indiüduales pueden ser remodeladas de modo con-
tinuo, sin que la fibra en sí pierda su arquitecura
y función. Estas fibras por lo general, se di.sponen
oblicuamente enüe el hueso y el cemento. El ce-
mento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar
constituyen el aparato de sostén o periodoncio de
inserción (fig. 1).

Toda esta estructura está protegida por el deno-
minado periodoncio de protección que comprende
dos regiones'. la encía que rodea al cuello dentario
y 1a unión dentogingival que une la encía ala pieza
dentaria. Estas estructuras aíslan al periodoncio de
inserción del medio séptico bucal.

6. PTACA BACTERIANA

Tánto en la superficie libre de los dientes como
en el surco gingival que queda entre la encÍa y el
elemento dentario, puede depositarse una masa
amorfa acelular y libre de bacterias, formada princi-
palmente por un precipitado de proteínas salivales
(se ha identificado la presencia de las siguientes pro-
ieínas: estaterina, albúminas, amilasa y lisozimas).
Esta lámina delgada de I prm de espesor aproximada-
mente recibe el nombre de película dental adquiri-
da. Cuando la higiene bucal es deficiente la película
dental se coloniza por microorganismos patógenos,
dando lugar a la placa bacteriana o biofilm (película

dental microbiana) . La placa bacteriana además de
los microorganismos (70olo) contiene agua, células
epitellales descamadas, leucocitos y restos alimenti-
cios; su consistenci.a es gelatinosa y se adhiere fir-
rnemente a los dientes y mucosa. Esta placa puede
producir, junto con otros factores extínsecos e in-
rínsecos, la caries dental o Ia enfermedad periodon-
¡al. Para eliminar esm placa se requiere de un cepi-
llado dental cuidadoso y frecuente evitando asi su
reinstalación.

7. MÉTODOS DE ESTUDIO

El conocimiento de los tejidos se debe a la exis-
iencia por una pafte de instrumentos amplificantes
-los microscopios- y, por otra, al desarrollo de las

récnicas histológicas, histoquímicas o de cultivos ce-
lulares y tisulares que hacen posible Ia observación
a través de los mismos.

. Los instrumentos amplificantes fundamentales
son los microscopios ópticos o fotónicos, los mi-
croscopios electrónicos y los microscopios de re-
solución atómica.

En el primer caso y además del microscopio óp-
tico ordinario, de luz o de campo claro que es el
más utilizado, existen otros tipos de microscopios
ópticos que se denominan respectivamente micros-
copio estereoscópico, microscopio invertido, mi-
croscopio de campo oscuro, microscopio de luz po-
Ianzada, microscopio de fluorescencia, microscopio
de contraste de fase, microscopio de contraste in-
terferencial de Nomarski y microscopio confocal,
que se utilizan, en ocasiones, para identificar los dis-
tintos componentes estructurales o físico-químicos
de los tejidos bucodentales.

Los dos tipos de microscopios electrónicos fun-
damentales son el microscopio electrónico de tras-
misión (MET) y el microscopio electrónico de ba-
nido (MEB). La incorporación a estos microscopios
electrónicos de detectores para captar distintas emi-
siones de Ia muestra (rayos X, electrones retrodis-
persos, electrones Auger, etc.), conüerte a estos mi-
croscopios en microscopios analíticos. Entre los
microscopios de resolución atómica, cabe destacar
el microscopio de efecto túnel y el microscopio de
fuerza atómica. Los caracteres técnicos de los ins-
trumentos amplificadores, arriba indicados -ópticos,

electrónicos y de resolución atómica-, pueden con-
sultarse en libros especiahzados. Entre los micros-
copios de más reciente utilización en histología bu-
codental destacan:

a) El microscopio confocal, que permite estu-
drar las estructuras ceiulares y tisulares (autofluo-

rescentes o marcadas con fluorocromos) utiiizando
como fuente de rluminación los rayos láser. El ba-
rrido de Ia muestra se realiza en un plano honzon-
tal punto por punto. Se pueden enfocar diferentes
planos y almacenar la secuencia de imágenes en un
computador, lo que hace posible reconstrucclones
ridrmensionales de alta calidad. La posibilidad, asi-
mismo, de analizar el preparado en capas permite
determinar la distribución de sustancias incorpora-
das en los distintos planos. Si este microscopio se
combina con la técnica microrradiográfica, en sec-
ción transversal, se pueden medir cuanritatir-amente
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los efectos que producen distintos materiales den-
tales sobre la superficie del esmahe

b) El mlcroscopio de hrcrza atómica, que per-
mrte obtener imágenes de superficie con una altare-
solución atómica (subnanométrica). La preparación
de 1a muestra es mínima por lo que la morfoiogía
de 1a superficie a observar es muy semejante a 1a
que exisre en condiciones fisiológicas Si Ia micros-
copia de fiterza atómica se combina con la récmca
de <nanoindentación> al barrer la superficie de 1a
muestra con una punta de 2 ¡rm de longitud 0a cual
esta sujeta a un soporte retráctil) se produce una rn-
dentación o muesca de -r 300 nm de profundidad.
Las fuerzas que se generan entre la superficre a exa-
minar y la punta hacen curvar el soporre, que es
muy sensible a los cambios de posición La venraja
de esta combinación es que permire si.multánea-
mente observar la microestructura del tejido y valo-
rar sus propiedades físicas, concretamente ias pro-
piedades mecáni.cas de elasticidad y dureza en
distintos sitios del esmalte.

' Las técnicas histológicas necesarias para preparar
las muestras para su observación pueden ser ü-
tales, cuando se realizan directamente en el indi-
viduo vrvo (se llevan a cabo en muy escasas oca-
siones, generalmente en forma experimentai en
animales de laboratono); supravitales, cuando se
estudian tejidos üvos separados del indiüduo y
para ello generalmente es necesano realizar téc-
nicas de cultivos celulares y tisulares y poswita-
les cuando se realizan sobre muestras de tejidos
muertos fijados o no f¡ados. Los estudios sobre
tejidos fgados son los que se realízan con mayor
frecuencia, y se obtrenen a partir de biopsias,
autopsias o extendidos celulares o raspado -cito-

iogía exfoliativa-. Un esquema general de la réc-
nica histológica y de los instrumentos de obser-
vación se indica en ia fisura 2

En este apanado nos ocuparemos básicamente
de la preparación de 1as muestras f¡adas para su ob-
servación con el microscopio. Para ello distingui-
remos los métodos que se u¡ilizan en microscopia
óptica y en microscopia eiectrónica, tanto para los
tejidos blandos de la caüdad bucal (mucosa oral,
glándulas salivales, etc.), como para los tejidos duros
de 1a misma (esmalte, dentina, cemento y hueso)
Estos métodos son simiiares, con algunas variacio-
nes. a los que se utilizan para estudiar 1os restantes
rei idos del  organismo.

7.1. Microscopia ópt ica

7.1.1. Tqidos blandos

. TÉcxrc.r ursrolócrct ¡Ásrcq

A continuación se describen brevemente las dis-
trnlas etapas:

- Fqactón:

Es el  pnmer paso del proceso. Mediante la t¡a-
ción se intemrmpen los procesos del metabolismo
celular y se conservan de una manera fidedigna las
estrllcturas celulares y tisulares (imágenes equiva-
lentes a las que presen[an las estructurasinvivo).La
f¡ación se puede realizar mediante procedimientos
físrcos -congelación- o procedimientos químicos,
1os utrlizados generalmente, y que consisten en ia
inmersión de ia muesna en una solución f¡adora
que suele ser formol neutro o tamponado (10-15o/o)

La f¡ación debe lniciarse 1o más pronto posible, para
eütar la autolisis, uno de los requisitos para obtener
una buena fgación es que los bloques de tejido a fi-

Jar tengan un tamaño que no exceda de I x I cm
y que no sean más gruesos de 5 mm y si lo fueran
deberán cortarse de forma adecuada. El volumen de
fgador deberá ser veinte veces mayor que e1 volumen
de la muestra, ya que el f¡ador pierde eficiencia du-
rante el proceso de f¡ación. El tiempo de f¡ación
debe durar desde unas horas a varios días depen-
diendo del tamaño y espesor de las muestras. Tias
la fijación en formol se debe reahzar un lavado con
agua para eliminar los restos de f¡ador.

- Inclusíón:

Tras Ia fijación se comienza el proceso de inclu-
sión de la muestra Si e1 objetivo final es la obten-
ción de una lámina delgada de aproximadamente
5 ¡rm de grosor que pueda ser teñida y observada
con un microscopio óptico, es imprescindible que
las muestras adquieran dureza para poder ser cor-
tadas. Esto se consigue mediante la inclusrón de 1os
tejidos en sustancias que adquieren esa dureza por
algún mecanismo La inclusión más utilizada de for-
ma rudnaria es 1a inclusión en parafina El punto de
fusión de la paraflina oscila entre los 45" y los 60 "C,
según su composición. Esto quiere decir que hasta
estas temperaturas 7a parafina es líquida y cuando
desciende a temperatura ambiente la parafina se so-
lidifica y su consistencia es la suficiente para poder
obtener láminas delgadas de un espesor adecuado
Como la parafina no se mezcla con el agua es im-
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Figura 2. Esquema general de la
técníca histológca y de los instru-
mentos de obsanación (modiJícado
de De Juan).

todos los espacios de 7a pieza de tejido que en vlda
estaban ocupados por agua. El proceso de infiltra-
ción se realiza en esufas de inclusión y a una rem-
peratura un poco por encima del punto de fusión
de la parafina que se utilice. Para iniciar el proceso
de la infiltración de Ia parafina se introduce Ia pieza
en una mezcla a paftes iguales de líquido interme-
dio y parafina a la temperatura anreriorrnenre citada.
Más tarde se realtzan varios pases por parafina lí-
quida hasta conseguir que la parafina caliente ocupe
todos los espacios inüa e intercelulares. Este proceso
suele requerir varias horas a 45-60'C. Todo esre pro-
ceso de la inclusión se puede realizar manualmente
dentro de la estufa o de forma automática mediante
la programación adecuada de procesadores de teji-
dos. Finalmente se procede a la fabricación del blo-
que sólido que contiene la muestra a estudiar con
el microscopio. Para ello se utilizan moldes merá-
licos o plásticos en los que colocamos la muesrra

prescindible rettar el agua existente en las muestras
fijadas y para ello se realiza la deshidratación, que
además da algo de dureza a los tejidos. El agente
deshidratante suele ser alcohol e¡ílico y para la
deshidratación se procede a colocar las piezas de te-
jido en soluciones acuosas de concentraciones cre-
cientes de etanol (50, 70, 80, 90, 95 y l00o/o), eI
tiempo de cada paso depende del tipo de tejido a
estudiar y del tamaño de la pieza. Una vez deshi-
dratadas las piezas se procede a su aclaramiento, es
decir, a la sustitución del agente deshidratante por
otro, llamado líquido intermedio, que sea miscible
con el medio de inclusión, en nuestro caso con Ia
parafina. Los productos más utilizados para este fin
son, entre otros, el benceno, el xileno y el tolueno,
todos ellos productos tóxicos. En consecuencra, una
vez fljado y parado el metaboiismo celular y retirada
toda el agua de la muestra se reahza la inclusión,
que ti.ene por objeto la ocupación por parafina de
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histológica y rellenamos con parafina líquida para
luego dejar enfriar y permirir lá sohdificación com-
pleta del bloque de parafina que contendrá en su
interior el rejido objeto de estudio. Es fundamenml
alahora de colocar la muesÍa en el molde orienrar
lapieza de tal forma que cuando se realicen los cor_
tes observemos aquello que deseamos estudiar.

- Corte:

Para Ia obtención de láminas delgadas a parru
del bloque de parafina se realiza el córte con unos

y un srstema mecánico que nos permite seleccionar
las micras que tendrá el corte .., ,, .rp"ror. Estos
micrótomos pueden ser de funcionamiento manual
o motorizado. Con estos instrumentos podemos ob_
tener láminas delgadas que por lo geneial rienen un
espesor entre 7 y 15 ¡.1m. Estos cortes se extienden
por flotación en agua a 37 "C y se recogen con los
portaobjetos, que se dejan posterior-"rr" secar en
una esufa a Ia temperatura ciada anteriormente.

- Coloración:

Para proceder a la coloración de la muestra el
primer paso es la desparafinación, es decir, la eli_
minación de la parafina, ya que los coiorantes sue-
len ser soluciones acuosas y como se ha descrito
con anterioridad la parafina no se mezcla con el
agua. Para eliminar Ia parafina se suelen util2ar di_
solventes orgánicos tipo xileno. Más tarde se Dro,
cede a la hidratación del corte en soluciones dec.e_
cientes de eanol y como paso final agua desdlada.
La coloración más habirual es la de Hematoxilina_
Eosina (HE) q¡" utlliza un coloranre d,e carácterbá_
sico -la hematoxilina- que coloreará estructuras áci_
das de las células y tejidos; dichas esrrucruras se
denominan basófilas -el núcleo celular o acúmulos
de ácidos nucleicos como los ribosomas_; y un co_
lorante de caráüer ácido -la eosina_ que coioreará
esructuras básicas que se denominan eosinófilas o
acidófilas -ei ciroplasma celular o algunos orgáne_
los como las mitocondrias-. para realizar esta coio_
ración en primer lugar se inüoducen los cor¡es en

nos. Con la coloración de HE los núcleos celulares
se ven de color azul üoleta y el citopiasma de co_
Ior rosa-anaranjado.

Existe un número muy elevado de récnicas de

van a permitir una coloración específica de las mis-
mas, aunque muchas de esas substancias pueden
desaparecer durante el procedimiento de inclusión
en parafina. para ello se han desarrollado métodos
que urllizan la fijación física por congelación y el
corte con criostato, instrumento que consiste, bási_
camenre, en una cámara refrigerada que aiberga en
su interior un micrótomo.

- Montaje:

Finalmente ios cortes son lavados en agua desti_
lada, deshidratados en soluciones crecientes de ea_
nol, aclarados en xileno y cubiertos con el cubre_
objetos depositando preüamente unas gotas de
medio de montaje (bálsamo del Canad.l Eukirt.
DPX, ercétera).

. TÉcNrc¿s nrsroquÍvr6,r5

La histoquímica es la util2ación de reacciones
químicas y/o bioquímicas en la récnica histológica
para localizar cierras substancias o Ia actividad de
enzimas en muestras histológicas. De esta manera
se pueden observar ia hemoglobina y sus derivados,
ia melanina, la lipofucsina, el hierrá, el calcio (mé_
todo de von Kossa), el ADN (reacción de Feulgen),
ei ARN (verde metilo pironina), el glucógeno (reac_
ción del PAS), glicosaminogiicanor, 

"rrri-u, 
.orno

la fosfatasa alcalina, fosfatasa ácida, estera.sas, des_
hidrogenasas, peroxidasas, erc. para la demosÍación
de enzimas se udlizan unas sustancias denominadas
cromógenos que ffas la acción de la enzima ad_
quieren una coloración que es observable con el mi_
croscopio óptico. Durante las úittmas décadas se ha
producido un gran avance en el desarrollo de las
técnicas denominadas inmunohistoquímicas, que
tienen por base Ia utilización de antisueros o and_
cuerpos específicos contra los componentes celula_
res o dsulares que se quieren identificar. Las técni_
cas pueden ser directas, cuando se evidencia el
anticuerpo (Ac) unido direcramente al anÍgeno (Ag)
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-molécula cuya presencia se desea de¡erminar-, o
j.ndirectas cuando se evidencia un anticuerpo especí-

fico contra e1 anticuerpo que se ha unido al antí-

geno. Las técnicas indirectas suelen ser las más

utilizadas, ya que producen menos marcaje i.nespe-

cífico de fondo. Para observar con eL microscopio

óptico estas reacciones Ag-Ac las inmunoglobulinas

deben de hacerse üsibles Esto se consigue unién-

dolas a moléculas fluorescentes como la fluoresce-

ína o ficoeritrina (inmunofluorescencia) o uniéndo-

las a enzimas que poster iormente se eüdencian

mediante la utilización de cromógenos (técnica de

peroxidasa), de otra reacción Ag-Ac (técnica de pe-

roxrdasa anti.peroxidasa, fostatasa alcalina antifosfa-

tasa alcalina), o métodos de avidina-biotina. Para

muchas de estas técnicas histoquímicas o inmu-

nohistoquímicas es necesario la obtención de cortes

con criosato, ya que la f¡ación químrca o la tem-

peratura durante 1a rnclusión en parafina pueden al-

terar notablemente la estructura molecular de 1o que

se desea demostrar.

En los últimos años se han desarrollado técnicas

de biología molecuLar como la hibridación in situ

que nos permiten la localización i.ntracelular de se-

cuencias de ADN o ARN específicas mediante la uti-

Iización de sondas (porciones de ADN o ARN) mar-

cadas con isótopos radioactivos o con biotina

1/ . r.2.. rclnos aufos

Para obtener láminas delgadas de los tejidos
mineralizados con destino a la observación con el
mrcroscopio pueden utilizarse distintos métodos. El

primero de ellos consiste en descalcificar y ablan-

dar dichos tejidos tras La fi.lación e incluirlos en pa-

rafina para ser cor[ados y teñidos. Para eliminar los

depósitos de sales cálcicas se pueden utilizar: a) so-

luciones de ácidos fuertes (ácido nítrico concentrado

al 5-l0ok en agua destilada o en formol al 10o/o), el

tiempo paralta descalcificacrón oscila entre días y se-

manas dependiendo del grosor de la muestra; b) so-

luciones de ácidos débiles (ácido fórmico aI90o/o en

agua destiiada), el tiempo de descalcificación de un

bloque de 5 mm de espesor puede ser de hasta una

semana. Esta solución f¡a y descalcifica aL mismo

tiempo; c) quelantes químicos (EDTA a1 5,5olo) que

se combinan con los iones metáIi.cos formando com-

puestos solubles en agua. El  EDTA sustrae calc io de

una forma muy lenta y son necesaias a veces varias

semanas; si 1a muestrayaha sido fijada no se altera

el resto de componentes celulares y tisulares Para

comprobar el nivel de descalcificación de la mues-

tra se pueden utiLizar métodos radiológicos o méto-

dos químicos que comprueban la presencia de io-

nes de calcio al cambiar el medio descalcificador.

Tias e1 proceso de descalcificación se utilizan las téc-

nicas de tinción convencionales, aunque el esmalte

dental no suele observarse, ya que al tener un bajo

contenido en materia orgánica ésta desaparece tras

1os lavados preüos a Ia rnclusión (figs. 3 y 4) Para

las piezas dentarias se recomienda la inclusión en

celoidina

Un segundo método para estudiar los tejidos mi-

neralizados consiste en la inclusión del tejido duro

fijado sin descalcificar Para conseguir cortar 1ámi-

Figura 3 Pieza dutrt .-;

calcit'icada Técnia I1tr .



Figura 4 Pieza dentana descalcíficada Técnica tncrómico de
Mallory, x 60

nas delgadas sin descalci.ficar es necesario, en pri-
mer lugar, uttlízar envez de parafina o celoidina una
sustancia que sea mucho más dura, generalmente
metil-metacniato u otro tipo de metacrilato, que al
polimenzar alcance una gran duteza, y en segundo
lugar utrlizar un micrótomo motorizado con una cu-
chilla de carburo de tungsteno que permrta reahzar
cortes a una velocidad lenta y constante. En algu-
nas ocasiones el esmalte puede fracturarse durante
el corte. La inclusión en metil-metacrilato consiste
brevemente en un primer paso en el que Ia pieza se
introduce 24 horas en monómero de metii-metacri-
Tato a 4"C, para permitir que dicha sustancia se in-
troduzca en todos los espacios, y en una segunda
inmersión en monómero de metil-metacrilato a 32'C
en estufa durante 1a cual se va polimenzando y en-
dureciendo paulatinamente El proceso completo de
inclusión suele durar seis o siete días. Las seccio-
nes pueden observarse con luz común, luz polari-
zada o fluorescencia, sin colorear Qos tejidos mine-
ralizados a1 poseer distintos índices de refracción se
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pueden identificar fácilmente) pero lo habitual es
emplear métodos de coloración convencionales. Los
antibióticos denvados de las tetraciclinas poseen la
propiedad de incorporarse rápidamente a la matnz
mineral en formación de los tejidos duros, provo-
cando una fluorescencia espontánea amaillenta o
anaranlada muy caracteística. Con microscopia de
fluorescencia puede observarse la misma en cortes
sin descalcificar sólo si se utiliza como f¡ador ei al-
cohol etílico a\ 40-70o/o, ya que los f¡adores rutina-
rios provocan la pérdida de la misma.

Otro método para realizar e1 estudro histológico
consiste en obtener láminas mediante la denominada
técnica de desgaste, que, para prezas dentarias f¡a-
das o no, consiste en obtener, en primer lugaa 1á-
minas gruesas mediante una sierra o con discos de
diamante y a continuación frotar sobre una piedra
de Arkansas primero de grano grueso y después de
grano fino hasta ob[ener una superficie lisa y un es-
pesor (30 ¡.r.m) que permita el paso de la luz del mi-
croscopio aunque, a veces. en vez de luz transmi-
tida, se . tlltzalaluzreilejada. Por lo general en estas
preparaciones no se suele realizar ningún tipo de
tinción (fig. 5). Si se emplean colorantes es sólo con
fines de contraste para üsualizar mejor las estruc-
turas. Los cortes obtemdos por desgaste pueden
también utilizarse oara realizar sobre ellos microrra-

A-diogratías Esras consisten en someter a una lámina
por desgaste de 50-150 ¡lm de espesor a la acctón
de rayos X blandos que impresionan una película
con emulsión fotográflca de grano ultrafino colocada
debajo de la lámina. Tias e1 revelado y el f¡ado, la
película (microrradiografía) muestra zonas blancas
(radiopacas) que coresponden a zonas con elevada
cantidad de sales cálcicas y zonas con distintos ni-
veles de grises (radiolúcidas) que corresponden a di-
ferentes niveles de mineralización.

El examen con microscopia óptica de la impre-
sión que deja en algunos componentes la superficie
del espécimen a examinar recibe el nombre de téc-
nica de réplica.

7.2. Microscopia electrónica

7.2.1. Microscopia electrónicq de transmisión

Para observar una muesüa de tejido con el mi-
croscopio electrónico de transmisión se necesitan
cortes ultrafinos (30-120 nm de grosor) que se ob-
tienen en unos aparatos especLales denominados ul-
tramicrótomos. Las cuchillas utilizadas son de ú-
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Fígura 5 Heza dentana obsenada mediante técnica de des-
gaste, x 100

drio y los soportes de 1as muesüas son rejillas me-
tálicas por lo generai recubiertas de carbono o pe-
Iículas sintéticas. Como medios de inclusión se uti-
Iizan resinas polimerzadas, tanto insolubles (araldita,

epon, etc.), como hidrosolubles (ovicryl); esta úl-
tima se utiliza especialmente para reahzar técnicas
histoquímicas. Al exponerse los cortes al haz de elec-
Íones del microscopio electrónico se produce una
imagen en diferentes tonos de grises dependiendo
de la densidad de la materia. Los electrones que atra-
üesan la muestra impresionan la pantalla fluores-
cente o la placa fotográfica dando un color blanco.
Los elecrones que no atraviesan el corte, al incidir
con los átomos presentes en la muestra, no impre-
sionan Ia pantalla fluorescente o la película foto-
gráfica y dan por Io tanto color negro. En conse-
cuencia en microscopia electrónica de transmisión,
a diferencia de Ia microscopia ópdca, Ios cortes de-
ben de ser extremadamente delgados y para la ob-
servación no se utilizan colorantes. El fijador suele
ser glutaraldehído al 2,5-4o/o en tampón fosfato o

tampón cacodilato y el agente deshidratante Ia ace-
tona o el etanol. Además se realiza una postfijación
con tetróxido de osmio al 2o/o y los cortes se con-
trastan con acetato de uranilo y/o citrato de plomo
Debido a la escasa capacidad de penetración del glu-
taraldehído y del tetróxido de osmio, los bloques de
tejido no deben superar el volumen de un milíme-
tro cúbico. Para el estudio de los tejidos duros con
microscopia electrónica de transmisión se utllíza
tampón cacodilato y cuchillas de diamante, pero, en
ocasiones, no se u¡iliza tetróxido de osmio ni se con-
trastan los cortes con soluciones de metales pesa-
dos. Para detectar calcio se utilizan técnicas de pre-
cipitación o de competencia por el calcio, como por
ejemplo la técnica del piroantimoniato potásico o
del cloruro de lantano, por lo general en asociación
con técnicas de microscopia electrónica analítica
(fig. 6).

7.2.2. Microscopia electrónica de barrido

La microscopia electrónica de barrido constituye
un método esencial para e1 estudio tridimensional
de Ia superficie de las muestras. Dicha técnica se
basa en la interacción de un haz de elecrones so-
bre Ia superficie del espécimen. Elhazrcahza un ba-
rrido sobre Ia superficie y origina, al incidir en la
misma, electrones secundarios que son captados por
un detector, dando lugar a una señal eléctrica que
es ampliada y más tarde trasmitida a un monitor de
televisión.

Para observar las muestras con el microscopio
electrónico de banido los especímenes se fijan pre-
ferentemente en glutaraldehído al2,5o/o en tampón
fosfato y ürra vez f¡ados se lavan en el tampón con
antenoridad utilizado. Es conveniente realizar una
postfijación con tetróxido de osmio al2o/o en tam-
pón fosfato con el fin de evitar la extracción de Ii
pidos de las membranas durante el desarrollo pos-
terior de la técnica. Las muestras postf{adas son
deshidratadas, u¡ilizando para ello soluciones cre-
cientes de acetona o etanol y desecadas, mediante
Ia técnica del punto crítico, que consiste en susti-
tuir el líquido presente en Ia muestra por dióxido
de carbono líquido que luego se transforma en gas
y se elimina lentamente. Dicha técnica no modifica
la organización morfoarquitectural del espécimen y
evita, casi por completo, los efectos de tensión su-
perficial. Las muestras desecadas se montan sobre
portamuesffas de aluminio usando como adherente
v como conductor olata coloidal. Para su observa-
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Figura 6 Mícroscopía electróntca dt trasmisLón de Los depósttos minerales y técnicas de localización de calcio A: Aspecto típrco
de Los depósítos cáIctcos en un foco de mineralización inicial en sustancía osteoide de una trabécula Ftlación en glutaraldehído
con tampón cacodilato sódico, sin tetróndo de osmio y sin contrdste, x 62 000 B: Depósitos cáIctcos electrodensos que engloban
parcialmente a las fibras de colágena Fqactón en glutdraldehído con tatnpón cacodildto sódico, postfilación en tetróxtdo de osmio
y contrdste con acetdto de uraníIo y citrato de plomo, x 5 000 C: Técnica de prtcipitacion de calcio con piroantünoniato potá-
sico Los depósítos de calcio apdrecen electrodensos en eI íntenor de yesículas y enmdscarando a las Jíbras de colágena Fijación
en piroantimoniato potásíco con tetróxido de osmio y contrctste con citrato de plomo, x 20 000 D: Técnicd de localizacíón de zo-
nas calcio-Ligantes por eI método de incubacíón con cloturo de ldntano El lantano compite con el calcio por los sitios de unión y
precipita enlasvesículas matdces situqdas alrededor del"as células Incttbación con clotaro deldntano,Jrlación en gbttaraldehído-
lantano con tampón cacodilato sódico, sin tetróxído de osmio y sitl contraste, x 2 000 (Cortesía Dr Gómez Salvd.dor )
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ción con el microscopio es necesario como último
paso realizar el recubrimiento de la muestra a fin
de asegurar 1a conductiüdad eléctrica de la misma.
El método más utrlizado es 1a metalización con oro
(fig 7). ParaIa observación de los te;idos duros sólo

es lmprescindible montar y recubnr 1as muestras. El

examen con el microscopio electrónico de bamdo

de las impresl.ones morfológicas que dejan 1as su-
perficres dentarias reciben también la denominación
de técnicas de réplica Para su observación dichas
superficies deben también metalizarse

7.2.3. Microscopia electrónica analítica

La microscopia electrónica analítica es una téc-
nica <no destructiva> que permite conocer in situ y
simultáneamente, en un corto peúodo de riempo
-segundos-, la morfología y la composición químrca
de una muestra. El desanollo de esta técnica ha sido
posible aplicando distintos tipos de detectores al mi-

croscopio electrónlco de trasmisión y al mrcrosco-
pro electrónico de barrido

La técnica de microscopia electrónica analítica
más desarrollada y uttlizada es la denominada mi-

croanálisis por energía dispersiva de Rayos X Esta

técnica se basa en la producción de Rayos X <ca-

racterísticos> que se onginan cuando unhaz de elec-
trones incide sobre los átomos de la muestra y co-
lisionan con los electrones de los orbitaLes que se

encuentran alrededor del núcleo. Cuando un e-..-
trón es desplazado de su orbital, un elecrrón de un
orbi¡al más extemo 1o ocupa y reemplaza a1 elecrrón
desplazado Es[a transición de elecrrones de un nl-
vel de energía superior hasta otro inferior, produce
una emisión en forma de radiación X La energía de
la radiación emitlda depende del número atómico
del elemento químico y de 1os orbitales implicados,
y esta energía puede ser empleada para identificar
los elementos químicos de la muestra. La informa-
ción mi.croanalítica cualitativa (elementos presentes
en una determinada zona observada con el mrcros-
copio electrónico) se recoge en espectros en los que
lnc." . r^.  Y ecre¡¡or i--- .-) -,.strcos aparecen como plcos
Gaussianos (fig B) Utilizando estándars de compo-
sicrón química conocida, los elementos quÍmicos
detectados en las muestras pueden cuantificarse

Para ilevar a cabo el estudio microanalítico es ne-
cesario realizar una criofijación de la muestra a baja
temperatura con líquidos criogénicos (freón, nitró-
geno liquido, etc ) consiguiéndose de ese modo Ia
inmor'rlización de los elementos químicos presentes
en Ia misma. Más tarde las muestras cnofiiadas se
someten al proceso de criodesecación iguaimenre a
baja temperatura (-I00 oC) con el objeto de exrraer
el agua de la muestra Estas úrta vez desecadas se
montan en portaobjetos de grafito y se recubren con
carbón para asegurar la conductiüdad e1éctrica de
la superficre de la muestra La preparación de las

Ftgura 7 Mtcroscopta elec-
trónica de barndo de epttelio
gngí'al con elementos bacte-
nanos adhendos a su supefr-
cíe, x 2 800.
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Figura 8. Microanálisis por
energía dispersiva de rayos X de
dentina. Espectro con picos de
calcio (Ca) y fósíoro (P)

muesüas del modo descrito pennite Ia observación
microscópica y el análisis simultáneo de la compo-
sición química de sus elementos. Aunque para mi-
croanalizar tejidos duros sólo es necesario monrar y
recubrir las muestras con carbón, es recomendable
seguir todo el protocolo récnico.

8. TERMINOLOGíA EN ANATOMÍA
E HISTOLOCÍN NUCODENTAL

La terminología que se util2a en anatomía y,
sobre todo en histología bucodental muestra, como
indicamos en el apartado I de esre capítulo, algunas
diferencias con la uilizada habitualmenre en el resro
de los órganos y sistemas corporales. Es necesario
por ello clarificar el significado de dicha terminolo-
g¡a dado que una mala utilización de la misma puede
dar lugar a importantes errores conceptuales y to-
pográficos.

Para definir la rerminolo g¡a anatómica un elemen,
to dentario puede ser comparado con un pnsma y
descomponerse en dos porciones: una de menor al-
tura pero de más volumen, la corona, y offo de ma,
yor longitud,la raíz o porción radicular (fig. 9).

Las caras del prisma coronario que miran hacia
la caüdad bucal propiamenre dicha se denomman
palatinas en el maxrlar superior y linguales en el in-
ferior. Las que se orienran hacia el vestíbulo se de-
nominan caras libres del elemento dentario.

Las caras del prisma que se relacionan con las
caras correspondientes de los dientes vecinos, reci-

M : Mesial
D: Distal
V: Vestibular
L: Lingual
O: Oclusal
A: Apical

Figura 9 Pimer molar inJeríor incluído dentro de un pnsma.

ben en conjunro la denominación de proximales;
las que se hallan más cerca de la línea media se lla-
man mesiales y sus opuesras distales (fig. t0). La
cara del prisma coronario que se halla libre y hace
contacto con la misma cara del elemento opuesto
se llama oclusal. Esta superficie corresponde a las
caras triturantes de los molares y premolares. Los
bordes cortantes de los incisivos y caninos se llaman
bordes incisales. A la base del prisma radicular se
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la denomina apical por su relación con el foramen
apical

En relacrón con ia termrnología uttlizada en his-
tología bucodental hay que señalar que clásicamente
se ha vinculado con dos denominaciones regi.onales
de uso muy común en la anatomía y c1ínica odon-
tológica. la corona y e1 foramen apical

Toda aquella estructura microscópica que res-
pecto de otra esté más próxima al foramen se refiere
como apical y toda aquella estructura que, asimismo
respecto de otra, se ubique más próxrma ala zona
de la corona se refiere termrnológicamente como co-
ronal Se trata de una terrninología odontológica ba-
sada en la topografía dentaria que resulta muy útil
para ubicar la disposición de los disti.ntos elemen-
tos de los tejidos dentarÍos.

La dificultad úene cuando se utiliza, por ejem-
plo, a nivel celular el ¡érmino apical que tradi-
cionalmente hace referencia al polo de superficie
libre o poLo secretor de la célula Si dicho polo en
1a orientación de la célula se dirige hacia ei fora-
men apical no existe problema alguno pues la de-
nominación topográfica coincide con Ia denomi-
nación celula¡ pero si dicho polo se dirige en sen-
tido inverso, y se utiliza el criteno topográfico, se
corre el nesgo de denominar polo apical a1 polo ba-
sa1 de la célula, 1o que ocurre en numerosos libros
de texto.

Figura 11 Tetminología odontológca basada en la topogra-

fía dentana y at Ia propra estructura histológ¡ca

Para eútar estas denominaciones oue habitual-
mente llevan a la confusrón utilüaremos siempre en
este libro, a nivel de las células dentarias, los rérmi-
nos proximal y distal. La ut1\ización de dichos tér-
minos está en relación con Ia proximidad y la leja-
nía respecto a un determinado punto de referencia
que, en e1 desarrollo de Ia pieza dentaria, es la 1í-
nea de depósito de esmalte y dentrna (CAD) E1 tér-
mino proximal hace referencia concretamente al polo
de la célu1a con superficie libre (terminología apical
de la histolo gia clásica) y el término distal o basal
hace referencia al polo opuesto de la célula. Se trata
de utilizar, a nivel estrictamente celular, una terrni,
nología basada en la propia estructura histológica
con independencia de su ubicación topográfica La
figura 11 señala a nivel celular la termj.nología odon-
tológica basada en la topografia dentana y la termr-
nología odontológicabasada en la propra estructura
histoiósica.
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EMBRIOTOGIA GENERAT HUMANA

1. CONCEPTO DE EMBRIOLOGIA
Y MECANISMOS GENERALES
DEL DESARROLLO

1.I. Concepto

La embriolog¡a, en sentido amplio, estudia las
etapas prenatales del desanollo, aunque, en sen-
tido estricto, se endende como la ciencia que estu-
dia el período embrionario, es decir, las pri-
meras ocho semanas del desarrollo. Este peiodo
comprende desde la formación del cigoto (del
gnego rygotos : unido) hasta Ia aparición de los
primeros esbozos de los órganos. A esta parte de
la embriolo gía se le conoce también como em-
briología general. La denominada embriología
especial u organogénesis estudia el desarrollo y
el crecimiento de los órganos y sistemas a paftir de
sus respectivos esbozos. concretamente, corTes-
ponde al estudio del peíodo fetal, peíodo que se
extiende desde la novena semana hasta el naci-
mien[o. En algunas ocasiones se habla de período
preembrionario refiriéndose a las dos primeras se-
manas del desanollo, ya que es a partt de este mo-
mento cuando el embrión crece de forma sionifi-
cattva.

El desanollo es un proceso constante que se ini-
cia con la fecundación (formación del cigoto) y se
continúa a través de distintas etapas que se suce-
den de forma progresiva y ordenada hasta que el in-
dividuo alcanza la edad adulta.

Este proceso de cambio y crecimiento transforma
el cigoto, que es una única célula, en un ser adulto
multicelular. Los grupos celulares no crecen a la
misma velocidad y aunque el crecimiento general es
proporcional los distintos tejidos no lo hacen de ma-
nera uniforme.

En 1a elaboración de este capítulo ha colaborado el Profe-
sor Tirular de la Facultad de Medicina y Odontología de la Uni-
versidad de Granada, Dr J. M GarcíaLópez

L.2. Etapas del desarrollo

Para su estudio se divide el desarrollo en dos
grandes etapas que tienen como punro de división
e1 momento del nacimiento, estas son: la etapa pre-
natal y la etapa postnatal

A) Etapa prenatal:

Se desanolla desde la fecundación del ovocito
hasta el nacimiento y comprende dos peiodos:

' Peíodo embrionario: tiene lugar desde la forma-
ción del cigoto hasta la octava semana. lmplica
morfogénesis y diferenciación celular. En este pe-
íodo se diferencian todos los tejidos principales
y surgen los esbozos de los órganos. Es decir, que
involucra los procesos de morfogénesis, histogé-
nesis y comienzo de la organogénesis.

' Peíodo fetal: se extiende desde la novena semana
al nacimiento (semana 3B). En este peiodo se
desarrollan los aparatos y sistemas, continúan las
diferenciaciones tisulares y prima el crecimiento.
El aumento de tamaño corporal más significativo
se produce sobre todo al quinto mes. El peso al
final.zar el desarrollo prenatal (en el momento
del nacimiento) es aproximadamente de 3300-
3500 g, en el varón y de 2500-3000 g en la
muJer.

El nacimiento es un acontecimiento fundamen-
tal durante el proceso de desarrollo, pues el nuevo
ser adquiere independencia y se produce un cam-
bio radical fundamentalmente en el sistema resoira-
torio y cardiovascular.

B) Etapa posnratal: Ios cambios que ocurren en
esta etapa pueden subdividirse en los siguientes pe-
íodos:

' Peiodo neonatal: comprende las dos primeras se-
manas de recién nacido.
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. Peíodo de lacmncia: conrinúa hasta el primer
año de r,rda (doce a catorce meses aproximada-
mente).

. Período de la rnfancia: que comprende 1as deno_
minadas

- Primera infancia: de los quince meses a los seis
años de edad Es importante recordar este pen_
odo, pues es la época de erupción de la denti-
ción primaria. Éstu se inicia a los seis meses y fi-
naliza a los res años de edad. A los seis años
comienza la denncrón perrnanente (ver capítulo
13, <Erupción dentaria>).

- Segunda infancia: desde los siere a los rrece años
Como ha comenzado la dentrción permanente y
aún permanecen en boca algunos dientes prima_
rios, se dice que la segunda infancia es la época
de la dentición mrxta (se denomina así porque
en la cavidad bucal existen elementos denrarios
de ambas denticiones).

. Período de la pubenad: riene lugar desde 1os doce
a catorce años en el varón y de los once a ca-
torce años en la mujer. Se caracteriza por el
comienzo de la maduración de los órganos se-
xuales y apanción de los caracteres sexuales se-
cundarios.

. Peúodo de la adolescencia: dura tres o cuarro
años después de la pubertad El organismo al-
canzala madurez sexual, física y mental Se com-
pleta la den¡rción perrnanenre con la erupción del
tercer molar.

. Período adulto. se establece entre los veinte y los
tretnta y cinco años, según algunos autores o en_
tre los dieciocho y veinricinco años, según otros.
En esra erapa rermina la oslficación y el creci-
mien[o Más tarde, 1os cambios ocunen con len,
titud y conducen a la madurez y ala senilidad.

El desanollo involucra procesos de cambros mor-
fológicos, esrrucrurales y funcionales, mienrras que
el crecimiento se caractenza por e1 aumento de u,
maño de los órganos. aparatos y sistemas

1.3. Factores que regulan el desarrollo

E1 desanollo normal del individuo depende de
dos grandes factores:

a) La regulación genérica: es la influencia del
plan genético (plan corporal) establecido en ei DNA
r- contenido en los cromosomas,

y b) La regulación epigenérica: es la influencia
de 1os factores extemos que inciden en e1 desarro-
llo, fundamenralmente, desde el punro de r,rsra mor-
fogenético

1.4. Mecanismos que dirigen el desarrollo

Los principales mecanismos biológicos que guran
el  desarrol lo son los s iguienres:

1 Proliferación celular: consisre en la mukiplica-
ción ceiular por mitosis a parrir del cigoro Las
divisiones celulares conducen a1 crecimiento de
tejidos y órganos por el aumento del número de
células. Este proceso es reguiado por numerosos
lactores estimulantes entre los que destacan los
denominados factores de crecimiento y por fac-
tores inhibidores (chalonas).

2 Diferenciación celular: resulta de la especializa-
ción estrucrural y funcional de células indivi-
duales. En el cuadro 1 se esquematiza eI proceso
general de la diferenciación celular en el desa-
rrollo embnonario. La capacidad de una célula
de diferenciarse en distinros ripos celulares se de-
nomina potencia (p ej : la célula mesenquimática
indiferenciada es multiporenre y de ella derivan
fibroblasros, condroblastos, osteoblastos, etcé-
tera).

Cuando la célula f¡a su destino se dice que se
ha determlnado Esrablecida dicha dererminación
cesa la poslbilidad de la regulación y sobreviene la
diferenciación.

En el proceso de diferenciación embrionaria des-
tacan dos mecanismos básicos: la información po,
sicional y la inducción

Información posicional: las células adquieren
una informacrón posicional en relación con distin-
tos puntos de referencia en el embrión. Esta infor,
mación específica es un esrado o acdvidad celular
particular, que se denomina inrerpreración de la in-
formación posicional y que conduce a una derer-
minada drferencración

. La especificación de la información posicionai
con respecto a los puntos de referencia puede ser
de dos tipos: una vanación cuantitativa de facto-
res (morfógenos) que aumen[an o disminuyen
con respecro a la posición del punto de referen-
cia ¡ una variación cualiratlva de estados celula-

t
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Inducción: consiste en la influencia de un grupo

de células o tejidos sobre otro. Mediante 1a induc-

ción un tejido (inductor) produce la diferenciación

de otro tejido adyacente o cercano (inducido) El te-
jido que reacciona debe tener cierto grado de dife-
renciación, pero no debe haber sobrepasado cierta

etapa, porque después no reaccrona ante los estí-
mulos inductores. Existe una induccrón p:irmana, a
paftir de la cual puede desencadenarse una sene su-

cesiva de acciones inductlvas secundarias o en cas-
cadas. Fs decir  r rn pnrno de célr las nrede actuar

como inductor de otro grupo y éste a su vez trans-
formarse en inductor de un nuevo grupo celular, es-

¡ableciéndose en estos casos una interdependencia

tisular. Se conoce como competencia la capacidad

que presentan los tejidos en determrnados períodos

del desarrollo, para reaccronar ante los estímulos in-

ductores. El trempo en el que existe competencla es

específica de cada tejido de tal manera que la sus-

tancia inductora aciúa sobre ese grupo de célu1as y
no sobre otro

. La inducción embrionaria es de primordial im-
portancia para el posterior desarrollo ordenado
del feto. Concretamente los fenómenos inducto-
res y la rnterdependencia tisular juegan un papel
preponderante en la odontogénesis dental (ver
capítulo 4, <Embriología dentaria).

3. Migración y moümientos celulares: consiste en
el desplazamiento y migración, en el seno del em-
brión, de células aisladas o de grupos celulares.
Un ejemplo de movimientos de células aisladas
1o constituye la mrgración desde las crestas neu-
rales de células que participan luego en la for-
mación de distrntos rejidos del Sistema Esroma-
tognático. entre ellos el ectomesénquima que da
origen a 1a papila dental y ésta, con postenondad
a1 complejo dentinopulpar.

- Este tipo de moümiento requiere la pérdida de
los contactos intercelulares y lo pueden realizar
también pequeños grupos celulares Las células
se desp}azan siguiendo un itinerario predetermi-
nado para cada eiemento celular. EI camino es
marcado por moléculas de adhesrón celular y por
elementos de Ia matnz extracelular (microfrbnlla-
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de colágeno, moléculas de fibronectina, laminina,
ácido hialurónico, condroitinsulfatos, nerrinas, se-
maforinas, etcétera).

- El movimiento coordinado de grupos de células
constituye la base de los mecanismos de morfo-
génesis. Algunos de estos mecanismos son, entre
otros, los siguientes: mamelonamiento, plega-
miento, deslizamiento y formación de canales,
conductos y vesículas. En este tipo de molr,
miento las células se desplazan de manera coor-
dinada manteniendo los conractos intercelulares.

4. Regresión o involución: durante el desarrollo em-
brionario algunas estructuras desaparecen una
vez que cumplen su función (p ej. la notocorda
durante la formación del embrión, la cuerda y el
nudo del órgano del esmalte duranre la forma-
ción del diente, etc.). Se denomina apoptosis a
la muerte celular programada o suicidio bioló-
gico En Ia apoptosis el núcleo se fragmenta y
los fragmentos nucleares rodeados de citoplasma
constituyen los denominados cuerpos apopróri-
cos, que luego son fagocitados por los macrófa-
gos o células vecinas.

En los cuatro mecanismos anteriormente descri-
tos que intervienen en el desarrollo embrionario par-
ticipan una gran cantidad de moléculas entre las que
destacamos: factores de transcripción, moléculas de
activación y factores de crecimiento, receptores ce-
lulares y moléculas de adhesión celular. En la figu-
ra 1 se representa la localizactón e interacción de
estas moléculas. En el cuadro 2 se enumeran algu-
nas de las más importantes.

Figura 1 Localización e interaccíón molecular
durante el desarollo.

2. DESCNPCION GENEML
DEL DESARROLLO
EMBRIONARIO HUMANO

Para lograr una mejor interpretación de Ia for-
mación o desarrollo de la cara y la cavidad bucal,
es necesario realizar una descripción básica de los
acontecimientos morfológicos y estructurales más
significativos que tienen lugar durante el desarrollo
embrionario humano.

Describiremos a continuación los hechos más
significativos que acontecen en las distintas sema-
nas del desarrollo humano, haciendo especial hin-
capié en las cuatro primeras semanas del mismo. En
el siguiente capítulo se abordará Ia descripción em-
briológica de las distintas regiones ünculadas aI ma-
cizo bucomaxilofacial.

2.1. Primera semana del desarrollo

2.7.7. Fecundnción

La primera semana del desarrollo se inicia con
la fecundación o fertilización (fig. 2). La fecunda-
ción es un fenómeno biológico que consiste en la
fusión entre un esperrnatozoide y un ór.ulo (ovoci-

to lI), para constituir el cigoto, o primera célula del
futuro organismo humano.

La fecundación se oroduce en el tercio extemo
de la trompa uterina.

El ovocito lI liberado por el ovario en ia ovula-
ción conserva entre doce y veinticuatro horas su ca-
pacidad para ser fertilizado, en tanto que el esper-

llaftie extracelular
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BMPI a BMP9

GSC

shh
Wnt

ActMna
Angiopoyetina-I y 7
Proteína morfogenética ósea -l a -9
Cerberus
Cordina
Folistatina
Goosecoide
Nodal
Nogina
Sonic hedgehog
Homólogos de wingless

Factores de crecimiento y citocinas

Factores de transcripción

BNDF
CSF-I
EGF
FGF-I a FGF-I0
Gdf-5
G-CSF
GM-CSF

GNDF
HB-EGF
HGF
IGF-I, IGF-II
IL,l, IL-2, 1L,3, IL-6

LIF
M-CSF
MIS
NGF
NT,3
PAF
PDGF-4, PDGF,B

SCF
TGF-O
rcF-Bl a rGF-B5
\TGF

Egr-L, Egr-Z

HNF,3p
Hoxa a Hoxd
Lef-1
Lhx-l a Lhr-9
MEF-2
MFH,I

MR¡-4
mf-5
MyoD
Msx-l, Msx-2
Nk2 5

Factor neurotrófico derivado de1 cerebro
Factor esdmulador de colonias I
Facror de crecimiento epidérmico
Factor de crecimiento de los {ibroblastos-l a 10
Factor de crecimiento/diferenciación 5
Factor estimulador de colonias granulocíticas
Factor estimulador de colonias granulocíticas y mo-
nocíticas
Factor neurotrópico derivado de las células gliales
Factor de crecimiento epidérmico unido a hepanna
Factor de crecimiento hepático
Factor de crecimiento similar a la insulina I y II
lntar lo l la lnq |  )  { \ /h- ,  . ,  -  ]  "
Inhibina
Factor inhibidor de la leucemra
Factor estimulador de colonias monocíticas
Sustancia antimülleriana
Factor de crecimiento de los nervios
Neurotrofina-3
Factor activador de plaquetas
Factores de crecimiento denvados de las plaquetas A
yB
Factor de celulas madre
Factor de crecimiento transformador alfa
Factor de crecimiento transfomador betal a beta5
Factor de crecimiento endotelial vascular

Respuesta precoz del crecimiento-I y 2 (Iftox2O)

Islote-1
Factor nuclear hepático 3B
Hnmenhnwa h ¡r¡r l

Factor potenciador linfoide-l
L imhomeoboxla9
Factor potenciador de los mioci¡os-2
Saeta mesenquimatosa-1
Miogenina
Factor regulador muscular 4
Fa¡tnr mincáni¡n 5

Antígeno de diferenciación miogénica
Homeobox de segmentación muscular I y 2
Homeobox específico cardíaco (CSX)

Notch

Abruiatura Nombre
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Grupo .Abreviatura Nombre

Factores de transcripción (cont.) Oct-3, Oct-4 Factor de transcripción unidor de octámero 3 y 4
Orx-2 Ortodenticulo 2

Paraxis
Pax-l a Pax-9 Cajas apareadas I a 9
Pdx-l (lpfl) Factor promotor de insulina I

Pituitaria-l
Pitl, Oct-l, Oct-2, Unc-86
Homeobox de la bolsa de Rathke
Factor esteroidogénico- I
Slug
Snail
Región determinante del sexo, cromosoma Y
Factor de transcripción T, producto del gen-T
Twist
Gen supresor del tumor de Wilms
Dedo de zinc Y

Moléculas de adhesión celular

Moléculas quimioatractivas

Moléculas quimiorepultivas

Netrinas

I

matozoide que está en las vías genitales femeninas,
man[ene entre cuarenta y ocho a setenta y dos ho-
ras su capacidad fertilizante. Con carácter previo a
la fecundación el espermatozotde tiene que alcanzar
su maduración y capacitación.

La maduración del esperrnatozoide está deter-
minada por cambios morfológicos y bioquímicos
producidos por la acción de productos que son se-
gregados por el epidídimo.

El espermatozoide debe adquirir capacitación
para poder fecundar el ómlo. Este proceso tiene
1ugar, a drferencia de la maduración, en el aparato
genital femenino donde se producen las interaccio-
nes entre los espermatozoides y 1as secreciones o las
mucosas superficiales. La capacitación está deter-
mj.nada por modificaciones de la membrana plas-
mática de Ia región acrosómica en la que se elemi-
nan glucoproteínas y proteínas del plasma seminal.
Este proceso se desarrolla en siete horas aproxrma-
damente

El ól'ulo, expulsado por el ovario durante la ol-u-
lación, consta de un ovocito II (detenido en meta-
fase de la segunda división meiótica) que es una cé-
lula voluminosa de más de 100 ¡rm de diámetro
Rodeando al ovocito se dispone Ia zona pelúcida

QP) EI espacio entre el ovocito y Ia ZP se deno-
mina espacio subzonal y en é1 se ubica el primer
corpúsculo polar, de muy pequeño tamaño, que es
fruto de la pnmera división meiótica. Extemamente
a la ZP se disponen células foliculares o de la gra-
nulosa que en su conjunto reciben el nombre de
corona radiada Las células foliculares más próxi-
mas al ovocito emiten prolongaciones citoplasmáti-
cas delgadas que atraüesanlaZP y establecen unio-
nes comunicantes con el ovocito a través de las que
rransmiren, enrre otras moléculas, el inhibidor de la
maduración deL ovocito, el factor promotor de la ma-
duración, 1a leptina y el STAE Exj.ste, gracias a es-
tas uniones, una modulación bidireccional entre el
ovocito y las células foliculares. La zona pelúcida es
una envoitura acelular transparente de unos 10 ¡rm
de grosor formada por glicoproteínas, las más im-
portantes son ZPl.  ZPz y ZP3, sintet izadas por el
ovocito y que parecen ser moléculas específicas de
especie, 1o que lmpediía, en nuesro caso, la fe-
cundación de1 ovocito por esperrnatozoides que no
sean de la especie humana

El espermatozorde es una célula haplotde (22,X

o 22,Y) que tras la diüsión meiótica sigue un pro-
ceso de especialización funcional y que presenta
morfológicam enLe. cabeza, cuello, pieza intermedia
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Figura 2. Diagrama del desarrollo del embrión durante la pnmera semana desde Ia Jecundación

]T

y cola. La cabeza contiene el núcleo que está ro-
deado por el acrosoma que es un iisosoma especial
en forma de capuchón. El cuello contiene un par
de centriolos, uno próximo al núcleo y otro que se
suele continuar con el axonema. La píeza interme-
dia presenta mitocondnas dispuestas helicoidal-
mente alrededor del axonema (estructura microtu-
bular 9 * 2), entre el axonema y las mitocondnas
se disponen nueve fibras densas. La cola del es-
permatozoide, de unos 40 ¡rm de longitud, con-
tiene en su interior fundamentalmente la vaina [i-
brosa, las fibras y columnas densas y el axonema del
flagelo

Durante la fecundación, que es un proceso cuya
duración es de bastantes horas, podemos distinguir
los siguientes procesos:

Penetración del espermatozoide entre las células
de la corona radiada. Esta penetración está faci-
litada por los movimientos de Ia cabeza y del fla-
gelo del esperrnatozoide, y el reconocimiento es-
pecífico de Ia ZP3 por parte de un receptor
específico del espermatozoide.
Reacción acrosómica, desencadenada por el re-
conocimiento de ZP3 y que consiste en la fusión
de parte de la membrana plasmática del esper-
matozoide con la membrana extema del acro-
soma subyacente, la formación de pequeñas ve-
sículas y la liberación de las enzima acrosómicas
(proteinasa ácida, hiaiuronidasa, neuraminidasa,
acrosina, colagenasa, B-glucuronidasa, fosfolipasa
C, etc.) que facilitan 1a dispersión de las células
de la corona radiada y la penetración a través de
Ia ZP

@ @a-
eg

f l@
TERCIO
EXTERNO
TROMPA
UTERINA

Ovocito ll

ffi
Blastocisto

Cigoto

Blastocisto

Endometrio
con glándulas

Cuello uterino
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La cabeza del espermatozoide atraviesa la ZP por
la acción enzimática anteriormente indicada

Adhesión de la membrana plasmática del esper-
matozoide y del ovocito por la interacción entre
integrinas del ovocito y desintegrinas del esper-
matozoide (fertilina) Esta interacción se produce
a nivel de la región ecuatorial del espermatozoide.

Fusión de las membranas nlasmáticas de1 ovoci[o
y del espermatozoide.

Entrada del núcleo, de Ia preza intermedia y de
la cola del espermatozoide en el ovocito, así
como, factores solubles con actividad fosfoli-
pasa C

Reacción cortical, que consiste en la liberación
de los gránulos cofticales del ovocito. Estos grá-
nulos, que están localizados deba¡o de la mem-
brana plasmática, liberan su contenido -enztmas
hidrolíticas y polisacáriodos- por exocitosis al es-
pacio subzonal. La liberación de calcio desde de-
pósitos de retículo endoplasmático y su paso al
citoplasma, así como oscilaciones en los niveles
citoplasmáticos de dicho elemento, son las seña-
les responsables no sólo de la reacción coftical,
sino de los procesos relacionados con la conti-
nuación de la meiosis.

Como consecuencia dela reacción corttcalIaZP
sufre una serie de modificaciones moleculares que
se denominan reacción zonal que alteran su es-
tmctura y composición, impidiendo la posible
unión y penetración de otros esperrnatozoides y
bloqueando una posible poliespermia.

Reanudación y finalización de la segunda división
meiótica con la formación de dos células de de-
sigual volumen: el ovocito maduro que contiene
la mayor parte dei citoplasma y que es una cé-
lula haploide (22, X) y con un núcleo vesicular
que se llama pronúcleo femenino, y la segunda
célula que es el segundo corpúsculo polar, que
casi no recibe citoplasma.

En el ovocito se produce una activación meta-
bólica con aumento del membolismo oxidativo.

Formación del pronúcleo masculino, que suele
ser algo mayor que el femenino, por desconden-
sación del núcleo del espermatozoide y reorgani-
zación de su cromatina, que estaba empaquetada
con protaminas y no con histonas. EI centnolo
proximal del espermatozoide participa en el des-
plazamiento de los pronúcleos y en la formación
del huso acromático. El resto de estructuras del

esperrnatozoide que entraron en el ovocito dege-
nerarán.

. Aproximación de los pronúcleos masculino y fe-
menino, duplicación del ADN, desaparición de
las envolturas nucleares y formación del huso mr,
tótico a partir del centriolo del espermatozoide.
A esta célula única la llamamos cigoto. Es el pro-
ducto de Ia fusión de los dos gametos y el punto
de partida del desanoilo embnonario.

Como consecuencia dela fecundación: a) se res-
tablece el número diploide de cromosomas (46);

b) se conforma el genoma del embrión que pro\,'rene
del de sus progenitores pero que es distinto; c) se
determina el sexo cromosómico del embrión (44,W
parala mujer o 44,ru para el varón); d) la activa-
ción metabólica del ovocito permite la iniciación de
la primera diüsión mitótica

En la actualidad existe la posibilidad de realizar
in vitro el proceso de fecundación lo que permite
desarrollar distintas técnicas de renroducción artifi-
cial o asistida

2. 1.2. Segmentación y compdctación

Con la primera división mitótica del cigoto (días

7-3) da comienzo la segmentación. Se originan así,
a las veinticuatro horas del inicio de la fecundación,
dos células hgas que se denominan blastómeras. A
las cuarenta o cincuenta horas de la fecundación ya
hay cuatro blastómeras agrupadas de manera poco
compacta. Las dir,rsiones mitóticas asincrónicas con-
llevan un aumento del número de células pero sin
aumento del volumen total del embrión, por 1o tanto
las sucesivas blastómeras van disminuyendo de ta-
maño La segmentación se extiende del primer al
quinto día, formándose una estructura esfénca, que
tiene el aspecto de una mora y que se conoce como
móruIa, que sigue recubierta por 1a zona o mem-
brana pelúcida, y que a los cuatro o cinco días
consta aproximadamente de 30 células. Al tercer o
cuarto día ¡ras la fecundación, cuando la mórula
tiene alrededor de diez células, las blastómeras pe-
riféricas comienzan a desarrollar uniones intercelu-
lares (ocluyentes, adherentes y comunicantes) y a
transformarse en células planas estrechamente uni-
das, con organización epitelial y polanzación mor-
foestructurai y funcional, que dan a la mórula una
apariencia superficial lisa; estas células se denomi-
nan masa celular extema (MCE). Una molécula es-
pecialmente importante en este proceso es Ia E-cad-
herina (uvomoruLina). Por otra parte, las células más
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intemas son poliédricas y no esrán ran unidas como
las anteriores, se denominan masa celular intema
(MCI). Se ha producido, por lo tanto, una polari,
zación interior-exterior mediante el proceso que se
denomina compactación. El embrión, al mismo
tiempo que va aumenrando en número de células,
se desplaza por la luz de la tropa urerina gractas en
primer lugar a los moümientos peristálticos de las
paredes musculares de la misma, en segundo lugar
al movimiento de los cilios de las células epiteliales
superficiales y en tercer lugar gracias al flujo de se-
creción que se dirige hacia la caüdad urerina.

2.1.3. Cavitación y eclosión

La cavttación es un proceso por el que aparece
una gran cavidad enrre las células del embrión y se
inicia aproximadamente cuando el embrión entra en
la cavidad uterina el día cuatro postfecundación. La
polaiuación de las células de la masa celular exrema
determina lareorganización del citoesquelero y la lo-
calización de transportadores específicos en la su-
perficie extema e inrema de las blastómeras de la
MCE. Esto produce Ia enrrada de iones y agua, que
inicialmente forman vesículas en el interior de di-
chas blastómeras, y que posteriorrnente son trans-
portados hacia la MCI formando pequeños espacios
intercelulares ocupados por líquido (blastocisto tem-
prano). Este proceso continúa hasta formar un ca-
vidad central que va aumentando progresivamente
de tamaño. Este estadio de embrión se llama blas-
tocisto y está formado por más de cien células. La
cavidad ocupada por líquido se denomina caüdad
del blastocisto Olastocisto cavitado). Las células de
la MCE se disponen de modo epitelial periférica-
mente a la cavidad y se denominan entonces trofo-
ectodermo o trofoblasto, las células de la MCI se
disponen excéntricamenre y constituyen el embrio-
blasto que aún se puede seguir denominando MCI.
El blastocisto se ha transformado en una estructura
polanzada y llamamos polo embrionario a la zona
donde encontramos la MCI.

La presión hidrostática de la cavidad del blasro-
cisto sigue aumentando y se observa como en ei es-
tadio llamado de blastocisto expandido casi no se
observa espacio subzonal. Apronmadamente el día
cinco o seis postfecundación y en el interior de la
caüdad uterina se produce la eclosión, que consiste
en la salida del blastocisto de Ia ZP Inicialmente la
ZP disminuye de grosor y por acción de enzimas li-
beradas por las células del rofoblasro, se produce

un onficio por donde sale todo el blastocis¡o de la
caüdad esfénca formada por la ZP Ésa. ha impe-
dido, hasta este momento, la disgregación de las
blastómeras y la implantación premarura del em-
brión.

2.1.4. Implantación

La nutrición del embrión en los estadios de hasta
cuatro blastómeras aproximadamente es indepen-
diente de glucosa, posteriormenre en esradio de mó-
rula y blastocisto dicha nurrición es fundamental-
mente dependiente del aporte de glucosa gracías a
la presencia de transportadores en el trofoectodermo.
Las necesidades merabólicas del embrión en desa-
nollo y del feto precisan de un órgano especiahzado
en el aporte de nutrientes y en la retirada de las mo-
léculas resultantes del metabolismo, dicho órgano
es la placenta que se formará en la interfase entre
Ia madre y en embrión La placenta desarrollará ade-
más otras funciones endocnnológicas e inmunoló-
grcas importantes durante el embarazo. La implan,
tación se inicia en un peíodo de días muy concreto,
llamado ventana de implanración (alrededor del día
veinte del ciclo) en el que los cambios hormonales
en la mujer han preparado el endometrio -fase se-
cretora- para su máxima receptividad. Dicha im-
plantación consisre en la introducción del blasto-
cisto, ya liberado de la ZP rras Ia eclosión, en el
interior del endometrio. Generalmente la implanta-
ción se produce en Ia región posterosuperior del
cuerpo del útero, próxima alalínea media. La im-
plantación extrauterina da lugar a un embarazo ec-
tópico, generalmente en la trompa uterina o en la
cavidad abdominal, que puede producir graves rras-
tomos en la madre y que no Tlega a término.

En el endometrio, que es la capa más intema del
útero, ocurren unas modificaciones morfoesrrucru-
rales y cíclicas, conocidas como ciclo menstrual, ín-
timamente relacionadas con la estimulación hormo,
nal, que tienden a prepararlo para la implanmción
y posterior desarrollo del embrión en un posible em-
barazo. Básicamente el endometrio consta de un eor-
telio superficial cilíndrico, al que drenan las glán-
dulas endometriales, y de un estroma conectivo rico
en vasos sanguíneos. Sobre la mucosa endometrial
se produce ia influencia hormonal directa de las hor-
monas sexuales femeninas, los estrógenos, durante
la fase proliferadva (días I a 14 del ciclo) y 1a pro-
gesterona en la fase secretora (días 14 a 28 del ci-
clo). Los niveles de progesterona se manrienen si
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hay embarazo permiriendo la implanración del em-
brión; por ei conrrario disminuyen bruscamente si
no hay fecundación produciéndose la menstruación.

Podemos distinguir una serie de fases en el pro-
ceso de implantación que se inicia aproximadamente
en el sexto día postfecundación y que finalizaráha-
cia el décimo día. Inicialmen¡e se produce 7a apo-
sición entre el blastocisto y el epitelio superficial del
endomerio, hecho que es favorecido por el cierre
de la luz del útero. A continuación se nroduce la
adhesión entre dichas estructuras ou. ,. ve favore,
cida por la expresión de moléculas ázucaradas e in-
tegrinas en Ia superficie exrema de las células del
trofoectodermo que conractan directa o indirecta-
mente con moléculas de naturaleza semejante que
expresan las células del epitelio endomerrial Dichas
células manifiestan, así mismo, una serie de cam-
bios morfoestructurales durante la ventana de im-
plantación que se caracterizan por la pérdida de las
microvellosidades superficiales, la disminucrón de la
densidad de uniones ocluyentes y de desmosomas
con las células vecinas y por presentar en su polo
apical una prolongación bulbosa llamada pinopodo.
Los primeros contactos se producen pues entre el
polo embrionano del blasrocisto y las células epite-
liales del endometrio. AI mismo riempo, se produce
un intercambio mutuo de información mediante la
secreción autocrina y paracnna de múltiples mo,
léculas, muchas de ellas son facrores de creci.mien¡o
y citocinas, que denen por fin último sincronizar la
expresión de moléculas y receptores que permitan
la adecuada interacción enrre el embrión y Ia ma-
dre. Entre dichas moiéculas desracamos los factores
de crecimiento: CSF-I, EGE HB-EGE IGF,I, IGF-II,
PDGF-4, PDGF-B, SCE TGF,o, VEGF; y las ciroci-
nas: GM-CSE IL-IP, IL-6, LIE PAE TGF-p, TNF-o,
\EGF.

La adhesión se hace más firme cuando aDarecen
uniones intercelulares similares a los desmtsomas
entre las células del trofoectodermo y las células epi-
teliales endometriales.

La siguiente fase consiste en la invasión del
endometrio por parre del blastocisto. Las células
del trofoectodermo adquieren la capacidad de infil-
trar el epitelio endometrial gracias a ia emisión de
prolongaciones citoplasmáricas que penerran entre
células epiteliales del endomerrio y establecen unio-
nes con ellas y con la membrana basai. Como con-
secuencia de las múltiples interacciones molecu-
lares las células del trofoectodermo adquieren la ca-

pacidad de proliferar y de diferenciarse, origrnándose
el citotrofoblasto, que sería una lámina de células
epiteliaies, y eI sincitiotrofoblasto, esrrucrura mul-
rinucleada formada por Ia fusión de células deriva-
das del citotrofoblasto y situado exremamente a é1.
EI citotrofoblasto, inicialmente en el polo embno-
nario y posteriormente según profundiza la implan-
tación en ioda su extensión, tiene una gran actiü-
dad mitótica con aumento del número de céluias y
con Íansformación hacia sincitiotrofoblasto. Inicial-
mente el sincitiotrofoblasto, con gran capacidad in-
vasiva, se localiza en la regrón del polo embrionario
(fig. 3). En una primera flase de Ia invasión obser-
vamos la denominada placa trofoblástica, que con-
siste en zonas de citotrofoblasro y de sincitiotrofo,
blasto que sustituyen al epitelio endometnal y que
posteriormente penetrarán en el estroma endome-
tnal. Las células estromales rompen la membrana
basal del epitelio uterino y ias células del rrofoblasto
enÍan en contacto con la matiz extracelular del te-
jido conjuntivo endometrial, penetrando el blasto-
cisto más profundamente por la acción conjunta de
diferentes serina proteasas, metaloproteasas de la
matnz y de inhibidores risulares de las metalopro-
teasas (enzimas que regulan la desrrucción de ele-
mentos proteicos de la matnz extracelular como las
distintas variedades de colágeno, laminina y fibro-
nectina) flormados por el trofoblasro y por las célu-
las estromales. Igualmente, ambos tipos celulares
manifiestan distintos patrones complejos de expre-
sión de integnnas durante las fases de la implan-
tación

Finalizando la primera semana o en el inicio de
Ia segunda, en Ia masa celular intema o embrioblasto

Cavidad
del blastocisto

Sincitiotrofoblasto

Masa celular
interna

Citotrofoblasto

Figura 3 Início de la invastón del endometno por el blasto-
cisto



C¡rÍruro 2: EnsnrorocÍl cENEML HUMANA l l

se está producido la diferenciación de una delgada
capa de células cúbicas de configuración epitelial en
la zona que delimita Ia caüdad del blastocisto. Esta
capa de células se denomina hipoblasto o endo-
dermo primitivo.

2.2. Segunda semana del desarrollo:
embrión bilaminar

Durante este peíodo de tiempo el embrión crece
poco, de algo más de 0,I mm que mide aproxrma-
damente al final de la primera semana, alcanza sólo
0,2 mm al final de Ia segunda semana. Se produ-
cen más cambios en los tejidos extraembrionarios
que en el embrión propiamente dicho. Los hechos
que se exponen a continuación ocurren muchos de
ellos de una forma sincrónica a lo largo de estos
días.

2.2. 1. hnplantación completa

Hacia el décimo o duodécimo día del desarrollo
el embrión ha penetrado completamente en el en-
dometrio gracias a la capacidad invasiva del sinci-
tiotrofoblasto que ya secreta, enÍe offos factores, go-
nadotrofina coriónica humana ftCG) en cantidades
importantes y detectables en las pruebas de emba-
nzo de laboratorio. Se forma un tanón acelular de
fibnna en lá superÍicie del endometrio y al final de
esta segunda semana se produce Ia reepitelización
del punto de entrada del blastocisto.

Durante la implantación las células estromales
próximas al blastocisto inician el proceso denomi-
nado reacción decidual o decidualización, impres-
cindible parala correcta implantación, que consiste
en la transformación hacia células grandes, poligo-
nales, de aspecto epitelioide, cargadas de glucógeno
y lípidos, y que fabrican marnz extracelular. Estas
células rodearán completamente al embnón durante
las fases posteriores de Ia implantación y semanas
más adelante ocuparán Ia mayor parte del endome-
tno. En Ia proximidad de estas células es frecuente
observar leucocitos granulares de gran tamaño.

2.2.2. Disco bilaminar

Al inicio de la segunda semana el embrioblasto
se ha transformado por reorganización de la masa
de células en un disco plano bilaminar. Una capa
extema o dorsal formada por células cilíndricas de-
nominada epiblasto (ectodermo primitivo o pnma-
rio), y otra capa ventral o intema de células cúbicas

bajas, el hipoblasto (endodermo pnmitivo o prima-
no). Entre ambas capas existe una membrana basal.
Se cree que el epiblasto procede de las células más
intemas de la MCI (frg. D. Al finalizar esta semana
existe una región circular en el hipoblasto que está
formada por células cilíndricas y que se llama placa
precordal o lámina procordal que será un organi-
zador importante del desarrollo dela cabezay punto
de localización de la futura boca del embrión.

2.2.3. Cavidad amniótica

Al comienzo de esta segunda semana, en el in-
terior del epiblasto aparece una pequeña cavidad
ocupada por líquido que posteriorrnente se agranda
y se convierte en la cavidad amniótica o amnios,
visible ya en el día ocho. Las células planas que de-
limitan dicha caüdad y que están situadas adya-
centes al citotrofoblasto se llaman amnioblastos y
en su conjunto forman una membrana llamada
membrana amniótica (fig. 5). Podemos describir la
caüdad amniótica como una cúpula situada dorsal-

Figura 4. Embnón bilaminar (segunda semana)

Línea primitiva

Epiblasto

Figura 5 Formación de la líneq pimitíva (comianzo de la ta'
cera semana).

Cavidad
amniótica

+ Epiblasto

:: Hipoblasto

Epitel io
endometrio

Citotrofoblasto
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mente al disco embrionario que presenta un techo
(membrana amniótica) yun suelo (epiblasto). Laca'

vidad amniótica inicialmente es pequeña pero pos-

teriormente tendrá un gran desarrollo y en Ia octava

semana el amnios envuelve completamente al em-

brión.

2.2.4. Vesículas umbilicales y caúdad conónica

Al mismo tiempo que se está formando Ia caü-

dad amniótica, células de la periferia del hipoblasto

comienzan a mrgrar sobre la superficie intema del

citotrofoblasto y se transforman en células aplana-

das (endodermo extraembrionario parietal). Aproxi-

madamente el duodécimo día forman una mem-

brana delgada que delimita completamente la que

fue cavidad del blastocisto. Esta membrana se llama

membrana exocelómica o membrana de Heuser, la

nueva cavidad se llama vesícula umbilical primaria,

cavidad exocelómica, lecitocele pnmario o saco vi-

telino primario o primitivo. En su con1unto po-

diamos ver en este momento un disco embriona-

rio bilaminar localzado entre una cavidad en su cara

ventral (vesícula umbilical pnmaria o saco viteiino

primitivo) y otra cavidad en su cara dorsal (cavidad

amniótica).

Secretado por la membrana exocelómica y el ci-

totrofoblasto aparece entre ambas estructuras el re-

tículo extraembrionario o mesénquima extraem-

brionario primitivo, que consiste en una capa gruesa

reticular Iaxay ptác¡tcamente acelular que comienza

a formarse tras Ia constitución de la membrana de

Heuser y probablemente aumenta de mmaño y ad-

quiere mayor laxitud por un crecimiento mrís rápido

del citorofoblasto con respecto a la membrana exo-

celómica.

Alrededor del decimotercer día aparece el meso-

dermo extraembrionario. Su ongen y el mecanismo

por el cual se distribuye está aún por determinar

con exactitud. Probablemente, células de la zona

más caudal del epiblasto proliferan y migran fuera

del disco embrionario y forman dos capas. Una de

ellas recubre la superficie extema de la membrana

exocelómica, mientras que la otra capa recubre la

superficie intema del citotrofoblasto. Otro posible

origen es del endodermo extraembrionano panetal.

Del mesoderrno extraembrionano se desprenderán

células que se incorporan al retículo extraembrio-

nario para acabar de conformar el mesénquima ex-

traembrionario. En dicho mesénquima extraem-

brionario comienzan a apaÍecer pequeñas cavrdades

ocupadas por líquido que, posteriorrnente, van con-

fluyendo y finalmente constituyen una única es-

tructura llamada cavidad coriónica o celoma extra-

embrionario. Esta cavidad continúa expandiéndose

durante la segunda semana y llega a separar Ia cu

vidad amniótica del citofofoblasto, quedando el em-

brión junto con la cavidad amniótica y la vesícula

umbilical rodeados por mesodermo y mesénquima

exnaembrionario y suspendidos por el pedículo de

fijación (tallo de conexión) que con el desarrollo de

los vasos sanguíneos y el crecimiento de Ia caüdad

amniódca formará el cordón umbilical. El corion es

entendido como la suma de mesodermo y mesén-

quima exraembrionario, citotrofoblasto y sincitio-

rofoblasto.

Una nueva oleada de células cuboideas de origen

hipoblastico proliferan y migran el decimotercer día

sobre la superficie del mesodermo extraembrionario.
La vesícula umbilical pnmana es empujada exter-

namente y finalmente se desprende del embrión for-

mando un conjunto de vesículas o quistes exoce-

lómicos que se disponen en el polo opuesto a la

ubicación del embrión y que degeneratán en poco

tiempo. El espacio que inicialmente constituyó la

caüdad del blastocisto y que después fue la vesícula

umbilical pnmana, se ha transformado ahora en la

vesícula umbilical secundaria o saco vitelino se-

cundario o definitivo. Esta estructura permanecerá

como un elemento imporante hasta la cuarta se-

mana y posreriormente quedará incluido en el cor-

dón umbilical junto con el pedículo de fijación y

desaparecerá antes del nacimiento. Cuando persiste

tras el nacimiento forma una anomalía del tubo di-

gestivo llamada divertículo de Meckel.

La cawdad coriónica sigue aumentando de tama-

ño y esto produce una compactación del mesodermo

y del mesénquima extraembrionario que forma dos

láminas. Una de ellas se denomina somatopleura y

delimita intemamente el citotrofoblasto y extema-

mente el amnios, la otra delimita extemamente la

vesícula umbilical definitiva y se llama esplacno-

pleura.

Las caüdades descritas hasta el momento parece

ser que intervienen de forma selectiva en la trans-

ferencia de líquidos y de nutrientes hacia el embrión

biiaminar.

2.2. 5. Circulación útero -plncentrrid pnmitwa

Tias compietarse la implantación todo el cito-

trofoblasto está rodeado por sinciotrofoblasto. Este



C,rpÍruro 2: Er'lsRror.ocÍ¡ cENERAT HUMANA ))

sinci¡iotrofoblasto, que inicialmente es sólido, invade
el estroma endometrial y fundamentalmente vasos
sanguíneos y glándulas endometriales que en este
momento son tortuosas y secretan gran cantidad
de moco y glucógeno que sirven de nutrición al em-
brión. lnicialmente el sincitiotrofoblasto es sólido,
pero el noveno día del desarrollo aparecen en su in-
terior espacios ocupados por sangre matema que se
denominan lagunas trofoblásticas que colrespon-
den a espacios delimitados por sincitiotrofoblasto ab-
sortivo. Esta fase se denomina fase lacunar y se con-
tinúa con la interconexión entre las lagunas con Ia
formación de redes lacunares y con la conexión en-
tre las lagunas y los capilares dilaudos o sinusoides
de Ia circulación matema. Se produce entonces un
flujo de sangre matema a través del sistema de la-
gunas trofoblásticas y esmbleciéndose así la circula-
ción útero-placentaria primitiva hacia el duodécimo
día. Esto se produce gracias a la capacidad del sin-
citiotrofoblasto de invadir la pared de los v¿rsos san-
guíneos y de establecer uniones adherentes con las
células endoteliales. Para ello, es importante la ex-
presión en el sincitiotrofoblasto de moléculas de su-
perficie, básicamente tipo integrinas, que son dife-
rentes según las necesidades de cada momento
(tránsito por tejido conectivo, invasión de vasos san-
guíneos y contacto con células endoteliales). Las pa-
redes y luces de las arterias espirales del endome-
trio son ocupadas por sincitiotrofoblasto al final de
la segunda semana.

Aproximadamente el día decimotercero el cito-
trofoblasto se caracteiza por la proliferación local
de células que forman columnas de citouofoblasto
rodeadas de sincitiorofoblasto y dispuestas en el in-
terior de las lagunas trofoblásticas. Estas estructuras
se denominan vellosidades primarias, y se desarro-
llan por la inducción del mesodermo y mesénquima
exraembrionario subyacente. La transformación pos-
terior de estas estructuras dará lugar en la tercera
semana a los elementos responsables del intercam-
bio de nutrientes y gases en Ia placenta.

2.3. Tercera semana del desarrollo:
embrión trilaminar

La tercera semana del desanollo se caracteriza
por ser un período de desanollo rrápido y coincide
con la primera falta del período menstrual de la em-
barazada. lnicialmente el disco embrionario tiene
una forma elíptica y al final de esta es piriforme con
la porción rostral dilatada y Ia caudal estrecha, mi-

diendo en su conjunto aproximadamente I mm. Un
hecho fundamental es la configuración de las tres
hojas o capas germinales embrionanas mediante la
gasrrulación, entendida ésta como la fase del desa-
rrollo desde el frnal de la segmentación hasta la for-
mación de un embrión que posee una estructura
axial definida.

2.3.1. Formación delas tres capas germinatwas

El epiblasto está constituido por un epitelio pseu-
doestratificado y dorsalmente en su zona caudal y
media aparece un engrosamiento y posteriormente
una línea corta y hendida que se denomina estría
primitiva o línea primitiva. Esta esrrucrura se forma
por la proliferación y convergencia de células del epi-
blasto y posterior invaginación e ingreso de estas cé-
lulas entre el epiblasto y el hipoblasto. La formación
de la estría primitiva está inducida por la activina
que es un miembro de la familia del TGF-p. Poste-
riormente crece en longitud hacia el extremo rostral
del epiblasto por la adición de células en su extremo
caudal. En la porción media de la línea o estría se
produce la invaginación de células y se forma el
surco primitivo. En la porción más rostral de la lí-
nea o estría primitiva existe un pequeño acúmulo
de células que forman una sobreelevación que se
denomina nódulo primitivo o nódulo de Hensen,
que posee un pequeña depresión Ilamada fosita o
fóvea primitiva. La estda pnmitiva se constituye en
el eje longitudinal básico del embrión y se estable-
cen los ejes rostral,/caudal, derecho/izquierdo y dor-
saVventral del embrión. En el inicio y mantenimiento
de Ia línea o esüía primitiva está involucradas mo-
Iéculas de activación y factores de transcripción
como nodal, que es otro miembro de la familia del
TGF-p, y HNF-38. Otras moléculas y genes impli-
cados en dichos ejes son: Lim-I, cerberus (región
rostral), gen:T (región caudal) y Shh, leJty y nodal
(asimetía derecha e izquierda).

Segun se van desplazando las células del epi-
blasto hacia la estía o línea primitiva van cambiando
de forma, a nivel del surco primitivo pierden su re-
lación con la membrana basal y con las células ve-
cinas 0a expresión del factor de transcripción slug
en las células ectodérmicas hace que se pierdan las
uniones por E-cadherinas y aparezca la orpresión de
vimentina) y adquieren una forma en botella y pos-
teriormente emiten prolongaciones relacionadas con
el desplazamiento celular y se invagrnan entre el epi-
blasto y el hipoblasto constituyendo el mesodermo
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intraembrionario (transformación epirelio-mesén-
qulma inducida por 1as moléculas de acrivación, no-
gina y actN'rna) (fig. 6) La expresión del gen{ se re-
qulere para el desplazamiento de las células a rravés
de la estría pnmiriva Aigunas células eplblásticas de
las que ingresan invaden el hipoblasro desplazando
totalmente sus células y constituyendo el endodermo
embrionario o definitivo. IJna vez formados el me-
sodermo y el endodermo definitivos, el epiblasto se

ndodermo

Figura 6. Corte transyersal de embnón tnlaminar

denomina desde este momento ectodermo embrio-
nario o definitivo Se han formado las tres holas o ca-
pas germinativas y el disco embrionario es rrilaminar
(cuadro 3) Las células del mesodermo emiqran la[e,
ral y rostralmente ocupando ¡odo el espacio entre ec-
¡odermo y endodermo a excepción de dos zonas de
forma irregularmente circular, ia membrana bucofa-
íngea, de localización rostral, y la membrana cloa,
cal, de localización caudal Estudios expenmenrales
relacionan la localización inicial de las células en el
epiblasto y su punro de ingreso en la línea o esrda
pnmttiva con el desrino final de dichas cé1u1as en el
mesodermo o mesénquima, obteniéndose mapas de
desdno de las células epiblásricas. Para el desplaza-
miento de las células mesodérmicas es imprescindible
la presencra de ácido hialurónico, que por su capaci-
dad de f¡ar agua facilita que las células no se agregen
y formen estructuras mesenquimaies. Támbién es ne-
cesaria la fibronectina, relacionada con la membrana
basal dispuesta enrre epiblasto e hlpoblasto.

Día
(Etapa)

1
(1)

Q)

(3)

5
6

(4)
7

(5)

8-9

T2

15

(6)

(7)

Ovocito

fecundado

Blastocisto

Tej idos extraembrionarios

Teiidos embrionariosTrofoec¡odermo Masa celular inrema

Citotrofoblasto Hipoblasto

Fnihlrs¡n

embnonano
Sincitiotrofoblasro Endoderrno

extraembnonario

Endodermo
de la vesícula

umbrhcal

Estía
pnmll1\¡a

Endodermo
embnonano

Ectodermo

embnonano

Endodermo
alantoideo

Esquema de la secuencia del desanollo durante las tres primeras semanas Las erapas se refieren a la Clasificación de Camegie Las líneas disconri-
nuas indican vías probables o de menor importancia Enrre paréntesis se indrcan las etapas de Camegre del clesanollo humano

L-
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La línea o estría primitiva perrnanece hasta el ini,
cio de la cuarta semana, posteriormente disminuye
relativamente de tamaño al crecer el del drsco em-
bnonario, queda más tarde reducida a Ia denomi-
nada eminencia caudal y finalmente desaparece al-
rededor del día vigesimosexto. La producción de
mesodermo también se reduce durante la cuarta se-
mana.

2.3.2. Desarrollo de la notocorda

En Ia porción dorsal del nódulo primitivo proli-
feran células mesodérmicas que se dirigen rostral-
mente hacia la placa precordal formando un cordón
macizo de células denominado proceso notocordal
(día 19) que está completamente formado hacia el
día vigésimo. Posteriormente tras ia aparición de la
fosita primitiva ésta se continúa rosrralmenre por el
proceso notocordal dando lugar al conducto o ca-
nal notocordal (día 23) que se exriende linealmente
desde el nódulo primitivo hasta la piaca precordal
(fig. 7). Posteriormente se produce una fusión entre
Ias células del endodermo y las células del suelo ven-
tral del canal notocordal tras lo que degeneran las
células y comienzan a apaÍecer aberturas que van
confluyendo en dirección rostral hasta que desapa-
rece el canal notocordal y lo que queda de él es una
placa arqueada que se conoce como placa notocor-
dal. La caüdad de Ia vesícula umbilical o saco vi-
telino y la cavidad amniótica esún, por lo tanro, co,
municadas temporalmenfe a través de un canal
transitorio que tiene su origen en la fosita pnmiriva
y que se denomina canal neuroentérico. En el ex-
tremo rostral se produce una proliferación de célu,
las que con dirección hacia la fosita primitiva van
formando una cordón macizo, notocorda definitiva,
que se desprende del endodermo. Este endodermo
va cerrando poco a poco el canal neuroentérico,
hasta que desaparece dicha comunicación sobre el
vigesimocuarto día. La notocorda desempeña un pa-

pel inductor en la formación del neuroectoderrno )r
de los cuerpos verrebrales.

2.3.3. Desanollo de la capa gaminal ectod&mica

El nóduio primitivo y la norocorda acrúan como
inductores neurales y el ectodenno suprayacente,
que es el tejido inducido, se rransforma-en'Iaplaca
neural (fig. B). Dicha estrucrura es una porción de
epitelio ectodérmico engrosado Se han descrito
moléculas producidas por la no[ocorda, entre orras
nogina, folistatina y cordina -activada por goose,
coide-, como los agenres inductores, pero lo que
reaimente rcalizan estas moléculas es inhibir
BMP-4 que es responsable de la ventralización del
ectodermo y del mesodermo. Con esta acción el ec-
todermo se transforma en tejido neural. Otras mo-
léculas importantes en la formación de estrucruras
caudales son FGF y Wnt-3a.

Esta placa neural que a mitad de la tercera se-
mana tiene una forma elíptica, localizada rostral al
nódulo pnmitivo y caudal a Ia membrana bucofa-
nngea, está consrituida por un epirelio pseudoes-
tratificado cilíndrico, neuroectoderrno, que se eleva
respecto del resto de ectodermo emtirionario. Las
células del ectodermo expresan N-CAM y E-cadhe,
rina, mientras que las células que forman la placa
neurai expresan N-CAM y N-cadherina. Al fínalizar
esta semana la placa neural presenta una porción
cefáItca ancha y una porción caudal estrecha que es
básicamente suprayacenre a la norocorda. AI mismo
tiempo los bordes laterales de la placa neural se ele-
van constituyendo los pliegues o crestas neurales,
yIa zona media se deprime formando el surco neu-
ral. A continuación los pliegues neurales se aproxi-
man a la Iinea media y se fusionan inicialmente en
úna zona que corresponderá al cuello y postenor-
mente continúa la fusión en dirección rostral y cau-
dal. Por lo tanto se ha formado el tubo neural que
hasta Ia fusión completa de los extremos ror,rui y

Fígura 7 Formación de la
placa neural y la notocorda.

A: Vista dorsal del embrión

Fosita Estría

B: Corte sagital

Placa neural

Fosita
de Hensen

Divertículo
alantoideoPedÍculo

de f i jación

Endodermo
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Ectodermo

Canal
neural

t
C restas
neurateS

Figura 8. Formación del tubo neural y drJermctacíón de las
crestas neurales.

caudal queda en comunicación con la cavidad am-
niótica por el neuroporo anterior o craneal y el neu-
roporo posterior o caudal, que se cerrarán el vige-
simoquinto y vigesimoséptimo día respectivamente.
Este proceso de formación del tubo neural, llamado
neurulación primaria que finaliza en la cuarta se-
mana, está determinado por múldples factores en-
tre los que destaca Ia contracción del anillo de mi-
crofilamentos de actina presenres en el polo apical
de las células del neuroectodermo. EI tubo neural
se separa del ectodermo superficial y los extremos
ectodérmicos se fusionan para formar Ia superficie
epidérmica del cuerpo El tubo neural dará lugar,
básicamenre, al sistema nerüoso central. En la por-
ción caudal al neuroporo caudal se producirá una
neurulación secundaria, poco importante en la es-
pecie humana, por la condensación de células me-
senquimatosas subyacentes al ectoderrno y la for-
mación de un canal intemo por cavitación que se
comunica con el canal formado en la neurulación
Dnmana.

Según se van fusionando los pliegues neurales
para formar el tubo neural, algunas células neuro-
ectodérmi.cas que se encuenÍan a lo largo de Ia
cresta de cada uno de los pliegues neurales se des-
plazan con pérdida de las uniones intercelulares y
migran dorsolateralmente al tubo neural, formando
unas masas aplanadas irregulares que se denominan
crestas neurales (figs. B y 9).

2.3.4. Desarrollo de Ia capa germinal mesodérmica

AI emigrar las células del mesodermo, comlen-
zan a condensarse en cordones y láminas a ambos
lados de la notocorda. Este proceso se inicia a ni-
vel rostral y continúa en dirección caudal hasu fi-
nalizar en la cuarta semana. A cada lado de la no-
tocorda se forma una condensación cilíndrica que
se denomina mesodermo paraxial. Lateralmente a
él se localiza una condensación cilíndrica menos
pronunciada que se llama mesodermo intermedio.
El mesodermo restante forma una lámina conocida
como mesodermo lateral (fig. 10). Esras rres es-
tructuras darán lugar a distintos elementos en el
adulto. El mesodermo paraxial darálugar al esque-
leto axial, musculatura voluntaria y parte de la der-
mis. El mesodermo intermedio producirá el sistema
urinario y parte del genital. Sobre el día decimo-
séptimo el mesodermo lateral se diüde en dos ca-
pas: una capa ventral asociada con el endodermo
Oroja esplácnica o visceral del mesodermo) y la otra
dorsal asociada a1 ectodermo (hoja somática o pa-
rietal del mesodermo).

Las células del mesodermo paraxial formarán
unas estructuras bilaterales redondeadas, ligeramente
segmentadas, formadas por células en disposición
espiral que se denominan somitómeros. Aparecen
primero junto al nódulo primitivo en el día deci-
moctavo o decimonoveno y siguen formándose du-
rante la cuarta semana en dirección caudal. La ma-
yoria de los somitómeros, conforme regresa el
nódulo primitivo hacia el extremo caudal embno-
nario, se desarrollan completamente en 7a zona más
rostral configurando bloques segmentados de me-
sodermo llamados somitos (fig. 11), y al mrsmo
tiempo aparecen nuevos somirómeros a nivel del nó-
dulo primitivo. Permaneciendo normalmente unos
diez u once somitómeros, caudales al último somito
formado, hasta que finalmente la regresión dei nó,
dulo primitivo termina y dejan de formarse somitó-
meros. Los primeros siete pares de somitómeros no
dan lugar a somitos, por el contrario dan lugar a

t
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músculos estriados de cara, mandíbula y g rganra
que se diferencian dentro de los arcos branquiales.
El primer somito aparece el ügésimo día en la re-
gión que será Ia base del cráneo y continúan for-
mándose en dirección caudal para terminar sobre el
trigésimo día con Ia formación de cuarenta y dos o
cuarenta y cuatro pares de somitos. Los más cau-
dales suelen desaparecer y finalmente perrnanecen
unos treinta y siete pares de somitos. La organiza-
ción y migraciones de los somitos son de gran

Figura 9. Tubo neural. Cresta nanral. HE,
x ' tu.

importancia en el desarrollo del conjunto del plan
corporal. Los somitos corresponden con una orga-
nización segmentaria del organismo. La distribución
frnal de estos es de cuatro occipitales, ocho cervi-
cales, doce torácicos, cinco lumbares, cinco sacros
y tres coccígeos.

La formación de un somito implica Ia transfor-
mación de bloques de céluias de apariencia mesen-
quimatosa en estructuras más o menos esféricas de
células epiteliales. Esto parece estar inducido por el

Figura 10 Corte transversal de un
embríón con tubo neural formado
y el mesodermo en evolución

i
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Endodermo Mesodermo
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Neuroporo
posteíor

Fig.ua 11. Formación del tubo neural. Vista dorsal del em-
brión

ectodermo que esrimula Ia expresión del factor de
transcripción paraxis. En el intenor del somito suele
aparecer una pequeña Luz cenÍal con algunas célu-
las centrales. La norocorda y ei tubo neural produ-
cen sonic hedgehog (Shh) que inducen Ia expresión
de Pax-I y Pax-9 en la mitad venrral del somuo, que
ahora se llama esclerotoma. El número de mitosis
aumenta, desaparece la membrana basal que deli-
mitaba a estas células y desaparecen también las mo-
léculas de adhesión (N-cadherinas) produciéndose
una transformación de las células hacia morfología
mesenquimatosa. Las células se desplazan hacia los
alrededores de la notocorda y comienzan a sinreti-
zar proteoglicanos de la matiz exrracelular carflla-
ginosa y finalmente darán lugar a estrucruras óseas
y caftilaginosas. La expresión de los genes Wnt en
la zona dorsal del rubo neural inhiben la acción de
sonic hedgehog y la mimd dorsal del somito se Íans-
forma en el dermomiotoma, que expresa genes pro-
pios como Pax-3, Pax-7 y paraxis. El borde dorsal

intemo del dermomiotoma formará una capa inde-
pendiente, el miotoma que expresará genes especí-
ficos de factores reguladores miogénicos MyoD, M14
5 y MEF-2 y se desarrollará en músculos, y el resto
del somito formará el dermatoma, que dará lugar a
la dermis estimulada por neurorrofina 3 (NT'3) se-
crefada por la porción dorsal del tubo neural.

El mesodermo inrermedio será el precursor del
aparafo urogenital y se organiza rosÍalmente [or-
mando acúmulos celulares segmentarios llamados
nefrotomas y caudalmente se organiza en una masa
no segmentaria denominada cordón nefrógeno.

El mesodermo lareral, que produce BMP-4, se di-
üde pronto en dos capas. Se constituyen así Ia es-
placnopleura definitiva que forma la pared del in-
testino embrionario y que está constituida por la
suma del mesodermo esplácnico y el endodermo
subyacente, y la somatopleura definitiva consrituida
por el ectodermo embrionario y el mesoderrno so-
mático subyacente. Esta diüsión en dos hojas se pro-
duce por la aparición de pequeñas cavidades que se
fusionan dando lugar a una cavidad llamada celoma
intraembrionario. Inicialmente éste se comunica con
el celoma extraembrionario pero cuando termina la
fase de plegamiento del embrión los dos espacios
celómicos quedan separados. Este celoma intraem-
bnonano darálugar a las cavidades pencárdica, pleu-
rales y peritoneal.

Durante la tercera semana del desanollo comien-
za Ia ang¡ogénesis, es decir la formación de los va,
sos sanguíneos y el desarroilo posterior del sisrema
circulatorio inducida por VEGF y angiopoyetina-I.
Los vasos sanguíneos del embrión inician su for-
mación aproximadamenre dos días después del ini-
cio en la vesícula umbilical. La sangre en el embrión
se forma a partir de la quinra semana a panir de cé-
lulas llamadas hemocitoblastos. El corazón se forma
a partir de una zona de mesodermo llamada área
cardiogénica, con forma de herradura y localizada
rostralmente a la membrana bucofaríngea, cuyas cé-
lulas expresan genes Nh-5 y de la familia MEF2.
Se formarán los primordios endocardíacos tubulares
de disposición bilareral simérnca, que rerminarán fu-
sionándose para formar el tubo cardíaco primitivo
que a final de la tercera semana latirá tras la forma-
ción del miocardio y que se continúa con vasos em-
brionarios. La o'rganogénesis cardíaca es compleja y
en estas fases incluye plegamientos y fusiones. por
lo tanto eI aparato cardiovascular es el primer sis-
tema de órganos que alcanza funcionalidad.
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2.3.5. Desawollo de la capa germinal endodhnica

La transformación de la capa plana de endo-

dermo en el tubo intestinal primitivo como conse-

cuencia de los plegamientos y crecimiento del em-

brión es el hecho más importante en el desarrollo

de esta capa germinal. Estos hechos se inician en Ia

tercera semana y son más pronunciados en la cuana

semana

2.3.6. Desanollo del conon y del trofoblasto

Alrededor del día dieciséis aparece un pequeño

divertículo de forma cilíndrica en ia pared caudal de

la vesícula umbilical y que se extiende hacia el pe-

dículo de fi¡ación es el divertículo alantoideo o alan-

toides. Esta estructura peffnanece muy pequeña en

la especie humana y panicipará en la formación de

sangre y en e1 desarrolio de la vejiga unnaria. Fi-

nalmente se transformará en el uraco.

Al inicio de esta semana algunas células mesen-

quimales de la pared de la vesícula umbilical se

diferencian en células de la sangre y en vasos san-

guíneos. lnicialmente los angioblastos forman es-

tructuras sólidas que después se canalizan y con-
fluyen unas con otras. Las células periféricas se

aplanan para formar el endotelio y las células cen-

trales quedan libres formando islotes sanguíneos.

Al inicio de la tercera semana el corion presenta
vellosidades pnmanas formadas por un núcleo cito-

trofoblástico rodeado por sincitiotrofoblasto. La apa-

rición de células de ongen mesodérmico, que se in-

troducen en las porciones centrales de las

vellosidades dando lugar a mesénquima, conforma

el desanollo de las vellosidades secundarias. Estas

están constituidas por mesénquima central, una capa

de citotrofoblasto dispuesta en su periferia y mas ex-

temamente sincitiotrofoblasto AI final de esta se-

mana las células del mesénquima comienzan a dt-

ferenciarse hacia células sanguíneas y hacia vasos

sanguíneos de pequeño calibre, formándose un sis-

tema capilar vellositano y constituyéndose entonces

en vellosidades terciarias o definitivas. Los caplla-

res de las vellosidades se ponen en contacto con los

capilares que se desarrollan en el ,mesénquima del

corion y del pedículo de fijación. Estos a su vez es-

tablecen contactos con el sistema circulatorio intra-

embrionario. Las células dei citotrofoblasto de las

vellosidades se inÍoducen en el sincitio supraya-

cente hasta llegar al endometrio formando Ia envol-

tura citotrofoblástica extema que rodeará completa-

mente al saco coriónico y 1o unirá por la secreción

de trofouteronectina (TUN). Estas son entonces ve-
llosidades de ancla.le y las que se ramifican de ellas

se llaman vellosidades libres y a través de ellas se
produce el intercambio de nutrientes. Se formará

también un sincitiotrofoblasto invasivo intermedio
(productor de PAI-I) que invadirá ios vasos sangui
neos arteriales para favorecer su dilatación y aumen-
tar el flujo sanguíneo en la placenta. Durante esta
tercera semana del desanollo la cavidad coriónica se
hace más voluminosa.

2.4. Ctarta a octava semanas del desarrollo

Se caractenza por un rápido desarrollo del em-

brión. En este peíodo se producen grandes cam-
bios morfogenéticos (desanollo de Ia forma). Estos

cambios conducen a la formación de los esbozos de
los principales órganos, aparatos y sistemas. Durante
el transcurso de la cuarta semana el embrión de me-

nos de 4 mm de longitud sufre un plegamiento en

sentido longitudinal o rostrocaudal y otro ÍansYer-
sal o dorsoventral. Y muestra una hilera de somi-
tos situados a lo iargo y a ambos lados del tubo
neural.

El plegamiento rostrocaudal se debe en gran me-

dida al crecimiento en longitud rápido de lo que

será sistema nervioso central y al plegamiento de las

regiones rostral y caudal formándose el pliegue ce-
fálico y el pliegue caudal. EI plegamiento dorso-
ven[al es consecuencia de la formación de los so-
mitos y la evolución del mesodermo. Por lo tanto,
la comunicación entre el embrión y la vesícula um-

bilical que inicialmente es amplio, queda reducida
a un conducto estrecho y largo llamado conducto
onfalomesentérico. La cavidad revestida por endo-
dermo se incorpora al cuerpo del embrión formán-
dose el intestino anterior -limitado rostralmente por
la membrana bucofaíngea-, el intestino posterior
-limitado caudalmente por Ia membrana cloacal- y

el intestino medio, comunicándose este último por

el mencionado conducto onfalomesentérico con Ia

vesícula umbilical (fig. 12). En el intestino posterior
existe un gradiente de distribución de genes Hox,

estando expresados en las porciones más rostrales
Hox-d-9 y en las más caudales Hox-d-l3.

Como consecuencia de ello el embrión trilami-
nar discoideo plano se transforma en crlíndnco, y

adopta Ia forma de la letra C. A causa del plega-
miento embrionario el endodermo se convierte en

el intestino primitivo, como hemos visto antenor-

mente. La norción más rostral del intesrino anrerior
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Figura 12. Corte sag¡tal de embnón de cuatro semanas.

dará oigen a Ia faringe primitiva. AI final de Ia
cuarfa semana del desarrollo en las paredes latera_
les y venral de Ia faringe se originan los arcos fa-
ríngeos o branquiales a expensas, fundamental_
mente, del mesodermo.

Como consecuencia del encorvamiento dei em,
brión en Ia región o porción cefálica, por deba¡o de
la eminencia cerebral anterior se observa una de_
presión, la boca primitiva o esromodeo. Esra cavi_
dad primiriva se halla separada de la faringe por la
membrana bucofaíngea, pero aI finalizar Ia cuarta
semana la doble membrana se perfora y en conse_
cuencu se pone en comunicación la porción inicial
del ubo digestivo con la cavidad amniótica Tám-
bién como resultado del piegamienro cetálico el co-
razón se ubica ventralmente con respecto al esto_
modeo (figs. 13 y 14)

Duranre este peíodo se produce rambién el pia_
gamiento cardíaco, la segmentación del tubo ner_

vioso en su porción cefálica,la apanción de las ye-
mas y desarrollo inicial de los miembros superiores
e inferiores, la formación de las fóveas óricas y pla-
codas del cnstalino, y se constituyen tres arcos
circulatorios: el feal, el de la vesícula umbilical y
el alantoideo. Entre la cuarta y la ouava semanas
tiene lugar el proceso de hisrodiferenciación de los
primeros órganos. Los cuadros 4, 5 y 6 muestran
los diferentes derivados de ias rres hojas embrio-
nanas.

2.5. Novena a trigesimosegunda semanas
del desarrollo

La eapa comprendida enre la novena semana y
el nacimienro se denomina el período feral. En esre
período tiene lugar el crecimiento y Ia maduración
de los órganos y los tejidos que comienzan a dlfe-
renciarse con anterioridad.

El nrmo de crecimiento en tamaño y peso cor-
poral consrituyela característica fundamental de este
período.

Ftgura 14. Embnón humano de 65 (-+ lT mm), epoca donde
se inicia ln odontngenesis (Cortesía del hofesor No[ales).

Ftgura 1 3. Vista lateral de embnón de tranta díqs (lang. 5 mm).
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Ectodermo superficial Epitelios de revesrimienro Epidermis (piel) y anexos: peios y uñas

Epitelio de la mucosa bucal De revesrimiento Qabios y melilla)
Masticatorio (paladar duro y encía)
Especializado (dorso de la lengua)

Epitelio de los órganos de los senridos Procesos ciliares y del iris
Oído intemo y capa exrema del rímpano
Senos paranasales y fosas nasales

Epitelios glandulares Glándulas exocrinas
Salivales

Paródda
Glándulas menores

Lagrimales
Mamarias
Glándulas sebáceas y sudoríparas

Glándulas endocrinas
Lóbulo anrerior de la hipófisis

Epitelio odontogénico Órgano del esmalte
Esmalte

Neuroectodermo
Tubo neurai Sistema nervioso cenrral (SNC) Sistema nemoso central

Hipófisis Oóbulo posterior)
Epífisis
Re¡rna

Crestas neurales Sistema nernoso Gangllios nerviosos craneales y sensoriales
Ganglios parasimpáticos gastroinryestinales
Ganglios espinales
Cadena simpática y ganglios preaórticos
Células de la glía
Células de Schwann
Leptomeninges

Sistema endocrino Células C del tiroides
Méduia suprarenal

Céiulas pigmentarias Melanocitos

Tracto de salida del corazón

Ectomesénquima cefálico Tejido conjuntivo y huesos de la cara y cráneo
Dermis e hipodermis de cara y cuello
Estroma de los derivados de ia bolsa faríngea
Cartílagos de los arcos faríngeos
Papila denral: complejo dentino pulpar

Odontoblastos y dentlna
Saco dentario

Ligamento periodontal
Hueso alveolar
Cemento

El desanollo de los órganos sexuales es fácil de
evidenciar eüdenciable a partir de la duodécrma se-
mana. A las veinte semanas (cinco meses) se perci-
ben claramente los movimientos fetales. Al séntimo

mes ei feto pesa alrededor de I kg y el sistema ner-
vioso puede ya controlar las funciones de respiración
y deglución además de la temperarura. Esros hechos
facilitan la üabilidad del feto a panir de esta época
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TeSido conectivo y denvados: Tejido conectivo dela cabeza
Huesos del cráneo
F<¡,ralatn narrilaoinnco, óseo y articulaciones del cuerpo y exfemidades

; ; ' ;  

" -  " ' -b" ' " -"

Telido muscular Te.lido muscular liso, esqueletrco y cardraco

Sistema cardlovascular, linfátlco yhemaropol'éti66 Endotelios
Fnica¡dio m'ocardro V endocardio

Gangiios linfáticos

Bazo

Céiulas de la sangre

Sisrema rrropeniral  Rrñon

Cenitales y sus r ias (excepro denvados endodermicos)

Serosas Pleura

Pencardlo

Pen[oneo

Epitel ios glandulares endocnnos Corleza supranenal

Epitelios de revestimiento Raíz de la lengua, faringe y laringe

Eprtelios respiratonos de la tráquea y bronquios
Epltelios digestrvos
Epitelios vesical. uretra y vaginal

Epitelio del oído medio

Eoitelios plandrrlares Secreción exocnna"r  _ . ' '_""

Glándulas salivales
Submaxilares*
Sublinguales*
Lingual de von Ebner

Próstara
Secreción endocnna

Paratiroides
Tiroides

Secreción anficrina
Hígado
Páncreas

Sistema hemaropoyético Epitelio de amígdalas
Epitelio del timo

+ Oúgen discu¡ido (algunos autores las consideran de na¡nraleza ecrodérmica)

En síntesis: al finalizar la primera semana de la
fecundación se produce la implantación del embnón,
durante la segunda semana del desarrollo se dife-
rencian las dos ho¡as embnonarias, el ectodermo y
el endodermo respectrvamenre (emb¡ón bilaminar)
En ia [ercera semana se produce ]a diferenciación del
mesoderno (embrlón tnlaminar) y el plegamiento del
embnón en sentido cefalocaudal y dorso\¡entral Por

este plegamiento, durante esta tercera semana, se
foma la caúdad bucal primitiva o estomodeo, se-
nnrnr lq |c l ¡  lnnnoc 6. i  

- i t i '  
r  ¡  

^^"- iÁ- - . i .f  * ,*_* . . .b-  |  nmrtr \a (porcron mas anlenor
del  intecr ino nr imit i ro)  nor la memhrana hucofann-. " r , ' ' . . . . ' ' -H", .* . .

pea {  nart i r  de las naredes de la lannpe se di feren-b'-  "

ciarán los arcos faúngeos o branquiales, estructuras
nrrp .nmn r lecrr ih i rcmnc en el  nrÁüm^.2nr¡r , l^  

^" . -

ticiparán en la fomación de fa cara.
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Ex¡sten períodos crít¡cos durante el embarazo donde
el futuro recíen nacido es más o menos sucept¡ble a la
acción de agentes teratógenos que pueden provocar mal-
formaciones bucofaciales. de los miembros. etcétera

Fundamente en qué períodos del embarazo el Odon-
tólogo debería tomar mayores precauciones para ev¡-
tar teratologías y cuáles serían las principales precau-
crones
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Cnprrulo 3

I, DESARROLLO DE IA CABEZA

L l. Porción neurocraneana
l.l.l, Formación del tubo neural medular

y encefálico
LL2. Formación de los ojos y oidos

1.2, Porción visceral
L2.1, Formación de los arcos branquiales y sus derivados
L2.2. Formación de la nariz y fosas nasales
1.2.3, Formación del macizo facial

CAVIDAD BUCAL ORVNCIÓIV DEL TECHO Y PISO DE BOCA

2.1, Formación del paladar
2.2. Formación de la lengua
2.3. Formación de los labios y mejiflas

DESARROLLO DE LOS TEJIDOS DUROS

3.1. Formación de los huesos
3.2. Huesos del neurocráneo y del viscerocráneo

3.2.1. Osificación del maxilar inferior
3.2.2. Osificación del maxilar superior
3.2.3. Formación del hueso alveslar

EVOLUCIÓN DEL MACIZO CRANEOFACIAL

BIOPATOLOGíN OT N FORMACIÓN DE Lq CARA Y CAVIDAD BUCAL

5. |, Alteraciones de los mecanismos de fusión de los labios
y cavidad bucal

5.2. Afteraciones de los mecanismos de fusión de la cara
5,3; Alteraciones de los mecanismos de crecimiento
5,4. Ouistes
5,5, Síndromes del primer arco branquiaf
5,ó, Agentes teratógenos

2.

4.

5.



EMBRIOTOGíA ESPECIAT BUCOMAXITOFACIAL

I. DESARROLLO DE LA CABEZA

La fonnación y desarrollo de Ia cabeza com-

prende dos porciones: la porción neurocraneana y

la porción üsceral.

. Porción neurocraneana: esta porción es morfo-

Iógicamente la más üsible del embrión y a partir

de ella se formarán las siguientes estructuras:

- Las estructuras óseas o de sostén (calota craneal).

- El sistema nerüoso cefálico.

- Los ojos, los oídos y la porclón nerüosa de los

órganos olfatonos.

. Porción visceral: es üsible en la etapa fetal y post-

natal y dará origen a:

- La porción inicial de los aparatos:

a) Digestivo: Ia boca o cavidad bucal y sus ane-

XOS.

b) Respiratorio: la naizy las fosas nasales.'

- Las estructuras faciales, que se forman a partir de

Ios arcos branquiales (originados, a su vez, de la

faringe primitiva) con sus tejidos duros y blandos.

Estas dos porciones se diferencian simul¡ánea-

mente pero crecen con un ritmo distinto, la porción

neurocraneana es más precoz y muy üsible en el

peíodo embrionario, mientras que Ia üsceral se

desarrolla y crece más rápidamente en la etapa fetal

y postnatal. A continuación se describen ambas por-

crones.

1.I. Porción neurocraneana

7.1.1. Formación del tubo neural medular
y mcefdlico

El origen y desarrollo del tubo neural ha sido

considerado en el apartado 2.3 3 del capítuio 2. El

extremo cefálico del mismo, futuro encéfalo, pre-

senta al comienzo de su organización tres vesículas

y dos curvaturas: las vesículas: a) prosencefáIíca o

cerebro anterior: b) mesencefálica o cerebro medio

y c) rombencefáltca o cerebro posterior; y las cur-

vaturas: a) cefálica (a nivel del cerebro medio) y

b) cerúcal (entre cerebro posterior y médula espi-

nal). AI progresar el desanollo, en embriones de

cinco semanas las vesículas prosencetálica y rom-

bencefálica se diüden en dos; de modo que, a par-

tir de ese momento, el encéfalo está compuesto por

cinco vesículas: a) telencefálica y diencefálica (deri-

vadas de la prosencefálica); b) mesencefálica. y c)

metencefálica y mielencefálica (derivadas de la rom-

bencefálica), separadas entre sí por la aparición de

una nueva curvatura, Ilamada curvatura del puente

o protuberancial.

Lahtz del ubo medular (futura médula espinal)

Ilamada conducto central o del epéndimo se conti-

núa con la de las distintas vesícuias encefálicas, que

está organvando los futuros ventrículos laterales de-

recho e izquierdo (uz de las vesículas telencetáli-

cas), lll ventúculo (luz de la vesícula diencefálica),

acueducto de Silvio (angosta luz de la vesícula me-

sencefálica) y IV ventúculo (luz de la vesícula rom-

bencefálica.

La regulación molecular del desarrollo está en re-

lación con Shh (sonic hedgehog), secretado por la

placa precordal y notocorda que ventraliza las áreas

del tubo neural medular y de los cerebros anterior

y medio y las proteínas BMP-4 y BMP-7, secretadas

por el ectodermo no neural que son las que indu-

cen y mantienen la expresión de genes que produ-

cen dorsalización.

Algunas céiulas neuroectodérmicas que se en-

cuenüan en los bordes laterales del canal neural no

se incorporan a la pared del tubo neural y forman

ias crestas neurales (ver capítulo 2), que origtnan.

entre otras estructuras, la mayor parte del sistema

nervioso periférico. Éste está constituido por los gan-

glios y nervios craneales, raquídeos y autónomos a
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través de los cuales el SNC se relaciona con los de-
más sistemas orgánicos. EI sistema nervioso autó-
nomo (SNA) a su vez deriva de las células de las
crestas neurales llamadas simpatogonias, células que
emigran lateralmente con respecto a la norocorda y
forman la cadena ganglionar simpática y parasimpá-
tica en el transcurso de la quinta semana. A expensas
de estas células, se forma también la porción me-
dular de las glándulas suprarrenales (glándulas de
secreción intema).

El SNA es el encargado de reguiar la muscula-
tura lisa y cardíaca y controla Ia secreción de cier-
tas glándulas entre ellas, las glándulas exocrinas sa-
Iivales.

Otras células de las cresras proliferan y migran
para constituir poblaciones celulares denominadas
ectomesenquimáticas o neuroectodérmicas, que al
situarse ventralmente contnbuyen a formar Ia mayor
parte de las estructuras de la cara y órganos denu-
nos. La migración ocurre enrre los I8 a 37 días de
la gestación y sus movimientos o desplazamientos
son regulados por varios factores del tipo de los
proteogiicanos, colágeno, iones, etc. Se trara de un
mecanismo muy sensible a la acción de agentes te-
ratógenos, de ahí que en esm etapa se pueden pro-
ducir malformaciones congénitas maxilofaciales. AI
parecer la disminución de las moléculas de adhe-
sión al comienzo de la erapa migraroria, el estímulo
del factor activador del plasminógeno y el incre-
mento en la producción del ácido hialurónico faci-
Iitan Ia migración de las células de la cresra neural
a través del embrión. E1 ácido hialurónico, por su
capacidad hidrófila, favorece el despiazamiento de
las células al ampliar los espacios intercelulares.
Cuando las células alcanzan su destino se produce
un incremento en Ia producción de hialuronidasa
que detiene la actiüdad del ácido hialurónico faci-
litando de nuevo la cohesión celular. El sisrema ner-
vioso, que es uno de los primeros sistemas en for-
marse, figura entre los últimos en completar su
desarrollo, lo que nos indica su gran nivel de com-
plejidad.

AI cerrarse el canal neural para formar el tubo
neural, comienza la histogénesis y progresa hasta
aproximadamente el séptimo mes, época en que mi-
croscópicamente es posible observar las distintas ca-
pas celulares de la corteza cerebral.

Las células neuroecrodérmicas de la pared del
tubo neural, se multiplican y se disponen en tres
CADAS:

M.E. Gór'r¡z ¡¡ F¡nn¡rus - A. C¡¡.rpos Muñoz

I. La capa intema llamada zona ependimaria en
relación con la luz del conducto neural, está cons-
tituida por células cilíndricas, que darán ongen a los
espongioblastos a partir de los cuales se diferencia-
rán las células ependimanas (que permanecen en el
sitio de origen). Los espongioblastos emigran hacia
la periferia produciendo las células de la neuroglia.
La microgiia tiene su origen en las células mesen-
quimáticas que llegan a través de los vasos.

2. La capa media o zona de manto, es muy rica
en células. Esus células se diferencian en neuro-
blastos que, a su vez, dan origen a las células ner-
viosas o neuronas, que constituyen Ia susancia gris.

3 . La capa periférica o zona marginal sólo posee
ias prolongaciones citoplasmáticas de las células del
manto y dan origen a la sustancia blanca.

Las poblaciones celulares neuroectodérmicas que
forman Ia pared del ¡ubo neural y que consrituyen
las tres capas descntas pueden a su vez subdiüdirse
atendiendo a criterios histodinámicos relacionándose
con las distintas fases del ciclo celular; en un com-
partimento de proliferación, y en un compartimento
de diferenciación y emigración celular. La exrensión
de Ia capa de proliferación y diferenciación vartan a
lo largo del desanollo. En un principio el rubo neu-
ral sólo posee la capa de proliferación; más tarde se
añade Ia de diferenciación. Al final del primer año
de vida desaparece la capa de proliferación y sólo
ocste la de diferenciación.

EI recién nacido presenra la dotación m¿íxima de
neuronas que poseerá durante toda Ia üda, poste-
riormente no hay diferenciación de nuevas neuro-
nas. Las céluias de Ia neuroglia en cambio conti-
núan proliferando, como así umbién aumenta el
número de conexiones intemeuronales. En lo que
respecta a las fibras nerüosas el proceso de mieli-
nización es muy lento, comienza ahededor del
cuarto mes y se proionga hasm los dos años de edad.

Debemos destacar que durante Ia vida prenatal,
la región bucomaxilofacial es la pnmera del orga-
nismo que expenmenta la maduración del sistema
neuromuscular, ya que la boca tiene relación con di-
versos reflejos ütales, que deben haberse comple-
tado al nacer como la respiración, la succión y la
degiución. Todos estos reflejos se desarrollan de
forma progresiva enrre las 14 y 32 semanas de vida
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7.7.2. Formación de los ojos y oíÁos

Al inicio de la cuarh semana comienza el desa-
rrollo de los esbozos de tros ojos y de los oídos. Los
ojos se forman en las paredes laterales de la región
cefálica del tubo neural (prosencéfalo). A dicho ni-
vel se forman las vesículas ópticas que se comunr,
can con la luz del tubo neural mediante los pe-
dículos ópticos. Las vesículas se originarán por
inducción del mesénquima adyacente al cerebro en
desarrollo a tavés de distintos mediadores quími-
cos. Se ha comprobado recientemente que el PAX 6
es un gen maestro para el desarrollo del ojo. Este
gen produce un factor de transcripcrón que se ex-
presa en el reborde neural anterior de la piaca neu-
ral. Estas vesículas sufren una invaginación que da
lugar a una estructura en forma de copa con pare-
des dobles: denominada cúpula óprica Simultánea-
mente la vesícula óptica ejerce una acción inductora
sobre el ectodermo que la recubre y forma a s[ vez
otra vesícula llamada vesícula del cristalino. Avan-
zando el desarrollo, el anres cirado gen PAX 6 se ex-
presa en la cúpula óptica y en eI ectodermo super-
ficial suprayacenre que formará el cristalino. De
modo que, urra yez que ocurre la inducción de la
vesícula cristaliniana la proteína BMPT miembro de
la familia del gen del factor de crecimiento TGF-p,
es necesana para mantener el desarrollo del ojo. El
epitelio de ia cómea procede del ectodermo que re-
viste la cabeza del embrión; las estructuras restan-
tes derivan del mesénquima vecino. El origen de los
distintos componentes oculares se esquemaÍiza en
el cuadro 1.

La formación de los oídos comienza cuando ana-
rece a cadalado del cerebro en desarrollo, una plác,
engrosada de ectodermo superficial llamadas placo-
das óticas o auditivas, que luego se invaginan y dan
lugar a las vesículas óticas o auditivas de donde de-
nva el oído intemo. Concretamente, cada vesícula
se divide en dos porciones, una ventral que da ori-
gen al sácuio y conducto coclear y una dorsal apar-

tir de la cual se forman utícuIo, conductos semi-
circuiares y conducto endolinfático. Estruc¡uras to-
das ellas que forman 1o que se denomina laberinto
membranoso. Miembros de la familia del gen Dlx
(Dlxl-3 y Dlx5-7) son necesarios en el desarrollo del
oído intemo.

Poco después empieza a formarse el oído extemo
y el oído medio a expensas de las bolsas faríngeas y
arcos branquiales, cuyo desarrollo veremos más ade-
lante. Del cartíIago de Meckel del primer arco se
forma el mar¡illo y el yunque y del cartílago del se-
gundo arco el estnbo, que son los huesos det oído
medio. De la primera bolsa fanngea (endodermo) de-
nva Ia caüdad rimpánica. La porción distal de esta
bolsa, llamada receso tubotimpánico se ensancha y
dará ongen a la caúdad timpámca primitiva, mren-
tras que su porción proximal perrnanece estrechada
dando lugar a la trompa de Eustaquio, por medio
de la cual comunicará Ia caja del dmpano (oído me-
dio) con la cavidad fanngea. Por su parte, a partir
de la porción dorsal de la primera hendidura faún-
gea se desarrolla el conducro auditivo exremo.

Las orejas se desarrollan a partir de las eminen-
cias auriculares (seis proliferaciones mesenquimáti-
cas situadas en los extremos dorsales de los arcos
faríngeos primero y segundo) Estas eminencias se
ubican en la parte más alta de la futura región del
cuello y posteriormente al formarse el maxrlar su-
perior asciende hasta el nivel de los ojos.

Se ha formado así la porción neurocraneana de
Ia cabeza. Al mismo tiempo se han diferenciado las
estructuras pnmarias que formarán Ia porción üs-
ceral, que se desarrollan alrededor de la depresión
de estomodeo destinada a convertirse en la caüdad
bucal.

1.2. Porción visceral

En la porción visceral describiremos. 1) la for-
mación de los arcos branquiales y sus derivados, es-

Neuroectodermo Vesícula óptica Cúpula óptica Retina Tallo óptico:
nervio óptico

Desarrollo Ectodermo
de los ojos superficial

Vesícula
del cristalino

Cristalino

Up-t,:l1jr*": 
111^ 

.ó-ea, conjunriva, glándulas lacrimales, párpados

Mesodermo Vasos sanguíneos, músculos oculares, escleródca, coroides, cuerpo víireo
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tructuras queJuegan un papel fundamental en el de-
sarrollo de toda la región del macizo facial; 2) la for-
mación dela nanz y fosas nasales, y 3) la formación
del macizo facial en su conjunto. En un apartado
diferente estudiaremos de forma pormenorizada, la
formación de Ia cavidad bucal propiamente dicha,
por su significación para el profesional odontólogo.

7.2.7. Formación de los drcos branquiales
y sus derivados

La faringe embrionaria riene su ongen en la por-
ción más anrerior del intestino cefálico (intestmo an-
terior primitivo) y se presenra compnmida en sen-
tido dorsoventral. De las paredes larerales y del piso
de la faringe, ai principio de la cuarta semana se de-
sarrollan los arcos branquiales o faíngeos; surgen
por proliferación del mesénquima el cual se con-

densa formando barras en dirección dorsoventral
(fig. 1).

Los arcos branquiales son seis, pero mientras el
qurnto nenes un escaso desanollo, el sexto en la
especie humana no se desarrolla. Los arcos no apa-
recen en forma simultánea, los primeros son los
más craneales. De igual modo los arcos más crane-
ales primero y segundo se desarrollan más que los
otros.

Histológicamente los arcos esrán consrituidos por
un núcleo mesenquimatoso que contiene: una ba-
rra cartilaginosa, un elemento muscular, una arteria
(arcoaórtica) y un nervio craneal específico. Además
forma parte de é1, una masa de células ectomesen-
quimáticas provenientes de la cresra neural (fig. 2).
Los arcos están cubiertos o revestidos por fuera por
ectodermo y por dentro por endodermo.

branquiales

Hendiduras o
surcos branquiales

X par
(rama laríngea

Cartílago
de Meckel
Endodermo

Mesénquima
LOr Li lOVU

de Reichert

o. '

o. l l l

F1

Región faríngea de un embrión
al comienzo de la quinta semana

Arcos branquiales: l- l l - l l l - lV-V

Surcos branquiales: 5 1-2-3-4

Bolsas faríngeas o sacos: F 1-2-3-4

ada arco faríngeo (izquierdo y d,e¡gcho) tiene:
Nervio craneal específ ico
Arteria específica (arco aórtico)
Núcleo de mesénquima.
Masa de células ectomesenquimáticas que
rodea al núcleo de mesénquima.

Figtra 1 Arcos branquíales
de un embión a comienTos
de la quinta semqna.
A. Vista supuficíal del em-
brión. B. Corte sag¡tal
C. Composicíón delos arcos
branquiales.

Membrana
bucofaríngea

.ólv

aórtico
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P óptica

'L.,,

P ótica

arco

tco'

arco

rco

Arcos
branquiales

Entre uno y otro arco branquial, el endodermo
de la faringe primitiva sufre una evaginación y da
origen a surcos, los cuales más tarde toman la forma
de bolsas llamadas bolsas faríngeas. En la superti-
cie del embrión, el ectodermo se invagina y da Lu-
gar a depresiones conocidas como surcos bran-
quiales, que se enumeran en sentido cráneo-caudal
y que se ubican al mismo nivel que 1o hacen las
bolsas faíngeas en la superficie de la faringe pri-
mrlIVa

El primer surco y la pnmera bolsa contnbuyen
a formar el conducto auditivo extemo. El segundo,
tercero y cuafto surcos normalmen¡e se obliteran
aunque a veces persrsten a manera de un seno cer-
ücal. La segunda bolsa faúngea origina la amígdala
palatina, mientras que la tercera y cuarta bolsas con-
forman las glándulas parattoides y el timo. Recien-
temente se ha postulado un ongen ectodérmico para
las glándulas paratiroides, señalándose que deriva-
rían de la superficre engrosada (placoda ectodér-
mica) de 1os surcos branquiales tercero y cuafto
(fig. 3). Por la superficie extema del embrión el pri-
mer arco da ongen a dos salientes: a) el proceso
mandibular, más voluminoso, que contiene el car-
tílago de Meckel, y b) el proceso maxilar, más pe-
queño. Ambos procesos contribuyen a la formación
de1 maxilar inferior y superior respecdvamente. El
segundo arco o arco hioideo da lugar a la formación
del hueso hioides y a las regiones adyacentes del
cuello

Figura 2. Migración de las cé-
lulas de las crestas neurales en
las reg¡ones ceJálica y cewícal
(embnón de 25 días).

En los cuadros 2 y 3 se indican las distintas es-
tructuras tisulares que derivan de los arcos bran-
quiales.

En base a trabajos de investigación embrioiógica,
se postula que las células de las crestas neurales
emigran hacia el mesodermo de los arcos branquia-
les dando origen a componentes esqueléticos, óseos
y cartilaginosos. Algunos de estos cartílagos forman
estn¡cturas a veces temporarias, tales como eI cartí-
lago de Meckel. Este núcleo de cartílago se halla ubi-
cado en forma tal que más tarde, será el guía o cen-
tro del mecanismo de osificación del cuerpo de Ia
mandíbula que se forma a su alrededor. EI cuerpo
de la mandíbula se desarrolla en forma indepen-
diente a parf:r del tejido conectivo embrionario que
rodea al cartílago de Meckel La mayor parte de este
cartílago desaparece, sólo parte de él da ongen a los
huesos del oído medio (fig. a).

De las células de las crestas neurales derivan ade-
más los componentes de los tejidos conectivos que
formarán entre otros, las siguientes estructuras den-
tarias: el tejido dentino-pulpar o complejo pulpo-
dentinario que tiene su origen en la papila dentaria
(ectomesénquima embnonario); los tejidos de sos-
tén del diente o periodoncio de inserción: hueso,
ligamento y cemento que se forman a partir del saco
dentario (ectomesénquima embrionano).

El mesénquima onginado de las células de las
crestas neurales se denomina ectomesénquima
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Primer surco branqulal

Mesodermo branquial

Conducto
tirogloso

Trompa de Eustaqulo
y cala del tímpano

Amígdala Palat ina

Paratiroides inferior

Timo

Paratiroides suPerior

C uerpo ult imobranquial

Esófago

Fígura 3 Dewodos delasbol-

sas o sacos lanngeos

Arcos branqutales Estructuras dmvadas

Huesos

4",5o y 6"

Cuemo mayor del hioides y parte infenor del cuerpo del hioides

Tiroi.des
Cncotdes

Cartílagos laríngeos Antenoides
Comrculado
Cuneiforme

Procesosmaxilares: Maxilarsupenor

Procesos mandibulares: Maxilar rnferior

cartÍrago de Meckel i:i:l:l *'*#i"ll"^*#:t'-slffi.tH'1" 
medio)

(tres porciones) ¡;r;i¿; venrral: gúíall osificación del marrlar infenor (inramembranosa)

Estnbo (oído medio)
Apófrsis esdloides Ligamento estilohioideo

H',-,.ro hioides (a parilr del cartílago de Reichert)

Vago, X Par
4", 5o Y 6" 

¡á-u lutltrg.u)

MÚSCULOS

Vfurri*¿ot.t ,milohioideo,vienfeanteriordeldigástr ico'

tensor de1 Paladar

Músculos d,e la expresión faclal, esdlohioideo'

\4entre posterior de1 drgástrico

Faríngeo suPenor, estriofaingeo

Faríngeo, laríngeo

NERITOS

Trigémino, V Par

Facial, Ml Par

Glosofaingeo, IX Par
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Sitio
del oído interno

en desarrol lo
Cartí lago

de Reichert

La extensa migración celular hace que las po-

blaciones celulares establezcan nuevas relaciones y

conduzcan a interacciones por inducción, ias cua-

les prod.ucen a sú vez oúos tipos celulares cada vez

más drferenciados. Recientemente se ha compro-

bado que el patrón de organtzación y diferenciacrón

de los arcos branquiales parece estar regulado por

los genes HOX. Estos genes establecen el modelo o

códrgo arco faríngeo a través de las células de la

cresá neural qtue alcanzan esa región desde el ce-

rebro posterior.

Los músculos que se desarrollan en un arco son

concomitantes a ios huesos que se forman en ese

arco e inervados por el nervio craneal existente en

el mismo arco.

7.2.2. Formación dela nanzy Josas nasales

Al finalizar la cuarta semana cuando son más ú-

sibles los arcos branquiales' aparecen en el proceso

frontal, futuro plano del rostro, dos engrosamientos

en forma de placa denominadas placodas olfatorias

o nasales. Dichas placodas surgen por proliferación

del hioides

REFERENCIAS:

Cartí lago del 1er arco

Cartílago del 2o arco

Cartílago del 3er. arco

Cartílago del 4o arco

del ectodermo superficial debido a la influencia in-

ductora de la porción ventral del cerebro anterior, y

adoptan luego el aspecto de herraduras (fig. 5)'

Las placodas histológicamente están constituidas

por un aumento localizado del tejido epitelial, ínti-

mamente relacionado a lerminaciones ner\losas sen-

soriales y están separadas del tejido nervioso por una

deigada lámina de mesénquima.

Figura 5 Formacíón delas placas olJatonas Vístalateral de

un embnón de 25 días I PrNL 2 PrNm 3 PrFN

Cartí lago
de Meckel

í-- Ligamento

Estribo

Apófisis
estiloides

estilohiodeo

Asta mayor

Cartílago tiroides

Cartílago cricoides

S".
S.
|+

'b..

Sit io que
ocupaba

el cartílago
de Meckel

Asta menor

C

I
I
E
n

Figura 4. A. vistq lateral de la regón antenor de un embnón de cuatro semanas. se obsewa la ubicación de los cañíIagos de

los arcos branquiales. B. vista lateral ízquierda de un Jeto de 24 semanas; se señalan los derrvados de los cartílagos de los arcos

branquíales. El maxtlar ínJeior está Jormado por os{ícación intramembranosa alrededor del cartflago de Mechel Este cartíLago

actúa como molde o guía,'prro no cíntnbq,e directimente a la formacíón del maxrlar (osificacíón yt'utapatacondral)

Marti l lo



M.E. Góu¡z on Frnr¡rus - A. Cenpos Muñoz

Mientras ocurren estos cambios se adr,rene oue
en el primer arco branquial, estructura principal pára
la formación del resto de la cara y boca, se subdi-
vide en dos porciones llamadas proceso maxilar
(PrMx) y mandibular (PrMd) (fig. I0)

1.2.3. Formación del macizo facial

En la formación dei macizo faciai (cara) paftici-
pan cinco procesos ubicados alrededor de una de-
presión central o estomodeo. Los procesos pares
corresponden a las prominencias o mamelones ma-
xilares y mandibulares respecrivamente (derivadas
del primer arco branquial) y el proceso impar es el
frontonasal medio. Para algunos autores Ia cara d,e-
nva de siete procesos, ya que incluyen además, los
dos procesos nasales laterales (fig. ll).

Para constituir ei macizo facial los procesos se
fusionan entre sí. La fusión de los diferenres pro-
cesos puede realizarse a través de dos mecansmos:
la fusión aparenre o consolidación remodeladora y
la fusión real o mesodermización.

a) La fusión aparente es consecuencia de que
los procesos o mamelones faciales crecen de modo
desigual. Los surcos existentes no son tales, sino
que representan áreas de menor crecimiento con res-
pecto a las estructuras vecinas. Cuando las áreas de-
primidas crecen y alcanzan el mismo nivel que sus
bordes (nivelación) se dice que existe una consoli-
dación remodeladora o fusión aparenre (p ej , fu-
sión de los procesos nasales inremos) (flg. l2).

b) La fusión real o mesodermización, consiste
en la unión a Íavés del mesénquima de procesos o
mamelones que se han desarrollado preüamente de

Eminencia
auflcutar

c

Fig"tra 6. Reg¡ón dela cabeza alcs cuatro selnanas conlos dístíntos procesos quela conJiguran

,4

En el curso de la quinta semana las placodas se
invaginan en la parte media para formar las fosas
nasales.

Los bordes de estas fosas nasales al crecer so-
bresalen y se conocen con el nombre de procesos
nasales (figs. 6 A, B, C y 7).

Se da el nombre de proceso nasal lateral (prNL)
a la porción exrema del borde de la fosa y de pro-
ceso nasal medio (PrNm) a ia porción intema del
mismo. Los procesos nasales medios se unen enre
sí, y hacia arriba se continúan con el resto del pro-
ceso frontal, para constituir el proceso frontonasal
que dará ongen a ia frente y al dorso y punta de la
nariz. Los procesos nasales laterales en cambio al fu_
sionarse con los procesos maxilares formarán el ala
de la naiz.

Cada elevación nasal está separada de los proce-
sos maxiiares por una hendidura, es el surco naso-
lagrimal que más mrde formará el conducro nasola-
grimal. Debe recordarse que en esra etapa los ojos
se encuenman lateralizados y casi al mismo nivel.

El rasgo más sobresaliente que marcael comrenzo
del desanollo de Ia cara es ú formación en el lu-
turo piano del rostro de las placodas olfatorias.

Entre ia sexta y séptima semana los procesos na-
sales medios y laterales esmblecen .o.rtá.ro enrre sl,
por deba.¡o de la fosa olfatona en desarrollo. La sol-
dadura o fusión de los res procesos: lateronasal, me-
dionasal y maxilar forma un reborde considerable de
tejido en la base de la fosa olfatona que luego se
desarrolla hacia abajo yhacia adelante. Los contor-
nos de la nanz, aunque desproporcionada en mma-
ño, tienen ya la forma básica (figs. B A, B, C y 9).
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Prominencia
frontonasa I

Surco
nasolacrimal

'i Estomodeo

Ftgura 7 Aspecto de la cara vista de frente A. Embnón de cinco semqnas. B. Embión de seis semanas. Los procesos nqsales
se sepdrdn gradualmente del proceso maxilar por medio de surcos profundos C. Mícrografa electróníca de barndo de un em-
bnón de ratón en período simílqr al de B (Reproducído con penniso de Langman's Medical Embnologt @ 1995 Wítliams €/
Will<ins. Baltimore )

Fosita nasal

Proceso maxilar

Proceso
mandibular

forma independiente. Para que sea posible los epi-
telios se enfrentan primero, luego se desintegran y
finalmente el mesénquima de un mamelón se funde
con el otro. Simultáneamente se produce la reepi-
telización superficial quedando así constituido un
único mamelón (p. ej., fusión del paladar secunda-
rio) (fig. 13).

A continuación se descnben 1as erapas que si-
guen 1os procesos involucrados y sus movimientos
o desplazamientos, para determinar Ia configuración
de la cara:

I. El proceso maxilar crece y se dirige hacia
ariba y hacia adelante extendiéndose por debajo de

Fosita nasal
Proceso nasal

latera I
Proceso nasal

medial

la región del ojo y, por encima de la car,rdad bucal
pnmrnva

2. El proceso mandibular, en cambio, progresa
hacra la línea media por debajo del estomodeo para
fusionarse con el del lado opues[o y formar la man-
díbula y el labio lnferior. El 1"' arco también da ori-
gen a los tejidos blandos asociados a la caüdad bu,
cal. El nerúo específico de la regrón es el V par. El
cartílago de Meckel guiará la osificación de1 cuerpo
de maxrlar infeno¡ pero no parfrcipará en forma di-
recta, como ocurre en ios mecanismos de osifica-
ción endocondral

3. Los procesos mandibulares con los maxilares
se fusionan lateralmenre en la región superficral para
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Surco
nasolacr imal

i .-r 'r.5,¡.-¡i,:-rr

ojo

Ordo externo

{l Parte media fusión Pr Nm
(fi l trum)

I¡
Proceso nasal lateral . i .

I
t

Proceso nasal  medial i
I

Proceso maxilar l ; r  t* .Surco
nasolacr imal

Ftgura 9 Vístas frontales de la cara A. Embnón de siete semqnds Los prccesos mcxilares se han Jusionado con los procesos

n(tsales medios B. Embnón de diez semdnas C. MicrogrdfícL electrónica de bantdo de un embnón de ratón en período símLldr

al de A (Reproducído con penníso de Langman's Medical Embnologt @ 1995 Willtams & Willeins, Baltimore)

ojo a'

It
J

Ftgtra 8 Regón t'acial qlreciedor de las seís-siete semdnds Cara completamente Jonnada (Modificado de Gómez.Dumm)

L
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Figura 10. Procesos del l- arco branquial.

I
I

Frontonasal (FN) | Maxilares (Mx)

Nasales laterales (NL) ! Mandibulares (Md)

Figura 11. Formacíón deln carq Seto de catorce semanas).

formar la mejilla, reduciéndose de esa forma Ia aber-
tura bucal.

4. Como resultado de un crecimiento mayor de
las partes laterales con respecro a la región fronto-
nasal, las fosas olfatorias se acercan y el delgado es-
pacio comprendido entre ambas se eleva y, da lugar
al dorso y punta de Ia nanz.

El ala de lananz se forma por fusión de los pro-
cesos nasales laterales con los maxilares, separados
al comienzo por el surco nasolagrirnal, 'que al fu-
sionarse se tuneliza dando lusar al'conducto naso-
lagrimal.

La nanz al comienzo es chata y ancha, con las
ventanas nasales muy separadas dirigidas hacia ade-
lante. Al elevarse el dorso de la naiz se acercan y
debido a ello los orificios nasales se dirigen hacia
abajo. A1 mismo tiempo los ojos migan hacia ade-

Mesénquima
en proliferación

Figura 12. Consoli.dación runodeladora fusión aparante

lante facilitando la visión binocular y la frente crece
por expansión del frontal

5. Los procesos nasomedianos (PrNm) se unen
por fusión (aparenteD y forman la porción media del
labio superior llamada ffiltrum), Ias zonas laterales
del labio superior se forman por la fusión de los pro-
cesos nasales medios con los procesos maxilares res-
pecúvos.

pero sin fusión

Desintegración
de los epitel ios y unión de

los mesénquimas enfrentados

Figura 13. Mesodermización fusión real
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En el cuadro 4 se esquematiza ia evoiución de

Ios procesos faciales.

2. CAVTDAD BUCAL: FORMACIÓN

DEL TECHO Y P$O DE BOCA

A continuación estudiaremos sucesivamente las

disdntas estructuras que configuran la caüdad bucal

Se ha descrito que aI finaltzar la tercera semana

el embrión trilaminar se pliega. Como consecuencla

d.e este plegamiento embrionario se forma una de-

presrón llamada estomodeo o cavrdad bucal primi-

ii-ra. Esta cavidad está limitada por delante por el

Droceso frontal en desarrollo (proceso impar y me-

áio l.rru.ttudo por el prosencéfalo), por detrás y ha-

cia abajo por Ia eminencia cardíaca, lateralmente por

los arcós tranquiales y en el fondo está separada de

la faringe por la membrana bucofaríngea' La mem-

brana es bilaminar y está constituida por dos capas

de células, una de origen ectodérmico y otra endo-

dérmico respectivamente (ver capíulo <Embriología

Generab).

EI revestimiento del estomodeo es de nauraleza

ectodérmica. A nivel del techo se origina una rnva-

ginación, es una bolsa adicronal derivada del esto-

tod"o llamada bolsa de Rathke, que formará el ló-

bulo anterior de la hipófisis (gtándula de secreción

intema).

La comunicación entre la cavidad bucal primi-

dva y la faringe se estabiece al finalizar la cuarta se-

mana al romperse la membrana bucofaingea' Las

estrucluras que rodean al estomodeo crecen y se

agrandan ráPidamente.

Sólo dos semanas después de este acon[eci-

miento, cuando el embrión tiene alrededor de seis

semanas, se produce Ia diferenciación de la lámina

dental o flistón dentario), pnmer signo del desa-

úollo de los órganos dentarios u odontogénesis

La boca primitiva es superficial, Ia profundidad

resulta del crecimiento hacia delante de las estruc-

turas que ia rodean. Se encuentra taprzada por un

epltelio biestratificado constiuido por una capa pro-

funda de células altas y otra superior de células apia-

nadas. Al tercer mes en el epitelio de la mucosa bu-

cal aparece un estrato medio de células poliédricas

"n,r" 
Iu basal y la superficial El número de hileras

celulares de este epitelio plano estradficado va

aumenundo en relación directa con la edad gesta-

cional, hasta alcanzar en general un número de ocho

o nueve estratos celuiares al nacimiento' En el curso

del desarrollo se van expresando en las distintas re-

giones del epitelio de la cavidad bucal las citoque-

ratinas que lo caracleizan.

existencia de un patrón genético previo y no, como

resulado de una adaptación funcional regional'

2.1. Formación del Paladar

El paladar primario se desarrolla enre la quinta

y sexta semanas, mientras que el secundario se

ior-u, como descnbiremos después, enre Ia sép-

En relación con la formación del paladar prima-

está constituido por Íes estrllcturas:

1. Componente labiai: que forma Ia parte me-

dia o Jiltrum del labio suPerior'

2. Componente maxilar: que comprendelazona

anterior def maxilar que contien e a s) vez a los cua-

Filtrum labial superior y frenillo tecto iabial Reborde alveolar Y Premaxilar
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Filtrum (labio superior)

Segmento premaxilar
o intermaxilar

ojo

Tabique nasal

Tabique nasal
en desarrollo

Futuras cavidades
nasareS
(aún comunicadas

con la cavidad bucal)

Figura 14. A. Desarrollo ínicíal del paladar, vísta ventral.
B. Desarrollo del paladar, corte Jrontal de la región bucona-
sal Las Jlechas A y B indican eI sentido del mwímiento de los
Pr PL (procesos palatínos laterales). (ModiJicado de Avery).

Cámara nasal

Figura 15. A. Desarrollo qvqnzado del paladar, vista ventral.
B. Corte frontal de la reg¡ón buconasal, con los Pr PL ar posi-
ción hoizontal.

Figura 16. A. Paladar definitivo. B. Cabeza de Jeto con las
estructuras buconasales definitívas, corte sagítal

tro incisivos superiores y su mucosa bucal (futuras
encías).

3. Componente palatino: es de forma tnangu-
lar con el vértice dirigido hacia atrás, y da origen al
paladar primario.

El segmento intermaxilar se continúa en dfuec-
ción craneal para unirse al tabique que proviene de
la eminencia frontal.

Las fositas olfatorias comprendidas entre los pro-
cesos nasales medios y los procesos nasales-latera-
les se invaginan aún más en el mesénquima cefá-
lico, y su extremidad caudal se une al techo de la
boca primitiva de la que está separada por una mem-
brana buconasal de ongen exclusivamente ectodér-
mico. A la sexta semana se perfora y se establece el
contacto entre las caüdades nasal y bucal. EI orifi-
cio se llama coana primitiva, y está situada por de-
trás del paladar primario.

Más tarde esta abertura se ubica en Ia fannge,
cuando se fomia el techo definitivo de Ia caüdad
bucal, que separa la caüdad bucal de la nasal.

Cornetes

Cavidad
nasal

Paladar

Labio
inferior

Cavidad
bucal

Paladar
pflmano

Comienza la fusión
del paladar primario
con Pr PL

Tabique nasal
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Figura 17. A. Corte Jrontal de
Ia cabeza de un embnón de seis
semanas y medía. Las crestas
palatinas están situadas an po-
siciónyertical a cadalado dela
lengua B. Vista ventral de las
crestas palatinas después de la
extirpación del mqxtlar infenor
y de la lengua Obsénense las
hendidurqs entre el paladar
prímano tnangular y las cres-
tas palatinas, que todattía con-
seflan su posicíón vertical C.
Micrografía electrónicq de ba-
rrido de un embnón de ratón
en período similar al de A.
D. Crestas palatinas en período
algo más avanzado que las de
B. IÁs crestas se han elevado,
pero están mrry separadas. El
paladar primano se ha fusiona-
do con las crestas palatinas se-
cundarías. (Reproducido con
permíso de Langman's Medicql
Embriolog A 1995 Williams
& Wilhíns, Baltimore)

En relación con el desarrollo del paladar secun-
dario, y mientras tienen lugar los mecanismos de
formación del macizo facial, de la cara intema de
los procesos maxilares que forman las paredes late-
rales de la boca, se originan dos prolongaciones a
manera de estantes que se denominan procesos pa-
Iatinos laterales o crestas (pr pl). Esros crecen ha-
cia Ia línea media para unirse más adelante entre sí
y formar el paladar secundario

Ei desanollo y el crecimiento de los pr paladnos
inicialmente no se hace en forma horizontal sino
oblicuamente, ubicándose primero a cada lado de
la lengua, debido a que este órgano se encuentra en
plena formación y proliferación actuando como un
obstáculo (figs. 18 y l9D.

Ai final de la octava semana, al descender la len-
gua y el piso o suelo de la boca, los procesos pala-
tinos laterales o crestas, cambian de dirección diri-
giéndose hacia arriba, luego se honzontalizan, lo que
facilita el contacto entre sí, dando ongen a una fu-
sión real de ambos procesos. De esta forma se cons-
tituye el paladar secundario (figs. 20, 2I y 22).

El mecanismo de palatogénesrs que produce la
elevación de las crestas palatinas es muy complejo
y aún no está bien dilucidado; se posrula que en el
sector anterior se produciían moümientos de rota_

ción, mientras que la región posterior se formaría
mediante una remodelación en el que intervendrían
elementos contráctiles. fuimismo se han propuesro
transformaciones bioquímicas en Tamatiz del tejido
conectivo de los procesos o mamelones, variaciones
en su vasculanzación, incremento en la turgencia del
tejido, elevado índice mirórico y moümienros mus-
culares asociados.

Los mecanismos de elevación, hoizontalización
y fusión posterior, involucran una serie de moü-
mientos (descenso y ascenso), modificacrones es-
tructurales, crecimiento y fusión posterior. El interés
y Ia importancia de las numerosas investigaciones,
reside en que una falla a nivel de alguno de los
mecanismos interünientes en la palatogénesis, con-
lleva a una malformación conocida como fisura
palatina

Para que se produzca Ia fusión de las láminas pa-
latinas laterales, el epitelio de los bordes experi-
menta modificaciones, mles como pérdida de célu,
ias y producción de glicoproteínas extracelulares que
favorecen la adherencia de los bordes de las cresms
entre sí y con el borde infenor del tabique nasal.
Parte de los epirelios se desinregran y son reempla-
zados por mesénquima. A veces pueden quedar in-,
cluidos restos de células epiteliales a lo largo de la
línea de fusión, origrnando posteriormente quisres.
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Tabique nasal

Procesos palat inos

Cartí lago de Meckel

Figura 18 Corte Jrontal de un embnón. Se obsen¡a la lengua en-
tre los procesos palatinos (Cotlesía del Dr. J D. García)

Al estudiar histoquímicamente coftes frontales

seriados de la porción úsceral de embriones huma-

nos de diferentes edades, hemos observado las si-

guientes modificaciones estructurales: a 1as ocho se-

manas los Pr nalatinos laterales de localización

oblicua descendente ofrecen el aspecto de un reloj
de arena en su extremo terminal libre, debido a un
engrosamiento epitelial La integridad de los epite-
lios depende de su nutrición, por 1o que la pérdida
de dicha porción distal de los Pr Pl seía debido a

ót

Tabique nasal

Procesos palat inos obl icuos

Lengua

Figura 19. Cofte frontal de un
embnón de ocho semanas Se
obsewa eI paladar secundano
ul desawollo Los procesos pa-
latinos laterales estón dispues-
tos en Jorma oblícua ATO
x 100.



Tabique nasal

Cavidad nasal

Procesos palat inos
horizontales

Lengua

Figura 20 Coúe Jrontal de
sin fusionar HE, x 100

M.E. Góm¡z DE IERRARTs - A. C¡¡,rpos Muñoz

un embión de nueve semqnas Se obsewan los procesos pdldtinos laterales en posición honzontal y

Fígura 21. Cortefrontal Se obsewafusión delos procesos pq-
latinos (Cortesía del Dr J D García )

mecanismos de involución o apoptosis celular. La
pérdida de las porciones terrninales de los procesos
palatinos favorecería la horizon tahzación pos terior.

A 1as nueve semanas ambos procesos palatinos
aparecen en disposición honzontal, muy próxlmos,
pero no unidos. Los epitelios enfrenkdos presentan
un aspecto atrófico probablemente debido a Ia com-
presión Las membranas basales pierden su conti-
nuidad (se detecta con la técnica de PAS) y se iden-
tj.fica material PAS positivo y alcianófilo en e1
mesénquima próximo a los extremos libres de los
procesos. En esta región se eúdencian, además, acú-
mulos de células ectomesenquimáticas y fibro-
blastos.

Algunos autores han identificado abundantes glt-
cosaminoglicanos a nivel del mesénquima de los
procesos enfrentados, 1o que ha sido conoborado
con S35 (isótopos radioactivos marcados). Los GAGS
tienen la particularidad de atrapar moléculas de
agua, 1o que produce una turgencia del tejido que
favorece el enfrentamiento de los procesos palatrnos.

Para otros autores, el órgano lingualjuega un rol
esencial en el mecanismo de honzontaltzación El
maxilar inferior al crecer ráptdamente, ejerce trac-
ción sobre los músculos linguales provocando su
descenso. Se produce entonces un cambio brusco
de presión entre la caúdad buco-nasal y el medio



CerÍruro J: ElrsRrorocÍ¡ ESpECTAT BUcoMAxnoFAcrAr 63

Figura 22. Corte Jrontal de un embnón. Los procesos palati-
nos laterales están fusionados entre sí y con el tabique nasal.
(Cortesía del Dr. J D. Gqrcía.)

extemo La caúdad bucal de tipo virtual se rrans-
forma en real por la entrada de iíquido amniótico,
que al presionar sobre las crestas paiatinas las eleva,
haciendo que adopten una disposición horizontal
Posteriormente tiene lugar la fusión real o mesoder-
mización. Previo a la fusión se producen cambios
químicos y tisulares, que conducen a la desintegra-
ción de los epitelios enfrentados.

Al ME se ha observado que las células de los epi-
telios enfrentados presentan una condensación pe-
riférica de los citoplasmas y una marglnación de la
cromatina en los núcleos. La presencia de núcleos
fragmentados durante el proceso de fusión indica
degeneración celular, mostrando las células epirelia-
les un aspecto semejante a los macrófagos. Por ello,
se ha sugerido que dichas céluias tendían capaci-
dad de autofagia o bien que su desintegración es-
taría relacionada con procesos de apoptosis.

Por otra parte, empleando métodos inmunocrto-
químicos para detectar colágeno tipo I, se han iden-

tificados abundantes fibras colágenas, en las cresras
palatinas, por lo que se infrere que estos parrtcipa-
rían de algún modo en el proceso de elevación. Asi-
mismo se ha visto experimentalmente, que el me-
sénquima de las cresras produce factores de
crecimiento, que controlan la síntesis de colágeno
tipo l! componen[e esencial de Ia membrana basal,
necesario para guiar el proceso de reepitelización.
También se ha propuesto que ias células mesenqui-
máticas jugaían un rol importante en la elevación
intrínseca de las crestas. Pues se ha demostrado que
la síntesis proteica alcanza su pico máximo durante
la pre-elevación y está disminuida en los casos de
hendidura palatina. Estos estudios se han realizado
determinando la actiüdad celular mediante la iden-
tificación y recuento de los NORs (regiones de or-
ganizaci ón n uc ieo I ar) .

A la 10o semana el paladar secundario se fusiona
con el paladar pnmano (de forma triangular con el
vértice dirigido hacia atrás). Como vesrigio de esra
unión entre ambos paladares queda el agujero in-
cisivo o palatino anterior. El rafe palatino resulta
de la unión de los Pr Pl entre sí. Hacia arriba se
unen con el tabique nasal, de esta manera se forma
el techo definitivo de la caüdad bucal y, por ende,
el piso de las fosas nasales. AI unirse los procesos
palatinos con el tabique nasal se separa la fosa na-
sal derecha de la izquierda. Previamenre en las pa-
redes laterales de las fosas nasales se forman replie,
gues que constituirán los cometes supenor, medio
e inferior. De esta forma, la cavidad bucal y las cá-
maras nasales quedan separadas entre sí, esto per-
mitirá después del nacimiento respirar y comer en
forma simultánea.

En los fetos de 12 semanas las crestas están ya
fusionadas entre sí y con el tabique nasal. Dentro
del tejido conectivo en diferenciación se eüdencian
trabéculas óseas y la presencia de esbozos glandu-
lares (futuras glándulas palatinas) en la proximidad
de la línea media.

2.2. Formación de la lengua

El órgano lingual se desarrolla a parrir del pri-
mero, segundo, tercer y cuano arco branquial. A la
quinta semana por la cara i.ntema de los arcos man,
dibulares se observan dos engrosamientos laterales
llamados protuberancias linguales laterales y enrre
ellas un pequeño tubérculo impar y medio Estos
tres abuhamientos se originan del primer arco. Por
detras del tubérculo impar hay otra elevación media
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de mayor tamaño llamada cópula que resulta de la
unión del mesénquima del segundo, rercero y paÍte
del cuarto arco. A ambos lados de la cópula, se pro-
duce una rápida proliferación en el tejido adyacente
al segundo, tercero y cuarro arco branquial, que dará
lugar aIa raiz de la lengua. Por último existe un rer-
cer abultamiento medial que deriva de la porción
posterior del cuarto aÍco y que indica el desarrollo
de la epiglotis.

Anatómicamente el cuerpo de Ia lengua, que se
forma a partfu de las protuberancias linguales late-
rales y del tubérculo impaq esrá separado delaralz
por un surco en forma de V llamado surco termi-
nal. Este surco marca en forma aproximada Ia línea
entre los derivados del I arco y de los arcos srrua-
dos detrás de é1.

En la línea media enrre el tubérculo impar y la
cópula se forma la glándula tiroides primitiva como
un divertículo epitelial dentro del piso o suelo de la
faringe. Este divertículo se separa de la mucosa que
le da origen y emigra en dirección caudal.

El punto de invaginación queda como una fosita
permanente, llamada foramen caecum o agujero
ciego, localizado en el vértice de la V lingual. Es el
punto de referencia ubicado embriológicamente en-
tre el tubérculo impar y la cópula, que señala en el
adulto el límite entre el primero y segundo arco
branquial del embrión (figs. 23 A y B y 24 AyB).

Es por esto que la parte dorsal y anterior de Ia
lengua que denva del pnmer arco está tapizada por
epitelio ectodérmico (igual que el resto de la mu-
cosa bucal) mientras que la raíz de la lengua, situada
por detrás de la V lingual, esrá revestida por epite-
lio endodérmico.

Algunos de los músculos de la lengua probable-
mente se diferencian ín situ, no obstante, la ma1-o-
ía de ellos se organizan a parrir de mioblasros que
proceden de somitos occipitales, razón por la cua-
están inervados por el nervio hipogloso mayor ()Ol
par) El glosofaúngeo (X par) inerva las papilas ca-
liciformes y la cuerda del rímpano (MI par), los bo-
tones gustativos del resto de las papilas, situadas en
los dos tercios anteriores de la lengua. La ínewa-
ción sensidva del cuerpo de Ia iengua deriva de la
rama lingual (V par).

Las papilas linguales comienzan a esbozarse en
la superficie de la mucosa dorsal a las ocho sema-
nas, siendo bien eüdentes a las 12 semanas. Las oa-
pilas fungiforrnes son las que primero se diferencian,
luego lo hacen las filiformes y, por úhimo, las pos-
teriores o caliciformes (figs. 25 y 20.

Estas papilas a las 20 semanas exhiben en la
pared, botones gusrarivos. El epirelio que apiza
las papilas es de tipo plano estrarificado, el nú-
mero de capas se incrementa gradualmentey alcanza
de B a 10 estratos celulares en el momento del na-
cimiento similar a lo que hemos observado en la
mucosa bucal. El revestimiento epirelial del área
superficial experimenta una paraqueratinización
muy manifiesta en las papilas filiformes a las 32 se-
manas.

Algunos aurores citan que las papilas calicifor-
mes y foliadas son las que aparecen en primer lu-
gar, después las fungiformes y al comenzar el pe-
ríodo fetal las filiformes.

Nuestros estudios ponen de relieve Ia presencia
de esbozos glandulares en la lengua a parrir de la
octava semana.

Proceso l ingual lateral
Cuerpo de la lengua,

región dorsal

'ler. arco
branquial

2o aÍco
branquial

3er. arco
branquial

4o arco
branquial

Tubérculo impar

Foramen caecum
(agujero ciego)

Eminencia
hipobranquial
(cópula)

Amígdala
l ingual

Rafe

Papilas
cal ici formes

Agujero
crego

Epiglot is

Figura 23 A. Desanollo de la lengua; B. Reg¡ones de la lengua, yísta dorsal.
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Mucosa bucal embr¡onar¡a

Cavidad bucal

Lengua

Lámina dental

Germen dentario

Te.l ido óseo en formación

Glándula subl ingual  en desarrol lo

f ¡ r i í l ¡no do l \ ,4or lp l

Figura 25 Cone Jrontal de un embnón
la lengua, el cartílago de Mechel y la
HE, x 40

! )

en el cuql se destaca

glándula sublingtLal

Figura 24 Porciones ventrales
de los arcos Jaríngeos tístos
desde arnba, pard dprecíar eI
desanollo de la lengua. Los ar-
cos faríngeos seleccionados se
índícan con los números I a IV.
A. A las cinco semanas (apro-

ximadamente6mm) B AIos
cinco meses. Obséwese el agu-

lero ciego, el sitio de ongen del
pnmordio tiroideo C y D. Mt-
crografías electrónícas de ba-
rndo de etapas simtlares del
desaruollo de la lengua en em-
bnones humanos EI sítio del
agujero ciego está marcado por
una depresrón (puntas de fle-
chqs) (Reproducido con per-
míso de Langman's Medical
Embnolog @ 1995 Wíllíams
& Willzins, Baltimore )

Tubérculo impar
C uerpo
de Ia lengua

C ópula
(eminenc¡a ¿/á

hipobranquial)

Prominencias...
do l ¡  oninlot ic

-><-= Agujero
crego

Orif icio laríngeo

Prominenc¡as
aritenoideas

.Amígdala
-: ' - l  palat inap d.,)

. .  '  
de la lengua
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Epitel io estrat i f icado plano

Papi la l ingual  en desarrol lo

Figura 26. Sector de mucosq dorsal de lengua de un embnón de ocho semqnqs Se obsewa el inicio de la fonnación de las pa-
pilas linguales. Conon ectomesenquemático HE, x 100

En esta misma edad los mioblastos poseen abun-
dantes inclusiones de glucógeno. Las fibras muscu-
lares con su típica estriación transversal aparecen al-
rededor de las 18 a 20 semanas (f1g. 27).

En general, 1as glándulas linguales inician su pro-
ceso de diferenciacrón morfológica y funcional apro-
ximadamente a las 20 semanas, época que coincide
en que todos los tejidos que consriruyen el órgano
llngual alcanzan su máxima expresión estructural.

Se evidencia fácilmente el tejido linfoide de Ia
amígdala lingual por detrás de las papilas calicifor-
mes, ya que peftenece a la raÍz o porción faríngea
de la lengua.

lJna vez formado e1 piso o suelo de la boca a ex,
pensas principalmente de Ia cara intema de1 proceso
mandibular (que también contnbuye al desanollo
de la porción libre o bucal del órgano iingual), la
lengua desciende, conjuntamente con el maxilar in-

N úcleos

Células musculares
o<nrrolÁf i r r<

(corte longitudinal)

Células musculares
o<n r  o lÁf i r ¡<

(corte transversal)

Figura 27 DetaIIe del músculo estnado embnonano del cuerpo de Ia lengua Metenamína de plata. x 250 (Cortesía de la
Dra M E Samar)
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ferior, y transforma la cavidad bucal de úrtual en
real a las nueve semanas. Esto facilita que los pro-
cesos palatinos laterales del paladar secundario,
como ya indicamos preüamente se horizontalizen y
se fusionen entre sí (figs. 20 y 2l).

2.3. Formación de los labios y mejillas

Al finalizar la sexta semana los rebordes de los
futuros maxilares superior e inferior son formacro-
nes maczas, que no muestran subdiüsión en labios
y encías. La separación del labio de su respectiva
mucosa gingrval se produce por una gruesa franja
de epitelio llamada Iámina labial o lámina vestibu-
lar, que se desarrolla próxima a la lámina dental.
Casi simuitáneamente con ella la lámina labial se in-
vagina en el mesénquima siguiendo e1 contomo de
los maxilares. La desintegración progresiva de las cé-
lulas centrales del epitelio de esta lámina (por falta
de nutrición), lo divide y hace posible la apariclón
del labio. De esta manera, los labios quedan sepa-
rados de la mucosa que tapiza los rebordes alveola-
res y se forma el vestíbulo bucal. En lalinea media
esta separación no es tan profunda y da lugar a la
formación del frenillo labial.

En la formación del labio inferior internenen
sólo los procesos mandibulares, mientras que en el
labio superior su porción media o fiItrum se ori-
gina a expensas de los procesos nasales medios, y
sus porciones laterales a expensas de los procesos
maxilares.

Para algunos autores los procesos nasales medios
que forman eI filtrum participan únicamente en la
formación del revestimiento superficial del ]abio,
mrenüas que su zona tntoma deriva de los procesos
mandibulares. El tejido muscular que da lugar al
músculo orbicular de los labios se forma del me-
sénquima del segundo arco branquial, por lo que
su inervación depende del facial (VlI par)

Sin embargo, otros investigadores postulan que
los procesos maxilares al crecer sobrepasan a los pro-
cesos nasales medios, para fusionarse en la línea me-
dia. Esta hipótesis está sustentada en que la iner-
vación del labio superior provendía totalmente de
la rama maxilar (V par), que a su veztnerva los pro-
cesos maxilares, en cambio el proceso frontonasal
está inervado por Ia rama oftálmica (V par).

Las mejillas se forman por 1a fusión lateral y
superficial de los procesos maxilares y mandibu-
lares.

Los músculos de las mejillas (carrillos) derivan
del mesénquima del Il arco branquial y están iner,
vados por el nervio facial (Ml par).

La figura 28 ofrece una úsión en conjunto de
las diferentes estructuras embrionarias del lrracr:o
bucomaxilofacial, en relación con la semana em-
brionana en que tuvo lugar su formación

3. DESARROLLO DE LOS TEJIDOS DUROS

AI finalizar el peíodo embrionario (10 a 12 se-
manas) cuando la conformación y organ2ación de
los tejidos blandos se encuenÍa muy avanzada co-
mienza el mecanismo de formación y mineralización
de los tejidos duros.

La formación de los huesos involucra dos pro-
cesos muy complejos que tienen lugar casi en forma
simultánea: a) la histogénesis del tejid,o óseo y b) el
desanollo delhueso como órgano por un mecanismo
de osificación

La histogénesis del tejido óseo se inicia a partir
de células osteoprogenitoras, denvadas de células
mesenquimáticas, que al ser estimuladas por dis-
tintos factores, entre ellos la proteína morfogenétlca
ósea (BMP), se transforman en osteoblastos. Estas
células comienzan a sintetizar la matnz ósea que
conformará las trabéculas osteoides en las que luego
se depositarán las sales minerales óseas. Ei meca-
nismo de osificación se realiza por sustitución o re-
moción del tejido conectivo por otro nuevo tejido,
el tejido óseo que conduce a la formación de los
nuesos.

3.I. Formación de los huesos

Existen dos tipos de osificación:

a) Inüamembranosa: se rcaliza a expensas del
mesénquima. Los centros de osificación se caracte-
izan por poseer abundantes capilares, fibras coláge-
nas y osteoblastos que elaboran sustancia osteoide,
que se dispone formando trabéculas que consdru-
yen una red tndimensional esponjosa. En los espa-
cios intertrabeculares el mesénquima se transforma
en médula ósea. El tejido mesenquimatoso ctrcun-
dante extemo a las zonas osificadas se diferencu en
penostio, estructura a partir de la cual se origrna ias
nuevas trabéculas. A este tejido, tejido óseo prima-
rio no laminar, lo susti.tuye después del nacimienro
un tejido óseo secundario laminar. En las zonas pe-
riféricas del hueso el tejido óseo se dispone como
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Fígura 28. Díagrama que muestrq de fotma integral las estructuras Jaciales y bucales con su cot-respondiente ongen cronológlco
(ModtJícado de Avery )

tejido compacto formando las tablas extema e rn-
tema. En Ia zona intermedia e1 tejido óseo es de va-
riedad esponjosa y se denomina diploe o aerolar. Esta
osificacrón es típlca de los huesos planos.

Ejemplos: bóveda o calota craneal y Maxilar Su-
penor.

b) Endocondral o molde cartilaginoso: el molde
de cartílago hialino es e1 que guiala formación ósea
h^r ramnniÁn r ]o l  .o. t í lonn nrr ianY*'-"  experr-
menta numerosos cambios histológicos preüos: pro-
liferación e hipertrofia ceiular, calcificación de Ia
matrrz cartilaginosa, erosión (rnvasión vascular), for-

\
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Desanollo
del paladar

É.
z
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L
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ojo

Boca primitiva
o esromooeo

Arcos
branquiales



C¡pÍruro J : E¡,tsRlorocÍ¡ ESPEcIAL BUCoMAxlLorAClAl

mación de tejido osteoide y posterior minerali-

zación.

Ejemplo: huesos de la base del cráneo: condro-

cráneo o rama del maxilar inferior.

El trpo de osificación está estrechamenre reia-

cionado con 1a futura función del hueso Así, en las

zonas de crecimiento expuesias a tensiones' el me-

canismo de osificación es intramembranoso' EI

hueso tolera mejor la tensión pues crece sólo por

aposición. En cambio, donde existen presiones la

osificación es endocondral. El caftílago por ser rÍ-

gido y flexible sopofta mejor Ia presión y el creci-

miento es de tipo aposicional e intersticial (ver tex-

tos de <Histología> para mayor informacrón)'

3.2. Huesos del neurocráneo y viscerocráneo

La cúeza presenta un desanoilo muy complejo

y sus huesos tienen un origen inramembranoso o

endocondral (figs. 29 y 30). Para su estudio se di-

üde en dos regiones: el neuroctáneo y el nscero-

cráneo.

Fígura 29. Corte de la base cariilag¡nosa del condocráneo
(feto de 12 semanas)

a) EI neurocráneo: está constituido por Ia cala

ósea o calota y en'uelve y protege al sistema ner-

vioso central. En el neurocráneo se pueden consi-

derar a su vez dos porciones: 1) la bóveda craneal

(calota) Ilamada mmbién osteocráneo o desmocrá-

neo y 2) la base del cráneo o condrocráneo, deno-

1.Cápsula nasal
2. Etmoides y esfenoides
3 Ala mayor del esfenoides
4 Cápsula ótica
5 UCCrplIal

Condrocráneo
(osificación endocondral)

Maxilar
Nasal supenor

Osificación
¡ntramembranosa

Mart i l lo
yunque, estribo
y apófisis estiloides

Hiodes del temPoral

l l

Osificación
endocondral

Maxilar
inferior

Osificación
mixta

Viscerocráneo (cara)

Fiwra 30 Cráneo y cara de Jeto de 20 sananas, se indica eI tipo de osificación
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minada así por el mecanismo de osificación endo,
condral.

b) El viscerocráneo: está constituido por los
huesos de la cara en los que predomina la osifica-
ción inuamembranosa.

En el cuadro 5 podemos ver los huesos que per-
tenecen a cada una de las regiones anteriormente
citadas y su ripo de osificación. A conrinuación y
por su interés odontológico descnbiremos la osrfi-
cación de ambos maxilares y la formación del de-
nominado hueso alveolar

3.2.1. Osificación del maxilar inferíor

El maxilar inferior ofrece un mecanismo de osi-
ficación llamado yuxraparacondral en el que el car-
tílago de Meckel, denominado carrÍlago primario.
sirve como guía o sostén pero no participa. La osi-
ficación se efectúa en forma de una esrucrura Da-
ralelay ubicada al lado del cartílago, de ahí su norn-
bre ()uxta : al lado; para : paraielo; condro :
caftíiago). El inicio de la formación del tejido óseo
se produce a las seis o siete semanas anioximada-
mente. Comienza en Ia vecindad del ángulo tor-
mado por las ramas del nerüo mentoniano y del
nervio incisivo, ai separarse del dentario infenor
(figs. 31 y 32). Se inicia como un anillo óseo alre-
dedor dei nerüo menroniano ¡ luego las trabécuias
se exdenden hacia atás y hacia adelante, en rela-
ción extema aI cartilago de Meckel.

La porción venrral dei cartílago de Meckel es Ia
que sirve de guía al proceso de osificación tnrra-
membranoso del cuerpo del maxilar. Recordemos

que el secror disral del cartilago es ei encargado de
formar los dos huesecrllos del oído medio: martillo
y )-unque y su porción intermedia el ligamento es-
feno-maxilar. El resto del cartílago involuciona, salvo
una pequeña parre a la altura de la zona incisal para
ciertos autores conforma el cartílago sinfisial secun-
dario. E1 hueso embrionario del cuerpo del maxilar,
tiene el aspecro de un canal abierto hacia ari;ba,
donde se alojan el paquete vásculo-nerüoso y los
gérmenes dentarios en desarrollo. Simultáneamenre
aI avanzar la osificación la porción del cartílago de
Meckel que guía esre mecanismo, involuciona ex-
cepto a nivei de la sínfisis menroniana. La forma,
ción del cuerpo de la mandíbula finaliza en la re-
gión donde el paquete váscuio-nerüoso se desvía,
en florma manifiesta hacia amba. A las doce sema-
nas aparecen en el mesénquima otros centros de car-
tílago independientes del cartílago de Meckel, y que

Fígtra 31. OsiJicación yuxtaparacondral del maxilar inJenor

Cartí lago de Meck

Nervio
dentario
inferior

Rama mentoniana Rama incisiva Sit io inicial
de la osteogénesis

Osificación
intramenbranosa
(mesénquima cefálico)

Bóveda: osteocráneo
Frontal
Parietal
Occipital (parte superior)
Iemporal (escama)
Nasales
Lacrimales

Base: condrocráneo
Etmoides
Esfenoides
Occipital (porción basilar)
Temporal (masroideo, petrosa)

Osificación
intramembranosa

(mesénquima branquial)

Osificación
yuxtaparacondral
mlxta

Maxilar inferior
Cuerpo (cartílago de Meckei)
intramembranosa

Rama (cartílagos secundarios)
endocondral
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Fígura 32. Paquete vúscu-
Ionewioso del newío dentano
infenor del cuapo de Ia man-
díbula en os{tcación. Tncró-
míco, x 100.

juegan un papel importante en la osrficación endo-
condral de Ia rama montante del maxilar.

La osificación es, por tanto, mixta porque ade-
más de ser intramembranosa intervienen los cartíla-
gos secundarios (fig. 33). Existen tres centros carti-
laginosos secundarios: el coronoideo, el incisivo
(sinfisial o mentoniano) y el condfleo. Existiia, asi-
mismo, un cuarto carrilago llamado angular. El con-
díleo es el de mayor tamaño y juega el papel prin-
cipal en el crecimiento de la rama montante del
maxilar, y persiste aproximadamente como una 7á-
mina muy delgada hasta los 20 años de edad (ver

histogénesis CATM).

Merece señalarse que en ios sitios donde apare-
cen estos cartílagos secundarios, tomarán insercio-
nes los músculos masti.cadores. Esta interrelación
<músculo-nervio v teirdo óseo> es considerada como

Cartí lago
coronordes Cartí lago

condilar

Procesos
alveolares

rtílago
anguraf

Cartí lago
sinf is ia l  o

mentoniano

Fígura 33 Diagrama de las distintas unidades cañilagnosas
que componen Ia mandíbula.

una función inductora (matru funcional), donde
cada una de estas estructuras estimula el desarrollo
de sus tejidos adyacentes. Experimentalmente <in vi-
troD se ha demostrado que el tejido óseo se desa-
rrolla de manera amorfa y para que adquiera su ar-
quitectura correcta, se necesita la presencia y la
implantación de las fibras musculares en é1.

Algunos autores señalan, además, la importancia
de la lámina dental y, sugieren que la misma, junto
con el cartílago de Meckel, coordinarían el proceso
de osificación en el cuerpo mandibular (fig. 34). Para
oros autores el mesénquima es el que posee el po-
tencial genético, para provocar las inducciones que
regulan la morfogénesis dentaria y los tejidos ane-
xos Los gérmenes dentarios estimulan por su parte
el desarrollo de las apófisis alveolares óseas (proce-

sos alveolares), que luego se incorporan al cuerpo
del maxilar (fig. 33).

Los cartílagos coronoideo y angular desaparecen
en el feto a término, mientras que ei incisivo o sin-
fisial se mantiene hasta los dos años de edad.

Durante Ia üda fetal las dos mitades del maxilar
inferior están unidas por una sínfisis fibro cartilagi-
nosa, llamada sincondrosis; con postenoridad en la
vida postnatal, este tejido existente a nivel de Ia
unión será reemplazado gradualmente por hueso.

En 1a mandíbula, en consecuencia, existen los
dos mecanismos de osificación, en el cuerpo intra-
membranosa y en la rama montante endoncondral.
Un esquema de la osificación del maxilar inferior se
representa en el cuadro 6.
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Figura 34 Inteffelacción del cartílago de Mechel,lámina den-
tal y el proceso de osrficación mandibular HE, x 40 (Corte-
sía Dr I. A. Ménda)

El crecimiento del maxilar inferior hacia abajo y
adelante se desarrolla a expensas del cartílago condi-
lar, en sentido vefiicai por la formación de los rebor-
des o apófisis alveolares En senddo anleroposrerior
el crecimiento se produce por aposición en el borde
posterior de la rama y por reabsorclón en e1 borde
anterior de la misma. En la cara lingual de1 maxilar
(región incisal) comienza la reabsorción después

de las 16 semanas, 1o que contribuye al crecimiento
hacia delante de esra región del cuerpo mandibular.

E1 mecanismo de osificación en los maxilares es
muy temprano. Como ya se ha indicado se inicia a
1as seis-siete semanas y se conforma totalmente al-
rededor de las 13 semanas (peúodo embnonano). A
los siete meses comienza ya el proceso de 1a remo-
delación ósea (período fetal). El crecimiento postna-
tal de 1os maxilares, especialmente a partir de los dos
años de edad, se realtza de forma acelerada como
consecuencia de la actividad funcional masticatoria.
Las proporciones se equiparan en tamaño con los
huesos de1 cráneo alrededor de los siete años El cre-
cimiento del maxilar infenor esta en intima relación
armónica con ei crecimiento del maxilar supeno¡ y
se reahza a expensas de tres regiones: de los cafiila-
gos condí1eos (derecho e izquierdo), de las ramas y
del periostio sinfisiario En el transcurso del desarrollo
1os cambios morfológicos y funcionaies de los huesos
maxilares es muy dinámico ya que deben adaptarse
al ritmo de1 crecimiento de todo el macrzo craneo,
facial con Ia edad Se ha destacado que el rejido óseo
del maxilar inferior es sumamente acrivo, ya que pre-
senta un metabolismo muy intenso que le permite
realizar aproximadamente cinco recambios en todos
sus componentes orgánico-minerales a 1o largo de la
úda. Por ello se lo considera como el tejido de ma-
yor bioplasticidad del organismo

En la niñez y en la adolescencia el remodelado
de crecimiento es muy acelerado, 1o que involucra
la formación de un hueso muy vasculanzado debido
a las rápidas velocidades en su deposito, posrerior-
mente este hueso es reemplazado lentamente por
otro menos vascular o hueso maduro. Estas modi-
ficaciones implican cambios tanro en 1a arquitectura
de las corticales como en las trabéculas del hueso
esponjoso, para adaptarse a los requerimientos fun-
cionales frente a las presiones masticatorias. Por
elemplo en Ia zona de los molares inferiores las tra-

Hueso Punto de osiJicación Tipo de osifcación Tiempo de apanción

Max. inferior Mentoniano y centros
(condiiar, coronoideo,

cartilaginosos
enorr l  ar)

Yuxtaparacondral(cuerpo), 6-Tsemanas
endocondral (rama) 12-13 semanas

Max superior Premaxilar (antenor)
Posmaxilar (postenor)
lnterincisivo
Palatino anterior
Palatino posrerior

Intramembranosa 7 semanas
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béculas óseas se orientan horizontalmente, mientras
que a nivel de los caninos se disponen verticalmente.
En las corticales se producen espesamientos (o re-
fuerzos) de tejido óseo en sitios específicos, conoci-
dos como sistemas trayectoriales. Este sistema esta
constituido por columnas y arcos de diferente distri-
bución en ambos maxilares (ver cuadro 7). Se deno-
minan columnas cuando tienen orientación vertical
y vigas o arcos cuando son horizontales.

En general el crecimiento se produce según los
diferentes autores por la participaclón de distintos
mecanismos que se han agrupado en tres principa-
les corrientes:

a) Los que consideran a las suturas interóseas
como factores importantes del crecimiento o domi-
nancia sutural.

b) Los que adjudican a los cartílagos remanen-
tes de la base del cráneo y de la cara como los res-
ponsables del crecimiento (cartílago tabique nasal,
preesfenoidal, esfenocipital y condilar)

c) Los que sostienen que Ia actividad funcional
es el principal motor del crecimiento.

3.2.2. Osificación del maxtlar supertor

Al terminar la sexta semana comienza la osifica-
ción del maxilar superior a partir de dos puntos de
osificación situados por fuera del cartílago nasal.
Uno a nivel anterior, denominado premaxilar y otro
posterior denominado postmaxilar (fig. 35). La zona
anterior está limitada hacia atrás por el conducto pa-
Iatino anterior y lateralmente por dos líneas que par-
ten de este punto hacia la zona distal de los inclsi-
vos laterales.

A partir del centro de osificación premaxilar rá-
pidamente se forman trabéculas que se dirigen en

tres direcciones: 1) hacia arriba para formar la parte
anterior de la apófisis ascendente, 2) hacia adelante
en dirección hacia la espina nasal antenor y 3) en
dirección a Ia zona de las apófisis alveolares incisi-
vas (dependiente del desarrollo dentario).

Del centro postmaxilar las espículas óseas si-
guen cuaÍo rutas o sentidos diferentes: 1) hacia
arnba para formar la parte posterior de la apófisis
ascendente, 2) hacia el piso de la órbita, 3) hacia la
zona de Ia apófisis malar y 4) hacia la porción al-
veolar posterior (desde mesial de caninos hasta mo-
lares).

o
\
t

Figura 35 Formqción del mailar supenor (porcíón externa):
se señalan los dos centros primaios de osificación pre y post-
natal (1 y 2);las Jlechas rndrcan la dirección que sigum las
trabéculas.

Maxtlar inJenor Manlar supenor

Supra e infraorbitario
Supra e infranasal
Arco cigomático
Palatino
Alveolar
Pterigoideo
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El conjunto de rodas esras trabéculas forman la
parte ósea exrema del maxilar (fig 35).

La osificación j.ntema o profunda, se inicia pos-
teriormente. En este caso las trabéculas avanzan Dor
dentro de las crestas palatinas. Alrededor de las 12
semanas los procesos palatinos laterales se fusionan
con el paladar primario hacia adelante y con el ta-
bique nasal hacia arriba para originar el paladar
duro. Un esquema de la osificación del maxilar su-
perior con sus punros de osificación primario y se-
cundario se representa -en el cuadro 6.

La formación ósea en el maxilar superior se rea-
liza por el mecanismo de osificación intramembra-
nosa. Su crecimiento es por dominancia de las su-
turas interóseas y por el desarrollo de caüdades
neumáticas (senos maxilares y frontales) influencrado
por las funciones de resprración y digestión. EI cre-
cimiento por el mecanismo de tipo sutural se rea-
liza en los tres pianos de1 espacio: hacia abajo y ade-
Ianre por las suturas maxilomalar, fronromaxilar y
cigomática remporal. En sentido transversal por la
sutura mediopaladna y el crecimiento verrical por el
desarrollo de las apófisis aiveolares. Durante el pe-
úodo fetal la superficie exrerna de todo el maxilar
incluido la premaxria es de aposición, para permirir
que aumenre Ia longirud del arco cigomático junro
con el desarrollo de los gérmenes dentarios Además
se produce reabsorción del lado nasal del paladar,
lo que genera un crecimiento hacia abajo del pala-
dar y por ende un alargamiento veftical del maxilar.
Los sistemas tayectoriales del maxilar superior se
indican en el cuadro 7.

3.2.3. Formación del hueso alveolar

AI finalizar el segundo mes del período embno-
nario (octava semana) tanto el maxrlar supenor como
el inferior conrienen los gérmenes denurios en desa-
rrollo, rodeados parcialmenre por las criptas óseas
en formación.

Los gérmenes dentarios estimulan la formación
de los alvéolos (cavidades cónicas desdnadas a alojar
la o las raíces de los elementos dentarios) a medida
que estos pasan de Ia etapa pre-erupriva a la erup-
tiva pre-funcional. Con la formación radicular se
conforman 1os tabiques óseos y de esta manera se
incorporan gradualmente los alvéo1os a los cuerpos
óseos de los maxilares superior e inferior respecrl-
vamente.

El hueso alveolar que se forma alrededor del ger-
men dentario crece y se desarrolla, por tanto, con

la erupción. Durante su formación, el hueso alveolar,
crece alrededor del diente y luego se une a la por-
ción basal de los maxilares.

Es imporrante desacar que la remodelación por
el crecimiento en el hueso alveolar esú íntima-
mente asociada con el crecimiento general de los
huesos y con las funciones de los rejidos blandos
que 1o rodean.

Con la edad se produce un aumento en la den-
sidad de 1as trabéculas por osreoesclerosis, pero mm-
bién se puede producir una disminución en la densi-
dad de las rabéculas por osreoporosis, siendo más
frecuente en la mujer que en el hombre por la depri-
vación hormonal en Ia menopausia (ver capítulo 12)

4. EVOLUCTÓN OgI- MACIZO
CRANEOFACI-AL

EI crecimienro, que conduce al aumenro de las
dimensiones de la masa corporal, es la caracteústica
más sobresaliente del desarrollo Es un cambio cuan,
titativo por lo que puede ser medido en función de
centímetro por año o de gramo por día. EI creci-
miento es armónico pero no uniforme, ya que las
estructuras poseen distrntas velocidades o picos de
crecimienro. En la velocidad influye la edad y el sexo,
el ritmo es mayor en la primera infancia y en la ado-
lescencia, donde el pico se denomina de crecimienro
puberal. En la mujer los huesos se osifican antes
que en el hombre porque la velocidad esra aumen-
tada. En el varón en cambio, presenta un mayor cre-
cimiento y por más tiempo, debido a la menor in-
fluencia hormonai. EI crecimiento rrae aparejado un
cambio en 1as formas, en la complejidad y esrmc-
tura. Como, por ejemplo, el crecimiento de los ma,
xilares involucra: aposición, reabsorción selectiva (re-
modelación que conduce a cambios en la forma) y
desplazamiento o rraslación ósea en la posicrón del
hueso 1o que conduce al agrandamienro del mismo
En el desarrollo posrnaral el crecimiento puede reali,
zarse por dos mecanismos: a) dominancia sutural y
b) a expensas de cartilaqo o sincondrosis. EI creci,
miento de dpo surural de los huesos del cráneo (es,
pecialmente temporales y parietales) y de la cara (ma-
xilares), genera durante este mecanismo pequeños
moümientos en todo el macizo craneofacial Esta
nueva información ha cambiado el concepto de que
Ia mandíbula era eI único hueso móül de la cabeza.
Es[o nos permite comprender que los dientes no
son los responsabies directos de los cambios de
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oclusión, sino que los moümientos suturales son
Ios que provocan el cambio de posición de las ar-
cadas dentarias y de la CATM.

EI desanollo y el crecimiento no pueden estu-
diarse aisladamente ya qle representan en conjunto
una diversidad y continuidad de cambios a través
de la üda. Durante ambos procesos los individuos
pasan por diferentes etapas lo cual implica además
un grado creciente de maduración. Se entiende por
maduración: cuando un tejido u órgano por cam-
bios cualitativos por la edad, ha alcanzado su mayor
grado de perfeccionamiento funcional. Si bien cada
indiüduo se caractenza por tener su propio ritmo
de desanollo y crecimiento (regulado por factores
tanto hereditarios como ambientaies: nutrición, en-
fermedades, clima, etc.), sin embargo existen tablas
que permiten valorar si se encuentran dentro de los
paffones de normalidad. Por ejemplo, mediante el
estudio radiográfico metacarpal (crecimiento y ma-
duración de los huesos de Ia mano) se puede de-
terminar el grado de crecimiento o maduración es-
queletal acorde la edad. La calcificación del hueso
sesamoideo carpal está en relación con el pico de
crecimienro puberal, indicador indispensable para \a
valoración del crecimiento en los tratamientos de or-
todoncia u ortopedia. Se describe que el crecimiento
mandibular en general coincide con el aumento de
estatura, y con peíodos de brotes o picos similares
en su velocidad. Además se conoce que los cambios
en la forma y tamaño de los huesos craneofaciales
se continúan más alIá de los 17 años.

En lo que se refiere al crecimiento y la evolución
concreta del macizo craneofacial describiremos, a
continuación, Ios hechos y las interpretaciones más
significativas.

Al nacimiento, la porción craneal está más desa-
nollada que la cara,Ia pequeñez facial es resultado
de que tanto el manlar superior como el inferior es-
tán poco desarrollados. Su crecimiento se hace visi-
ble en la vida postnaral.

EI cráneo del recién nacido presenra las siguien-
tes características:

a) La bóveda u osteocráneo: esrá constituida por
piezas óseas rudimentarias maleables, unidas por te-
jido conectivo fibroso representado por las sururas
y fontanelas. Las suturas y fontanelas permiten el
crecimiento posterior de los huesos del cráneo.

b) I-a base o condocráneo: esrá consriruida por
piezas óseas (cuadro 4) unidas por restos de cartíla-
gos, los cuales hacen posible su crecimiento. Dicho
crecimiento se realiza a expensas de las sincondrosis
occipitales, esfenopetrosa y petrooccipital.

Histológicamenre, el tejido óseo fetal (hueso
pnmario o inmaduro) es de tipo no laminar muy
vascularizado y con trabéculas muy delgadas. Su cre,
cimiento por aposición perióstica es relarivamente
rápido (fig. 36 A y B).

En el niño y en el adulto, el rejido óseo es de tipo
laminar (hueso secundario o haversiano) y presenta
una vascularización escasa comparada con el hueso
primario. El crecimien¡o es lento y serealizaprincipal-
mente por el mecanismo de remodelación ósea.

En el recién nacido la cara está poco desarrollada
con respecto a la porción craneal, es más ancha que
alta ypoco profunda. Los ojos son grandes y separa-
dos por falta del puenre nasal, la naru, en cambio,
es poco pronunciada, pequeña y respingada.

Lámina vert ical
Mesetmo¡des del etmoi

CartÍlago Esfenoides
del septum

nasal

Paladar duro
Paladar duro

Vomer

Fígura 36. A. Cabeza de recién nacido. El crecímiento se realiza a expensas delas sincondrosis (porcíón cartllagtnosa). B. Cabeza
de adulto l-as sindocondrosís se transforman en sínostosís
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La boca es pequeña y las mejillas voluminosas.
El mentón hipodesarrollado, se halla en un plano
posterior con respecto al maxilar superior.

El maxilar superior tiene poca altura con escasa
distancia entre el piso o suelo de la órbita y Ia bó-
veda palatina. La apófisis alveolar en desarrollo aloja
los gérmenes dentarios en evolución.

Los senos maxilares sóIo miden en el recién na-
cido entre 3 a 4 mm. Los senos frontales y esfenoi-
dales aún no se han desarrollado. En conjunto los
senos paranasales alcanzan sus verdaderas dimensro-
nes en ia pubertad y muy en especial los senos ma-
xilares, cuando se produce toda la erupción de los
dientes perrnanentes. El crecimiento de los senos
(cavidades llenas de aire) es importante para determi-
nar la forma definitiva dela cara y también actúan
como cajas de resonancia en la función fonética.

La mandíbula es de ramas montantes cortas y
anchas con un ángulo o gonion muy obruso y las
apófisis coronoides en posición más elevada que el
cóndiio. Anatómicamente el agujero menroniano se
encuentra cerca de la porción basal; aquí el borde
alveolar es muy escaso y contiene los gérmenes den-
tarios en distintas etapas del desarrollo embrionario.

A los seis meses de üda postnatal, al erupcionar
los incisivos primarios, ambos maxilares, superior
e infenor, se encuentran en el mismo plano frontal.

E1 desanollo del maxilar rnfenor se ve estimu-
lado por la acción que ejercen los tejidos blandos
durante la succión (lactancia), en los que predomi-
nan los moümientos hacia abajo y hacia adelante.
En la segunda infancia la cara aumenta acelerada-
mente de tamaño a expensas del desarrollo de las
fosas nasales, senos maxilares y la erupción denta-
ria. Esta última trae apareada e1 aumenro progresivo
del diámetro sagital y vertrcal de la cara, así como
Ia disminución del ángulo de la mandíbula y Ia dis-
posición oblicua de las apófisis ptengoides.

El crecimiento del cráneo y de la cara consd-
tuye, por todo ello, un proceso muy complejo que,

según Gardner, se realiza por la acción combinada
de cuatro fenómenos biolóeicos diferentes:

lo La sustitución del cartílago por el hueso.
Dicha sustitución se inicia en el peíodo fetal y con-
tinúa. en 1a üda postnatal a nivel de ia unión es-
feno-occipital y pre-esfenoidal (huesos de ia base del
cráneo). En el canílago del tabique nasal la sustitu-
ción se lleva a cabo hasta los siete años y en el car-
tílago condilar hasta los 20.

20 El crecimiento a nivel de las suturas. Dicho
crecimiento se produce en los huesos de la bóveda
craneai y en la pane superior de 1a cara, desde la
úda fetal hasta los siete años aproximadamente.

3o. La aposición ósea periférica asociada alare-
sorción interna Dicho proceso de remodelado óseo
ocurre en 7a cara durante 1a segunda infancia y Ia
adolescencia (entre los siete y veintiún años de
edad). En 1os huesos de 1a cara, los senos maxilares
y la caüdad nasal, esre mecanismo es uno de los
máimos responsables del crecimiento en ancho de
la parte facial. El ritmo del crecimiento se mantiene
hasta los veinte o veintiún años de edad

4o. La erupción dentaria. Este proceso conlleva
a un aumento progresrvo del diámetro sagital y ver-
tical de Ia cara. Disminuye eI ángulo de 1a mandí-
bula y la oblicuidad de la apófisis pterigoides del
maxilar superior.

En síntesis, el crecimiento (o aumento de dimen-
sión) de 7a cara se realiza en los tres sentidos del
espacio influenciado por los diferentes mecanismos
biológicos (cuadro B).

Para Enlow existen tres procesos esenciales que
conducen al crecimi.ento y al desarrollo de los di-
versos huesos craneales y faciales: 1) aumento
de tamaño; 2) remodelación ósea y 3) desplaza-
miento de los huesos Los dos primeros mecanis-
mos se hallan relacionados por una combinación
de resorción y aposición ósea En cambio, el des-
olazamiento consiste en un moúmiento de los hue-

Transversal (ancho) Aposición ósea de las paredes laterales de los maxilares y apófrsis cigomática
Exoansión de cavidades sinusales

Vertical (alto) Crecimiento frontonasal, procesos alveolares y condileo
Función respiratoria. erupción dentaria

Profundidad (anteroposterior) Aposición ósea a nivel del borde posterior de Ia rama mandibular y tuberosidad
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sos que aleja uno de otro a nivel de sus uniones
articulares.

Estos conceptos sobre la evolución y el creci-
miento de1 macizo craneofacial coinciden, en parte
con los sustentados por Baume el cual postula que
las estructuras cafiilaginosas que perduran en la
base del cráneo o sea a nivel de las sincondrosis
(esfeno-occipital y pre-esfenoidal) son las que favo-
recen el crecimiento en sentido anteroposterior. El
crecimiento de la parte superior de Ia cara se realiza
en dos planos: uno profundo producido por el
cartilago del tabique nasal y otro superficial a expen-
sas de los huesos de osificación intramembranosa.
El potencial generador primario del crecimiento esta-
ía contenido en los tejidos blandos que los rodean.
Algunos autores denominan matrices funcionales a
la acción de las fuerzas que provienen de los tejidos
blandos y que influyen sobre el desarrollo y la morfo-
logía del hueso. Las fuerzas artificiales ortodóncicas
constituyen también unamarilz funcional, pues ejer-
cen una acción directa sobre el crecimiento óseo.

El crecimiento craneal y facial se realiza en las
tres dimensiones, es armónico y proporcional pero
no uniforme.

En dicho crecimiento craneal y facial se produ-
cen dos tipos de moümientos fundamentales: el co-
rrimiento cortical en el que el movimiento se debe
al remodelado con aposición en lado coftical y re-
sorción del lado opuesto y el desplazamiento en el
que el moümiento de un hueso respecto a otro, se
debe a la fuerza expansiva que ejercen todos los te-
jidos blandos que lo rodean.

El crecimiento craneofacial regulado por factores
hereditanos (rasgos faciales comunes que se transmi-
ren en distintos miembros de una familia, diferen-
cias étnicas y raciales) y los factores ambientales que
pueden modificar el patrón total de este crecimiento,
ha dado lugar a diferentes biotipos faciales asocla-
dos con los tipos de cabeza, entre los que destacan
el tipo dolicocéfalo (cara más larga que ancha con
el maxilar superior ligeramente prognático y el infe-
rior retrognático o maxiiar inferior retruido) y el bra-
quicéfalo (cara más ancha que larga o ancha y re-
donda, con maxilares rectos u ortognáticos).

5. BIOPATOLOGÍA DE tA FORMACIÓN
DE I.A CARA Y CAVTDAD BUCAL

La formacrón de la cara y de la cavidad bucal im-
plica una serie de movimientos y fusión de las di-

ferentes capas germinativas o procesos. En el curso
del desanollo, uno de cada 800 casos puede ser al-
terado por factores genéticos, ambientales (terató-
genos) o de ongen desconocido produciendo mal-
formaciones o anomalías.

A continuación analizaremos brevemente las ano-
malías más significativas, que resultan de fallas en
los mecanismos de fusión, del crecimiento, de la
persistencia de estructuras embrionarias, síndromes
y posibles agentes teratógenos.

5.1. Alteraciones de los mecanismos de fusión
de los Iabios y cavidad bucal

Las estructuras afectadas con mayor frecuen-
cia en el desanollo bucomaxrlofacial son: los pro-
cesos nasales medios, maxiiares y palatinos. La falta
de fusión de los procesos da lugar a hendiduras o
crcuras.

Las anomalías más comunes son el labio hendido
y el paladar hendido. A veces suelen estarjuntos, pero
etiológicamente son diferentes, como también lo son
desde e1 punto de üsta embriológico y cronológico.

. Labio hendido:

Es la anomalía congénita más frecuente dela cara.
Se produce una alteración de 1a mesodermizacíón
de los procesos nasales medios con los procesos ma-
xilares. Ocurre aproximadamente en uno de cada
I 000 nacimientos. Es más frecuente en el hombre
y está en relación con la edad de Ia madre.

La o las hendiduras producidas por falta de fu-
sión varían desde una cisura pequeña hasta una divi-
sión completa del labio que alcance el onficio nasal.
Esta fisura puede comprender también el proceso
alveolar y cursar con el paladar hendido. En este
caso Ia hendidura pasa entre el incisivo lateral y el
canino. Esta última hendidura se denomina labio-
alveolo palatina. Puede ser además unilateral o bi-
lateral (figs. 37 A-E y 38)

. Paladar hrndido:

Malformación que a veces suele ir acompañada
del labio hendido. Ocurre en uno de cada 2.500
nacimientos. Es más frecuente en la mujer (qui-

zás se debe a que la fusión tiene iugar una se-
mana después que en el hombre) y no tendía re-
lación con la edad de ia madre. Puede afectar sólo
la úvula dando el aspecto de cola de pez o exten-
derse al paladar blando y duro. Se produce por Ia
falta de fusión de los procesos palatinos laterales en-
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Ftgura 37 Anomalías en la

formación de la cara

tre sí o con el tabique nasal o con el paladar pri,
mano.

EI agujero incisivo se considera como reparo ana,
tómico entre las hendiduras anteriores y posteriores
del paladar (figs. 39 y 4CD.

Cuando el labio fisurado va acompañado con pa-
ladar hendido se denomina fisura lap 0abio,alveolo-
palatino), causada por un agente terarógeno que
actúa durante el lapso comprendido enrre las 4 a
11 semanas de gestación. Duranre este período, pero
en tiempo diferente, se produce la formaci.ón
del labio y el paladar respecrivamenre (cuadro 9)
Los fisurados labiales o palatinos simples o combina-
dos pueden corregirse medi.ante el trabajo conjunro
de un equipo de cirujanos plásticos, odontólogos
(odontopedí arras y ortodoncisras), fonoaudiólogos y
psicó1ogos.

Támbién el labio y el paladar hendidos son mal-
formaciones comunes en ciertas alteraciones de on-

gen genético, como es la rrisomía deI par 13 o
síndrome de Patau Los niños afectados Dresenran
labio y paladar hendidos, polidactilia, defecros ocu,
lares y sordera, generalmente mueren al poco tiempo
de nacer.

o Fisuras linguales:

Entre las malformaciones más comunes de la mu-
cosa bucal figuran las fisuras congénitas de la len-
gua, que, generalmente, afecran la superficre dorsal,
con zonas de atrofia papilar.

Lengua fisurada o hendida: 1a superficie dorsal
de la lengua se caractenza por presentar fisuras pro-
fundas por trastomos en el desarrollo Es asinto-
máttca, aunque puede producirse inflamación por
acumulación de restos alimenticios Puede afecfar a
ambos sexos. Es poco frecuente, se debe a la fusión
incompleta de las protuberancias linguales laterales.

Anquioglosia: hay acorramienro del frenillo lin-
gual de modo que la punta de la lengua esrá sujera

Fig.na 38 htbio hendido bila-
teral.
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Fisura o Hendidura
Labio Alveolo

Palatina anterior

Hendidura
Palat ina

anterior uni lateral

Hendidura
anterior

y posterior

Hendidura
Paladar

secundario

Figura 39 Anomalías del paladar

al piso de Ia boca. Recordemos que las células epi-
teliales del borde de la punta proliferan y crecen ha-
cia e1 mesénquima, más tarde esas células degene-
ran; si la lengua no se libera de esras células, el
lrenillo es corto y grueso y queda sujera a1 piso de
la boca (corrección quirurgica).

Lengua bífida: es el resultado de la faha de fu-
sión de los procesos linguales larerales

5.2. Alteraciones de los mecanismos
de fusión de la cara

Hendiduras faciales: se pueden presentar varios
tipos de hendiduras faciales, pero son poco ftecuen-
tes y se clasifican en: a) Hendidura facial oblicua: se
produce por falta de fusión del proceso nasal extemo
con el proceso maniar correspondiente, Io que da
como resultado una hendidura lacial oblicua El con-
ducto naso-lagrimal suele quedar abierro y se exrien-
de desde e1 labio superior hacia el borde medial orbi-
tario. b) Hendiduras faciales rransversales o larerales:
la falta en 1a fusión superficral de los procesos ma-
xilares y mandibulares puede dar una boca muy
grande : macrostomía;Ia fusión excesiva, en cam-
bio, produce una boca muy pequeña :  microsto-
mia.

5.3. Alteraciones de los mecanismos
de crecimiento

Macroglosia: es una hiperrrofia generalizada que
nos da una lengua grande que protruye en la cavi,
dad bucal y suele ir acompañada de otras anoma-
lías (trisomia 2I o síndrome de Down)

Microglosia: hipodesanollo lingual; va acompa-
ñada de micrognatia (hipodesarrollo del maxrlar infe-
rior)

Existen otras malformacrones a veces Tocaltzadas
en un sitio dererminado, tales como protuberancias
óseas (de ongen no tumoral) ubicadas en el paladar
o en el maxilar infenor. Se denominan torus pala-
t ino o mandibular respect ivamente

5.4. Quistes

Quistes tiroglosos: pueden producirse en la base
de 1a lengua, por persistir parre del conducto tiro-Ftgura 40 Paladar hendido secundano
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MALFORMACIONES IMPORTANTES

MALFORMACIONES DE MENOR IMPORT,A,NCIA

gloso (que une primariamente la lengua con el ti-
roides), o bien puede encontrarse tejido droideo en
la base de la lengua.

Quistes del desarrollo: son anomalías produci-
das por los restos epiteliales en los srtios de fusión
de los procesos faciales o bucales que en un mo-
mento dado forman quistes revestidos por epitelio;
los hay globulomaxilares, nasolabiales, palatinos, cer-
vicales laterales, etcétera.

La mayor parte de las malformaciones congé-
nitas de cabeza y cuello se originan durante la
transformación del aparato branquial en tejidos del
adulto.

5.5. Síndromes del primer arco branquial

En el proceso de desarrollo de \a cara y Ia cavi-
dad bucal varias de las estructuras derivadas del pri-
mer arco branquial, pueden alterarse y dar ongen a
los denominados Síndromes del Primer Arco, entre
Ios que podemos citar el síndrome de Pierre Robin
y el de Tieacher-Collins.

Síndrome de Pierre-Robin: se caracteiza por mi-
crognatia, fisura palarina y retracción de la lengua.
La mandíbula pequeña ocasiona desplazamiento de
la lengua hacia abajo y atrás dificulmndo la respira-
ción. Suele ir acompañado de defectos en los ojos
y orejas. La hendidura palatina, generalmente, es bi-
lateral en fonma de U.

(Modifrcado de Lagman)

Síndrome de Tieacher Collins o disóstosis
mandíbulo-facial: aquí también el niño malfor-
mado presenta micrognatia, pero va acompañado
de hipoplasia de los huesos malares y defectos
en los párpados inferiores y oídos extemos. Se
transmire por un gen autosómico dominante
(rcoF-1).

5.6. Agentes teratógenos

En¡re los agentes teratógenos o causas más co-
munes que pueden afectar el desanollo dando Iu-
gar a malformaciones, se mencionan diversas sus-
tancias químicas.

Por ello se debe eütar administrar o prescribir a
la mujer embarazada, especialmente en los tres pri-
meros meses (período embrionario), todo tipo de
medicamentos potencialmente teratógenos. Se citan
a continuación algunos de ellos:

. Anticonr.'ulsivantes (antiepilépdcos) : producen
paladar hendido.

. Tetraciclinas (administración prolongada): con-
ducen a defectos en los tejidos dentarios en desa-
nollo y reLardan el crecimiento óseo.

. Hidantoína (usado para:ratar disritmias): pro-
duce paladar fisurado

. Benzodiacepinas (aumenta el nesgo de pala-'
dar hendido en el primer trimestre).

T
tr
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. Corticoides y antidiabéticos orales: han dado
lugar a malformaciones en animales de expenmen-
tación, al igual que la hipervrtaminosis <<,A> que ge-
nera paladar secundario fisurado (por persistencia
de los epitelios enfrentados en el momento de la
mesodermización).

Se ha informado también que los úrus y oÍos
organismos pueden considerarse agenres etiológicos
de malformaciones. Ejemplo: el toxoplasma aLraviesa
labarrera placentana y provoca en el embrión las si-
guientes anomalías: microencefalia o hidrocefalia,
micrognatia y daños neurológicos.

Las malformaciones bucofaciales requieren un trata-
miento interdisciplinario por parte de un equipo de salud.

¿Cuáles son las malformaciones bucofaciales más fre-
cuentes? ¿Oué mecanismos del desarrollo estarían alte-
rados en cada caso? ¿Cuáles son los posibles agentes cau-

sales? Sintetice la información en un cuadro comoarativo
y diferencial considerando el t¡po de estructura afectada
y el período de acción del agente causal.

¿Con quién formaría Ud. un equipo interdisc¡pl¡nar¡o
Oara tratar estas afecciones?
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EMBRfOLOGTA DENTARTA ÍODONTOGENESTSI

I. GENERALIDADES

En el curso del desarrollo de los órganos denta-
rios humanos aparecen sucesivamente dos clases de
dientes: Ios dientes primarios (deciduos o de leche)
y los permanentes o definitivos. Ambos se originan
de Ia misma manera y presentan una estructura his-
tológica similar.

Los dientes se desarrollan a paftir de brotes epi-
teliales que, normalmente, empiezan a formarse en
la porción anterior de los maxilares y luego avarrzan
en dirección posterior. Poseen una forma determi-
nada de acuerdo con el diente al que darán origen
y tienen una ubicación precisa en los maxilares, pero
todos poseen un plan de desarrollo común que se
reai|,za en forma gadual y paulatina. Las dos capas
germinativas que pafticipan en la formación de los
dientes son: el epitelio ectodérmico, que origina el
esmalte, y el ectomesénquima que forma los teji-
dos restanies (complejo dentinopulpar, cemento, li-
gamento periodontal y hueso alveolar).

Son numerosos los mecanismos que guían y con-
irolan el desarrollo dental, pero es el fenómeno in-
ductor el esencial para eI comienzo de la organogé-
nesis dentaria.

En la odontogénesis, el papel inductor desenca-
denante es ejercido por el ectomesénquima o me-
sénquima cefálico, denominado así porque son cé- .
lulas derivadas de la cresta neural que han migrado
hacia la región cefálíca. Este ectomesénquima ejerce
su acción inductora sobre el epitelio bucal de (ori-
gen ectodérmico) que reviste al estomodeo o caü-
dad bucal primitiva.

La acción inductora del mesénquima ejercida por
diversos factores químicos en las distintas fases del
desarrollo dentario y la interrelación, a su vez, en-
tre el epitelio y las diferentes estructuras de origen

En Ia elaboración de este capítuio ha colaborado la Jefa de
trabajos prácticos de la Facultad de Odontología de la Univer-
sidad Nacional de Córdoba Od Cecilia Buqso (Argentina)

ectomesenquimático (que surgen como consecuen-
cia de la odontogénesis), conducen hacia una inter-
dependencia tisular o interacción epitelio-mesénqui-
ma, mecanismo que constituye la base del proceso
de formación de los dientes.

En dicho proceso vamos a distinguir dop gran-
des fases: 1) Ia morfogénesis o morfodiferenciación
que consiste en el desarrollo y la formación de los
paffones coronarios y radicular, como resultado de
la división, el desplazamiento y la organización en
distintas capas de las poblaciones celulares, epite-
liales y mesenquimatosas, implicadas en el proceso
y 2) la histogénesis o citodiferenciación que con-
lleva la formación de los distintos tipos de tejidos
dentarios: el esmalte, la dentina y Ia pulpa en los
paÍones preüamente formados.

2. MOMOGÉNESIS DEL ÓRGANO DENTARIO

2.1. Desarrollo y formación del patrón
coronario

El ciclo ütal de los órganos dentarios comprende
una serie de cambios químicos, morfológicos y fun-
cionales que comienzan en la se¡ga semana de üda
intrauterina (cuarenta y cinco días aproximada-
mente) y que continúan a lo largo de toda la vida
del diente. La primera manifestación consiste en la
diferenciación de la lámina dental o listón denta-
rio, a partir del ectodermo que tapiza la caüdad bu-
cal primitiva o estomodeo.

El epitelio ectodérmico bucal en este momento
está consdtuido por dos capas: una superfrcial de
células aplanadas y otra basal de células altas, co-
nectadas al tejido conectivo embrionario o mesén-
quima por medio de la membrana basal (MB). Se
postula hoy que la MB constituye un factor impor-
tanre para la diferenciación celular y organogénesis
dental, de acuerdo con los resultados de los traba-
jos de cultivos celulares sobre inducción epitelio-
mesénquima.
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Inducidas por el ectomesénquima subyacente,
ias células basales de este epltelio bucal prohferan a
todo lo largo del borde libre de los futuros maxiia-
res, dando lugar a dos nuevas estructuras: la lámina
vestibular y la lámina dentaria (fig. I).

. Lámina vestibular: sus células proliferan dentro
del ectomesénquima, se agrandan rápidamente,
degeneran y forman una hendrdura que constitu-
ye el surco vestibular entre el carrillo y la zona
denraria

Frg,ral Broteoyema

. Lámina dentaria: merced a una actividad proli-
ferativa intensa y localizada, en La octava semana
de vida intrauterina, se forman en lugares espe-
cíficos 10 crecimientos epiteliales dentro del ec-
tomesénquima de cada maxilar, en los srtros (pre-

determinados genéticamente) correspondientes a
Ios 20 dientes deciduos. De esta lámina, también
se originan los 32 gérmenes de la dentición per-
manente alrededor del quinto mes de gestación.
Los pnmordios se sitúan por lingual o palatino
en relación a los elementos primarios. Los molares
se desarrollan por extensión distal de la lámina
dental. E1 indicio del primer molar permanente
existe ya en el cuarto mes de úda intrauterina.
Los molares segundo y tercero comienzan su de-
sarrollo después del nacimiento, alrededor de los
cuatro o cinco años de edad

Los gérmenes dentarios srguen en su evolución
una serie de etapas que, de acuerdo a su morfología,
se denominan: estadio de brote macizo (o yema),
esradio de casquete, estadio de campana y estadio
de folículo dentario, terminal o maduro.

Debemos destacar que estos términos son pura-
mente descriptivos de la morfología de los génne-
nes dentarios durante el desarrollo, y que no hacen
referencia a los profundos cambios funcionales que
ocurren en el mismo y que comentaremos en el apar-
tado de histofisiología (cuadro I)

Támbién queremos recalcar que el desarrollo es
un proceso conrinuo al que diüdimos en eLapas para
su mejor estudio e interpretación, pues no es posi-
ble establecer distinciones claras entre los estadios
de transición, ya que una etapa se transforma pau-
latinamente en la siguiente.

2.1.1. Estadio de brote o yünd dentana

El penodo de rnicración y proliferación es breve
y casi a Iavez aparecen diez yemas o bro¡es en cada

l. Diferenciación de la lámina dental (sexta semana)

2 Brote: células periféricas cuboides, intemas poligonales

a) epitelio externo: células aplanadas

ÓRCANO DEL ESMALTE b) rerículo estrellado: células aplanadas con
3. Casquete (novena semana) (Tres capas) espacios intercelulares grandes

c) epitelio interno: células cúbicas altas

PAPIIA DENTARTA: condensación del mesénquima y capilares

SACO DENTARIO: condensación y diferenciación del mesénquima periférico



CepÍruro 4: E¡,rsRrorocÍe DENTARTA (onomocÉrnsrs ) 8,

maxilar. Son engrosamientos de aspecto redondeado
que surgen como resultado de la diúsión mitótica
de algunas células de Ia capa basal del epitelio en
las que asienta el crecimiento potencial del diente.
Estos serán los futuros órganos del esmalte que da-
rán lugar al único tejido de naturaleza ectodérmica
del diente, el esmalte.

La estructura de los brotes es simple, en la pen-
feria se identifican células cilíndricas y en el interior
son de aspecto poiigonal con espacios intercelula-
res muy estrechos. Las células del ectomesénquima
subyacente se encuentran condensadas por debajo
del epitelio de revestimiento y airededor del brote
epitelial (futura papila dentaria) (figs. I, 2 y 3).

Desde el punto de vista histoquímico esta etapa
se caracteiza por un alto contenido en glucógeno,
típico de 1os epitelios en proliferación. Las granula-
ciones PAS+ son abundantes en las capas intermedias
y muy escasas o nula en las células basales. Se desta-
ca nítidamente la PAS oositividad de la membrana
basal.

Aunque 1as técnicas histoquímicas ponen de re-
lieve Ia presencia de ARN y de fosfatasa aicalina en
las células del estadio en brote, 1o hacen en menor
proporción e intensidad que en el resto de los es-
tadios que veremos más adelante. Con la técnica
del azul de toluidina (ATO) se detecta una mode-
rada metacromasia del ectomesénquima en esta
etaDa.

2.7.2. Estadio de casquete

La proliferación desigual del brote (alrededor de
la novena semana) a expensas de sus caras laterales
o bordes, determina una concavidad en su cara pro-
funda por lo que adquiere el aspecto de un verda-
dero casquete. Su concaüdad central encierra una
pequeña porción del ectomesénquima que lo rodea;
es la futura papila dentaria, que dará origen al com-
plejo dentinopulpar (figs. 4 y 5).

Histológicamente podemos distinguir las si-
guientes estructuras en el órgano del esmalte u ór-
gano dental:

a) Epitelio extemo.

b) Epitelio intemo.

c) Retículo estrellado.

a) El epitelio extemo del órgano del esmalte está
constituido por una sola capa de células cuboideas
bajas, dispuestas en la convexidad que están unidas
a la Iámina denul por una porción del epitelio, lla-
mada pedículo epitelial.

b) El epitelio intemo del órgano del esmalte se
encuentra dispuesto en la concavidad y está com-
puesto por un epitelio simple de células más o me-
nos cilíndricas bajas. Estas células aumentarán en
altura, en tanto su diferenciación se l'uelve más sig-
nificativa. Se diferencian en ameloblastos, de ahí que
suele denominarse epitelio intemo, preameloblás-
tico o epitelio dental intemo.

Eoitel io estrat i f icado olano

Lámina basal

Corion

Lámina dental

Lámina vestibular

Figura 2 Sector de la mucosa bucal embnonana. Se obsen,an las láminas dental y vestlbular en desarrollo Epitelio estratrficado
plano con células que contienen gránulos de glucóguto PAS x 250
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El contenido de ARN y Ia actiüdad de las enz-

mas hidrolíticas y oxidativas, determinados por me-

dios histoquímicos se incremenmn en el estadio de

casquete a medida que las células preameloblásticas
del epitelio intemo se aiargan.

c) Entre ambos epitelios, por aumento del líqui-

do intercelular, se forma una tercera capa: el retículo

estrellado, constituido por células de aspecto estre-

llado cuyas prolongaciones se anastomosan forman-

Lámina dental

Restos de la L. D
del diente Primario

Brote

Ectomesénquima

Figura 3 Formación del diente
pemanente enla etapa debrote.
HE, x 250

Figura 4 Estadío de casquete
inícíal.

do un retículo. Las células están unidas mediante

desmosomas, conformando una red ceiular continua.

Los espacios intercelulares están ocupados por

un líquido de aspecto y consistencia mucoide. por

lo que se ha llamado también gelatina del esmalte.

Químicamente esta matrrz extraceiular hidrófila (ape-

tencia por el agua) es rica en glicosaminoglicanos,

fundamentalmente en ácido hialurónico. La capta-

ción de agua conlleva a la separación de las células

'  cÁLcl l lu

- Retículo
- estrellado

-- Epitelio interno
o preameloblástico

. Epitelio
extemo

'Retículo
estrellado

itelio interno

Organo
del

esmarre
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y a un aumento del espacio extracelular 1o que, por
ende, hace que las células tomen una forma estre-
llada. A esta capa se le aslgna función metabólica y
morfogenética.

El tejido conectivo embrionario o mesénquima
que hay en el interior de la concavrdad. por in-
fluencia del epitelio proliferativo se condensa por di-
visión celular y apancrón activa de capilares, dando
lugar a ia papila dentaria; futura formadora del com-
plejo dentinopulpar.

Las células mesenquimatosas de la paplla denta-
ria son grandes, de citoplasma moderadamente ba-
sófilo y núcleos voluminosos. Existe abundante
sustancia fundamental, rica en glicosaminoglicanos,
que ofrece un carácter metacromático con azul de
toluidina (ATO).

La papila se encuentra separada de1 epitelio in-
temo del órgano del esmalte por una membrana ba-
sal, que representa lalocalización de la futura cone-
xión amelodentinaria

El tejido mesenquimático que se encuentra inme-
diatamente por fuera de1 casquete, rodeándolo casi
en su ¡otalidad, salvo en e1 pedículo (que une el ór-
gano del esmaLte con e1 epitelio onginano o lámina
dental), también se condensa volüéndose fibrilar y
forma e1 saco dentario primitivo o folículo dental.
El órgano del esmalte. la papila y el saco constitu-
yen en conjunto el germen dentario (cuadro l)

Al finalizar esta etapa comienza a insinuarse, en
el epitelio intemo de1 órgano del esmalte, un acú-
mulo de células (nudo) de donde parte una pro-

C¡pÍruro 4: EMsnrorocÍe DENTARTA ( onoruocÉr,rrsrs )

Figna 5 Etapa inicial de cas-
quete: OE (órgano del esmalte),
P (paplla dental) Se obsewa,
además, el caftflago de Mechel
(CM) y trabécula ósea del ma-
nlar ínJenor (cuapo osificación
íntramembranosa) HE, x 40
(Cortesía del Dr Ménda Ve-
lasco )

longación celular llamada cuerda del esmalte, que
termina en una muesca en el del epitelio extemo,
conocida como el ombligo del esmalre.

Estas estructuras son temporales, pues más tarde
sufren una regresión o involución Se las üncula con
1a morfogénesis coronaria. E1 nudo del esmalte se
considera cen[ro regulador de la morfología denta,
ia a través de producción de factores que partici-
pan en la interrelación epitelio-mesénquima. Según
algunos autores estas dos estructuras se úsualizan
en Ia etapa final de casquere e inicial de campana
(iigs 6 y 7). En los dienres molares multicuspídeos
existen nudos de esmalte secundarios que regulan
la morfogénesis de cada regrón cuspídea

En resumen, tenemos en esta etapa de casquete
tres estructuras embrionarias fundamentales para el
desarrollo dentario:

1. Órgano del esmalte

Ongen: ectodermo

a) epitelio extemo

b) retículo estrellado

c) epitel io intemo o preameloblásr ico

2. Esbozo de papila dentaria
Orioen'  P. t^mPcén,_._.^. , - , .  rqulma

3. Esbozo de saco dentario

f ) r ioen eernmc<ón_ . . r r ! -_, .  -_._. . . - - ,^ .qulma

Estas estructuras por cambios morfologicos,
químicos y funcionales darán ongen a rodos 1os te-
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urgano
del esmalte

diferenciéndose

- en amelobásbB

Figura 6 Etapa terminal de
casquerc

Ftgura 7 Desarrollo de
dentano Tncrómico de

Saco dentario

Epitel io dental externo

Retículo estrel lado

Cuerda del esmalte

Epitel io dental  rnterno

Papi la dentar ia

un eLemento dentano Etapa de cdscluete Se obsen,an el órgano del esmaLte, Ia paptla denta[ y el saco
Masson. x 40
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jidos dentarios y peridentarios, como veremos más
adelante.

Un esquema general de los estadios de brote y
casquete aparece en el cuadro I.

2.1.3. Estadio de campana

Ocurre sobre las catorce a dieciocho semanas de
vida intrauterina. Se acentua la invaginación del epi-
telio intemo adquiriendo el aspecto típico de una
campana.

En este estadio es posible observar modificacio-
nes estructurales e histoquímicas en el órgano del
esmalte, papila y saco dentario respectivamente. El
desarrollo del proceso permite considerar en el es-
tadio de campana una etapa inicial y otra más avan-
zada, donde se hacen más evidentes los procesos de
morfo e histodiferencración. Se describirán ambas de
forma secuencial en el texto y de forma sintética y
por separado en los cuadros 2 y 3.

. Órgano del esmalte: en la etapa inicial, el órgano
del esmalte presenta una nueva capa: el estrato
intermedio, situada entre e1 retículo estrellado y
e1 epitelio intemo La presencia de esta estruc-
tura celular en el órgano del esmalte es un dato

muy importante para realizar el diagnóstico his-

tológico diferencial con 1a etapa anterior de cas-

quete(f igBAyB).

De manera que en este período embrionario el

órgano del esmaLte está constiiuido por:

a) Epitelio extemo

b) Retículo estrellado

c) Estrato intermedio

d) Epitelio intemo

a) Epitelio extemo: las células cúbicas se han

r,rreito aplanadas tomando el aspecto de un epitelio

plano simple. AI final de esta etapa el epitelio pre-

senta pliegues debido a invaginaciones o brotes

vasculares provenientes del saco dentario (capa in-

tema), que aseguran Ia nutnción del órgano del es-

malte, que como todo epitelio es avascular. La in-

vasión vascular es más evidente en la fase preüa al

comi.enzo de la secreción de esmalte.

b) Retículo estrellado: es notable el aumento de

espesor por el incremento del líquido intercelular,

pero al avar'zar el desarrollo su espesor se reduce a

nivel de las cúspides o bordes incisales. En dichas
zonas, donde comi.enzan a depositarse las primeras

ORGANO DEL ESMALTE

PAPIIA DENTARIA:

(cuatro capas)

a)

b)
c)

d)

eprtelio extemo
retículo esrellado
estrato intermedio: cé1ulas planas
epitelio interno o preameloblastos

SACO DENTARIO: dos capas

sin diferenciación odontobliística

celulovascular
fibrilar

a) epitelio externo: discontinuo por invasión de capilares del saco
b) retículo estrellado: más abundantes partes laterales

ÓnCeNO DEL ESMALTE c) esrraro intermedio: mayor número de capas zona cúspides o borde incisal
d) ameloblastos jóvenes: células cilíndricas con organoides no polarizados

PAPITA DENTARIA Diferenciación odontoblástica
Periferia papila

J
PREDENTINA (sin mineralZar)

ü
DENTiNA

SACO DENTARIO: dos capas bien manifiestas
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Retículo
estrellado

Estrato
intermedio

Ameloblastos
jóvenes

Saio
oenlaflo

Células
mesenquimáticas

Fígura 88. DtJerenciactón odontoblástica. (ILt Jlecha índica
eI sattido de la inducción.)

Iaminillas de dentina, se corta la fuente de nurnen-
tes del órgano del esmalte provenienre de la papila
Esta reducción del aporte nuricio ocurre en el mo-
mento en que las células del epitelio inremo están
por segregar esmalte, por 1o que hay una demanda
aumentada de nutrientes Para satisfacerla. el retículo

Figura 8 A Campana inicíal

estrellado se adelgaza permitiendo un mayor flujo
de elementos nutricionales desde los vasos sanguí-
neos del saco dentario hacia las células principales
o ameloblastos (epitelio dental intemo) que sinreri-
zarán la mafrz del esmalte. La apoptosis en las cé-
lulas del retículo estrellado coniribuye a la regresión
del mismo. Células de naturaleza macrofágica que
proceden de los vasos periféricos penetran en la es-
tructura epitelial y fagocitan los restos celulares.

c) Estrato intermedio: entre el epitelio intemo
y el retículo estrellado, aparecen varias capas de cé-
lulas planas; es el estrato intermedio (figs. 9, I0,
Il y 12).

Este estrato es más eüdente por el mayor núme-
ro de capas celulares en el sitio que corresponderá
a las futuras cúspides o bordes incisales.

En general, está formado por cuaÍo o cinco hile-
ras de células planas con núcleos centrales alargados.

Ultraestructuralmente las organelas están poco
desarrolladas y no presentan polaridad funcional.

Las relaciones intercelulares presentan desmoso-
mas y estructuras de cierre hermético. Se han ob-
servado mitosis y debido a este hecho varios inves-
tigadores sugieren que algunos de sus elemenros
celulares pueden transformarse en ameloblastos.

Por otra parte, las células del estrato intermedio
en el estadio de campana tienen marcada actiüdad
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Lámina dental

Epitel io dental externo

Estrato intermedio

Brote del diente permanente

Retículo estrel lado

Epitel io interno
del órgano del esmalte

Papila dentaria

Figura 9 Fotma del díente en la etapa de campana rnrcrdl Se obsewa el pnmordio del diente permqnente en estadio de brote

unido a la lámína dentana que lo conecta con el epitelio bucal Ticrómico de Masson, x 40

enzimáttca fosfatasa alcalina positiva, mientras que

las ameloblásticas carecen de esta enzrma, por lo que

se postula que el estrato intermedio pafticipa indi-

rectamente en la amelogénesis Las células del es-

üato lnterrnedio son también ricas en AfPasa de-

pendiente dei calcio.

Las células planas del estrato intermedro man-

tienen relaciones intercelulares, a través de desmo-

somas, tanto con las células del retículo, como con

los ameloblastos. Cada cé1ula dei estrato intermedio

esrá, al parecer, relacionada con seis ameloblastos.

A.1 finalizar esta etapa de campana, cuando co-

mienza la histogénesis o aposición de los tejidos du-

ros dentarios (dendna, esmalte), el estrato se üncula

estrechamente con los vasos sanguíneos provenientes

del saco dentario, asegurando no só1o Ia vitalidad de

los ameloblastos, si.no controlando el paso del aporte

de calcio, del medio extracelular al esmalte en forma-

ción. Esto demuestra o sugiere e1 importante papel

del estrato intermedio durante Ia etapa de secreción

y mineralización del esmalte Ten Cate menciona que

el epitelio dental intemo y el estrato rntermedio de-
ben ser considerados como una sola unidad funcio-
nal, responsable de la formación del esmalte.

d) Epitelio intemo: las células del epitelio in-

temo o preameloblastos se diferencian en ameloblas-

tos jóvenes, son células cilíndricas bajas y sus orga-
noides no presentan aún en esta fase una orientación

definida.

Raschkow adúrtió en este período morfogené-

tico, una condensación de fibras argrrofílicas por de-

bajo y adyacente al epitelio intemo de1 órgano del

esmalte (separándolo de la papila dentana). Esta

condensación se denominó membrana preformativa

y actualmente recibe el nombre de lámina basal

ameloblástica (LBA) Distintos autores coinciden en
afirmar que con microscopia elec¡rónica esta mem-

brana, situada debajo del epitelio dental intemo (de-

bajo de 1os propios preameloblastos), es una tipica
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Figura 10 Etapa de cqmpqna inicíal Se obsewa la presencia
blastos HE, x 40

membrana basal a la que se añade un material fi-

namente filamentoso (microfibras apenódicas), que

rncrementan su espesor en I ¡.r,, y por debajo de la

cual se Iocalizan algunas fibras co1ágenas

Desde el punto de ústa histoquímicola zona de

i.nterfase junto al epitelio intemo en el estadio de

campana es fuertemente alcianófila con <Alcian

Blue> y metacromática con azul de tolurdina. En esta
interfase, entre los tejidos epiteliales y mesenqui-

máticos del dien¡e, puede detectarse colágena tr-

pos I, IV y Vl -predomina el tipo IV-, glicosamino-

glicanos (entre ellos el heparán suifato), Iaminina,

entactina y fibronectina

In vitro 1a membrana basal es continua durante

la diferenciación odontoblástica y el colágeno aso-

ciado tiene una función importante en e1 desarrollo

dentario, pues la interferencia en su depósito por el

agregado de drstintos agentes destructores del co1á-

geno al medro de cultivo, inhibe 1a morfogénesis

dental. Heilinheimo afirma que el colágeno tipo IV

Tejido óseo en formación

Brote del diente permanente

Asa cerv¡cal

Papi la dentar ia

Epi te l io dental  interno

Estrato intermedio

Retículo estrel lado

Saco dentario

del estrato intermedío y saco dentano No se detectan odonto-

es el componente estructural más importante de esta
membrana basal y dado que la colagenesa tipo lV
está también presente en la membrana basal, se su-
giere que la misma pafticipa en la remodelación y
degradación de Ia lámina basal durante la morfogé-
nesrs dentaria humana

La lámina basal ameloblástica (LBA) futura co-
nexión amelodentinaria, presenta cambios químicos
y ultraestructurales Al MET se ha demostrado que
en gérmenes dentanos humanos y de animales, tanto
1a LBA, como el ma¡erial fiiamentoso adyacente (mi-

crofibras aperiódicas) son absorbidas, de acuerdo
^^- r-^-L^^^L -^- l^s ameloblastos secretores ElLUtt  u4lu4JLrr  Pvr ru,

mismo autor señala que la predentina temprana se

forma en íntima relación con ia LBA, ya que pre-

sentan sustancias en común tales como lamrnina. fi-

bronectina y colágeno tipo I

En este período de campana se determina, ade-

más, la morfología de la corona por acción o se-

ñales específicas del ectomesénqui.ma adyacente o
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Figura 11 Detalle del borde cuspídeo x 150

papila dental sobre el epirelio intemo del órgano
dental Ello conduce a que esta capa celular se
pliegue, dando lugar a la forma, número y distri-
bucrón de las cúspides, según el ripo de elemento
dentano a que dará ongen. Es decir que el modelo
o patrón coronario se establece antes de comenzar
la aposición y mineralízación de los tejidos den-
¡ales

Al avanzar en e1 estado de campana, los amelo-

blastos jóvenes ejercen su influencia inductora so-

bre la papila dentaria. Las células superficiales ec-

tomesenquimáticas indiferenciadas (totipotentes) se

dj.ferencian en odontoblastos que comenzarán luego

a sintetizar dentina (ver Dentinogénesis) En este

momento los ameloblastos jóvenes en úas de dife-

rencj.ación están separados de 1os odontoblastos por

Ia membrana basal (futura CAD) A través de 1a

membrana pasan los nutrientes desde la papila ha-

cia el epitelio in¡emo o ameloblástico

En Ia etapa de campana avanzada y antes de que
los odontoblastos empiecen a sintetizar y secretar la

Retículo estrel lado

Estrato intermedio

Epitel io dental  interno

Papi la dentar ia

Figura 12 Detalle de asa cewical HE, x 100
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matrrz dentinaria, los ameioblasros jóvenes, que por
citodiferenciación han adquirido el aspecto de cé,
lulas cilíndricas, experimenran un cambio de pola-
ridad de sus organoides. Microscópicamente lo más
eüdente es Ia migración del núcleo de su local2a,
ción central a la región distal de Ia célula próxima
al esrato intermedio. Los ameloblastos adquieren ro-
das las características de una célula secretora de pro-
teínas, pero no llevan aún a cabo ninguna función.
Permanecen inactivos hasta que los odontoblastos
hayan secretado la primera capa de dentina (primer
tejido dentario depositado). De manera que al final
del estadio de campana, los ameloblastos jóvenes se
han transformado por citodiferenciación en amelo-
blastos secretores o maduros (fig. 13).

Los ameloblastos que han experimentado su di,
ferenciación bioquímica terminal son células cilín-
dricas de aproximadamente 60 ¡.cm de altura y de
4 a 5 ¡,tm de ancho. La estructura y Ia ultraestruc,
tura del ameloblasto maduro es la de una célula se-
cretora para exportacrón por el mecanismo de exoci,
tosis (verAmelogénesis). Se caracteiza, además, por
presentar en Ia región proximal, libre o secretora
una prolongación cónica llamada proceso de Tomes,
que desempeña una función esencial en la síntesis
y secreción del esmalre prismático. El proceso de
Tomes contiene en su interior además del citoesoue-
leto, mitocondnas y rerículo endoplásmico rugoso,
los cuerpos ameloblásticos. Esros cuerpos al MET
están rodeados de membranay contienen un mate-
nal finamente granular. Son considerados como pre-
cursores intracelulares de la futura matirz orgánica
extracelular. No se ha determinado aún su compo-
sición exacta, aunque se ha identificado proteínas,
grupos disulfuros y calcio en forma soluble. En el
citoplasma del proceso de Tomes y durante la secre-
ción se ha demostrado la presencia de parvalbú-
mina, proteína que regula el paso del calcio del
medio intracelular al extracelular (ver Amelogénesis).

Como consecuencia del depósito dentinario la
nutrición de los ameloblastos se realiza ahora a ex-
pensas del estrato intermedio (por aproximación de
los vasos sanguíneos provenientes del saco denta-
no, que se hallan por fuera del epitelio exremo que
se pliega) y no de la papila, como ocurría al iniciarse
esie período, previo a la dentinogénesis La unión
de los ameloblastos con las células del esrrato in-
termedio se reahza mediante desmosomas. Támbién
se han observado numeros¿rs uniones de tipo co-
municante que favoreceian el paso de iones espe-
cialmente de calcio. Se postula que el transporte de

,&

Ameloblastos

Pr¡smas
del esmalte

Conexión
amelodentinaria

Dentina

Proceso
odontoblástico

Predentina

Odontoblastos

Figura 13. Dísposición de ameloblastos y odontoblastos se-
cretores.

iones hacia los ameloblasros se produciría cuando
las células del estrato intermedio alcanzan los má-
ximos niveles enzimáticos de fosfatasa alcalina y XI-
Pasa, enzimas que pafticipan en el mecanismo de
calcificación dei esmalte. Por ello aigunos aurores
consideran al epitelio ameloblástico y al esrrato in-
termedio como un complejo único y necesario para
la formación del esmalte.

Es necesario recalcar que los ameioblastos sinre-
ttzan la matru del esmalte cuando se han formado
Ias primeras capas de dentina calcificada. Esto es
otro ejempio típico de inducción recíproca (fig. 13).

Las principales caracteísticas citoquímicas de
los ameloblastos secretores son las siguienies: los
ameloblastos en la etapa de campana ofrecen una
marcada basofilia citoplasmática fácilmente eüden-
ciable con azul de toluidina. En estudios previos de,
mostramos la presencia de un alto contenido de
ARN en los amelobiastos, al igual que en los odon-
tobiastos mediante microscopia de fluorescencia
cuando se utillza naranja de acridina (que es un
fluoro-cromo específico para la detección de ácidos
nucleicos). El ADN fluorece de amanllo y el ARN
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de rojo Con verde metil pironina el ADN se riñe
de verde azulado y de color ro.1o e1 ARN citoplasmá-
tlco (fig 14 A y B)

La detección de fosfarasa alcalina y glucógeno en
Ios ameloblastos fue, en cambio, negariva al co,
merrzar la secreción del esmalte Ten Care postula
que los ameloblastos usarían el glucógeno almace-
nado para cubrir sus requerimientos me¡abólicos,
como consecuencia de1 cambio y reducción del
aporte nutricio (al inverrir su polandad) sumado a
una mayor demanda de nutnentes necesarios para
iniciar la amelogénesis. La carencia de glucógeno en
el epitelio dental inremo y en el mesénquima adya-
cente en estas etapas inicrales de la morfogénesis ha
sido relacionada por otros autores con 1a intensa ac-
tir,rdad de interrelación molecular epirelio,mesén,
quima que se desarrolla a esre nivel

Mediante récnicas inmunohistoquímicas se ha
observado que el esmahe conriene fibronec¡ina Este
hallazgo induce a sugenr que los ameloblasros son
productores de fibronectina o una sustancia similar
a 1a misma (consultar sustancias elaboradas por ame-
loblastos en Amelogénesis, p. 258). yamáda, con
MET e inmunohistoquímica detecró en la ma¡riz
adamantina la presencia de proteoglicanos. Es¡os ha-
llazgos se asocian a los ameloblastos secretores y se
conelacionan con la diferenciación celular amelo,
blástica y la biosínresis de la matrtz adamandna.

. Papila dentaria: la diferenciación de los odonto-
blastos se realiza a parrir de las células ecrome,
senquimáticas de la papila que evolucionan rrans-
formándose primero en preodontoblastos, luego
en odontoblasros.lóvenes y, por úhimo, en odon-
toblastos maduros o secretores Estos adoptan

Figtra 14 A. Se obsewdn amelobldstos y odon-
toblastos secretores Ambds células presentan un
alto contenido d¿ ARN cttoplasmático (fluores-
cencta roliza) ADN (nucledr amdnllo) Micros-
copía de .fluorescencia con Jluorocromo 250 r
B Ameloblastos y odontoblastos Núcleos (verde
azulado) y citoplasmas de color rojo. Verde me,
til pironina, 400 x.
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una forma cilíndrica de 40 p,m de alto y tn diá-
metro medio de 4 a B ¡rm, con un núcleo pola-
izado hacia la regrón distal de la célula. En su
exúemo proxrmal o libre (futuro polo secretor) se
diferencia una prolongación citoplasmárica única
que queda localtzada en plena matnz denrinaria,
Ilamada prolongación principal, proceso odonto-
blástico o prolongación odontoblástica (fig. l3).

Los odontoblastos, si bien se encuentran forman-
do una especie de epitelio cilíndrico simple en la
periferia de la papila, están separados por espacios
intercelulares que a veces contienen fibras reticu-
iares de Von Korff e inciuso capilares o nervlos.

Los odontoblastos presentan las caracteústicas
ultraestructurales de una célula secretora de proteí-
nas para exportación (ver Puipa Dentana). Sintetizan
las fibrillas colágenas tipo I (con pequeñas cantida-
des de colágeno tipo lll) y los glicosaminoglicanos
de Ia matnz orgánica de la dentina.

Cuando se forma dentina, la porción central de
la papila se transforma en pulpa dentaria. La zona
central de Ia papila se caracÍeiza ahora por presen-
tar fibroblastos jóvenes con abundante sustancia fun-
damental, principalmente ácido hialurónico y con-
droitín sulfato responsable de su metacromasia. Al
MET se han identificado dos tipos de fibras:

a) Fibras oxitalánicas, que carecen de estnación
transversal.

b) Fibras precolágenas estriadas asociadas a la
membrana basai.

La inervación se establece en forma precoz. Del-
gadas prolongaciones nerüosas, dependientes del
trigémino, se aproximan en los primeros estadios del
desarrollo dentano, pero no peneÍan en la papila
hasta que comienza la dentinogénesis. Existen fac-
tores tróficos como el factor de crecimiento nervtoso
(NGF), el factor neurotrófico derivado del cerebro
(BDNF) y ei factor neurotrófico derivado de Ia glia
(GDNF) que se relacionan con el comienzo y el de-
sarrollo de la inervación sensorial en la papila den-
tal y con el crecimiento de los axones pulpares.

La inervación inicial es solamente de tipo sen-
sorial, pues los estudios hisroquímicos han demos-
trado que las fibras nerüosas autónomas están au-
sentes durante los estadios de brote y casquete.

Con respecto a la irrigación, se ha üsro que agru-
paciones de vasos sanguíneos peneuan en Ia papila
en Ia etapa de casquete. A medida que avanza el de-

sarrollo, los vasos se ubican preferentemente en el
lugar donde se formará 7a raíz o raíces.

Se ha sugerido que la presencia de un aumento
de capilares y la existencia temprana de filetes ner-
üosos en la proximidad del ectomesénquima donde
se desarrollarán los gérmenes dentarios, está asociada
a que ambas estructuras o una de ellas desempe-
iranan un papel importante en el mecanismo rn-
ductivo. Según Ten Cate, es mucho más probable
que Ia vascularización e inervación sean el resultado
del desarrollo dentario, y no su causa.

Con respecto a las caracteísticas citoquímicas
de los odontoblastos, éstos presentan en el estadio
de campana la máxima expresión de ARN (respon-

sable de la basofilia ciroplasmática), lo cual indica
su relación directa con el metabolismo celular. La
actiüdad fosfatasa alcalina es, asimismo, elevada,
mientras que la reacción citoquímica de1 glucógeno
es negativa (PAS). La fosfatasa es también positiva
enla zona subodontoblástica la cual presenta, ade-
más, metacromasia y alcianofilia.

La ausencia de giucógeno cuando los odonto-
blastos comienzan su actiudad dentinogenética, po-
dría deberse a que cesa como material de reserva,
siendo aprovechado por estas células en su ciclo de
secreción o bien por la fosfatasa en el mecanismo
de mineralización.

Ten Cate indica que el glucógeno podría ser el
precursor químico de los ésteres hexosa-fosfato uti-
lizados, luego, por la enzima fosfatasa alcalina. Cira
que los hallazgos de Pritchard y Dixon-Perkins, de-
jan poca duda de que Ia glucogenólisis fosfonlativa
contribuye, de algún modo, a Ia formación de teji-
dos calcificados y de que el producto final es una
hexosa-fosfato.

Por otra pafte, se ha sugerido que los radicales
hexosa-fosfatos derivan de la degradación fosforilati-
va del glucógeno, y que son aprovechados más tarde
parala síntesis de proteoglicanos, componente esen-
cial de los tejidos duros.

Esto expiicaría Ia desapanción del polisacárido
donde la actividad fosfatásica y el matenal PAS+
coexisten. La presencia de fosfatasa alcalina en los
odontoblastos, zona subodontoblástica y estrato in-
termedio del órgano del esmalte, nos indicaía su
pafticipación directa o indirecta en la elaboración o
mineralización de la matnz orgánica del esmalte y-
dentina. il
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Ten Cate menciona que la actiüdad exÍacelu-
lar de la enztma próxima a los sitios de minerali-
zación no sólo está asociada con la proüsión de
iones fosflatos, sino que permite el crecimiento de
los cristales de hidroxiapatita (al clivar ei pirofosfato
depositado en la superficie que inhibe el creci-
miento).

La fosfatasa alcalina se detecta también histo-
químicamente en el endotelio de los capilares (pro-
venientes del saco dentario) próximos al estra¡o in-
termedio. Se cree que la enzima, cuando se asocia
a las membranas celulares, regula el transporte de
iones a través de las mismas.

En síntesis, vemos que la fosfatasa alcalina par-
ticipaía en varios procesos, ya sea en forma directa
o indirecta.

' Saco dentarío: en la etapa de campana es cuando
más se pone de manifiesto su esrructura. Está
formado por dos capas: una interna célulo-vascu-
lar y otra extema o superficial con abundantes fi-
bras colágenas. Las fibras colágenas y precoláge-
nas se disponen en forma circular envolúendo al
gerrnen dentario en desarrollo, de ahí proviene la
denominación de saco dentario. La colágena pre-
sente a este nivel es de tipo I y IlI.

De la capa celular constituida por células me-
senquimáticas indiferenciadas derivarán los com-
ponentes del periodoncio de inserción: cemento,
ligamento periodontal y hueso alveolar. Las cé-
iulas mesenquimatosas que se diferencian hacia
hueso alveolar son células ricas en glucógeno, al
igual que ocurre en otras ubicaciones en las que
el tejido mesenquimatoso evoluciona hacia tejido
óseo.

Tánto Ia inervación, como la irrigación presentan
dos vanedades, una destinada al saco y \a otra a
Ia papila, donde los vasos y nervios atraviesan el
saco para distribuirse por Ia misma.

Támbién en esta etapa la lámina dentaria prolifera
en su borde más profundo, que se transforma en
un extremo libre situado por detrás (en posición
lingual o palatino) con respecto al órgano del es-
malte y forma el esbozo o brote del diente per-
manente La conexión epitelial bucal se desinte-
gra por el mesénquima en proliferación. Los restos
de Ia lámina dentaria persisten como restos epi-
teliales redondeados. conocidos con el nombre de
nerlas de Serres.

2.1.4. Estadio terminal o de folículo dentarío
(aposicional)

En esta etapa comienza cuando se identifica, en
Ia zona de las futuras cúspides o borde incisal, la
presencia del depósito de Ia matiz de1 esmalte so-
bre 1as capas de la dentina en desarroilo (fios 15
16 y r7).

El crecimiento aposicional del esmalte y denrina
serealiza por el depósito de capas sucesivas de una
maLnz extracelular en forma reguiar y rítmica. Se al-
teman peúodos de actividad y reposo a intervalos
definidos.

La elaboración de la matrrz orgánica, a cargo de
Ios odontoblastos para la dentina y de los amelo-
blastos para eI esmalte, es inmediatamente seguida
por las fases iniciales de su mineralización (figs. 17,
lB y 19).

El mecanismo de formación de la corona se rea-
liza de la siguiente manera: primero se deposiran
unas laminillas de dentina y luego se forma una de
esmalte

El proceso se inicia en las cúspides o borde in-
cisal y paulatinamente se extiende hacia cerücal.
En elementos dentarios multicuspídeos, se inicia en
cada cúspide de forma independiente y luego se
unen entre sí. Esto da como resultado la nresencia
de surcos en Ia superficie oclusal de los molares y
premolares, determinando su morfol o ga caraaens-
tica, que permite diferenciarlos anatómicamente en-
tre sí.

La membrana basal o futura conexión ame,
lodentinaria puede ser lisa o presentar ondula,
ciones festoneadas, en algunos sitios la MB pre-
senta soluciones de continuidad por donde se
extienden algunas prolongaciones de los odon,
toblastos, que en el esmalte forman los husos
adamantinos o los conductillos o túbulos den¡i-
narios remanentes. Si bien Ia conexión ameloden-
tinaria al MO en preparados de dientes por des-
gaste es bien nítida (como se observará rrrás
adelante al estudiar los tejidos dentarios), a nivel
ultraestructural existe una íntima yuxtaposición de
cristales, que resulta diftcil de deslindar si perte-
necen a uno u otro tejido. Este entremezclamiento
de cristales de esmahe y dentina podía explicar
parcialmente la estrucrura de la interfase amelo-
denti.naria.

Una explicación adicional de la adhesión puede
estar relacionada con la disposición de las fibras
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Ftgura 15. Estadio de Jolículo dentano aposi-
cional

Estrato intermedio

Esmalte

Ameloblastos

Odontoblastos

Dentina

Predentina

Saco dentario

Retículo estrellado

Fígtra 16. Etapa de cqtnpana aposicional Se destaca el inicio de la formactón de los tqid.os duros del dtente d.entina y esmalte,
at la región íncisal. Tncrómico de Masson, x 60
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Saco dentario

Epitel io dental externo

Ameloblastos

Esmalte

Dentina

Predentina

Odontoblastos

Estrato ¡ntermedio

Papila dentaria

Figura 17. Detalle del borde incisal en estqdio de cqmpqna aposicional Se distinguen las capas de ameloblastos y odontoblastos
en relación al esmahe y dentina en Jormación. Ticrómico de Masson, x 150
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colágenas tipo I en la dendna, pelpendiculares al
borde amelodentinario en conexión con la fibro-
nectina o sustancia srmilar a la fibronectina presente
en e1 esmalte inmaduro (consultar susmncias del
borde amelodenti.nario en Amelogénesis) El contac-
to entre colágeno y fibronectina puede conrribuir a
la estabilidad entre la dentina y el esmalte, gracias
al domimo adhesivo del colágeno sobre la molécula
de fibronectina De esta manera, la fqación del
esmal[e a la dentina en el germen denral humano,
parece ser no meramente mecánica, sino tambj.én
quÍmrca

rJna vez formado el patrón coronario y comen-
zado el, proceso de histogénesis dental medianre los
mecanismos de dentinogénesis y amelogénesis (ver

más adelante), de fonna centúfuga la pnmera y cen-
típeta 1a segunda, comienza el desarrollo y la for-
mación del patrón radicular.

La mineralización de los dientes pnmanos se ini-
cia entre el quinto v el sexto mes de r,rda intraute,

rina; por eso, al nacer exisren rejidos dentarios cal-
cificados en todos los dientes primanos y en los pri-
meros molares perrnanentes.

Cuando la corona se ha formado el órgano del
esmalte se atrofia y constituye el epitelio dentario
reducrdo, que sigue unido a la superficie del esmalte
como una membrana delgada. Cuando el diente
hace erupción algunas células del epitelio reducido
de las paredes laterales de ia corona se unen a la
mucosa bucal y forman la f¡ación epiteiial o epire-
lio de unión. Dicho epirelio de f¡ación une la en-
cía con la superficie del diente y establece, además,
un espacio úrtual que se denomina surco gtngival
(ver Penodoncio de protección).

2.2. Desarrollo y formación del patrón
radicular

En la formacrón de la raiz, La vaina epitelial de
Herwig desempeña un papel fundamental como rn-
ductora y modeladora de la raiz del dienre.
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La vaina epitelial es una estructura que resulta

de la fusión del epitelio intemo y extemo de1 ór-
gano del esmalte sin la presencia del retículo estre-
llado a nivel del asa cervical o borde genético.

En este lugar que es la zona de transición entre
ambos epitelios, las células mantienen un aspecto
cuboide La vaina prohfera en profundidad en rela-

ci.ón con el saco dentario por su parte extema y con
la papila dentaria intemamente. En este momento
las células muestran un aLto contenido de ácidos nu-

cleicos, relacionado con la dir.rsión o mitosis celular.

Al proliferar, la vaina induce a la papila para que

se diferencien en la superfrcie del mesénquima pa-

pilar, los odontoblastos radiculares. Cuando se de-

posita la primera capa de dentina radicular, Ia vaina

de Hertwig pierde su continuidad, es decir, que se
fragmenta y forma los restos epiteliales de Malassez,

que en el adulto persisten cercanos a la superficie
radicular dentro del ligamento periodontal Se ha su-

gerido que un factor impor[ante en el proceso de
fragmentación de la vaina de Hertwig es 1a dismr-
nución rápida en la expresión de la molécula P-cad-

M.E. Gó¡l¡z rr F¡RR¡nrs - A. Cu,tpos Muñoz

Ameloblastos secretores

Esmalte

Dent ina

Odontoblastos

Predentina

Papila dentaria

Fígura 18 Detalle delborde incisql en cdmpdnd aposicíonal Puede
distingutrse el sentido de la diferenciación de las esttucturas den-
tarias y eI depósito de la matnz orgánica Ticrómico de Masson,
x60

henna, relacionada con 1a adhesión celular. Si bien

1os restos de Malassez no poseen ninguna función
en l r  ndnntnoénecis con l r  [ r  renre del  onoen del  re-

-  *- ' " "b-. ,  *- . ' -

vestimienro epirelial de los qui.stes radiculares (ver

Lipamento oenodonml)" '5* ' - ' - -""  r ' - -"-"

En síntesis, 1a elaboración de dentina por los
odontoblastos es seguida por la regresión de la vaina
y la diferenciacrón de los cementoblastos, a paftir
de las células mesenquimáticas rndiferenciadas de1
ecromesénquima del saco dentario que rodea 1a
vaina El desplazamiento de las cé1u1as epiteliales de
la vaina hacia la zona periodontal comienza con la
formación de dentrna

La causa de la fragmentación y desplazamiento
de la vaina se debería a la falta de aporte nutriúvo
que las cé1u1as reclbían desde la paplla. Si la veloci-
dad de migración celular es mayor que la del meca-
nicmn de nementnoónccic lec nermite rct ib----- , , .  . -_ r- . . . . . . -  . - . . rarse y ocu-
par un lugar en ei ligamento periodontal, pero otras
veces, durante su traslado pueden quedar rncluidas
en el cemento, donde experimentan un proceso de-
generallvo
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Esmalte

Ameloblastos secretores

Ftgura 19. Detalle de los qmeloblastos secretores HE, x ,

La formación del patrón radicular involucra, tam-
bién, como hemos visto, fenómenos inductivos; el
epitelio de la vaina modela además el futuro límire
dentinocementario e induce la formación de den-
tina por dentro y cemenro por fuera.

.En los dientes multirradiculares la varna emne
dos o tres especies de lengüetas epiteliales o diafrag,
mas en el cuello, dlrigidas hacia el eje de1 diente,
destinadas a formar, por fusión, el piso dela cámara
nulnar.  rn l  v?7 del imitado el  n iso nrol i feran cnr * ' r .^"

forma indn'rdual en cada una de 1as raíces (fig. 21).
A.1 completarse la formación radicular, la vaina epi-
telial se curva hacia adentro (en cada lado) para for-
mar el diafragma Esta estructura marca el límite dis-
tal de la raiz y envuelve al agujero apical primario.
Por el agujero en[ran y salen los nerúos y vasos san-
guíneos de Ia cámara pulpar. Algunos autores con-
sideran que a partir de este momento la papila se
he transformado en pulpa dental.

El cuadro 4 esquematiza eI estadto aposicional y
1a formación de1 patrón radicular. El cuadro 5 esta-
blece una síntesis del origen embriológico de los te-
jidos dentarios y peridentarios

3. HISTOFISIOLOGIA DE TA MORFOGENESIS
DENTARIA

Las interacciones existentes entre epitelio y me,
sénquima durante la organogénesis dentaria, se han
demostrado mediante experiencias de cultivos celu-
lares y recombinación risular.

A partir de ellas se ha comprobado que el ecto-
mesénqulma posee las inducciones o mensajes pri-
marios, para que un epitelio aún de origen no den-
tano (por ejemplo, el de la piel) al ponerse en
contacto con e1 ecromesénquima de 1a papila den-
taia, dé lugar a la formación de un primordro den-
tal Támbién este ecromesénquima es quien regula
la morfología de los elemenros dentarios, pues al
combinar el epirelio (órgano del esmalte: casquere)
de un incisivo con el ectomesénquima (papila) de
un molar se forma un diente con el asDeclo de un
molar y no de un incisivo

Los mecanismos de inducción son procesos muy
complejos que involucran. cambios químicos, es-
tructurales y ul traestructurales que r ienen lugar
antes, durante y después de la diferenciación y la
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Uninadicular Birradicular Trinadicular

Odontoblastos

Retículo estrel lado

Ameloblastos

Dent ina

Papi la dentar ia

Estrato intermedio

Ameloblastos jóvenes

Figura 20 Sector lateral de un díente en etapd aposicional. Se
dístinguen los odontoblqstos secretores asoclados a una delgqdq
capa de mqtnz orgánica de predentina. El epítelío dental intemo
adyacente muestrq los ameloblastos jottenes con mantJíesta pola-
nzación. En el cuello ausencia de odontoblastos diferenciados HE,
x 100

Figura 21 Modelación radicu-
lar Vaina de Hetlwig.

especialización de los odontoblastos y los amelo-
blastos. Es por eilo que determinar los mecanismos
histofisiológicos esenciales que explican 1a morfo-

génesis dentaria y, por tanto, la formación de los

patrones coronario y radicular, resulta sumamente
difícil. Los datos que se actualmente se conocen
proceden de expenenctas realtzadas en cultivos de
órganos y tejidos y en embriología experimental A

este respecto algunas de 1as aportaciones más sig-
nificativas indican lo siguiente: A este respecro se
han identificado numerosas moléculas y factores que
intervienen en modo vanable en las distintas fases

del proceso. En este sentido en las células epitelia-

les y en las células de1 mesénquima, en las distin-

tas etapas de la morfogénesis dentaria, se elaboran

dichas moléculas y factores según se indica en el

cuadro 7.

Entre los componentes más importantes que

participan en la interacción epitelio-mesénquima

están los pertenecientes a cuatro importantes fa-

milias. las proteínas morfogenéticas óseas (BMPs),

los factores de crecimiento fibroblásticos (FGFs),

las proteínas Hedgehog (Shh) y las proteínas

Wnt

Los factores BMPs -especialmente el BMP-'I-

intervienen en 1a expresión de los genes Msx-1 y
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a) epitelio extemo: fusionado con saco

ó*CRNO DEL ESMALTE 
b] retículo.esnellado: drsminuye zona cúspide
c, eprtello rntemo: Dren nrtrclo
¿) ÁuelonlAsTos sECREToRES

v

ESMALTE

PORCIÓN CORONARIA

PAPILA DENTARTA

PORCION CERVICAL ASA CERVICAL ---------------- VAINA HERTWIG
o borde genético

PORCIÓN MDICUIAR SACO DENTARIO
(inicial)

IEctodermo
Germen dentario I

IEctomesénquima

Órgano del esmalte Esmalte
Complejo pulpodentinario

Periodoncio de inserción
{ 

ranila dentaria

ISaco dentario

Msx-Z los cuales contribuyen a determinar el patrón
microscópico del órgano dentario a través de la regu-
lación de distintas moléculas de la superficie celular
y de la marrz extracelular. La expresión se produce
primero en las células epiteliales y con posterioridad
en las células ec[omesenqurmatosas.

Los factores FGFs regulan la morfogénesis epite-
lial y el desarrollo del mesénquima esdmulando la
proliferación celular local. Las proteínas Shh, regulan
el crecimiento y determinan la forma del diente. Su
presencia no es sin embargo necesaria para la dife-
renciación de los ameloblastos ni de los odontoblas-
tos. Las proteínas Wnt intervienen en Ia regulación
de la proliferación, la migración y la diferenciación
celular.

Junto a estos componentes e:osten otros como
el factor transformador del crecimiento (TGFb) y la
actlvrna que rnteruenen en el estadio de brote o el
factor de crecimiento epidérmico (EGF) y el factor
de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF)

que lo hacen fundamentalmenre a nivel del estadio
de campana.

Las moléculas y factores que intervienen en la
interrelación epitelio-mesénquima no sólo regulan
la expresión de los genes Msx-I y Msx-2 como se
ha comentado a propósito de los BMPs sino que
también regulan la expresión de otros muchos
factores de transcripción como el LefI, el Pax9, el
Barxl, etc., que asimismo participan en el desa-
rrollo morfogenético de la pieza dentaria. Enre las
moléculas del mesénquima, relacionadas con la ad-
hesión celular y la remodelación de la membrana
basal y de la rl;.atr:z. modificadas por algunos de
los factores antes mencionados están el sindecán 1
(proteoglicano de la superficie celular) y Ia tenas-
cina (glicoproteína de Ia r,rratnz extracelular). Esta
última se expresa en el mesénquima en dos fases,
en el estadio de brote y más tarde en el campana.
En la remodelación final de la papila dentaria in-
tervienen las metaloproteasas que regulan la inte-
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Nudo de esmalte de los estadios
de casquete y ca(np(lna

Msx-2

Epitelío del estadío
de brote

Lef-1

Epitelio de la
lámína drntal

L4-1

BMP
FGF
shh
Wnt
rGFp

t -  - '_-- l

I 
rLnayanl

t; --.---__l

I 
lenascma 

I

BMP
FGF
Wnt
HGF
EGF

PDGF

Mesénquima
dental condensado

Msx-l
Pa,x 9
Lrl-1

Glí 1-2-3

Mesénquima
odontogénrco

Bary-l
Msx-l-2
Pax 9

Dxl-1-2
LILX-o- /

gridad de los distintos componentes de la marfrz

extracelular.

Finalmente es importante señaiar que una vana-

ble expreslón de los distintos factores que interüe-

nen en 1a interrelación epltelio-mesénquima contri-

buye a explicar la divergencia de tipos dentarios
eX1Stentes

Los cuadros 6 y 7 representan las 1íneas genera-
les del mecanismo histofisiolóeico de inducción en

ios tejidos dentarios.

4. BIOPATOLOGÍA Y CONSIDERACIONES
CLÍNICAS DE I.q' MORFOGÉNESIS
DENTARIA

Támbién en la embnología dentaria como en la

embriología general o especial (buco-maxilo-facial)

pueden ocurrir alteraciones o perturbaciones en las

distrntas etapas del desarrollo que pueden afectar a

1os órganos dentarios, en cuanto al número, forma

o estructura. Surgen así 1as diferentes anomalías den-

tanas

rJnavez diferenciada la lámina dental, si se afecta

el brote o yema, és¡e no se forma inicialmente ¡ por

ende, no existirá el diente Esta anomalía se deno-

mina oligodoncia o hipodoncia (ausencia parcial) o

anodoncia (ausenci.a total de dientes en el maxilar)

La ausencia congénita de dientes se puede pro-

ducir por rnsuficiencia de la población celular de la

cresta neural, para emigrar a los lugares predeter-

minados para e1 desarrollo, o por la falta de estímu-

Ios inductores primarios. necesarios para desenca-

denar Ia organogénesis

Si se desarrollan gérmenes dentarios extra, se lla-

man dientes supemumerarios. Pueden tener dis-

tinms localizaciones entre los otros elementos den-

tarios o situarse por fuera del plano de oclusión

Si adopta una forma raÍa o anormal, debido a

penurbaciones de la morfodiferenciación, puede ob-

servarse falta de relación entre e1 tamaño de la co-

ron2 v de la raíz (s ipant ismo o enanismo coronar io

o radrcular), o blen coronas irregulares con perias o

con aspecto de frambuesa
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Ttpo de herencía

Alteraciones no sindrómicas en el número,
tamaño y forma de los dientes
Ausencia de incisivos cenrales
Ausencia de incisivos laterales
Hipodoncia
Microdoncia
Dientes supemumerarios

Síndromes con hipodoncia
Displasia ectodérmica
Síndrome de Rieger

Recesiva ligada ai sexo
Autosómica dominante
Autosómica dominante o multifactorial
Autosómica dominante o multifactorial
Autosómica dominante, receslva hgada al sexo y/o multi-

factorial

Recesiva hgada aI sexo o autosómica
Autosómica dominante

Síndromes con dientes supemumerarios
Displasia cleidocraneal
Síndrome de Gardner

Autosómica dominante
Autosómica dominante

La alteración de los genes y de las moléculas que
hemos considerado en el apartado anterior y de otras
muchas que desconocemos y que mmbién parti-
cipan en el desanollo de Ia morfogénesis dentaria,
constituyen posiblemente la causa última de la
mayor parte de estas anomalías. En el cuadro B se
enumeran algunas de las correlaciones más cono-
cidas. En algunos casos, como en el síndrome de
Rieger, están alterados los cromosomas en los que
asientan los genes que regulan la expresión de EGF.

A veces las células odontogénicas principales
pierden temporalmente su función normal, por una
enfermedad general que afecta al embrión o feto;
esto ocasiona hipoplasias de esmalte. La hipoplasia
es una formación defecuosa que produce surcos, fi-
suras o foveas (excavaciones) en la superficie del es-
malte.

Diversos factores pueden también lesionar tem-
poralmente a los ameloblastos, por ejemplo, defi-

ciencia nutricional (raquitismos, déficit de vitamina
uDo) o enfermedades, como el sarampión.

Puede ocurrir que toda la dentición se desarro-
Ile con esmalte o dentina defectuosa. Si los trastor-
nos genéticos afectan la función de los ameloblas-
tos y/o los odontoblastos se origina la amelogénesis
y/o \a dentinogénesis imperfecta (véase Amelogé-
nesis y Dentinogénesis).

En otras ocasiones los dientes presentan calcifi-
caciones deficientes o hipocalcificaciones que clíni-
camente presentan aspecto opaco, en conüaste con
la transparencia normal del esmalte.

Otro defecto de los dientes en desarrollo pue-
de ser la pigmentación por traslomos endógenos
o medicamentos, lo que se conoce como diente
yeteado. Las tetraciclinas le confieren color gri-
sáceo. La incorporación por ingesta de flúor en
forma excesiva (más de una parte por millón),
produce la patología conocida como fluorosis den-

Patología/patogaria Clínica Tqido

Ameloblastoma Proliferativa Células de 1a lámina dental
Preameloblastos

Tumor odontogénico Proliferativa
eoitelial calcificante

Células del estrato intermedio

Preameloblasto
Células del estrato intermedio
Células del retículo estrellado

Células de la lámina dental
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tal, que da como resultado un diente veteado de co-
lor marrón. Es¡as alteraciones estructurales se pro-
ducen en el peiodo crítico de maduración del es-
malte.

Finalmente, las células que integan la lámina
dental y el órgano del esmalte pueden proliferar neo-
pliásicamente dando origen a distintos tumores cuya
denominación y caracteres se indican en el cua-
dro 9.

5. HISTOGÉUNSIS DEL óRGANO DENTARTO

La histogénesis consisre en la cirodiferenciación
que conduce a la formación de los distintos tipos
de tejidos dentarios. La histogénesis del esmalte re-
cibe Ia denominación de amelogénesis y se estudiará
en el capítulo de esmalte. La formación de la den-
tina o dentinogénesis se descnbe en el capítulo de
dentina y la cementogénesis en el capítulo corres-
pondiente al periodoncio de inserción.

Una madre consulta al odontólogo preocupada por-
que su hyo de tres años, al igual que un primo suyo de
cinco años, presenta sólo los dos incisivos centrales su-
periores, faltándole los laterales.

¿Oué tipo de respuesta cree que puede darle el
Odontólogo? ¿Es normal esta ausencia de piezas den-
tarias? ¿Tendrá alguna relación esta afección con el pa-
rentezco?
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CAVIDAD BUCAT
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I. GENEMLIDADES

La boca es una caüdad de tipo lrrtual ocupada
casi en su totalidad por el órgano ilngual en estado
de reposo. Está limitada hacia adelante por los Ia-
bios, hacia atrás, por el istmo de las fauces; amba,
por la bóveda palatina; abajo, por ia lengua y el
piso de la boca; y a los lados, por los carrillos o
mejillas que constituyen las paredes laterales. Si los
maxilares están en oclusión, los arcos dentanos di-
viden la caüdad en dos partes: Ia que queda com-
prendida por dentro de los arcos dentarios es la boca
propiamente dicha y la que está fuera de estos, es
eL vestíbulo bucal. Cuando los maxilares se en-
cuentran en reposo el vestíbulo de la boca, es una
caüdad r,rrtual, y se hace real cuando una causa cual-
quiera determina la separación de los labios y las
mejillas alejándolos de las arcadas dentarias (fig. 1).

La caüdad bucal y el vestíbulo se comunrcan en-
tre sí a través de los espacios interdentarios y por el
espacio retromolar Qimitado por la cara distal de los
últimos moiares y 7a rama del maxilar inferior) Es
importante recordario por su significación clínica,
dado que dicho espacio se utiliza para la adminis-
tración de alimentos en caso de trismo o cuando
por accidente (fractura del maxilar) se efectúan liga-
duras intermaxilares y a 1os pacientes les resulta im-
posible abrir la boca.

La caüdad bucal está constituida por un conjunto
de órganos asociados que realizan múltiples funcio-
nes específicas, tales como: masticación y trituración
de alimentos, secreción de saliva, absorción, gusta-
ción, fonación y lenguaje articulado. Estos órganos,
aunque estructuralmente i.ndependientes, con carac-
teústicas propias y diferenciadas, son funcionalmente
dependientes Si a e11o le sumamos que los diversos

En Ia elaboración de este capítulo ha colaborado el Cate-
drático de la Facultad de Medicina y Odontología de la Uni-
versidad de Granada, P Vicente Crespo Ferrer (España) y el

Jefe de Trabajos Prácticos Od lsmael Rodiguez (Argentina)

órganos tienen adaptaciones estructurales íntima-
mente relacionadas con su función específica, enten-
demos que actualmente la caüdad bucal se consi-
dera, no como un simple conjunto de órganos, sino
un verdadero sistema, denominado sistema bucal.

Otros autores denominan sistema estomatogná-
tico a Ia integración anatómica y funcional de los
componentes de la cavidad bucal, con elementos
dentarios y articulares, como Ia articulación tempo-
romandibular y los músculos paraproréticos.

Los órganos que constituyen ei sistema bucal son
(fig 2):

. Labios.

. Mejillas.
o Lengua.
. Paladar.
. Dientes.
. Periodoncio de protecctón.

' Glándulas salivales

Las caractensticas de ia cavidad bucal son de es-
pecial rnterés para el odontólogo, pues medlante la

Arcadas Amígdalas
dentarias

Vestíbulo
Labio inferior

Figura 1. Cavídadbucal
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,u Paladar blando

inspección clínica direc¡a es posible detecrar lesio-
nes, tanto en los tejidos dentarios, como en 1a mu-
cosa que reüste esa caüdad. Para realizar un diag,
nós¡ico correcto y posreriormente un tratamiento
adecuado, es necesario establecer las características
de normalidad de estos rejidos y 1a estrecha relación
que existe entre su estructura y su función.

2. MUCOSA BUCAL

2.1. Generalidades

La caüdad bucal, como roda caüdad orgánica
que se comunica con el exrerior, esú rapizada por
una membrana mucosa de superficie húmeda. La
humedad, que es aportada por las glándulas saliva,
les principales y accesorias, es necesaia para el man,
tenimiento de Ia estrucrura norrnal de los tejidos. Si
Ia secreción de saliva cesa, ia superficie epitelial su-
fre un proceso regresivo.

La mucosa bucal, al igual que toda mucosa, esrá
integrada por dos capas de tejidos estrucrural y em-
bnológicamente diferenres: una capa superficral
constituida por tejido epitelial, de origen ectodér-
mico -e1 epitelio- y otra capa subyacenre de rejido
conecdvo, de ongen ecromesenquimático (derivado
de las células de 1a cresra neural) -la lámina propia

Figura 2 Organos de Ia cwi-
dad bucal

o corion-. Ambas están conectadas por la membrana
basal Esta relación no es lisa, sino que sueie ser
ondulada, ya que e1 tejido conecrivo emire prolon-
gaciones, hacra el epitelio, denominadas papilas
coriales A su vez, el epirelio se proyecra hacialalá,
mina propia en forma de evaginaciones que se inter-
digitan con las papilas conales y reciben el nombre
de crestas epiteliales (fig. 3). Esta disposición esrruc-
tural en papilas y crestas facilira la nutrición del epi-
telio de la mucosa oral al permrtir una mayor pro-
ximidad entre el tejido conjuntivo vascular y el tejido
epitelial avascular. El epitelio se manriene consran-
temente iubricado por acción de la saliva.

La mucosa bucal puede estar unida o no a ia
submucosa según la zona a considerar. Descnbire-
mos a continuación el patrón estructural del epire-
lio y del corion, para luego establecer las diferencias
o variaciones histológicas de acuerdo con la zona y
la funcrón a cumplir.

.  EpiteJio.
Mucosa bucal . Membrana basal

. Lamina propia o corion.

2.2. Epitelio

El epitelio de la mucosa bucal es de tipo plano
o paümentoso estratificado Puede ser querarini-

q
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C restas
epitel iales

Papi las
coria les

C¡ni l ¡ roc

sanguíneos

Corion
semidenso

Ftgura 3 Mucosa bucal de revestimiento Epítelío estratifica-
do plano no queratinizado Conon semidenso (mqílla o cdrnllo),
HE, x 250

zado, paraqueratrnizado o no queratinizado; según
la localización presenra di.ferencias estructurales y
funcionales que analrzaremos más adelante. Las cé-
lulas epiteiiales están estrechamente unidas entre sí,
de manera que forman una barrera funcional de
proteccrón entre el medio bucal y el tejido conec-
tivo subyacente

2.2.1. Epitelio plano estratificado queratinizddo.
Es¡á constituido por dos tipos de poblaciones celu-
lares: la población rntúnseca, propia del epitelio, for-
mada por los queratinocitos, que representan el 90olo
de la población celular, y la población extrínseca, de
origen a¡eno al epitelio, formada por una población
de células perrnanentes o residentes que represen-
tan eI 9ok de la población celular del epitelio y una
población transitoria que represenra el lo¡o. Las per-
manentes reciben la denominación de células den-
díticas o células claras y que agrupan a los mela-
nocitos, a las células de Merkel y a las células de
Langerhans La población transltoria está formada
por: granulocitos, linfocitos y monocitos que oca-
sionalmente infiltran el epitello.

l1)

Población intrínseca

Queratinocitos: reciben este nombre las células
del epitelio destinadas a queratinizarse. Durante su
evolución sufren una migraci.ón desde las capas más

profundas hasta la superficie Luego de producida la

mitosis pueden perrnanecer en la capa basal o diúdir-
se nuevamente antes de emigrar hacia el exterior. Se
transforman así en una célula especrahzada Durante
la citodiferenciación va experimentando cambios bio-
químicos y morfológlcos para convertirse finalmente

en una escama eosinófila queratinizada (anucleada)

que más tarde se descama y cae al medio bucal

Los queratinocitos que Lntegran el epitelio bucal

se disponen formando cuatro capas o estratos
(f igs.4Ay5):

. Basal

' Espinoso
. Granuloso
. Cómeo
. Estrato basal o germinativo: está constituldo por

llnA cAr'')A rinica de células de forma cúbrca o cL-
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Núcleos picnóticos

] 
Estrato basal

Figura 4. DrJuattes tipos de epitelios estrattJicados planos.
A. queratínízado. B. paraqueratinkado C. no queratinizado.

líndrica. El núcleo es redondo u oval, y el cito-
plasma es intensamente basófilo. Esta basofilia es
conferida por los ribosomas y el RER, lo cual in-
dica actividad sintetizadora de proteínas. Los que-
raünocrtos son responsables de la formación de
la lámina basal (porción amorfa, ghcoproteica, de
tinción PAS*), que forma parte de la membrana
basal. Las células basales o queratinocitos basa-
les se conectan con Ia membranabasal mediante
hemidesmosomas y puntos de anclaje y entre
ellos se establecen uniones intercelulares del tipo
de los desmosomas, uniones ocluyentes y nexos
o uniones comunicantes. En este esüato se ob-

servan figuras mitóticas y comienza ei proceso de
renovación epitelial a paftir de las células madres
En esta capa se hallan también inmersos los me-
lanocitos, las células de Merkel y las células de
Langerhans. Con técnicas de citoquímica enzi-
mática, los queratinocitos de Ia capa basal ex-
presan rntensamente succinodeshidrogenasa (en-

zima indicadora del ciclo de k?ebs) debido a su
gran actividad metabólica

Asimismo, los queratinocitos basales se caracte-
rizan, porque expresan integrinas en su superficie
en mucha mayor medida que las células del resto
de los estratos. Las integrinas son receptores de ad-
hesión de la superficie celular. Cada una de ellas
está compuesta por una subunidad c y una sub-
unidad p. Las subunidades son glicoproteínas trans-
membranosas que enlazan, por una parte, el cito-
esqueleto y, por otra, Iamatiz extracelular. Las más
frecuentes en las células basales de los epitelios son
las integnnas oz f3r, cr: 0r I oo 0+, la última se lo-
calua preferentemente en la membrana celuiar ba-
sal y las dos primeras, en el resto de la superficie
celular. Las integnnas desempeñan un papel im-
poilante en la migración celular y, en consecuencia,
en la organizactón espacial de los epitelios, tanto en
el desanollo como en la reparación de las heridas.

. Estrato espinoso: esú formado por varias hileras
de queratinocitos. Las células que lo constituyen
son poiigonales de núcleo redondo, más o me-
nos pequeño, de cromatina laxa, con citopiasma
ligeramente basófilo, caractenzado por presentar
abundantes ¡onofibrillas que, observados con el
MO, parecen attavesar los espacios interceluLares,
por lo que antiguamente se los llamó puentes in-
tercelulares. Con el MET se demostró que estos
<puentes in¡ercelulares>) son desmosomas y las
tonofibrillas son haces de tonofilamentos (figs. 5
y 6). Los tonofilamentos químicamente son he-
teropolímeros; para su formación es necesaria una
subunidad de queratina ácida y una subunidad
de queratina básica. Poseen una gran cantidad de
grupos sulfhidrilos y disulfuros. La expresión de
los pares de citoqueratinas o queratinas de los to-
nofilamentos varía en eI epitelio que recubre las
distintas regiones de la caüdad bucal. Los cito-
plasmas celulares presentan, además, gran canti-
dad de inclusiones de glucógeno. Ambas ca-
racterísticas son clásicas de células en vías de
queratinización. Estos contenidos químrcos vanan
en condiciones de anormahdad. A este nivel en-

Ir
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Figura 5. DrJuenciación celular en un epitelio plano estratrJicado queratinkado

contramos, asimismo, células de Langerhansy cé-
lulas de Merkel.

Estrato granuloso: está constituido por dos o tres
capas de células aplanadas o escamosas con un
núcleo pequeño de cromatina densa. El cito-
plasma está lleno de gánulos de queratohialina
intensamente basófilos. Los tonofilamentos son
muy abundantes y están en íntima relación con
los gránulos de queratohialina, los cuales en el
proceso de queratinización formarán la sustancia
interfibrilar que une los haces de tonofilamentos.
Los tonofilamentos de queratina en Ia capa gra-
nular son más fosforilados y poseen más puentes
disulfuros que en los estratos basal y espinoso
(figs. 5 y 7). Los gránulos de queratohialina no
poseen grupos sulfhidrilos. Encontramos en este
estrato unos organoides caracteísticos de los epi-
telios queratinizados: los cuerpos de Odland
(queratinosomas) que son pequeños organoides

redondeados u ovales, de 100 a 300 nm de diá-
metro, que se encuentran en las células granulo-
sas más profundas y que pueden hallarse tam-
bién en las células del estrato espinoso. Presentan
una membrana trilaminar y un interior con lámi-
nas paralelas electrodensas y electrolúcidas de na-
turaleza lipídica. Contienen fosfatasa ácida. Su
origen parece estar en el complejo de Golgi desde
el que emigraían luego hacia la periferia, para
unirse a la membrana plasmática del queratino-
cito. Como los queratinosomas no están presen-
tes en epitelios no queratinizados, se deduce que
deben cumplir un papel importante en el pro-
ceso de queratinización. Estos gánulos se des-
cargan por exocitosis al espacio intercelular, pero
su función en dicho proceso es discutida; se cree
que con la fosfatasa ácida rompenanla membrana
de la célula que los contiene y, una vez ubicados
en el espacio intercelular, formarían sustancia ce-
mentante. Cumplirían así un papel muy impor-

n7

Estrato
corneo

Cuerpos
de Odland
o cuerpos

lamini l lares,
secretando
al espacio
intercelular

Estrato

l
I)L

Gránulos de
queratohialina
y filamentos
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granulosr

Desmosor,na
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Figura 6 Estratos basal y espinoso Se identit'ica además la
Lámina basal (LB Jlecha) MET, x 45 000

tante en la formación de una barrera impermea-
ble al agua.

La capa de células granulosas es la zona en la
que comienza 1a degeneración de1 núcleo y del resro
de los organoides celulares A diferencia de las cé-
lulas basales y espinosas, en las que las enzimas li-
sosómicas, como la fosfatasa ácida, sólo se expresan
en forma de escasos agregados granulares. en la capa
granulosa las técnicas histoquímicas revelan una co-
loración muy dlfundida de las enzlmas lisosómicas.
En el estrato granuloso se da, por tanto, un gran
contraste poco explicado todavía biológicamente: 1a
célula granuiosa desarrolla una imporrante acrividad
sintética de proteínas de envohura, lípidos, recepro-
res y andgenos relacionados con la queratinización

¡ ai mismo tiempo, en cinco o seis horas se prepara
para Ia destrucción de sus organelas y de su núc1eo
hasta convertirse en un elemento dei estrato cómeo
En expenmentos realizados con roedores, Fisher pro-
puso al protooncogén c-fos como eje central de este
proceso. Uno de los pépridos segregados por los que-
ratinocitos granulosos, detectable con técnicas his-

Figura 7 Estratos granuloso y cómeo Se obsewan gránulos
de queratohialina y degeneración nuclear MET, x 45 000

toquÍmicas. es la calprotect ina.  que r iene un Lmpor-
tante efecto antibactenano y antimicótico

. Estrato cómeo: examinado con el MO se carac,
tenza por estar cons[ituido por células planas, sin
nr ic leo eüdente v con ci tonlasmas [r  rerrcmente
acidófilos Es¡as células reciben la denominación
de comeoci fos y no presenran gránulos de que-
ratohialina Ulrraesrructuralmenre las células de
1as capas comificadas carecen de organoides y es-
tán compuestas por fi lamenros agrupados de
modo compacro, que se forman a partir de los
tonofilamentos de queratina, recubiertos por 1a
proteína básica del gránuio de querarohialina. (El

papel  del  gránulo de querarohial ina es suminis-
trar un precursor de una matrrz estabilizante y
orien[adora de los fi lamenros) El citoplasma
puede estar ocupado por haces de filamentos de
una forma total (comeocitos densos) o de forma
parcial  (comeociros c laros) ( f ig B).

La céluia queratinizada se toma una (escama>

compacta y deshldratada, cubre un área de superfi-
cie mayor que la célula basal de 1a cual se formó y



Frgtrd 8 Corneocitos claros (c) y densos (d) MET, x 75 000

está íntimamente adosada a las escamas adyacentes
La membrana plasmática es más grucsa que en las
células de las capas más profundas Las uniones 1n-
tercelulares se modifican, 1o que facilita la desca-
maclón celular. A este nivel han desaparecido los
desmosomas y 1as células entran en contacto unas
con otras mediante intcrdigiraciones. Entre ellas
existe un matenal denso de morfología lentrcula¡ ori-
ginado por la degeneración de los desmosomas que
recibe la denomlnación de <squasmosomas) (figs. 5,
B y 9) Las células superficiaies del epitelio bucal
plano estratificado queratinizado normalmente no
forman un verdadero estrato cómeo A drferencia de
lo ct te or ' l l r re en la nir ' l  ( 's l2s.elr l rs nreden ser c l t -
minadas individualmentc sin que se forme una
membrana que actúe como una barrera impermea-
ble scmejante a una película delgada de piástico se-
mitmncnrrentp Prrr  2 lp¡¡¡¡q,  a¡ lores la cuefat in i -

zación de la mucosa bucal sería menos notable, por
qeT una srnerf ic i , '  hr imcda v no se ' ratana de un
nroceqo conr inrro A nirel  de la mucosa mast icato-
na la capa superficial o cómea alcanza un espesor
menor de 150 ¡.[m, mientras que el espesor mínimo

i1"

Figura 9 Intercligitacron¿-s dr los corneocitos Se visualizan
sqLtdstnosonlds), entre ellos (flechas) MET, x 60 000

en la piel f ina corresponde aproximadamente a
l0 mm

La queratinización no es sinónimo de cornifi-
cación. Si bien Ia queratina (proreína azufrada) es el
componente pnncipal del estra¡o cómeo, éste po-
see otras sustancias, que varían según e1 tipo de sis,
r>ñl  ñ l lotar in izanto En este Sent ido Se ha deSCntO

la síntesis por parte de los queratinocitos de las
proteínas involucrina y fi lagrina que parricipa,
nan respectivamente en el engrosamiento de la cara
intema de la membrana celular y en la configura,
ción de la matnz en 1a que se lleva a cabo el en-
sambla.le dc los haces de querarina El incremenro
en la síntesis de filagrina coincide con la disminu-
ción en la síntesis de involucrina. Algunos autores
postulan una función semejanre para ambas proteí-
nas basados en 1a abundante y escasa presencia res-
pectivamente de involucnna y de filagrina en los se-
res hrrmanos r '  la evi<tg¡gia de una siruación inr  ersa
en otras especles

Nuestros estudlos con microscopia electrónica
de harr ido de la srnerf ic ie de la mucosa buc¿l o- 'n-uu\J.  t \ . . .

Ci\PiLLO 5: C,cvro,{n sucrr
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de relieve Ia existencia de cinco patrones morfoló-
gicos de superficie que se relacionan con el grado
de diferenciación de los queratinocitos:

Patrón celular tipo l: se caracÍenza por la pre-
sencia de microvilli.s como marcador de diferencia-
ción superficial.

Patrón celular tipo lI: se caracteiza por la pre-
sencia de microplicas. Las microplicas son crestas
superficiales originadas por pliegues de membrana
de iongitud variable y de curso básicamen¡e recti-
Iíneo.

Patrón celular tipo III: se caracrerua por presen-
tar microplicas curvas, de idéntico carácter a las del
trpo ll, si bien morfológicamente ofiecen un patrón
curvilíneo en los extremos terminales.

Patrón celular tipo lV: denominado también pa-
trón reticular, se caracteiza por presentar micropli-
cas circulares, ramificadas y confluyentes.

Patrón celular tipo V: se caracÍeiza por presen-
tar un patrón poroso en su superficie, relacionado
con la existencia de unas oquedades claramente de-
finidas y delimitadas por una moderada sobreeleva-
ción marginal (figs. 10 y 11).

Los queratinocitos más indiferenciados, ubicados
en los estratos basal y espi.noso, presentan en su su-
perlicie sólo microvillís (patrón I). A medida que los
queratinocitos se diferencian aparecen microplicas

en su superficie (patrones lI, lll y M. El patrón po-
roso (patrón V) se observa en la superficie al final
del proceso de diferenciación. Aunque en cualquier
superficie epitelial de la cavidad bucal pueden en-
conüarse los cinco tipos de pafiones, en el epitelio
plano estratificado queratinizado predomina ei pa-
trón ! y en menor medida, los patrones lI, III y lV
Estas estructuras superficiales de los queratinocitos
poseen dos funciones básicas: favorecer la cohesión
intercelular :utra vez que desaparecen los desmoso-
mas y canahzar el flujo de las secreciones en la su-
perficie celular.

El estudio de queratinocitos en cultivo ha de-
mostrado que este tipo celular posee una importante
actividad secretora (cuadro 1). EI estímulo del que-
ratinocito en reposo hace que éste segregue inter-
leuquina-l (ll-l) y que por un mecanismo autocnno
se trasforme en un queratinocito activado, pues es
el propio queratinocito el que también previamente
ha expresado los receptores para la IL-1. El quera-
tinoci¡o activado segrega numerosas sustancias que
actíralr, a sú vez, sobre numerosas células presen-
tes, tanto en el epitelio, como en el corion subya-
cente. Algunos de los productos segregados por el
queratinocito activado que actúan sobre los propios
queratinocitos son los siguientes: IL-l, TGF-a (fac-

tor transformador del crecimiento) y TGF-B, que ac-
túan sobre la proliferación, TNF-ct (factor de necrosis
umoral), que estimula la expresrón de moléculas de

Figura 10. Patrones supaficiales de
los queratinocitos típos I, III y IV
MEB, x 3 000
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adhesión ICAM-I en determinadas circunstancias y

la apolipoproteína E, que interviene en los procesos

de migración y descamación celular En otros apar-

tados comentaremos los productos elaborados por

los queratinocitos activados que acÍuan sobre otras

células

La población epitelial queratinocítica que revis¡e

la mucosa bucal se renueva de forma perrnanente

Existe un equilibno biológico entre las célu1as que

se descaman en 1a superficie y las que se forman

por mitosis en la capa basal. El ciclo de renovación

dura aproximadamente de diez a catorce días Uno

de los mecanismos postulados para exp}icar la reno-
.-^^:- : . " -  . -  l^  ^--^"- : -^ ,ón del  enirel io de la mucersav4LIUI l  y La WL¿i4lLLL4Llul l  uLr LI , rL! ] ]u uL rd

oral es considerar que ésta se encuentra organízada,
a1 igual que la epidermis, en unidades epiteliales
proliferativas. Dichas unidades fueron descritas por
Allen y Potten en la eprdermis y por Hume en la
mucosa oral, como una organización vertical del epi-
telio que se dispone en forma de columna hexago-
nal La columna estaría formada por todos los es-
tratos clásicos, a excepción del estrato basal, esto
es, por los estratos espinoso, granuloso y cómeo. El
estrato basal que está situado debajo de 1a columna
hexagonal puede subdiüdirse en dos áreas distin-
tas: el área central, a cuyo nivel se ubican las cé1u-
1as madres y/o algunas células de Langerhans, y el
área perifénca. formada por seis o siete queratino-
citos que resultan de la diferenciación y emigración

Figura 11 Patrones superftcíales de
Ios queratinocttos típos. II, IV y V.
MEB, x2 500.

de las células h¡as que surgen de las mitosis de las
células madres. Enla zona marginal de la columna
las células h¡as ascienden al estrato espinoso y así
sucesivamente hasta 1a descamación (fig. 12). El nú-
mero de unidades epiteliales proliferativas por milí-
metro cuadrado es aproximadamente de 1.400. De
acuerdo con este modelo de renovación y con los
patrones microscópicos existentes en la superficie de
1os queratinoci[os, se han propuesto dos modelos
distintos de descamación epitelial: el modelo de des-
camación por parejas. en ei que parejas de querati-
nocitos con patrones de superficie seme.lantes ro-
dean a un queratinocj.to central, y el modelo de
descamación por tríos, en el que cada querarinocito
central está rodeado por al menos tres querarinoci-
tos con un mismo parrón superficial.

La velocidad de sustituclón, es decir, e1 tiempo
de renovación de las células de 1a población epite-
lial, está sometida a la influencia de distintos facto-
res: hormonas (estrógenos, que estimulan el
proceso, y corticoides y adrenalina, que lo inhiben),
cltoquinas (IL-l, EGF -factor de crecimrenro epi-
dérmico y TGF-c, que estimulan la proliferación y
TGF-B) que la inhiben, inflamación, grado de que-
ratinízación, etc. La acción de las chalonas, sustan-
cias inhibitorias de la división celular y clásicamente
atribuidas a la secreción de 1os queratinocitos, se re-
laciona en la actualidad con la actindad biolósica
de las citoouinas
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C¡rÍruro 5: C¡vro¡¡ nuc¡r

Estrato córneo

Estrato granuloso

Estrato
esprRoso

Estrato basal o
germinativo

Se ha sugerido que las uniones comunicanres po-
dúan participar en una sincronización de la dife-
renciación y maduración de la población celular que-
ratinocítica, desde el esrrato basal hasta la capa
cómea.

Recientemente se ha sugendo que el proceso fi-
nal de diferenciación querarinocítica que conduce a
la descamacrón es un proceso únculado a Ia apop-
tosis o muerte celular programada de Ia línea que-
ratinocítica.

Población utríns eca p emanente

Melanocitos: examinados con el MO se presen-
tan como células claras con núcleo pequeño. Son
células de citoplasma redondeado, con prolonga-
ciones alargadas de aspecto dendítico. El cuerpo se
ubica en el estrato basal. Para su visualización se re-
quieren técnicas histoquímicas especiales (existen-
cia de actiüdad tirosinasa) o argénticas. Observados
con el MET se caracteizan por poseer abundantes
gránulos precursores de melanina y un aparato de
Golgi desanollado.

Derivan del ectodermo de la cresta neural. Los
gránulos formádos inicialmente se denominan pre-
melanosomas y carecen de melanina. Al madurar se
transforman en gránulos densos que contienen me-
lanina y que reciben el nombre de melanosomas.
Por un proceso denominado citocrino (que es seme-
jante a la exocitosis) 1os melanosomas son transfe-
ndos a los queratinocitos 1o que posibilita que la

Figura 12. En el diagrama se
representa la estructura histo-
Ióglca de las unidades epitelia-
les prolíferatwas.

pigmentación sea homogénea. Cada melanociro
tiene una serie de queratinocitos asociados a los que
suministra melanina. Este conjunto estructural se
conoce como unidad epitelial de melanina. Existe
aproximadamente un melanocito cada diez querad-
nocitos. Se localizan entre los queratinocitos apo-
yando el cuerpo celular sobre la membrana basal y
extendiendo sus prolongaciones entre los querati-
nocitos, pero sin establecer con ellos uniones des-
mosómicas (frg. I3). El número de melanociros es
independiente del color (oscuro o claro) de la mu-
cosa bucal y de la piel. El color de ambas esrmcru-
ras no sólo se debe a la presencia del pigmento de
melanina sintetizado por los melanocitos, sino tam-
bién a otros factores (oxihemoglobina, pigmentos
exógenos y endógenos) Las diferencias en la pig-
mentación dependen de la actividad de los melano-
somas y de los procesos enzimáticos dentro de ellos.
En la raza blanca la melanina es degradada por los
lisosomas de los queradnociros, mienrras que en la
razanegra los melanocitos son estables. En cambio,
el albinismo se debe a un fasromo por el cual no
se produce melanina por falta de actividad enzimá-
tica de la tirosinasa. La producción de meianina está
bajo control hormonal; cuando se producen dese-
quilibrios, por ejemplo enla corteza suprarrenal (in-
suficiencia), se presenta la enfermedad de Addison
en la cual la mucosa y la piel adquieren manchas
redondeadas de pigmentación parda. Clínicamente
la existencia de áreas pigmentadas en la boca es nor-
mal si está en relación directa con el grado de me-

12)
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Figura 13 Queratinocítos y no queratinocitos en eI epitelio de lq mucosa bucal

lanizacíón de la piel. La pigmentación es más eü-
denre en Ia zona de las encías, el paladar duro y 1a

lengua. La secreción paracina de ll--l y TNF U por
parte del queratinocito activado y de otras células
próximas al melanocito, induce en éste la expresión
de moléculas de adhesión ICAM-I. La secreción de
FGF6 (factor de crecimiento fibroblástico básico) por

parte del queratinocito activado estimula 1a síntesis

de melanina en ios melanocitos.

Células de Merkel: se localizan entre las células
dela capa basal del epitelio bucal o epidennis (piel)

Se diferencian de los meianocitos porque carecen de
prolongaciones de tipo dendrítico. La base de la cé-
lula de Merkel está en conracro con una rerminación
nerviosa expandida Son células claras con escasos
y pequeños gránulos densos de forma esfénca. La

célula de Merkel presenta un núcieo con una rnva-

ginación profunda que contiene a veces una inclu-

sión típica constituida por un haz de filamentos pa-
ralelos cortos. El citoplasma es de ba¡a densidad
electrónica y contiene haces laxos de tonofilamentos

de1 citoesqueleto en la región perinuclear y en la pe-
riferia de la célula. Las cltoqueratinas más expresa-
das por inmunomarcacrón en estos filamentos son

el par B y 18 que difieren de las de los queratinoci-
tos circundantes La citoquerati.na20 es un marcador
específico de 1a cé1ula de Merkel y aI parecer tam-
bién de los botones gustativos. Las pruebas neuro-
fisiológicas indican que son células sensoriales, espe-
cialmente adaptadas parala percepción de Ia presión,
o sea mecanorrecep[ores. Los gránulos poseerían sus-
tancras neurotransmlsoras, que se liberaúan en 1a si-
napsis existente entre la célu1a de Merkel y las termi-
naciones nerüosas relacionadas con ella (ver fig. 13).
El contenido de los gránulos es dudoso; se ha infor-
mado, entre otros, de la detección de polipéptido
intestinaL vasoactivo y de metencefalina. La secreción
de sustancia P por parte de Ia célula de Merkel es-
timula a 1os queratinocj.tos (fig. la). Se discute aun
el ongen de las células de Merkel. Actualmente se
sugiere que tendrían el mismo ongen que los quera-
tinocltos, basado en el hecho de que 1as célu1as pre-
sentan tonofilamentos en vez de neurofilamentos.

Células de Langerhans; pueden identificarse con
técnicas inmunohistoquímicas (marcadores anrigé-
nicos de superficie CD3) a nivel del estrato espi-
noso. Poseen prolongaciones de trpo dendútico. Ul-
traestructuralmente contienen sránulos de forma
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Figura 14. Célula de Merhel en contacto cln una tetminación
newiosa (TN). MET. x 60.000.

bas¡oniforme llamados gránulos de Birbeck. Debido
a su amplia dis¡ribución se las considera como una
población celular circulante. Antiguamen[e se las re-
lacionaba con los querarinocitos, ya que presentan
gránulos de estructura laminar que conrienen fosfa-
tasas ácidas, Io que favoreceúa la lisis de la cubierta
celular para que los queratinocitos migren hacia la
superficie. En la actualidad se sabe que cumplen una
impormnte función encargada de procesar y pre-
sentar los antígenos a los linfocitos J de manera que
son las responsables de iniciar una rápida respuesra
inmunológica a los antígenos que penerran por el
epitelio. Los gránulos de Birbeck se forman por in-
vaginación de Ia membrana plasmática. Por este me-
canismo las céiulas de Langerhans inco¡poran los
antígenos ligados a la membrana para su procesa-
miento. Derivan del mesénquima y pertenecen al sis-
tema fagocítico mononuclear. Poseen receptores de
superflicie y marcadores inmunológicos similares a
los de los macrófagos. Estos marcadores se unen al
fragmento Fc de ia lgG y de Ia IgA y al componente
C. del complemento Al igual que los linfocitos T
presentan en su superficie el antígeno To

La secreción paracrina de GM-CSF (facror esri,
mulante de colonias de granulocitos y monocitos),
por pafte del queratinocito activado, estimula la ex-
presión de moléculas de adhesión ICAM-I en ias
células de Langerhans y la secreción de óxido ní,
trico. La secreción paracnna de TNF-o por la célula
de Langerhans estimula la expresión de poléculas

de adhesión ICAM-I en los querarinociros (figs 13
y 15).

Las células de Langerhans por su función como
presentadora de antígenos esrán vinculadas al sis-
tema MALf sisrema de defensa inmunológico
inespecífico asociado a las mucosas. Esta bawera na-
tural brinda protección frente a los escasos micro-
organismos que pueden atravesar la mucosa cuando
esta se encuentra rntacta A ello se suma la capaci-
dad de la microbiota bucal que contribuye a limitar
la proliferación de los agentes infecciosos. Cuando
se superan estas barreras se ponen en Juego otros
mecanismos defensivos. Las células de Langerhans
tienen entonces la capacidad de endocitar anríge-
nos, degradarlos y llevarlos a la superficie celula4
junto con moléculas histocompatibles, para presen-
tarlos a los linfocitos f, involucrados en la respuesca
inmunológica específica.

Población extríns eca tr ansitoria

Granulocitos, linfocitos y monocitos: consriru-
yen células que pueden infiltrarse ocasionalmente

Fígura 15. Célula de l-angerhans con sus característícos grá-
nulos de Birbech (flechas) MET, x60.000
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en el epiteho bucal. En algunas localizaciones existe,
sin embargo, un importante cúmulo de dichos ele-
mentos

2.2.2. El2itelío plano estratiJicado paraqueratini-
zado. Presenta iguales características que el queratini-
zado a nivel de los estratos basal, espinoso y granu-
loso; este último poco desarrollado. Las diferencias
se manifiestan en los elementos celulares del estrato
<cómeo> superficial, que en este tipo de epitelio
consewan sus núcleos y también algunas organelas
ceLulares parcialmente hsadas, hasta que se desca-
man. Los núcleos son picnóticos con cromatina
densa (fig. 16 A y B). Estas células son acidófilas
(pero no tan intensamente como los epitelios
querati.nizados), 1o cual indrca un metabolismo ce-
lular escaso. Presentan gran cantidad de tonofila-
mentos. A nivel de los espaci.os intercelulares se ob-
servan profundas hendiduras que delimitan las áreas
celulares. Las interdigitaciones constituyen el meca-
nismo fundamental de cohesión celular. Aunque
pueden observarse en su superficie los cinco patro-
nes descritos en el examen con el MEB nredominan

M.E. Gó¡,r¡z ¡¡ FnnRenrs - A. C¿rtpos Muñoz

los patrones con microplicas tipos Il, III y IV Las
técnicas histoquímrcas detectan que los querarino-
citos expresan calprotectina en casi todos los estra-
tos, a excepción de1 estrato basal y las pnmeras hi-
ieras dei espinoso (véase fig. 4 B).

2.2.3. Epítelio plano estratiJicado no queratini-

zado. Se diferencia del epitelio queratinizado princi
palmente porque no produce Ia capa superficral cór-
nea y carece , además, del estrato granuloso (aunque

pueden formarse gránu1os incompletos o vestigiales).
Las capas de un epitelio no queratinLado son:

' Capa basai.
. Capa inrermedia.

' Capa superficral

Capa basal: las céiulas son semejantes a las des-
cntas antenorTnente.

Capa intermedia: presenta células poiiédricas
con núcleo redondo de cromatina laxa (donde es
posible identificar, mediante estudio citológico, e1
corpúsculo de Barr o cromocentro sexual femenino),

Núcleos
picnót icos

epitel iales

Papilas
conales

Figura 16 A Mucosa bucal masticatona. Epitelio plano estratíJí-
cado paraqueratintzado (encía) HE, x250.



y citoplasma poco basófilo, pror'rsto de abundante

cantidad de glucógeno. Las células no tienen aspecto

esplnoso y están asociadas median¡e desmosomas.

Las uniones intercelulares predominantes son las in-

terdis i raciones. Las srnerf ic ies celr lares .e hal lan

adosadas más int imamente que Ias celulas espino-
cr.  de lnq nr rnc t  innc de eni¡c l in dece r i tnc"-  ' ' r '

Capa superficial: está constituida por células
aplanadas. nucleadas. de aspecto normal (sin cam-
bios nucleares ni ci.toplásmicos) las cuales finaLmente
se descaman. al  isual crrre lo hacen las escamas cór-
neas (cuadro 2) Aunque pueden observarse en su
superficie los cinco patrones descritos, predomtnan
los n,rrrones con micronl icas t ioos l l .  l l l  v  lV Las' ' .  . . .  , r
técnicas histoquímicas derectan que 1os querat ino-

Figura 16 B Epiteho pdraque-
ratinizado Núcl¿os pícnóticos
(J1"echas) HE x 100

citos expresan calprotectina en prácticamente todos
los estratos. a excepción del estrato basal y las pn-
meras hlleras del espinoso (figs 3 y a C)

2.3. Membrana basal

I  a senaracion enrre el  enirel io v el  re i ido con-, / ' . . 'J '

Juntivo se reahza mediante Ia membrana basal. Ob-

servada con microscopia óptica dicha regrón con-

siste en una banda acelular homogenea y estrecha
que se ¡iñe bien con tinclones específicas para de-
tectar slrrconroreínas (PAS) Si se examina con ml-
crosconi¡ elecrrónica la membrana basal está cons-

¡i¡uida por dos regiones: la lámina basal sinteti.zada
por las celulas epiteLiales y 1a lámina reticular e1a-
hnrrdr nnr lqc, 'e l" l r .  dcl  tc i i r ln enneer i r ¡n

C.+prruro 5: Cl trr-tu srctr

Estrato superficial

E-.-^,^ ^-^- . ,1^*LJtraLU Érarturar

Estrato espinoso

Estrato basal

aelr las anlanrdrc.. r _..__.^*...-

Citoplasma no acidófilo
Núcleo oval

Carece

lCqna rnremcdie)

Células mal delimitadas
Células vacuoladas

Contomos redondeados

- i .^- l^^-^ 
L^-^f ; l^

urLUPrasrrra uaiurr lu

Núcleo voluminoso

Capa cómea

Citoplasma acidófilo

Núcleo picnótico

Poco desarrollado

Celulas bien delimitadas

Células no vacuoladas

Espesor 300 ¡lm

( -nntñmn< nnl ionnele<

- i*^.^ l^--^ 
L^-.111^

LrtuPra>r114 uaJUtLru

Núcleo voluminoso

Capa cómea
Citoplasma muy acidófilo

Sin núcleo

\Ár-r  r leca*^l ler l^

Células muy bien delimitadas
Celulas no maduras

Espesor 300 pm

Con[omos poligonales

- i *^- l^^-^ 
L^-^f ; l -L l IOplaSma DaSOllL()

Núcleo voluminoso

No queratinizado Paraqueratinizado Oftoqueratinizado
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Iámina basal: consta de dos esÍatos, la lámina
Iúcida y la Iámina densa, ambas de un grosor de
50 nm. Estas estructuras se interpretan ultraestruc-
turalmente como una red tndimensional de cordo,
nes de 3,4 nm de grosor. En la lámina densa la red
es muy tupida a diferencia de la que exrste en Ia iá-
mina lúcida. En este último nivel los cordones cru-
zan desde la lámina densa hasta la membrana dis-
tal de las células epiteliales.

En la lámina lúcida se detectan preferentemenre
laminina y entactina, y en la lámina densa, colágeno
tipo I! heparansulfato y fibronectina La laminina,
que tiene una configuración molecular en forma de
cruz, se asocia, por una parÍe, a las integnnas ubi-
cadas en la superficie de la célula epitelial (receptor
de laminina) y por oÍa, al colágeno tipo IV y al he-
paransulfato, contnbuyendo a fljar \a céhtla alalá-
mina basal. La variedad de laminina presente en Ia
práctica totalidad de iáminas basales es la denomi,
nada laminina l. La presencia de la laminina 5 es
también frecuente en distintas localizaciones. El pro-
teoglicano heparansulfato se denomina también per-
Iacán por su aspecto en forma de collar de perlas
cuando se observan las moléculas aisladas con el
microscopio electrónico.

Lámina reticular: está constituida por fibras in-
mersas en una mafrrz de glucosaminoglicanos que

se tiñen con <Alcian blue>. El espesor de esta lá-
minavana según el grado de fricción del epitelio su-
prayacente siendo más gruesa en los epitelios que-
ratinizados. Las fibras de la lámina reticular son:

. Fibras de anclaje: son fibras de colágeno tipo MI
que se disponen formando bucles que se ongi-
nan y fínalizan en la lámina densa en pequeñas
áreas subyacentes de colágeno tipo IV denomi-
nadas placas de ancla¡e.

. Fibras reticulares: son fibras de reticulina (colá-
geno III) y se distribuyen paralelamente al epitelio
entre las fibras de anclaje. La fibronectina contri-
buye a fijar la lámina reticular a Ia lámina basal
( f ig.17).

La membrana basal posee varias funciones. En-
tre ellas se destaca Ia de ser una estructura de fija-
ción entre el epitelio y el tejido conectivo, y un fil-
¡ro molecular no sólo físico (malla de colágeno
tipo IV), sino también químico, debido al alto nivel
de cargas negativas que restringe e1 paso de mo-
léculas con este tipo de carga.

Otras funciones adicionales de 1a membrana ba-
sal son su papel de guía para la migración celular
en la reepitehzación de heridas y su contnbución
como barrera al sistema defensivo del organismo.

l

[onofilamentos
L Placa densa 1

t-
Lámina I 

Lámina lÚcida
oasal 

[Lámina 
densa

Hemi-
oesmo50ma

Lámina
reilcutar

Membrana
basal

vil)

1

ilt) Tejido
conectrvo

Figura 17. Utraestructura de la membrana basal
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La membrana basal en la cavidad bucal Dresenu
algunas caractensticas especiales. es más gruesa en
su conjunto en los epitelios no queratinizados y con
la edad disminuye progresivamente de espesor.

La alteración de la configuración molecular de
esta estructura explica numerosos procesos que afec-
tan la patologia de la mucosa bucal.

2.4. LÁmina propia o corion

Es una Iámina de tejido conec[ivo de espesor va-
riable que confiere sosrén y nurnción al epitelio. Es-
tas funciones se ven reforzadas por la presencia de
papilas que llevan vasos y nervios. Las papiias va-
úan de longitud y anchura de acuerdo con la zona.
El tejido conectivo puede ser laxo, denso o semi-
denso según la región (fig. tB). Como todo tejido
conectivo presenta células, fibras y susrancia funda-
mental. Su distribución esrá relacionada con las ne-
cesidades específicas de las diversas regiones de la
cavidad bucal. Entre las células podemos mencio-
nar: fibroblastos, macrófagos, linfociros, células ce-
badas y células plasmáttcas Mediante disrintas téc-
nicas histoquímicas, que rncluyen la microscopia
electrónica por electrones retrodispersos, podemos

Figura 18 En el conon se idmtrfcan algunos mastocítos (fle-
chas) Az,rl de toluidina. x 100.

detectar las fosfatasas ácidas y alcalinas en los dis-
¡intos subtipos de leucocitos, así como los re-
ceptores de superficie. Existe una esÍecha relación
entre el fibroblasto y los queratinociros de la po-
blación epitelial suprayacenre. La secreción de IL-I
del queratinocito activado esrimula la proliferación
y la actiüdad sinrética del fibroblasto, y la secreción
por parte de éste, entre orros producros, de prosta-
glandinas PGE, que esrimulan la proliferación y la
diferenciación de los queratinocitos.

Las fibras coiágenas resisren las fuerzas de trac-
ción y tensión y entan deformaciones de la mucosa.
Las fibras elásticas son las encargadas de devolver
el tejido a la normalidad después que ia rensión haya
actuado sobre é1. También se observan fibras re-
ticulares que refuerzan la pared de los vasos san-
guíneos. Se ha encontraCo, tanto colágeno maduro,
como inmaduro. Este último es abundante sobre
todo en la región gingival, y representa un elemento
muy importante en Ia cicatizacrón y reparación.

En la sustancia fundamental existe gran cantldad
de glucosaminoglucanos que retienen el agua y per-
miten la difusión de nutrientes desde los vasos ha-
cia los epitelios.

La lámina propia se adhiere directamenre al pe-
riostio o bien se dispone recubriendo la.submucosa.
En las zonas laterales de las papilas conectivas de la
lámina propia las células basales del epitelio de re-
vestimiento suprayacente expresan integrinas cr, B,
a diferencia de lo que ocurre en Ia zona libre (vér-
tice) de las papilas conecrivas en las que las células
basales del epirelio suprayacente no expresan dichas
rntegnnas.

En Ia lámina propia los vasos de origen arterial
forman redes capilares subepiteliales en las papilas.
Se ha descrito una red capilar subpapilar y asas ca-
pilares pnmanas, secundarias y rerciarias en el eje
conectivo de las papilas.

A nivel de la lámina propia de la mucosa bucal
existe una rica inervación con terminaciones ner-
üosas sensoriales que recogen informacrón sobre la
percepción del dolor (nocirreceptores), la rempera,
tura (termorreceptores) y el tacto y la presión (me-
canorreceptores). Las terminaciones mecanorrecep-
toras son: el corpúsculo de Meissner, que permire
la adaptación rápida, y el complejo de Merkel, que
se constituye cuando la terminación nerúosa con-
tacta con Ia célula de Merkel del epitelio y que per-
mite Ia adaptacíón lenta. Las terminaciones noci-
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rreceptoras y terrnorreceptoras son terminaciones li,

Junto a esu inervación aferente general exrs[e una
inervación específica que recoge los estímulos de los
receptores gusta[rvos y que será descrita en el apar_
tado correspondiente. Asimismo, en Ia lámrna pro-
pia de la mucosa bucal existen fibras eferentes del

tímulo captado por los receptores.

2.5. Submucosa

Está formada por tejido conecdvo laxo desdnado
a unir la mucosa a los tejidos subyacentes.

La submucosa puede existir como una capa se_
parada y bien definida, o falmr cuando el conon esú
firmemente adherido a la estructura ósea subyacenre.
Hay submucosa en las zonas que requieren movr_
mtento y que no están expuestas directamente al
choque masdcatorio.

Esrá constituida por tejido conecdvo de espesor
y densidad vanables. En esm capa se suelen en-
contrar glándulas salivales, vasos y nerüos, y Lam_
bién tejido adiposo. En la submucosa las grandes
arterias se diüden en ramas más pequeñas que pe_
netran en la lámina propia. pequeñas venas drenan
hacia grandes vasos venosos exrstentes a este nivel.

Los vasos sanguíneos están acompañados por vasos
linfáticos. Las fibras nerüosas son mieiínicas cuando
atraviesan la submucosa, pero pierden su vatna an_
tes de diüdirse en sus arborizaciones terminales en
la lámina propia.

En la submucosa existe un piexo nerúoso pro_
fundo que conriene fibras nerúosas de gran umaño
cuya misión es, al igual que el plexo superficial, ex_
pandir a través de rutas colaterales los impulsos ner_
viosos procedentes de los receptores.

2.6. Caracteústicas clínicas en relación
con la estructura histológica

De las variaciones de los tres componenres es_
tructurales: epitelio, corion y submucosa, dependen
el color y el aspecto de Ia mucosa bucal.

EI color depende esencialmenre de res facrores:

- Espesor y grado de queratinrzación del epirelio.
- Densidad del tejido conecdvo.
- Presencia de pigmentación melánlca.

El aspecto está condicionado por la textura del
tejido conectivo y por la presencia o no de papilas
delomorfas (que levantan el epitelio que las reüste).

Por eso, cuando estudiamos Ia mucosa enla ca_
üdad bucal, debemos rener en cuenta:

- Tipo de epirelio.
- Densidad y esrrucrura del corion.
- Existencia o no de submucosa.

. Tipo de epirelio: si el epitelio es querarinizado
tendrá mayor espeso! porque hay más capas ce-
lulares y además más queratina; ambos elemen-

Base y superficie
ventral

de Ia iengua

Superficie dorsal
de la lengua

Labios
Punta de Ia lengua

Zona amoior del paladar

Base de la lengua,
Mucosa lugal
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tos impedirán la usualización de ia irrigación del
corion y determinarán que la mucosa presente un
aspecio blanquecino.

Si el epitelio no es querattnizado, los vasos del
conectivo subyacente podrán visualizarse mejor
y, por tanto, la mucosa ofrecerá un color rojo in-
tenso.

. Densidad y estructura del corion: a nivei de los
epitelios queratinizados el corion es semidenso o
denso. Tiene menor contenido en vasos, o sea
moderada irrigación, 1o que significa que clínica-
mente las zonas queratinizadas son de color ro-
sado suave o pálido.

Si el epitelio es no queratini.zado, el corion es
laxo con poca cantidad de fibras y mayor irriga-
ción, 1o que significa que clínicamente ia mucosa
ofrecerá un color rojo.

. Presencia o ausencia de submucosa: cuando la
submucosa está presente, la mucosa presenta un
aspecto más acolchado y móvil. Cuando la sub-
mucosa no existe, el corion está unido directa-
mente al hueso y Ia mucosa está f¡a.

2.7 . Clasificación histotopográfica
y funcional de Ia mucosa

La estructura morfológica de la mucosa vana por
la adaptación funcional a la influencia mecánica que
actúa sobre ella en las diferentes regiones de la ca-
vidad bucal. Sobre la base de estos criterios funcio-
nales podemos diüdir la mucosa bucal en tres tipos
principales (cuadro 4):

- Mucosa de revestimiento.

- Mucosa masticatoria.

- Mucosa especraltzada.

Mucosa de revestimiento. Cumple una funcrón
de protección. El epitelio es de ti.po no querati.ni-
zado, con un corion laxo o semilaxo y presenta una
submucosa bien definida. Es distensible y se adapta
a la contracción y relajación de las mejillas, labios y
lengua, y a los movimientos del maxilar infenor, pro-
ducidos durante la masticación. Este ripo de mu-
cosa se halla presente en la cara inferior del labio,
paladar blando, cara ventral de la lengua, mejillas
y piso o suelo de la boca Si bien en número de
capas el epitelio es mayor que ei de ia mucosa mas-
ticatoria, las crestas eprteliales y las papilas de tejido
conectivo son escasas comparadas con el anterior.
Las fibras colágenas no están organizadas en haces

densos y presenta, además, fibras elásticas. Este ú1-
timo tipo de fibras permite que la mucosa de re-
vestimiento se estire. Después de ia distensión hace
que luelva al estado de reposo.

A nivel de la submucosa, bien desanollada, po-
demos encontrar uno o más de los srguientes ele-
mentos: glándulas salivales menores, tejido adiposo
o fibras musculares estriadas, de acuerdo con las
distintas zonas que rapiza esta mucosa.

Mucosa masticatoria. Está sometida directa-
mente a las fuerzas intensas de fricción y presión
originadas por el impacto masti.catorio Suele estar
fIlada al hueso y no expenmenta estiramiento A este
tipo de mucosa corresponden la encía y el paladar
duro. El epitelio es queratinizado o paraquerarini-
zado, con numerosas crestas epiteliales (en especral
en las encías) y corion semidenso o denso Carece
de submucosa en la encía, pero ésta está presente
en la parte lateral del paladar duro donde encon-
tramos tejido adiposo y glandular.

Mucosa especializada. Recibe este nombre por-
que aloja botones gustativos intraeprteliales, que tie-
nen una función sensitiva destinada a la recepción
de los estímulos gustativos. Los botones gustativos
se localizan en el epitelio de las papilas linguales:
fungiformes, foliadas y caliciformes De manera que
esta variedad de mucosa se observa en ia cara dor-
sal de la lengua (fig I9).

2.8. Histofisiología general
de la mucosa bucal

La cavidad bucal presenta múltiples funcrones
que van más alIá de la de revestimiento aislante
frente al exterior. Examinaremos a continuación esas
funciones.

2.8.1. Movllidad. La mucosa bucal asegura la mo-
ülidad de los órganos En el piso de la boca, la mu-
cosa es sumamente delgada y semejante a una se-
rosa Esta caracteística le permite, cuando la lengua
realtza un gran moümiento, arrastrarla en todo sen,
tido. La mucosa de las mejillas, por su parte, favo-
rece los movimientos de la mandíbula. El velo del
paladar no tiene la misma fleibilidad y esLá adap-
tado a movimientos más simples.

En la masticación la movilidad cumple un papel
fundamental que se relaciona índmamente con los
caracteres especiales de las dis¡intas regiones de 1a
mucosa Es evidente que el relieve del paladar I' la
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Corpúsculos gustat ivos

Epitel io plano estrat i f icado no
queratrnrzado

corion semidenso

FiEtra 19 Mucosa bucal especializada. Pared lateral de una papila calictJorme con numerosos corpúsculos gustatwos HE, x 250.
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rugosidad del dorso de Ia lengua esún destinados a
completar la trituración de los alimentos, mientras
que las encías yla cara intema de las mejillas, al ser
lisas, facilitan el paso del bolo alimenticio Sin em-
bargo, el papel que desempeña la mucosa en la mo-
vilidad sería simple si no extstrera un retomo cons-
Íarrte ala oclusión, a Ia que también debe adaptarse.
Se sabe ahora que la mucosa bucal queda aplicada
sobre sí misma en la medida en que la boca, en re-
poso, puede ser considerada como una cavidad casi
ürtual. Cualquiera que sea la edad del sujeto o el
estado de sus dientes, la cavidad bucal en esado de
reposo y en estado normal, tiende a desaparecer por
una adaptación exacta de los órganos.

2.8.2. Scnsibilidad de la mucosa bucal. Yana mu-
cho de u:na zona a ofra. Es casi nula en el piso de
la boca y en la cara intema de las mejillas, pero su-
mamente delicada en los labios, donde se adapn a
las necesidades de la aprehensión y de los contac-
los extenores.

La sensibilidad del velo del paladar es mucho
menos percibida, puesto que a su nivel se origina
el reflejo vegetativo constituido por la deglución.

Pero la sensibilidad más sutil es la de la lengua,
extremadamente fina para las percepciones táctiles
y que responde, además, a los infinitos matices de
Ias sensaciones gustativas. La información que su-
ministran los receptores de la mucosa bucal es su-
mamente rmportante para establecer la posición de

Ia lengua en la cavidad de la boca. Esa información
es esencial parala masticación y para el habla.

2.8.3. Protección. EI papel protector de la mucosa
no es sólo el de un tegumento común que forma
una barrera impermeable, sino que, por la presen-
cia de calprotectina, tiene además un poder bacte-
riostático propio. La caüdad bucal posee un apa-
rato linfoide considerable, especialmente agrupado
en la lengua y las amígdalas que constiuye el ani-
llo linfático de Waldeyer el cual contomea el orifi-
cio bucofaríngeo.

Formaciones linfoideas análogas a las amígdalas
están diseminadas por toda la mucosa y más espe-
cialmente en el contomo de la lengua, a Ia altura
de las papilas foliadas y en los labios.

Por otro lado, el moco parece ejercer una con-
tribución importante a la protección antimicrobiana.
Con respecto a la permeabilidad al agua, ésta vatla
en las distintas regiones de la mucosa bucal. Táles
variaciones es1án, a su vez, relacionadas con los lí-
pidos presentes en el epitelio.

2.8.4. Digestión. La función digestiva de Ia mu-
cosa bucal no se limita sólo al efecto de la mas¡i-
cación. En la saliva existe una enzíma, la ptialina o
amilasa salival, que inicia el metabolismo de los hi-
dratos de carbono.

2.8.5. Absorción. La capacidad de Ia mucosa de
filtrar ciertos cuerDos hacen de ella una buena r'ía
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de absorción como, por eje'nplo, la mucosa de la
porción venrral de la lengua, que consrituye una in-
teresante via para la administración de medicamen_
tos. Sin duda, la importancia del sistema venoso en
el piso de la boca facilia esa absorción.

2.8.6. Excreción. Finalmenre, es probable que
ciertas zonas de la encía tengan poder para la eli,
minación de algunos tipos de susranclas

:. ÓncnNos euE coNSTITLTTEN
LA CAVIDAD BUCAL

3.I .  Labios

La región labial esú limrtada: amba, por el tabi_
que nasal, el borde de los orificios nasales y Ia ex-
tremidad posrerior del ala de la naiz; aba.1o, por el
surco menrolabial, y a los lados, por los surcos naso
y labio genianos.

En los labios encontramos zonas topográftca-
mente diferentes:

. Piel del labio.

. Zona de transición

' Mucosa del labio.

3.1.1. Piel dellabio. La superficie exrema del la_
blo esrá recubierta por una piel fina, que conriene
folículos pilosos, glándulas sebáceas y sudoúparas
(más abundantes en el hombre que en la mujer).
Gradualmente, y por medro de una zona de transi-
ción, se va a confundir con la mucosa labial.

3.7.2. Zona de transición. Esta zona está presenre
sólo en la especie humana Es de color rojo y debe
su coloración a que está constituida por una dermis
densa muy vascularizada, con numerosas papilas al-
tas que penetran en la epidermis, la cual, a su vez,
presenta un estrato lúcido sumamente desanollado,
cuyas células superficiales no esrán ran unidas como
en la piel, en ranro que las células basales son vesicu-
losas. Además, es delgada y poco queratinrzada, por
1o tanto, la sangre de los capilares de la dermis es
fácrlmente observable. Esta zona carece de glándulas
sudoíparas y sebáceas, por lo que debe ser lubricada
por la saliva para evitar que los labios se agneren.

3.1.3. Mucosa dellabio. Esra mucosa está consri-
turda por un epitelio plano estrarificado no queradni-
zado, cuyas céluias superficiales presenran algunos
núcleos picnóticos y se descaman. Es posible en-
contrar a este nivel, numerosos puentes intercelu-
lares o desmosomas Observado con microsconra
electrónica de barrido, la superficie epirelial de la
mucosa está constituida por elementos celulares con
patrón tipo III. Las citoquerarinas más expresadas
en ei epirelio de la mucosa labial son eI par 4-I3
(fig 20)

El epltelio se une por medio de la membranaba-
sai al corion o lámina propia, representada por un
tejido conectivo laxo con altas papilas que penerran
en el epitelio No es tan vascuiarizada como en la
zona de transición Existen numerosas fibras elásdcas
que en toda su extensión esún unidas firnremenre
a1 labio medianre fibras colágenas (figs. 2f y 22).

Figura 20 Epitelio labial In-
munorreaccíón positiva para
Las citoqueratinas Células Su-
pe{iciales x 100



CepÍruro 5: C¡.lroo sucAr, 135

Existe una submucosa poco desarrollada, que
presenta cúmulos linfoides y glándulas salivales cu-
yos ácinos están muy cerca de la superfrcie, aunque
algunos se encuentran ubicados muy profunda-
mente. Estas glándulas son de tipo mixro con predo-
minio de la secreción mucosa.

La mayor parte del labio está constituida por fas-
cículos musculares estriados que constituyen el
músculo orbicular.

Figura 21.
del labio.

Corte histológ¡co

Figura 22 Mucosa labial.
Glándulas y músculo. Tncró-
míco x 40

La mucosa labial ,es rosada y húmeda, con un
dibujo vascular bien notable, dado por Ia red vascu-
lar. Presenta múltiples puntos de aspecro papuloide
que producen relieve y corresponden a los orificios
de salida de las glándulas salivales.

3.2. Mejillas

Las mejillas o carrillos consriruyen las paredes Ia-
terales de la cavidad bucal. Hacia adelanre esrán li-

Mucosa
labial

(Superf icie
Interna

del labio)

Músculo
orbicular
del labio

- 
Paquete

vásculonervioso

(Superf icie
externa

del labio)

Folículos
pilosos

Glándulas
sebáceas
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mitadas por los labios. En su cara cutánea, el surco
nasogeniano y el labio geniano que 10 continúa, for-
man el  l ímite anrer ior

La superficie ex[ema de las mejillas esrá cubierta
de piel fina. La superficie inrema está revestida por
una mucosa (mucosa yugal) lisa, rosada y húmeda.

El epirelio es plano esrrarificado no querarinizado,
caracterísrico de las superficies epiteliales húmedas
sometidas a considerable roce y desgaste Esre epi,
telio es estructuralmente semejante al que hemos
descrito en la mucosa labial.

A 1a altura de los molares suele presentar la lí-
nea de oclusión, de color blanquecino, con epire-
lio paraqueratinrzado determinada por e1 trauma
mastlcatono

La lámina propia esrá formada por rejldo fibroe,
Iástico bastante denso, que penerra en el eprtelio
constituyendo papilas elevadas

En la submucosa se hallan fibras elásticas, gran-
des vasos sanguíneos y nerüos, tejido adiposo y

Ftgura 23. Dtagrama de la
mucosa yugal

glándulas salivales denominadas bucales y rerromo,
larec l f ioc )7:r  )4\

- -  I  -  '  ' .

También en las me¡illas desemboca el conducto
de Srenon de 1a glándula parótida (a nivel del se-
gundo molar superior)

Las mejillas tienen un eje central de múscu1o es-
quelético, correspondiente al músculo buccinador
Bandas de tejido fibroelástico de 1a lámina propia
nenefran a ¡ravés de l^ -"L-"^^-^ '^^*^ ' tn i rse aly!rr !Lrdlr  d rrd\Lr uL ra )uut l lu lu)4.  Pata L

te¡ido fibroelástico que acompaña al músculo, estas
bandas f¡an 1a rnucosa a1 músculo

3.3. Lengua

La lengua es un órgano muscular tapizado por
mucosa. Fisiológicamente. por sus movimienros.
favorece la trituración de los alimentos realizada por
los elementos dentarios durante 1a masticacj.ón, y la
formación del bolo alimenticio. Su functón especial
es la de nzrr i r - in¡r  en la recención de los es¡ímulos

de1 gusto.

Glándulas sal ivales

Músculo estr
Capa

muScutar

Fipra 24 Mucosa yugal. HE,
x40
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Desde el punto de üsta histológico está constitui-
da por:

. Mucosa.

. Submucosa.

. Tejido muscular estnado.

3.3.7. Mucosa. La lengua presenta una cara dor-
sal y una ventral. La mucosa que recubre a cada una
de ellas es diferente (fig. 25).

Cara o superficie ventral: presenta un epitelio
de revesdmiento plano estratificado no queratini-
zado delgado y liso. La lámina propia es delgada y
está formada por tejido conjuntivo laxo con papilas
cortas y numerosas. Es una lámina elástica que per-
mite los cambios rápidos en forma y diámetro de la
lengua durante el moümiento. Presenta numerosos
cúmulos de células adiposas, glándulas salivales, y
vasos sanguíneos y linfáticos. No existe submucosa.
El corion está adherido al oerimisio de los haces
musculares.

Cara o superficie dorsal: esta mucosa está divi-
dida en dos partes por una línea en forma de V la
que cubre los dos tercios anteriores o cuerpo o zorta
bucal de la lengua, y la que cubre el tercio poste-
rior, la raíz (o zona faíngea de la lengua) (figs. 26

v 27).

Fígura 25. Corte sagítal de la lengua.

3.3.1.1. Cu¡npo o zoNA BUCAL DE r¡ l-¡Ncu¿,. El
epitelio que lo constituye es de tipo plano estratifi-
cado parcialmente comificado; la lámina propia está
formada por tejido conectivo laxo con células adi-
posas. Existe una separación neta de Ia mucosa con
Ia submucosa que está formada por tejido conectivo

adiposas

Papilas linguales

ejido
muscular
estriado

esquelético

Epitel io
queratinizado

PAPILAS FILIFORMES

PAPILA CALICIFORMEutanouta
de von Ebner

Corpúsculos Papilas
gustativos secundarias

Figura 26. Cara dorsal de la laryua y dístintos ttpos de papilas.
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Epitel io plano estrat i f icado
no queratinizado

Lámina propia

_ Músculo estr iado esquelét ico

Figura 27 Sector de la superfrcte ventral de la lengua Epítelio de revestimíento, nótese Ia ausenciade paptlds HE, x 100

denso y firme, sobre rodo en la punta de la iengua
donde forma Ia fascia lingual.

Son cuatro los tipos de papilas que se encuen_
tran sobre la superficie de la lengua (fig 26):

. Filiformes

. Fungiformes.

. Caliciformes o circunvaladas.

. Foliadas.

Papilas filiformes: constiruyen el tipo más nume-
roso. De forma cónica, son proyecciones epiteliales
comificadas o no (según el tipo de alimentación) que
se descaman con regularidad. En el organismo hu_
mano suelen ser paraqueratínrzadas. presenlan un
eJe escaso de 1ámina propia y carecen de papilas se_
cundanas y botones gustar ivos.

Se distnbuyen en hileras más o menos paralelas
a la V lingual, que atraüesan roda la superficie dor_
sal de Ia lengua y le otorgan el aspecto aterciope_
lado típico. Por la escasez de corion, clínlcamenre
están sujetas a cambios nuricionales.

Papilas fungiformes: reciben esre nombre por_
que se proyecran como pequeños hongos, más del-
gados en la base y más dilatados en el exrrerno pro_
rmal Son menos numerosas que las filiformes y se

ha11an en mayor proporción en Ia punta. y en los
bordes larerales de la lengua presentan un núcleo
central de lámina propia con fibras co1ágenas que
constituye la papila primana; de eila surgen papr_
las secundarias que penetran en e1 epitelio de re-
vestlmienro La superficie epitelial no sigue los con,
tomos de las papilas secundarias y por lo anto, los
capilares llegan muy cerca de la superficre; esro úl-
timo, sumado a Ia poca comificación de1 epitelio,
hace que estas papilas tengan un intenso color ro-
jizo (flgs 28,29 y 30)

Presentan corpúsculos gustativos intraepitehales
localizados preferentemente en la superficie libre y
no lateral de 1a papila

Estas papilas, por su localización y por conrener
mayor canddad de corion, son las más afectadas por
procesos inflamatorios provocados por irritaciones

Papilas caliciformes o circunvaladas: son las más
grandes de la iengua Hay de 7 a 12 distribuidas a
1o largo de la V lingual

A diferencia de las filiformes y fungiformes, no
sobresalen en Ia superficie lingual. Cada papila, de
I a 2 mm de altura, está rodeada por un profundo
surco ilamado surco circunvalador en cuyo fondo
se abren los concluctos de pequeñas glánjulas sali-
vales serosas o glándulas de von Ebner; que fabri-
can un líquido acuoso que se vacía en .i ,.,..o y
disuelve los alimenros, 1o que facilitó la recepción
del susto.
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Corpúscu los gustatrvos

Papi las fungi formes

Lámina propia

Músculo estr iado

Papi las secundar ias

Lám na propia

Epitelro plano estrat i f icado paraquerat in izado

Fipra 28 Stctor de Ia mucosa dorsdl de Ia lengn Se obsewdn papilds Jungtformes HE, x 60

Frgttra 29 Detdlle de una paprla JungJorme HE, x 150



Fipra 30. Detq.lle de una papila JungJorme Metenamina plata x 150

Tienen un núcleo de lámina propia que posee
en el borde superior papilas secundarias. En los bor_
des laterales y en el epitelio del surco existen nu,
merosos corpúsculos gusrarivos (fig 3l).

Papilas foliadas: se encuentran en número de tres
a ocho, a cada lado de la lengua (región lateral pos_
terior) Son pliegues perpendicuiares al borde de la
lengua, rienen lámina propia y contienen corpúscu-
ios gustativos. Están separadas unas de otras por el
surco interpapiiar.

Presenran una papila primana y, por lo general,
tres secundarias. Son muy abundantes en el recién
nacido y escasas en los adultos.

Estructura del corpúsculo o botón gustativo: el
sentido del gusto no esrá dado por las papilas, sino
por pequeños corpúsculos contenidos en eilas, de_
nominados corpúsculos gustativos. Son más abun_
dantes en las papilas calicrformes, pero pueden tam_
bién encontrarse en el epitelio del paladar blando y
en ei de otras áreas de la región bucofaúngea.

M.E. Gó¡,r¡z nr F¡nn¡rus - A. C¿¡rpos Muñoz

Epitel io plano estrat¡f icado
queratinizado

Lámina propia

Los botones gustativos son órganos de forma re-
dondeada u oval, con poca apetencia por ios colo-
rantes Con el MO se observan como estrucruras
redondeadas bianquecinas. Ocupan casi rodo el es-
pesor del epirelio. Esrán consriruidos por células
alargadas que se extienden desde la membrana ba-
sal hasta la superficie de revesrimiento, esas célu-
las se abren a ia superficie por un poro conocido
como poro gustativo. Se descnben clásicamente con
microscopia óptica dos tipos celulares en los boto_
nes gustaüYos:

Las células de sostén o sustentaculares son na-
Iidas con H/E, con núcleo redondeado, se disponen
en Ia periferia del corpúsculo, como gajos de na-
ranja. En la parte central encontramos las células
neuroepiteliales o células gustativas, que son más
oscuras y más centrales. En la actualidad se reco-
noce un tercer dpo celuiar, la célula basal, que
puede ser la célula precursora de uno de los upos
celulares anteriores. Algunos autores señalan que la

t40



C¿pÍruro 5: Cevroe¡ sucer

Papilas secundarias

Lámina propia

Papilas f i l i formes

Corpúsculos gustat ivos

Surco cincunvalador

Glándula serosa
de von Ebner

Ftgura 31. sector de la v lingual. Se obsanan papilas fihfomes y calicrfurmes. HE, x 100.

citoqueratina 20 es un marcador específico de los
botones gustarivos y de las células de Merkel

Con microscopia electrónica se distinguen en el
corpúsculo gusrarivo hasta cinco tipos celulares di-
ferentes (fig. 32): las células tipo I (oscuras) repre-
sentan el 600/o, contienen gránulos densos y presen-
tan microvllli.s a nivel de1 poro gustarivo; las células
tipo II (claras) representan eI 30o/o y presentan mi-
crovillis muy cortos y escasos; las células tipo III re-
presentan eI 7"k, contienen vesículas pequeñas, ri-
cas en serotonina, ubicadas en el citoplasma basal;
Ias células tipo III rerminan en el poro gusrarivo for-
mando una protmsión en forma de maza; las célu-
las tipo IV son células madres localizadas en Ia base
del corpúscuio y las células tipo V son las células
pengemales que se sitúan en la zona periférica y se-
pararr a éstos de las células epiteliales. Fibras ner-
viosas principalmente de los pares Ml (que inerva
los dos tercios anreriores de la lengua) y X (que
inerva el tercio posterior) se ramifican en el tejido
subyacente a los corpúsculos gustativos de la mu-
cosa especializada, dando origen a rres ripos de ple-
xos. el intergemmal que se sitúa entre los botones
gustativos, el pengemmal que los rodea y el intra-
gemmal que se introduce en su interior. Al parecer
existen dos tipos de vías relacionadas con la recep-
ción gustativa: una difusa, que se relaciona con las
conexiones nerviosas de las células tipo I y ripo II,
y otra directa, que se relaciona con la célula tipo lll.
El poro gustativo está rodeado por los bordes lare-
rales de las células del epitelio esrrarificado y esrá

Figura 32. Esquema general del corpúsculo gustattuo.

constituido por un espacio cilíndrico en el que se
disponen las microvellosidades de las células ripo I
y II, y las prolongaciones de las del tipo III. Las re-
giones del cuello de estas células, ubicadas inme-
diatamente por debajo del poro, se relacionan me-
diante uniones ocluyentes. Estas prolongaclones
están inmersas en un material denso. La vida me-
dia de las células en los botones gustarivos oscila
entre diez y catorce días. Se ha descnto que el pro-
ceso de descamación relacionado con el poro mo-
difica la forma y el tamaño de ésre, y 1a cantidad

T i l
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del matenal existente en é1. Los grupos tioles (R-SH)

y los metales regulan la precisión del sentido del
gusto. Los tioles, Io disminuyen y los metales -co-
bre, cinc, níquel- Io incrementan. Algunos fárma-
cos ricos en tioles dan ongen a Ia pérdida parcial
(hipogeusia) o total (ageusia) del sentido del gusto.

Se perciben cuatro sensaciones gustativas: sa-
Iado, ácido, dulce y amargo.

El sabor salado es producido, en general, por los
iones Na+ y el efecto estimulante sobre Ia célula re-
ceptora se produce cuando los iones sodio penetran
al interior de las células sensoriales del botón gus-
tativo a través de los canales de sodio, presentes en
la membrana celular de las microvellosidades. La
despolarización de la célula sensorial receptora de-
sencadena la transmisión sináptica en Ia fibra ner-
VIOSA.

El sabor ácido es producido, fundamentalmente,
por los iones H+. Estos protones actúan, en gene-
ral, por bloqueo de los canales iónicos de potasio,
Io que origina Ia despolarización de la célula senso-
iral y Ia consiguiente transmisión sináptica.

El sabor dulce es producido, en general, por ma-
cromoléculas como por ejemplo, Ia sacarosa, la glu-
cosa o los edulcorantes artificiales como Ia sacanna.
Dichas moléculas actuan sobre receptores de la
membrana de la microvellosidad de Ia célula senso-
rial que están acoplados a la proteína G. El meca-
nismo de acción está relacionado con el bloqueo de
los canaies iónicos de calcio y, por tanto, con la dis-
minución de la difusión de iones de calcio hacia el
exterior de la célula. Se desconoce la naturaleza del
receptor acoplado a la proteína G para las sustan-
cias con sabor dulce.

El sabor amargo es producido por un grupo muy
numeroso de sustancias. Dichas sustancias se uni-
ian asimismo a un receptor acoplado con Ia pro-
teina G en la membrana de las microvellosidades,
aunque se postula que el mecanismo de acción sería
diferente al que desarrollan las sustancias que pro-
ducen sabor dulce. Se ha aislado recientemente una
proteína G específica para 1as células del gusto.

Además de las cuatro sensaciones de sabor tra-
dicionales se ha descnto una quinta sensación de-
nominada umani o sabor agradable. Este sabor se
desencadena, por ejemplo, por ia estimulación con
glutamato, el cual se encuentra_muy concentrado en
Ia leche matema. La denominación umani es de on-
gen japonés dado que este sabor predomina en cier-

tos tipos de peces japoneses y en otras especialida-
des culinarias japonesas.

Se ha considerado tradicionalmente que Ia se-
creción de las gIándulas serosas de von Ebner tie-
nen como finalidad lavar los corpúsculos gustativos
para preparurlos a recibir un nuevo sabor. AJ pare-
cer estudios recientes indican que las glándulas de
von Ebner segregan una proteína que tendía como
misión fijar las moléculas productoras de sabor. Ello
implica que la secreción de estas glándulas ayuda-
úa a concentrar las sustancias con sabor sobre los
botones gustativos.

Las cuatro sensaciones fundamentales nueden
detectarse regionalmente en la lengua:

- En la punta: dulce y salado.

- Sobre los bordes: ácido.

- En el área de las papiias caliciformes, así como
en el paladar blando: amargo.

A pesar de esto, no existen diferencias estructu-
rales entre los botones gustativos de las distintas re-
giones de la lengua.

Los botones gustativos son numerosos en la pa-
red intema del oriÍicio que rodea a ias papilas cali-
ciformes, en los pliegues de las papilas foliadas, en
Ia superficie posterior de ia epiglotis y en algunas
de las papilas fungiformes de los bordes laterales de
la lengua.

3.3.L)-. R¡Íz o zoNA BUCoFAúNcER DE r-q LENGUA.

la mucosa que recubre esta porción de la lengua no
contiene papilas verdaderas. Las prominencias que
se observan a este nivel dependen de cúmuios de
nódulos linfáticos que se hallan en la lámina pro-
pia por debajo del epitelio. Una disposición de este
tipo, es deciq un epitelio plano estratificado (de ori-
gen endodérmico) en estrecha relación con nódulos
Iinfáticos, recibe el nombre de tejido amigdalino (en

este caso, amígdala lingual) (fig. 33).

Los nódulos linfáticos de la amígdala poseen cen-
tros germinativos y vasos hnfátlcos sólo en Ia pen-
fena. Junto a los linfocitos existen células plasmáti-
cas. El epitelio plano estratificado no queratinizado
recubre el tejido linfático y se invagina hacia el in-
terior del órgano a diferentes niveles para formar ca-
üdades denominadas criptas.

Los linfociros emigran a través del epitelio y al-
canzanlaluz de la cripta; las céluias del epitelio se
descaman también a este nivel. Por lo tanto, las cnp-



-__---\-

CepÍruro 5: Cavrnat sucAr

Folículos l infoides

Criptas

Figtra 33. Sector de una amígdala lingual Se distínguen cnptas y folkulos linfoides asocíados. HE, x 60

t4)

tas se ven ocupadas por linfocitos muertos y por cé-
lulas epiteliales descamadas que son limpiadas por
la secreción de glándulas mucosas cuyos conductos
se abren a nivel del fondo de las cnptas.

La amígdaIa lingual, junto con las amígdalas pa-
latinas tubáricas y fanngeas constituyen el anillo lin-
fático de Waldeyer. Histofisiológicamente es impor-
tante por ser la primera barrera de defensa ante las
infecciones que tienen alaboca como puerta de en-
trada. Este anillo linfático se ubica en la zona limí-
trofe entre la boca, las fosas nasales y la faringe.

Recordemos que las formaciones linfáticas tienen
dos funciones bien definidas: linfopoyética y de-
fensiva (mediante la acción fagocitaria y la produc-
ción de anticuerpos).

3.3.2. Submucosd. Está constituida por tejido co-
nectivo de tipo denso. A este nivel se encuentran
glándulas salivales menores que, de acuerdo con su
localización en el órgano lingual, reciben diferentes
nombres: son las glándulas de Blandin y Nuhn si-

tuadas cerca de la punta de Ia lengua, y ias glándu-
las de Weber, que están en posición lateral y pos-
terior a las papilas caliciformes en relación con la
amígdala iingual.

3.3.3. Capa muscular. Está consrituida por una
masa de haces entrelazados de fibras musculares
estriadas esqueléticas, insertadas en la submucosa,
que permiten la amplia gama de moümientos de
este órgano.

En un corte longitudinal de la lengua, perpen-
dicular a la superficie dorsal, o sea un corte sagital,
podemos observar: fibras longitudinales y verticales
cortadas longitudinalmenre y fibras horizontales en
corte transversal Tál disposición de fibras muscula-
res estriadas es única en el cuerpo y permite iden-
tificar Ia lengua con toda seguridad.

Existen en la lengua vasos sanguíneos (que for-
man redes capilares en las papilas) y linfáticos, que
constituyen una red, tanto en la mucosa, como en
la submucosa
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La lengua está inenada por nerüos sensiti-
vos como el lingual y Ia cuerda del tímpano, en los
dos tercios anteriores y el glosofaíngeo, en el tercio
postenor.

3.4. Piso o suelo de la boca

La membrana mucosa de esta parte de la caü-
dad bucal es muy delgada y está adherida laxamente
a las estructuras subyacentes, para permitir la libre
movilidad de la lengua. Tiene un epitelio no quera-
tinizado y las papilas de la lámina propia son cor-
tas. El tejido conectivo laxo está altamente vascula-
nzado y es rico en fibras elásticas. La submucosa
contiene tejido adiposo. Las glándulas sublinguales
se encuentran próximas a Ia mucosa de revesti-
miento en el pliegue sublingual.

3.5. Paladar duro

Es necesario que la boca tenga un techo resis-
tente que permita a la parte anterior de la lengua
(que es más móvil) apoyarse conffa él para mezclar
y tragar los alimentos.

Támbién es preciso que la mucosa a ese nivel esté
fuertemente adherida al techo, de tal modo que no
se desplace con los moümientos de Ia lengua y que
resista la intensa fricción a que está sometida. Esto

se logra con un techo de tejido oseo, revestido en
su parte inferior por un epitelio plano estratificado
queratin2ado y con un corion de tejido conectivo
denso, con abundantes fibras colágenas, más denso
en Ia porción anterior que en la posterior. Observado
con microscopia electrónica de banido el patrón pre-
dominante en la superfrcie celular del epitelio es el
patron V Los pares de citoqueratinas 5-14 y 1-10 son
los más expresados en el epitelio del paladar duro.

En la línea media existe un reborde óseo al cual
el epitelio queda fgado mediante un tejido conectivo
de espesor mínimo. Esta región se denomina rafe
medio.

En el paladar duro existen diferentes regiones
debido a la estructura variable de la submucosa
(fig. 3q. Las regiones marginal y del rafe medio es-
tán íntimamente unidas al hueso Io que dificulta de-
terminar dónde comienza el periostio y termina la
submucosa. En las zonas antero y posterolateral la
submucosa presenta fibras colágenas en haces que
se insertan perpendiculares al hueso. En ia antero-
lateral hay gran cantidad de células adiposas, por
eso se la llama zofia grasa o adiposa. En la poste-
rolateral hay ácinos con glándulas salivales mucosas
que constiuyen la zona glandular. La papila pala-
tina o incisiva, ubicada en el tercio anterior del rafe,
está formada por un cúmulo de fibras colágenas (te-

Zona del rafe medio

Zona lateral anter¡or Zona lateral posterior

Fígura 34 Zonas de la mucosa palatina
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mucosa (fig. 35jido conectivo denso), que en su regrón cenÍal con-
tiene las partes bucales de los conductos nasopalati-
nos vesti.grales. Estos conductos están tapizados por
un epiteho cilíndrico simple o por un epitelio seu-
does¡ratificado nco en células caliciformes. A veces
estos conductos se transforman en quistes.

Rugas palatinas: son elevaciones de la mucosa
que en número de dos a seis se extienden en sen-
tido transversal desde la paplla palatina hacia la pe-
riferia. Consisten en rephegues de epitelio dispues-
tos sobre ejes de tejido conectivo denso. Su número,
disposición, forma y longrtud son particulares de
cada individuo, y sirven a fines de identificación, al
igual que las huellas digitales. La mucosa palatina

es más pálida que el resto de la
y 36).

3.6. Paladar blando o velo del paladar

Es la continuación posterior del paladar duro Sus
funciones son diferentes de las de éste, ya que no
tiene que resistir el empuje de la lengua, sino que
debe ser móüI, de manera que al deglutir pueda ele-
varse y cenarla nasofaringe, eútando que e1 alimento
pase a Ia nanz. Presenta un epiteiio plano estratifi,
cado no queratinizado con botones gustativos, que
se continúa, tras rebasar en un corto trayecto el
borde posterior del paladar, con el epitelio de la su-

Fípra 35 Zona de las rugas
palatinas.

Fígrra 36 Histología de las
rugas palatinas Tncrómtco
x 100
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pedicie faúngea. El conon es li.so, sin papilas, pero

muy vasculanzado y con fibras elásticas que 1o se-

paran de la submucosa

La submucosa es de tejido conectivo laxo y po-

see una capa contrnua de glándulas mucosas
(fig. 3+).

La mucosa es de un color rojizo intenso que con-

trasta con e1 color rosa pálido de la bóveda palatina
(véase cuadro 4).

4. BIOPATOLOGÍA Y CONSTDERACIONES
CLÍNICAS

El conocimiento de las distintas estructuras his-

tológicas que constituyen 1a mucosa y los órganos

de la caüdad bucal es de suma importancia para es-

tablecer, con clandad, el sustra[o tisular en el que

asientan las pnncipaies enfernedades que afectan a

dicha región ¡ de ese modo, comprender su histo-

génesis y realtzar un mejor diagnóstico y tratamiento

E1 epitelio de revestimiento y el tejido conectivo

del corion y la submucosa, asi como las estructuras

vasculares y nerüosas de la mucosa y de los órga-

nos de la caüdad bucal se aLteran en numerosos

procesos patológicos

Las enfermedades infecciosas, sistémicas, preneo-

plásicas y neoplásicas que afectan, en general, a cuaL-

quier zona de 1a mucosa bucal se resumen en los

cuadros 5, 6, 7, B y 9 Las que afectan con mayor

frecuencia la mucosa de1 penodoncio de protección

Herpe simple

Candidiasis

Estomatitis aftosa

Tuberculosis

Actinomicosts

Sífiiis

Sarampión

SIDA

Hlstoplasmosis

\ / inrc r le heme

simple

Candida albicans

Desconocida

Mycobactenum
tuberculosis

Actinomyces israeli

Treponema
pallidum

Virus del sarampión

Virus HIV

Histoplasma

Capsulatum

Vesículas
Erosión

Placas blancas
Grietas o Fisuras

Erosión
Ulceración

ulcera

Nódulo
Fístula

Ulceración (Chancro)

Placas eritematosas
Pápulas
Gomas
U Lceras

Placas (manchas

de Kopiik)

Placas blancas
Placas y nóduios
rosados
(Sarcoma de Kaposi)

uiceta
Medio-Linguai

Epitelio: queratinocitos

Conectivo : neutrófiios

linfocitos

tprtelr.o : queratlnocrtos

Conecdvo: neutrófilos

Epitelio

Conectivo : neutrófilos

Epitelio

Conectivo: macrófagos

linfocitos

Conectivo : neutrófilos

macrófagos

Epiteiio

Conectivo:

células endo¡eliales

células plasmáticas

macrófagos

linfocitos

Conectivo: linfocitos

monocl[os

Conectivo: linfocitos

hematíes

VASOS

Epitelio
Conectivo: macrófagos

linfocitos

Vesículas intraepiteliales
Infilrado subepitelial
I nfi l  trado subepitelial

Edema intercelular
Ausencia en zona agietada
Depósito de fibrina
Infiltrado subepitelial y en el

depósito de fibrina

Ausencia en zor.a ulcerada
lnfilrado en zona ulcerada

Ausencia en zona ulcerada
Granuloma

Te¡ido de granulaclón

Ausencia en zona ulcerada

Hipertrofia
Infilnado perivascular
Granuloma

lnfilrado perivascular
Infiirado penvascular

lnfiltrado perivascular
Cúmulos zonas hemorrágicas
Proliferaclón vascular

lnfilrado perivascular
Granuloma
Granuloma
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Denomínación Patogenta Clínica Tejido Patologa

Leucoplasia Proliferativa Placasblancas Hiperqueratosis, acantosis, disqueratosis
lnfi.ltrado subepite}lal

Epitelio: queratinocitos
Conectivo: linfocitos

y a las glándulas salivales se estudiarán en los capí-

tulos correspondientes.

En relación con el epitelio, 1os agentes físicos,

bacterianos, micóticos y r,rrales que onginan las en-

fermedades de la mucosa bucal alteran la biología

celular de los queratinocitos y muchas veces, como

ocune con los ürus, provocan 1a degeneración y la
muerte de estos dando orisen a la formación de ve-

sículas. Éstas pueden ser iitraepiteliales, cuando se
producen por la separación (acantólisis) de las cé-
lu1as epiteliales y subepiteliales cuando se originan
bajo e1 epitelio por alteración de las células del es-
trato y de la membrana basal.
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La alteración en el proceso de proliferación, que
incrementa el número de células y, por tanto, de hi-
leras (acantosis) de la población epitelial, se deno-
mina hiperplasia. Cuando se produce un aumento
de los elementos de la capa cómea se habla de hi-
perqueratosis (cuadro B). La alteración del proceso
de diferenciación queratinocítica se denomina dis-
queratosis. Si a 1a proliferación hiperplásica se une

una alteración en el proceso de drferenciación se on-
gi.na una displasia. El aumento del volumen celular
se denomina hipertrofia. La atrofia de la población
epitelial se caracreiza por la disminución en 1a masa
o el volumen de células que el epitelio había alcan-
zado preüamente. Se origina por una menor produc-
crón o por un exceso de eliminación (hipoplasia) o
porque disminuye el volumen indiúdual de los ele-

SUPERFICIATES
5' ortoqueratinizadas

(anucleadas)
tostnoTila

S, paraqueratinizadas
(núcleos picnóticos)

*O
rrts
o
u

É,
u
F
z

Profundas
(forma
navicular)

PARABASALES
Corpú

de Barr

Basóf i lo
v'¿f

Fígura 37 Células epite-
liales que pueden integrar
un Jrotis bucal
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mentos celulares (hipotrofia). La atrofia, además de
estdr presente en algunos procesos patológ¡cos, se desa-
rrolla progreswamente en el curso del envejecimiento La
población melanocítica del epitelio bucal puede in-
crementar la síntesis de meLanina en distintas cir-
cunstancias patológicas y transferirla a los querati-
nocitos (pigmentación melánica).

En el tejido conectivo la respuesta a la agresión
se manifiesta mediante varios mecanismos que de-
penden en cada caso de 7a naturaleza del agente erio-
lógico y del estado defensivo del huésped. Micros-
cópicamente se observan infiltrados inflamatorios
por neutrófilos en la reacción inflamatoria ag.uda, y
por linfocitos, células plasmáticas o granulomas en
Ia reacción inflamatoria crónica. Los granulomas es-
tán formados por cúmulos de macrófagos y consri-
uyen el recurso que utrliza el organismo para e1i-
minar el material biológico o inerte que resulta difícil
de degradar. En el tejido conectivo es importante
destacar el papel de los vasos en e1 proceso de ex-
travasación de plasma y de células sanguíneas La
extravasación conduce al edema, que se difunde me-
jor donde existe tejido conectivo laxo, y 1a ruptura,
a la hemorragia que, cuando se focahza en el tejido
coneclivo forma según su extensión petequias o púr-
puras.

Las enfermedades que afectan a la mucosa bu-
cal pueden presentar úlceras, ulceraciones y erosio-
nes en las que existe solución de continuidad del
epitelio. La :úlcera consiste en una pérdida de sus-
tancia, profunda y de carácter crónico. Se distingue
de una herida porque en Ia úlcera no existe ten-

dencia hacia la curación. La ulceración consis[e en
una pérdida de sustancia aguda o subaguda en la
que existe tendencia a la cicatización El espacio
desprovisto de epitelio suele ser ocupado por un te-
jido de granulación, que es un tejido conectlvo neo-
formado, con nuevos fibroblastos, nuevas fibras y
nuevos vasos, que surge como respuesta del tejido
conectivo a Ia estimulación patógena. A este tejido
precede y/o se añade un mayor o menor infiltrado
inflamatorio. La pérdida de susrancia que afecta
sólo de epitelio recibe ei nombre de erosión y no
de úlcera.

La proliferación irreversible y autónoma de
las poblaciones celulares del epitelio y del conectivo
conduce a neoplasias tumorales benignas y malig-
nas. El 95o/o de los cánceres de la cavidad bucal son
carclnomas escamosos o epidermoides de los cuales
el40ok se localiza en el labio inferior; e|20o/o, enla
lengua y e\ I5o/o, en el piso de la boca, por lo que
se deduce la importancia de un diagnóstico precoz.

Un último dato que debe conocerse en relación
con el sustrato histológico y la clínica de esta región
es la exisrencia de los denominados gránulos de
Fordyce. Éstos son elevaciones amarillas que se ob-
servan preferentemente en la región posterior de la
mucosa bucal y que corresponden a glándulas se-
báceas ectópicas, con glóbulos de grasa, ubicadas a
dicho nivel como consecuencia de una alteración
del desanollo embriológico que, sin embargo, no re-
flejan un estado patológico.

Aprovechando la propiedad descamativa de los
epitelios estratificados ha surgido la citología exfo-

Fígura 38 Citolog¡a bucal
(célula estrato intamedio)
x 100
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liativa, como un importante método auxiliar en el
diagnóstico de ciertas enfermedades, tanto de natu-
raleza neoplásica, como inflamatoria.

E1 citodiagnóstico se basa en el estudio de célu-
1as que se descaman esponúnea o artificiaimente,
mediante la realtzactón de un extendido.

Las células normales exfoliadas de la cavidad bu-
cal provenientes del epitelio que Ia tapiza, son fáci-
Ies de reconocer y presentan escasas variantes con-
dicionadas alazona de donde descaman (figs.37 y
38). Además de células epiteliales en los extendidos
normales pueden encontrarse leucocitos, hematíes y
gérmenes en distintas proporciones.

En caso de alteraciones, los extendidos ofrecen

cuadros citoiógicos típicos, de manera que nos

aludan a realtzar diagnósticos diferenciales. El

citodiagnóstico se usa también para controles de

postradiación en tratamientos de cáncer y para el

seguimiento de enfermedades generales con mani-

festación bucal.

Con independencia de las terapias específicas

existentes en relación con las distintas patologías

descritas en Ia mucosa bucal, recientemente se han

desarrollado nuevas técnicas de ingenieúa tisular

para reconstrur mucosa bucal in ütro y utllizarla
como terapia sustitutiva en determinadas si¡uacio-
nes clínicas.

Un hombre de 55 años asiste a la consulta deb¡do a
la presencia de una placa blanca localizada en la mucosa
bucal próxima a la comisura labial (zona retrocomisural)
Al elaborar la ficha clínica, el paciente relata que habitual-
mente consume 30-40 cigarri l los y de medio a un l itro
de vino por día El Odontoestomatólogo diagnostica

clínicamente la lesión como nleucoplasiar, siendo confir-
mado poster¡ormente mediante la biopsia ¿Cuáles son las
características estructurales de esta lesión? ¿Cree que esta
patología t¡ene alguna relación con los hábitos del pa-
c¡ente? Fundamente Ia importancia del diagnÓst¡co pre-
coz y tratamiento de la misma.
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1. GENERALIDADES

Las glándulas salivales son glándulas exocrinas,
con secreqión de tipo merocrina, que vierten su con-
tenido en la caüdad bucal. Tienen a su cargo la pro-
ducción y secreción de la saliva, la cual humedece
y protege la mucosa bucal. La saliva ejerce además
acciones anticanogénicas e lnmunológicas, y pafiici-
pa en la digestión de los alimentos y en 1a fonación.

Las glándulas salivales se clasifican, de acuerdo
a su tamaño e importancia funcional, en glándulas
salivales mayores y menores.

Las glándulas salivales principales o mayores son
las más voluminosas y constituyen verdaderos órga-
nos secretores. Se trata de tres pares de glándulas
localizadas fuera de la cavidad orai, que desembo-
can a ella por medio de sus conductos principales.
Se denominan respectivamente: parótidas, submaxi-
lares o submandibulares y sublinguales.

Las glándulas salivales menores, secundarias o
accesorias se encuentran distribuidas en la mucosa
y submucosa de los órganos del sistema bucal. Se
designan de acuerdo a su ubicación como: labiales,
genianas, palatinas y linguales. Son glándulas pe-
queñas y muy numerosas, se estima que el ser hu-
mano posee una cantidad de 450 a 800, todas 1o-
calizadas muy próximas ala superficie intema de la
boca, a la que están conectadas por cortos con-
ductos.

Las unidades secretoras de las glándulas saliva-
les están representadas por acinos o adenómeros,
los cuales üerten su secreción a la cavidad bucal por
medio de un sistema de conductos excretores. Am-
bas estructuras, acinos y conductos, constituyen el
parénquima o porción funcional de las glándulas.
EI parénquima denva del epitelio bucal, y está acom-
pañado y sostenido por tejido conectivo que con-

En la elaboración de este capítulo ha colaborado Ia Profe-
sora Adjunta de la Facultad de Odontología de la Universidad
Nacional de Córdoba, Dra Adnana Arriaga (Argentina)

forma el esÍoma, de ongen ectomesenquimático En
el estroma se distribuyen los vasos sanguíneos y lin-
fáticos, así como los nervios simpáticos y parasim-
páticos que controlan la función glandular. En las
glándulas mayores el tejido conectivo constituye una
cápsula periférica, de la cual parten tabiques que di-
üden al parénquima en lóbulos y lobulillos

2. ESTRUCTURA HISTOLÓGICA GENERAL
DE I-{S CúXOUT,qS SALIVALES

2.1. Parénquima glandular

A continuación se describen los distintos com-
ponentes de1 parénquima glandular.

2.1.1. Adenómeros

Los adenómeros o acinos son agmpaciones de
células secretoras de aspecto piramidal, las cuales
vierten su secreción por su cara apical ala luz cen-
tral del acino Si bien la forma de estos adenóme-
ros o piezas terminales puede variar, según la glán-
dula, desde esféncos hasta globulares alargados, se
ha generalizado e1 uso del término "acino" para to-
dos ellos. A partir de cada acino se ongina un con-
ducto, cuya pared está formada por células epite-
liales de revestimiento y stya luz es continuación
de la luz del acino (fig. I).

Existen tres variedades de acinos, de acuerdo a
su organización y al tipo de secreción de sus células:
acinos serosos, mucosos y mixtos (fig. 2).

' Los acinos serosos son pequeños y esferoidales,
están constituidos por células (serosasD, las cua-
les poseen la estructura típica de las células que
sintetizan, almacenan y secretan proteínas.

En un corte histológico coloreado con HE, estos
acinos presentan un contomo redondeado y unaluz
central muy pequeña, difícil de distinguir con MO
(fig. 3) Los núcleos de las células son esféricos r-
están ubicados en e1 terci.o basal E1 citoplasma de



154 M.E. Gourz or FrRnerui - A. C,tr¡pos Muñoz

Luz del conducto

c
secretor

Célula
mioepitel ial

I

Acino o adenómero Conducto intercalar Conducto estriado

Figura 1 Organización del pa-
rénquima intralobuhllar de lqs
glándulas salwales

esa región exhibe una fuerte basofilia (ergastoplasma)
(fig. a), mientras que la región apical contiene gránu-
los de secreción acidófilos y PAS positivos, denomi-
nados clásicamente <gránulos de cimógeno>.

El MET permite comprobar que prácticamente
toda la región basal se encuentra ocupada por un
extenso reículo endoplasmático rugoso (RER) con
cistemas apiladas en forma paralela; este orgánulo
es el responsable de la basofilia que se evidencia en
esa región citoplasmática. El complejo de Golgi de
Iocalizactón supranuclear está muy desarrollado, y

de él surgen gránulos pequeños, inmaduros, de con-
tenido electrolúcrdo que finalmente originan ios grá-
nulos secretores maduros localizados en la región
apical. Dichos gránulos miden alrededor de I ¡,r.m
de diámetro y presentan un contenido denso, no
necesariamente homogéneo. En el citoplasma tam-
bién se visualiza una cantidad moderada de mito-
condrias, algunos lisosomas, tonofilamentos y mi-
crotúbulos (fig. 5).

Las células del acino están unidas lateralmente
unas con otras mediante complejos de unión cuya

Acino

Acino
muco50

Figura 2: Dtferentes ttpos de acínos
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Células adiposas

Acinos serosos

Conducto estr iado
intralobul i l lar

Conducto estr iado
intralobul i l lar

Figura 3 Detalle de una glándula parótida. Sector de lobulillo
compuesto por acinos serosos, conductos intralobulíllqres y abun-
dantes células adiposas HE, x100

Actnos serosos

Conducto estr iado
intralobul i l lar

Fig,na 4 Vistq a mayor aumento de acinos serosos J un conducto
estnado o excreto-secretor de la glándula parótida HE, x 250

r t t



I t6 M.E. Gó¡¡Ez r¡ F¡nn¡rus - A. C,cMpos Muñoz

Fipra 5. Illtraestructura de una célula serosa o seromucosq

localización depende de la existencia o no de cana-
lículos intercelulares. En el primer caso, las umones
estrechas u ocluyentes se ubican en el fondo de los
canalículos; en el caso contrario se disponen más
apicalmente. Los complejos de unión entre las cé-
lulas acinares mantienen unidas las células veclnas
y delimitan dos dominios celulares diferentes: a) el
dominio apical, que a menudo se extiende en sen-
tido iateral por los canalículos intercelulares, y que
está implicado en la secreción de los componentes
sali.vales y en ios intercambios iónicos ¡ b) el do-
minio basolateral, a través del cual tienen lugar di-
ferentes tipos de intercambios entre las células y el
esÍoma conectivo, lo que permite mantener la fun-
ción específica de los elementos celulares.

Los diferentes métodos de estudro, histoquími-
cos, ultracitoquímicos, inmunocitoquímicos y bio-
químicos, han permitido demostrar que los grá-
nulos de las células serosas contienen una o más
de las siguientes sustancias: amllasas, peroxidasas,
Iactoperoxidasas, lisozimas, ribonucleasas, desoxi-
rribonucieasas, lipasas, factor de crecimiento ner-
vioso, factor de crecimiento epidérmico, mucinas,
y otros

La liberación de los gránulos se produce por un
mecanismo de exocitosis dependiente dei ion calcio.
La exocitosis implica la fusión de la membrana de
cada gránulo secretor con la membrana plasmátrca
apical, de manera que el contenido del gránulo sale
aI exterior, sin pérdida de la porción citoplasmática
de la célula, proceso conocido como secreción me-
rocrina La exoci.tosis es seguida de 1a recuperación
de las porciones de membrana correspondientes a
los gránulos por el citoplasma.

EI ritmo de secreción es discontinuo y, por ello,
el aspecio de las células serosas es diferente según
el estado funcional en que se encuen[ren. Una cé-
lula <en reposo> tiene abundantes gránulos de cimó-
geno, acrdófilos, acumulados en la porción apical
de1 citoplasma, mientras que las células estimuladas
presentan escasos gránulos, o ninguno, ya que los
han descargado por exocitosts

Los acinos serosos producen una secreción líqui-
da, nca en proteínas, semejante al suero, de ahí su
nombre de <serosos> Sin embargo, como la mayo-
ría de esas proteínas son del tipo de las glicoproteí-
nas, y dado que las glicoproteínas se consideran en-
tre las mucosustancias, algunos autores prefieren la
denominación de <acinos mucoserosos> y califican a
las células como (mucoserosas>. Por razones didác-
tlcas, en este texto se continuará utilizando la ter-
minología convencionai, ya que desde el punto de
vista estructural pertenecen a la vanedad serosa.

La proteína más abundante aportada a la saliva
por los acinos serosos es Ia amilasa salival o ptialina,
una enzima que degrada el almidón y el glucógeno,
desdoblándolos en maltosa y otros fragmentos. Esta
enzima, por 1o tanto, inicia 1a digestión de los ali-
mentos en la cavidad bucal, pero su acci.ón se lleva
a cabo durante un período de tiempo corto, mien-
tras 1os alimentos son masticados y hasta que son
deglutidos. Se considera que continúa actuando en
e1 estómago, sobre todo en las capas más profundas
de los alimentos, hasta que el pH ácido del jugo
gástrico Ia desnaturaliza.

La mayor proporción de amilasa salival es pro-
ducida por las glándulas parótidas y en segundo lu-
gar por las submaxrlares. Otras enzimas son secre-
tadas en diferente cantidad por 1as distintas células
serosas, así, por ejemplo, la iipasa salival se origina
en las pequeñas glándulas serosas de Von Ebner ubi-
cadas en la lengua.

. Los acinos mucosos son más voluminosos que
los serosos, y su forma frecuentemente es más
tubular. Sus células, globosas, están cargadas de
grandes vesícuLas que contienen <mucinógeno>
(mezc\a de diversas mucosustancras, ncancas en
proteínas denominadas mucinas, que están uni-
das a importantes proporciones de carbohidra-
tos complejos, denominadas en general mucinas)
(fig. 6). Las vesículas de secreciln desplazan a\
núcleo, que aparece aplanado y comprimido con-
trala cara basal de las células. Debido a que pro-

I
I
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ducen una secreción viscosa, los acinos mucosos
n¡ lqeen t tnt l  f t tz hccrrntp amnl ia

El mucinógeno no reacciona tintorialmente con
los colorantes de rutina ¡ por el1o en los cortes con
HE el citoplasma aparece pálido, mostrando apenas
una leve basofilia. Por el contrano se tiñe bien con
técnicas citoquímicas especilicas para las mucinas
(PAS, AB, ArO a pH 2,5; figs. B y 16).

Ultraestructuralmente, las células mucosas que es-
tán cargadas de vesículas de secreción exhiben escaso
RER, disponiéndose las crs[emas acompañadas de a1-
gunas mitocondrias en la proximidad de las caras
basal y la¡erales. Inmediatamente por encima de1 nú-
cleo se extiende un dilatado complejo de Golgi obser-
vándose que el resto del citoplasma está ocupado por
srandes vesículas de secreción clle con frecuencia
coalescen entre sí (frg. 7 A y B).

Las células mucosas están relacionadas mediante
complejos de unrón, y suelen presentar canalículos
intercelulares, menos desarrollados que 1os que exis-
ten entre las célu1as serosas.

Dado que las células mucosas son secretoras drs-
continuas, presen[an una actlüdad cíclica que re-
sulta muy evidente, tanto con MO, como con MET

Acrnos mucosos

Conducto excretor

Conducto estr iado
intralobul i l lar

Figura 6 Sector de Ia glándula sublingual Se destaca el predo-
mtnio de acinos mucosos HE, x 100

A1 reciblr el correspondienre esrímulo nenaoso, las
céiulas repletas de secreción liberan el contenido de
sus gránulos en gran cantidad. lnmediatamente des,
pués pasan por una etapa funcional de reimcj.o de
la producción secretora Duranre dicho peúodo se
desarrolla extensamente el RER. mientras oue el nú-
cleo se r,rreive esferordal y conriene una pioporción
considerable de eucromarina Vistas con el MO, Ias
células mucosas durante esta etapa pueden ser con-
fundidas con células serosas Progresivamente, a me-
dida que las células eiaboran y acumulan secreción,
se van formando vesículas cada vez más numerosas
y voluminosas, hasta que r.uelven a adquinr el as-
pecto típrco de células mucosas cargadas cie muci-
nógeno(f ig TAyB)

En general se describe que la secreción de las cé-
lulas mucosas se produce a través de un mecanismo
similar al de 1as células serosas, es decir por exocr-
tosis merocrina. Sin embargo, algunos autores han
mencionado que 1as células mucosas secretan me-
drante un mecanismo apocrino que comprende la
liberación de delgadas porciones de ciroplasma api-
cal, junro con 1os gránulos mucosos, hacia la luz de1
acino Es posible que en el organismo humano pue-
dan estar presentes ambos mecanismos; incluso se
ha descnto secreción holocrina en los acinc,s :ru-
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Ac¡nos mucosos

Conducto estr iado
intralobu l i l lar

Figura 7A Detalle a mayor ctumento de la glándula sublinpal
HE, x 250

cosos de ias glándulas palatinas humanas, en este
caso toda la célu1a se destruye y se hace parte de la
secreclón.

Las muclnas producidas por los acinos mucosos
actúan como lubricantes y, por 1o tanto, ayudan en

la masticación, deglución y fonación, y protegen al

epitelio bucal de üaumatismos mecánicos y quími-

cos (ver: Composición y funciones de la saliva).

. Los acinos mixtos están confomados por un aci-

no mucoso proüsto de uno o más casquetes de

Fígura 78 Ultraestructurq de
lqs células mucosas en díJeren-
tes etdpas de su ciclo secretor
l: célula cargada de vesículas
de secrección. 2: célula que ha
secretado recientemente se en-
cuentra en activa síntesis de
mucosustdncías
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células serosas, que en los corres histológicos
presentan aspecto de medra luna (por eso se les
suele denominar semiluna serosa o semiluna de
GtanuzzJ La secreción de las células de los cas-
quetes serosos pasa por delgados canalículos in-
tercelulares hasta liegar a la luz cenrral de1 acino,
donde se mezcla con la secreción mucosa (figs. 2,
9y10)

Los adenómeros o acinos, ya sean serosos, mu,
cosos o mixtos, en todos los casos se encuentran
rodeados por una Iámina basal (fig B) Por denrro
de la lámina basal se localiza orro ripo celular, las
células mioepiteliales, rambién llamadas <cé1u1as en
cesta>. Las denominaciones que reciben estas célu-
las se deben por una pafie a su naturaleza contrác-
tll y por otra al hecho de poseer numerosas pro-
longaciones citopiasmátrcas ramificadas, Ias cuales
abtazan a las células secretoras formando como una
canasta. La principal función de las células mioepi-
teliales parece ser contraerse para facrhtar 1a expul-
sión de la secreción de 1as células acinares

Con el MO resuha difícil distinguir las células
mioepiteliales en 1os preparados hisrológicos comu-
nes, aunque se las puede reconocer por sus nú-
cleos ovales, localizados en la periferia de los acinos
(fig. 2). Con inmunomarcación o con mérodos hrs,
toquímicos para Ia ATPasa, puede demostrarse la
presencia de numerosas células en cesta en relación
con cada acino; también a intervalos irreeulares se
pueden Iocalizar rodeando la pnmera por.iór, d. lo,
conduc[os excretores. El MET muestra cue estas cé-
lulas contienen escasos orgánulos citoplasmáticos,
mientras que el citoesqueleto está muy desarro-
llado, particularmente los microfilamenros de acrma
Dichos filamentos, muy abundanres en las proion-
gaciones citoplasmáticas, están organizados de ma-
nera semejante a las células de músculo liso Orra
simili¡ud con el músculo liso es la presencia de nu-
merosas vesículas pinocíticas en la membrana plas-
máLtca. Las células mioepiteliales se unen a \as cé-
lulas acinares y entre sí, por medio de desmosomas
(fig. 11) y a la membrana basal por medio de he,
midesmosomas.

Conducto estr iado
intralobul i l lar

Acinos mucosos

Figura 8. Detalle de la glándula subhngual. Se destaca la fttare
reacción PAS positiva q nível de las membrdnas basales, conte-
nido luminal de los conductos y suaye en el citoplasma de Las ;é-
lulas ancinares PAS-Hemqtoxilína. x 250
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Acinos serosos

Casquete seroso o Semlluna

Acinos mtxtos

Fiflffa 9 Detqlle de los acinos matos de la glándula submaxilar

A1a izquierda del acíno mato se obsewa un adipocíto; en Ia es-

quina supenor derecho, vanos conductíllos HE, x 250

Ftgtra 10 Se obsa-va un acíno

süoso lcentroJ rodeado de uni-

dades matas: mucosas con se-

mllunas serosas MET x 1.000
(Coftesía Dres Pqdro y Carda)
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De acuerdo al predominio de uno u otro tipo de
acinos en la composición de 1as diferentes glándulas
salivales, éstas son denominadas: a) serosas puras
cuando están constituidas en su integridad por aci-
nos de tipo seroso, como es el caso de las parótidas
y las glándulas linguales de Von Ebner; b) mucosas,
si predomrnan los acinos de este tipo, o c) mixtas,
cuando exhiben en diferente proporcrón acrnos se-
rosos, mucosos y mixtos. Las glándulas mütas son
las más abundantes en el organismo humano.

Las caractensticas microscópicas esenciales de los
acinos con hematoxilina-eosi.na se exnresan en el
cuadro I

2.7.2. Sistema ductal

En las glándulas salivales mayores cada lobulillo
está formado por una cierta canridad de acinos, cu-
yos conductos excretores van uniéndose progresiva-
mente hasta originar un conducto de mayor calibre,
que al fin sale del lobulillo. Los conducros que se
ubrcan dentro del lobulillo son denominados por
esa razón intralobulillares, y de ellos hay dos cate-
gorías: los conductos intercalares (o piezas inrerca-
lares de Boll) y los conductos esrriados (también de-
nominados excretosecretores, o granuiosos).

A su vez, 1os conductos que corren por los ta-
biques de tejido conectivo yafuera del lobulillo son

Figura 11 Localización y ul-
tra,estructurq de una célula
mioepitelial

denominados conductos excretores terminales o
colectores. Estos conductos son en sus nrimeros
tramos interlobulillares y a medida que ctnfluyen
entre sí se denominan interlobulares. La unión de
estos últimos originará el conducto excretor prin-
cipal.

En las g1ándulas salivales menores o accesonas,
la subdivisión en lobulillos no siempre es completa,
distinguiéndose, en general, conductos inrra y ex-
tralobulillares.

A continuación describiremos las caracteisricas
histológicas de los distin¡os conducros.

' Conductos intercalares: son los primeros que se
onginan a parrir de cada acino (fig. l). Poseen un
calibre muy pequeño y se encuentran compnmr,
dos por las unidades secretoras, por 1o que resulta
difícil idendficarlos con el MO en un preparado
de rutina. La pared de estos conductos esrá for-
mada por una sola capa de células cúbicas bajas,
rodeadas por células mioeprreliales y enr,ueltas por
una membrana basal. Observadas con e1 MET las
células de la pared de los conductos intercalares
presentan escaso desanollo de las organelas: algu-
nas cistemas de RER de localización basal, un apa,
rato de Golgr supranuclear, y algunos gánulos pe-
queños (figs. 12 y 13). Las células se unen enrre
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<Laberinto
basalr

zona de pl iegues
de la membrana,
interd ig itaciones
y mitocondrias

arargaoas

Figura 12. Conductos tntralobulíllares (MO) y ultraesttuctura de sus células; A'. conducto estiado; B'. conducto intercalar

Fr"gura 13 Secctón transyersql de conducto
íntercalar Se obsewan células secretoras y
cqpilares en el estroma. MET (Cortesía del
Dr. H Femández)
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sí y con las células en cesto, por medio de desmo-
somas y offas estructuras de unión.

Estos conductos son comparativamente largos en
glándulas salivales de secreción predominantemente
serosa, como la parótida y la submaxilar. En las glán-
dulas mucosas, por el contrario, presentan escaso
desarrollo, y con frecuencia se encuentran células
mucosas intercaladas en su pared.

Los conductos o piezas intercalares cumplen
una función pasiva en el transporte de Ia saliva pn-
maria formada por las células acinares. Algunos auto-
res sostienen que estos conductos representaían una

pobhcün de células indiferenciadas que pueden lle-
gar a diferenciarse en células acinosas o del conducto
estriado.

. Conductos estriados: se originan por unión de
dos o más conductos intercalares. Son de mayor
diámetro que los anteriores y su luz es más am-
plia. Están revestidos por una hilera de células epi-
teliaies cúbicas alms o cilíndricas, con citoplasma
marcadamente acidófilo y núcleos esféricos de
ubicación central (figs. 4 y 7). Suelen observarse,
además, algunas células basales.

Estos conductos se denominan estriados, pues
con el MO se distingue una serie de estriaciones per-
pendiculares a la superficie basal de las células altas
(l€ 1) El MET permite comprobar que estas estria-
ciones corresponden a una gran cantidad de mito-
condrias filamentosas localizadas entre las invagina-
ciones o pliegues de la membrana plasmática de la
carabasal de las células (figs. 14 Ay B). Estos plie-
gues se interdigitan con los de las células vecinas
conformando un labennto basal que es un rasgo tí-
pico de los epitelios que intervienen en el transporte
activo de eiec¡rólitos (como en los túbulos renales).
La gran cantidad de mitocondrias presentes en estas
células explica la fuerte acidofilia del citoplasma.
Otras caracteisticas ultraestructurales son un RER y
un aparato de Golgi poco desarrollados, acompaña-
dos de algunos elementos de RE liso de localización
apical. En esa región ambién se encuentran peque-
ños gánulos secretores de densidad moderada y al-
gunas mitocondrias. Hay, ademís, lisosomas, pero-

xisomas, filamentos del citoesqueleto, ribosomas
iibres y una cantidad moderada de glucógeno. Nu-
merosas microvellosidades cortas bordean la l.uz de
estos conductos, sellada por medio de complejos cde
unión intercelulares (fig. 12). Algunos autores dis-
tinguen con MET células claras y oscuras (fig. I5);

estas últimas, a diferencia de las primeras, presenta-
ían invagrnaciones o pliegues menos desarrollados
en la membrana plasmática basal.

La denominación de conductos excretosecreto-
res se debe a que no sólo transportan la secreción
acinar (saliva primaria), sino que sus células inter-
vienen de forma acliva realizando intercambios ióni-
cos, transformando así la saliva primaria en saliva
secundaria. La saliva primaria es el líquido produ-
cido por las células acinares, y está constituida por
productos de secreción, agúa, iones y pequeñas mo-
léculas. Ei agua y los demás ingredientes químicos
necesarios para elaborar esta saliva primaria son to-
mados del líquido intersticial del estroma periaci-
nar; ese líquido a s) vez proviene de la sangre que
circula por los capilares.

La saliva p¡rmaria, que se puede obtener por mi-
cropunción de los conductos intercalares, es isotó-
nica o ligeramente hipertónica con respecto al plas-
ma sanguíneo. Presenta una concentración de K+
baja en relación a Ia de Na+, pero significativamen-
te mayor que la concenfación de K+ en el plasma.
A medida que la saliva primana pasa por los con-
ductos estriados, sus células reabsorben de forma
activa el Na+, en contra de un gradiente electroquí-
mico, y secretan K+ La cantidad de K* secretado no
equilibra la cantidad de Na+ reabsorbido, por lo que
la saliva perrnanece hipotónica (esto puede atribuirse
al hecho de que las células estriadas son impermea-
bles al agua y, en consecuencia, sólo. intercambian
iones, enÍe el estroma subyacente a Ia membrana
basal y la saliva que circula por la luz del conducto).
Támbién a este nivel se reabsorbe cloruro y se libera
bicarbonato. La saliva secundaria resultante es hi-
potónica y tiene bajas concentraciones de Na. y Cl
y alta concentración de K. con respecto al plasma,
pero las cantidades de esos iones varían cuando
cambia el índice de flujo salival. Así, si aumenta el
flujo galival, la reabsorción de Na- se vuelve menos
efecdva, por lo que las concenffaciones de Na.y Cl-
salivales aumentan y la de K- ba.la; 'en ese caso la
saliva puede llegar a ser hipertónica (cuadro 2).

En las paredes de los conductos intralobulillares
y aún entre las células acinares de indiüduos adul-
tos, suelen localizarse grandes células eosinófilas,
cuyo citoplasma está lleno de mitocondrias altera-
das. Son diferentes a todos los otros tipos celulares
glandulares y se les denomina oncocitos. Aparecen
aislados o formando acúmulos pequeños y su can-
tidad se incremenh con Ia edad. Se les halla tam-

1
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bién en oÍos epirehos de revesrimienro y glandula-
res del organismo y se sabe que pueden origrnar ru-
mores que se conocen como oncocitomas o adeno_
mas oxífilos, los cuales son relativamente frecuen¡es
en las glándulas parótldas de ancianos
. Conductos excretores o colectores: Ias porcro-

nes iniciales de esros conducios son de ubicación

Fígura 14. A Sección trans-
versal de conducto estnado
MET (Cortesía del Dr H Fer-
nánded B DetaIIe de células
de un conlunto estnado MET,
x 12 000 (Cortesía Dres Pq-
dro y Carda)

interlobuliilar, corren por los tabiques conectivos
que separan los lobulillos giandulares (flg. 16).
Se caracterizan por estar revestidos por un epire-
lio cilíndrico simple de ciroplasma eosrnófilo, con
pocas estriaciones basales que gradualmente de-
saparecen Al MET presen[a células semejantes a
ias del conducto estnado si bien con caracreres
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Figura 15. Sección conducto estnado mostrando céIulas cla-
ras y oscuras Ltnfocito (punta de Jlecha). MET (Cortesía del
Dr. H. Femández)

menos marcados Destaca sin embargo, la exis-
tencia de REL abundante en la región supranu-
clear de las células claras que algunos autores re-
lacionan con 1a posible degradación de hormonas
esteroides a este nivel. Por su estructura se cree
que los conductos excretores también participan
en intercambios iónicos, modificando la saliva por
reabsorción de electrólitos, principalmente Na* y
Cl . AI ser impermeables al agua, estos conduc-
tos contribuyen también, a mantener hipotónica
la saliva.

A medida que se van anastomosando con otros
conductos interlobulillares, van aumentando de ta-
maño y el epitelio se convierte paulatinamente en
pseudoestratificado, pudiendo contar con algunas
células caliciformes intercaladas Los amplios con-

ductos interlobulares tienen epitelio pseudoesrrari-
ficado o cilíndrico estratificado. El conducto princi-
pa1 que desemboca en la caüdad bucal está tapl-
zado finalmente por epitelio plano estratificado al
igual que la mucosa bucal.

2. 1.3. Unidad histofisiológ1ca glandular

Se denomina con el término sialona a la unidad
fisiológica mínima del parénquima glandular salival
Una sialona comprende, por 1o tanto, una pieza se-
cretora o adenómero y las porciones ductales que
modifican el producto sintetizado por dicho adenó-
mero (incluyendo al conducto estriado y a Ia pn-
mera parte del conducto excretor). La figura I re-
presenta una siaiona.

2.2. Estroma glandular

El parénquima glandular está inmerso en un te-
jido conectivo que lo divide, sostiene y encapsula.
Este tejido conectivo recibe la denominación de es-
troma y a través de éi se lleva a cabo la irrigación y
la inervación de las glánduias salivales.

En las glándulas parótidas y submaxilares,la cáp-
sula de tejido conecti.vo denso (fibroso) está bien
desarrollada, en cambio en las sublinguales es muy
delgada De la cápsula surgen tabiques que delimi-
tan los lobulillos y lóbulos del parénquima. En las
glándulas menores, e1 tejido conectivo glandular que
se encuentra entre los grupos de acinos o alrededor
de los conductos, se confunde imperceptiblemente
con el tejido conectivo circundante y no hay una
verdadera cápsula

En los mbiques de las glándulas generalmente se
encuenÍa tejido conectivo semidenso, el cual es más
celular en los tabiques más finos. En el interior de
cada lobulillo eL estroma está representado por una
delgada trama de tejido conectivo laxo, provrsta de

Cuadro 2 Esquema del meca-
nismo de transformacíón de Ia
saliva pnmana tn secwdatia

Acinos y cond. intercalares

Saliva primaria
(iso o hipertónica

con respecto al plasma)

Cond. estriados

Reabsorción de Na*y Cl

Liberación de K* y CO2H-



t66 M.E. Gó¡¡¡z ¡r F¡nn¡rus - A. C¡¡tpos Muñoz

Acinos mucosos

Conducto excretor

Conducto estr iado

Mastocitos en el conectivo

Fígura 16 Acinos y conductos

de la glándula sublingual Nó-

tese la reacción metacromática

de los acinos mucosos y mqsto-

citos en el conectwo. Azul de to-

luidina, x 250

abundantes fibras reticulares que sostienen los acr-
nos y conductos y acompañan a los numerosos ca-
piiares penductales y periacinares y a las terminacio-
nes nerüosas que 11egan hasta 1as células secretoras.
Además de fibroblastos, e1 tejido conectivo estromá-
tico contiene abundantes plasmocitos, mastocitos,
macrófagos y numerosos linfocitos que a veces mi-
gran a través del epitelio ductal (fig. 15) En el caso
de las glándulas parótida y subma-xilar, se observan
abundantes adipocitos, cuyo número aumenta con
la edad (figs. B, 16 y l7).

Los plasmocitos tienen a su cargo 1a producción
local de inmunoglobulinas (anticuerpos), paftrcular-

mente la inmunoglobulina A, destrnada a la saliva.
Las moléculas de igA producidas por los plasmoci-
tos son secretadas en forma de dímeros (dos molécu-
las unidas). Estos dímeros son captados mediante
pinocitosis por las células de los acinos serosos, de
los conductos intercalares y de los estriados, reci-
biendo un agregado proteico (componente secretor)
que protege a las moiéculas de la proteólisis El con-

¡unto del dímero y e1 componen[e secretor confor-
man la inmunoglobulina A secretora (IgAs) que es
la forma completa dei anticuerpo que se segrega por-
mediante un mecani.smo de trancitosis a la saLiva
(fig. 18) La IgAs es resistente a la acción enzimática

Figura 17 Glándula parótida
Inmunomar cación cito quera-
tina positwa en los conductos
A la tzquierda del conducto se
obsewa un adipocito x 250
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Figura 18. Mecanismo de formacíón de las moléculas de IgAs
salíval (representación esquemática) El <cotnponente secretoo
que las células acinares qportan a la IgA, es patle de una pro-
teína transmembranal receptora de IgA que poseen estas cé-
lulas

y cumple un importante papel en relación con las
funciones defensivas de la saliva, pues consriruye la
primera línea de defensa frente a una infección. Esros
anticuerpos salivales interflieren la adhesión de los
microorganismos a la mucosa bucal.

2.3. Vasculartzación e inervación

2.3.7. Vasculanzación

Las ramas principaies de las arterias y venas sali-
vales se distribuyen por los tabiques, junto a los gran-
des conductos excrelores. Las ramificaciones vascu-
lares más pequeñas, acompañan a ios conductos de
menor calibre, y dan origen a una profusa red capi-
lar que rodea los acinos y conductos intralobuhllares,
la cual está particularrnente bi.en desarrollada alrede-
dor de los conductos estriados. La exrensa irrigación
es necesaria para Ia rápida secreclón salival que esrá
compuesta por un alto porcentaje de agua (flg. 12).

La red de microcirculación existente alrededor de
la sialona posee sistemas de esfínteres precapilares
que, fias la estimulación nerúosa permiten un mar-
cado incremento del flujo sanguíneo en un peíodo
de 2 a 5 segundos. El bloqueo del retomo venoso
de la mi.crocirculación hace posible una elevación sú,

bita de la presión capilar que, facilita la secreci.ón de
la saliva. Algunos autores han descrito anaslomosis
arteriovenosas en la circulación periacinar.

Los capilares linfáticos se originan en fondo de
saco en el seno de los lobulillos. Los vasos linfáti-
cos que abandonan las glándulas salivales mayores
drenan en los ganglios linfáticos ubrcados en la pe-
riferia de ellas y en aquéllos de locahzación intraglan-
dular, como en el caso de la parórida Los linfáticos
colectores desembocan en las cadenas cervicales nro-
fundas.

2.3.2. Inewacíón

El control de 1a secreción salival lo ejerce el sis,
tema nerúoso autónomo Las glándulas salivales po-
seen una doble inervación secretomotora simpática
y parasimpática. La salivación fisiológica es el resul-
tado de los efectos concertados de ambas rnerva-
ciones; sr predomina una sobre la otra, varía la com-
posición de la saliva (ver más adelante). Támbién se
describen en las glándulas salivales receprores de do,
lor o nociceptores, correspondientes a vías sensoria-
ies conducidas por el nerüo trigémino (V par).

A drferencia de 1o que ocurre con orras glándu-
las exocrinas, la actividad de las glándulas salivales
se encuentra controlada, casi exclusivamente por el
sistema nerüoso. Las hormonas por sí solas no pro-
vocan la secreción salival, si bien muchas de ellas,
como los estrógenos, andrógenos o glucocorticoides,
pueden causar modificaciones en la composición de
1a saliva: por ejemplo, la excreción de Na* y de K*
está bajo la influencia de los mineralocorticoides.

Las glándulas salivales mayores, en especial las
parótidas y las submaxilares, que producen la ma-
yor pafte del volumen diano total de saliva, denen
una secreción discontinua, que se desencadena a
causa de estímulos locales (contacto químico o me-
cánico sobre receptores gustativos o tactiles de la
mucosa bucal, respectivamente) o indirectos (ver,
oler o pensar en una comida, por ejemplo). En e1
primer caso se habla de reflejo salival incondicio-
nado o congéni.to, y en e1 segundo caso, de reflejo
condicionado, ya que la secreción de la saliva frente
a estímulos indirectos se basa en una experienci.a
pre\14.

Estos estímulos llegan a través de una inervación
que es particularmente compleja debido a la gran
vanedad en los patrones de inervación de 1as dife-
rentes glándulas y aun de los diferentes ripos celu-
lares de cada una de ellas
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A ias glándulas mayores llegan fibras simpáticas
postganglionares que proceden del ganglio cerücal
superior. La inervación parasimpádca se conduce a
través de fibras nerviosas de los pares craneales VII
(facial) y X (giosofaríngeo), que inervan las glán-
dulas submaxiiar-sublingual y parótida, respecriva-
mente. Denrro de las glándulas, los axones de cada
tipo se entremezclan y forman haces nerüosos que
se distribuyen por los tabiques acompañando a los
vasos sanguíneos, hasta originar plexos terminales
alrededor de los acinos y conductos menores Los
axones amielínicos de estos haces inervan las célu-
las del parénquima glandular, así como el músculo
liso de la pared de las arteriolas.

En la base de los acinos se han observado termi-
naciones nerviosas intraepiteliales (inervación hipo-
lemal), con botones axónicos cargados de vesículas
de neurotrasmisores, que se sitúan en relación a las
células secretoras y también a las células mioepi-
teliales. Las membranas plasmáricas del terminal
axónico y la célula inervada quedan separadas por
apenas 20 o 30 nm Se estima que un mismo axón
intraepitelial puede conractar con varias células se-
cretoras, así como con células mioepiteliales. Tám-
bién se ha descnto un ripo de inervación subepitelial
(epilemal), particularmente en el caso de las células
serosas y de las células del sistema ductal En este
caso los axones terminan subyacentes a 7a fámina
basai del acino o conducto, y los neurotrasmisores
deben difundir a través de dicha estrucrura, reco,
mendo unos 100 a 200 nm. Las uniones comuni-
cantes existentes entre las células acinosas Derrniten
dilundir e] estÍmulo entre ellas.

La unión de un neurotrasmisor al receptor de
membrana pone en marcha mecanismos de trans,
ducción precisos que permiten la trasmisión de ta
señal nerviosa al interior de la célula. Esta acción
provoca en la célula parenquimatosa al menos una
de las siguientes respuestas: a) hidrocinética (movili-
zación de agua);b) proteocinética (secreción de pro-
teínas); c) sinrétrca (inducción de sínresis) y d) tró-
lica (mantenimiento del mmaño funcional normal).
En el caso de las células mioepireliales, la esrimula-
ción nerüosa da origen a la conrracción celular que
faciiita la secreción salival.

Exrste una íntima relación entre el estímulo y la
calidad de la saliva. Está demostrado en esre sen-
tido que existen interacciones complejas entre los
nervios simpáticos y parasimpáticos, los cuales pue-
den actuar de forma sinérgica sobre las glándulas sa-

livales, en especial cuando los niveles de estimula-
ción son bajos. Ambos sistemas activan la secreción
salival, sin embargo, cada uno de ellos puede pro-
vocar respuestas celulares notoriamente diferentes
La estimulación parasimpática provoca una secreción
abundante y acuosa; por el contrario, el sistema
simpático causa la secreción de un escaso volumen
de saliva espesa, viscosa, con predominio de mu-
coproteínas.

Las respuestas celulares se relacionan con los
mecanismos de señalización: Las terminales simpá,
ticas son adrenérgicas y liberan el neurotransmisor
norepinefrina (noradrenalina), el cual inreracciona
con receptores a y b adrenérgicos de la membrana
plasmática de las células inervadas A su vez, las rer-
minaciones parasimpáticas son colinérgrcas, liberan
acetilcolina que se une a receptores colinérgrcos,
también denominados muscaínicos. Se han detec-
tado otros neurotrasmisores, del tipo de los neuro-
péptidos, como la denominada "sustancia P".

La estimulación de los receptores p adrenérgicos
desencadena la formación de un "segundo mensa-
jero" intracelular, eI AMP cíclico, cuya acri\,'tdad con-
duce a Ia descarga masiva de los gránulos de secre-
ción, esto determina pequeños volúmenes de saliva
rica en proteínas.

Por su parte, la estimuiación de receptores coli-
nérgicos, cr adrenérgicos y de susrancia B provoca
la liberación de Ca intracelular, lo que favorece la
exocitosis de matenal orgánico y a la vez, la secre-
ción de abundante cantidad de agua y electrolitos;
esto motiva la producción de un gran volumen de
saliva acuosa, pobre en proteínas

Los mecanismos descritos anteriormente se han
comprobado fehacientemenre en las glándulas paró-
tidas y submaxilares. En las glándulas subl'inguales
y glándulas salivales menores humanas se han po-
dido identificar claramenre axones colinérgicos, pero
la inervación adrenérgica aparece pobremente desa-
nollada y relacionada en especial con la muscularura
de los vasos sanguíneos. La escasa inervación adre-
nérgca en estas glándulas estaría relacionada con un
mecanismo de regulación diferente al que controla
ala parótida y submaxilar. En efecto, exisre una se-
creción salival mínima continua, cuyos valores más
bajos corresponden a las horas de sueño, que seía
elaborada principalmente por las glándulas salivales
menores Esta secreción dependeía de un estímulo
parasimpático mantenido mediante la liberación
constante de pequeñas canridades de acetilcolina
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3. ESTRUCTURA HISTOLÓGTCA
DE IAS CI-ÁNOUT¡S SALIVALES MAYORES

3.1. Glándulas parótidas

Son 1as glándulas salivales más grandes, ya que
alcanzan un peso promedio de25 a 30 gramos. Las
glándulas parótidas se ubican a cada lado de la
cara, en ia celda paroridea, por derás del conducto
auditivo extemo. El extremo infenor de cada glán-
dula contacta con un tabique fibroso que la separa
de la glándula submaxilar. El conducto excretor prin-
cipal de las parótidas, llamado conducto de Stenon
o Stensén, se abre en una pequeña papila de Ia mu-
cosa del carrillo, a fa altura del primero o segundo
molar superior.

Las parótidas son glándulas acinares compuestas
y contienen únicamente acinos de tipo seroso (figs 4
y 5), pero en recién nacidos se ha descrito la pre-
sencia de aigunas unidades secretoras mucosas.

Estas glándulas poseen una gruesa cápsula y una
tabicación nítida en lóbulos y lobulillos. Los con-
ductos inralobulillares están bien desarrollados, par-
ticularmente los intercalares que son muy largos, por
1o que se identifican fácilmente en las preparacio-
nes histológicas. En los conductos estriados de la
parótida humana se han descrito, además de las cé-
lulas claras y oscuras (frg. la A y B), otros dos tipos
de células, el tipo I que correspondería a células mio-
epiteliaies y el tlpo lI con núcleo dentado y escasos
filamentos qug conespondería a una célula madre
precursora. Asimismo, en estos conductos puede
identificarse citoqueratinas (fig. l7). En los tabiques
y dentro de los lobulillos existe una gran cantidad
de adipocitos Con la edad, gran parte del parén-
quima funcional puede ser reemplazado por tejido
adiposo (fig. 3).

La secreción salival de las glándulas parótidas es
rica en amilasa y contiene, además, cierta cantidad
de sialomucinas y sulfomucinas.

3.2. Glándulas submaxilares o submandibulares

Estas glándulas pueden pesar de B a 15 gramos
Se localzan en el triángulo submandibular por detrás
y por debajo del borde libre del músculo milohioi-
deo, y desembocan a través del conducto de Whar-
ton en las carúnculas sublinguales, a cada lado del
frenillo lingual. Poseen una cápsula bien desarrollada
y, en general, por la organrzación del parénquima y
del estroma son comparables a la glándula parótida.

De acuerdo a1 tipo de acinos y a la secreción pro-
ducida, las submaxilares son glándulas tubuloaci-
nares seromucosas (fig. 9), ya que existen en ella
acinos serosos y acinos mixtos (esto permite dife-
renciarlas desde el punto de usta histológico de las
glánduias parótidas). Se estima que la relación de
las estructuras serosas con respecto a las mucosas
es de diez a una.

En eL estroma de 1as glándulas submaxrlares hay
abundantes adipocitos, pero no llegan a ser tan nu-
merosos como en la parótida El sistema ductal se
caractenza porque los conductillos intercalares son
más cortos que los de la glándula parótida, mien-
tras que 1os conductos estriados son más largos e
identificables con facilidad con el MO.

Desde el punto de vista ultraestructural se ha
comprobado que las células serosas de las glándu-
las submaxilares humanas presentan plegamientos
basales e interdigitaciones con céiulas vecinas, más
desarrollados que los que existen entre las células
acinosas de las g1ándulas parótidas

La saliva producida por 1as glándulas submaxila-
res es más viscosa que la parofídea y condene con-
siderable cantidad de glicoproteínas sulfatadas, cis-
tatinas y otras proteínas. En esta secreción se han
identificado factores de crecimiento nerüoso y epi-
dénrrico; este último favorecería la cicatización en
caso de heridas a nivel de la mucosa bucal

3.3. Glándulas sublinguales

Son 1as más pequeñas de las glánduias salivales
principales; su peso promedio es de 3 gramos. No
son propiamente glándulas de localización extraoral,
porque se encuenÍan ubicadas profundamente en
el tejido conectivo del piso de la boca, enffe éste y
el múscuio milohioideo. Támpoco se trata solamente
de un par de glándulas, dado que a cada lado hay
una giándula mayor y varias unidades más peque-
ñas, con sistemas ductales propios.

El conducto excretor principal es e1 conducto
de Bartholin, que desemboca en la carúncula su-
blingual muy próximo al conducto de Wharton de
1as glándulas submaxilares. Existe además cierto nú-
mero de conductos excretores accesorios, penene-
cientes a las unidades glandulares menores, que se
abren a los lados del frenillo lingual, entre los cua-
les el más importante es el conducto de Riúnius.
La cápsula que enwelve las glándulas sublingua-
Ies está poco definida y con cierta frecuencia s¿
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forma durante el desarrollo un complejo capsular
que engloba, tanto a la submaxilar, como a la su-
blingual.

De acuerdo a su estructura las glándulas sublin-
guales son compuestas tubuloacinosas y tubulares,
mientras que por el tipo de acinos y la secreción
que producen son glándulas mixtas mucoserosas
Presentan un predominio neto de los componentes
mucosos, 1a mayoia de los cuales son en realidad
acinos mixtos, ya que cuentan con pequeñas seml-
lunas serosas. Son muy escasos los acinos serosos
puros. Los conductos intercalares son muy cortos y
en 1as preparaciones histológicas prácticamente sólo
se distinguen conductos intralobulillares compara-
bles a los estriados, pero sus células no presentan
el desarrollo típico de los pliegues basales.

La notable heterogeneidad histológica que se ob-
serva en las glándulas sublinguales humanas, se atri-
buye en especial a los diferentes estadios de madu-
ración que pueden presentar las células mucosas
(f igs.  TAyB)

Las características anatomohistológicas y funcio-
nales que diferencian a las tres glándulas salivales
mavores se exDonen en el cuadro 3.

4. ESTRUCTURA HISTOLOGTCA
DE tAS Cú¡¡OUT¡S SALIVALES MENORES

Son pequeñas unidades formadas por grupos de

acinos, que se encuentran en la mucosa o submu-

cosa de los diferentes órganos de la cavidad bucal,

con la única excepción de 1as encías y la patte an-

terior y medra del paladar duro

Estas glándulas son denominadas también glán-

dulas salivales secundarias, accesorias o intnnsecas.

Las glándulas salivales menores están rodeadas

por un tejido conectivo que nunca llega a constituir
una verdadera cápsula Algunas de ellas se encuen-
tran distribuidas, sin embargo, entre haces de fibras
musculares, como por ejemplo las glándulas lin-

guales En algunas unrdades glandulares se observa

una subdiüsión en lobulillos. El sistema ductal es

rudimentario, y no siempre se rdentifican conductos
intercalares o estriados. Los conductos excretores
son relativamente cortos.

A excepción de las glándulas ltnguales de Von

Ebner, que son serosas, todas las restantes glándu-
las salivales menores son mixtas, con predominio
mucoso. Están compuestas por acinos mucosos, mu-

Glándulns submailar Glándulas sublinguales

o submandibular

Localización Derrás del conducto auditivo Triángulo submandibular, Región anterior del piso

extemo (fosa parotídea) cerca del ángulo de la de 1a boca
mandíbula

25 a 30 gramos

Mixta (seromucosa) Mixta (mucoserosa)

Serosos y mixtos, Mucosos Y mixtos,

con predominlo seroso con predominio mucoso

Conductos intercalares Largos y delgados Cortos Muy poco desarrollados

Conductos estriados Bien desarrollados Más largos que en la Muy cortos, con pocas

Conducto principal Stenon Bartholin (y varios
conductos menores)

Bien definida Muy delgada, poco definida

Otras caracteísticas Abundantes adipocitos Numerosos adipocitos Ausencia de adipocitos
(pero menos que en la
parótida)
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chos de los cuales presentan semi.lunas serosas. Los
casquetes serosos están poco desarrollados en las
glándulas labiales, linguales dorsoposteriores y pa-
latinas anteriores, por ello algunos autores las con-
sideran glándulas mucosas puras. Con frecuencra se
observa gran variedad en el aspecto citológico de las
células mucosas, debido a las diferentes etapas de
actiüdad funcronal en las que pueden encontrarse
las mismas. Las grandes vesículas de secreción, por
lo general, poseen un contenido electrolúcido, pero
se ha descrito también la presencia de un pequeño
número de gránulos llenos de marerial filamentoso
(cuerpos filamentosos) .

Las caracteústicas histológicas y el tipo de inerva-
ción, que es predominantemente parasimpática, ha-
cen que estas glándulas salivales menores se aseme-
jen, en líneas generales, a las glándulas sublinguales.

Se ha calculado que la secreción diaria de las
glándulas salivales menores representa sólo un 6 a
I0o/o del volumen total de la saliva. Sin embargo, se
estima que estas glándulas elaboran más deI 70o/o
de las mucinas de 1a sahva bucal, y producen can-
tidades importantes de lgfu, lisozimas y fosfatasas
ácidas salivales. Estas sustancias participan en la pre-
vención de la caries dental, ya que provocan la aglu-
tinación de microorganismos cariogénicos, impi-
diendo la colonzación de la superficie de los dientes.
Además, como se ha explicado preüamente,las glán-
dulas saiivales menores producen una secreción sa-
lival continua que desempeña un papel fundamental
en e1 mecanismo de protección de 1a mucosa bucal
y en la conformación de la película adquirida que
recubre y protege la superficie del esmalte.

Las glándulas salivales menores constituyen un
modelo biológico de gran importancia para e1 diag-
nóstico clínico, ya que se ha demostrado que estas
estructuras se afectan al igual que las glándulas ma-
yores por 1a acción de drogas, malnutrición, enfer-
medades metabólicas, consumo crónico de alcohol,
etcétera. Además, la biopsia de las glándulas saliva-
les menores es más sencilla y de menor nesgo que
la de las glándulas mayores. Se utiliza generalmente
la biopsia de glándulas labiales o palatinas, debido
a su accesibilidad. Por ia misma razón,las glándulas
salivales menores se emplean como modelo experi-
mental para estudiar la fisiología o 1a fisiopatologia
de las glándulas exocrinas humanas.

Es considerablemente difícil esudiar bioquími-
camente de forma separada la secreción salival de
cada uno de los tipos de glándulas menores para

poder estimar su volumen, su composición, etcétera.
Esto se ha logrado en forma relativamente satisfac-
toria en las glándulas labiales y palatinas, las cuales,
junto con la giándula lingual de Von Ebner, han sido
las glándulas salivales accesorias más estudiadas.

4.1. Glándulas labiales

Están constituidas por numerosos acúmulos aci-
nares, cada uno proüsto de pequeños y cofios cor-
dones excretores que se abren enla cara intema de
los labios La presencia de estas glándulas Ie con-
fiere un aspecto granular a Ia superficie de la mu-
cosa labial.

Las unidades glandulares mucosas o mxtas se
alojan en la submucosa labial, aunque aigunas de
ellas pueden estar dispersas en el músculo orbicular.
En estos casos, los conductos excretores deben pasar
entre las fibras musculares, para llegar a Ia mucosa
del vestíbulo bucal. En estas glándulas los conduc-
tos estriados, de diferente longrtud, presentan céluias
con escasas estriaciones basales (figs 19 y 20).

En personas adultas se ha observado una gran
variación indiüdual en cuanto a la cantidad de glán-
dulas salivales labiales por área y también en cuanto
a la cantidad de saliva que produce cada unidad.
En general se acepta que la ubicación estratégica de
estas glándulas les permite proteger a los dientes de
la acción nociva de las bacterias. La secreción que
producen limpia las caras labiales de los dientes an-
teriores, cuyas caras linguales son limpiadas a su vez
por las glándulas linguales anteriores. Las glándulas
labiales apoftan sólo una fracción muy pequeña del
volumen total de saliva, pero esa contribución es
fundamental, ya que proveen más de un tercio de
la Igfu que existe en la mrsma.

4.2. Glándulas genianas

Son llamadas también bucales o vestibulares y
desde el punto de r,rsta anatómico comprenden dos
grupos: las genianas o l.ugales (distribuidas en toda
eI área de las mejillas) y las retromolares o molares
0ocalizadas cerca de la desembocadura del conducto
de Stenon, en la región de los molares superiores).

Son masas de acinos que contienen unidades
mucosas, serosas y mxras (fig. 21). En la zona mo-
lar las giándulas se ubican en la profundidad de la
mucosa y algunas se mezclan con los haces de fi-
bras musculares de la región. No poseen cápsu1a
propia, pero el tejido conectivo se dispone como
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una envoltura muy fina Los conductos excretores
poseen luz amplia y están revesridos por epitelio
pseudoestratificado o bies¡ra¡ificado.

4.3. Glándulas palatinas

(glándulas glosopalatinas) Se estima que existen
unos 250 lobulillos glandulares en e1 paladar duro,

Fígura 19 Glándula labíal
Acinos mucosos y conductos
HE. x 400.

alrededor de 100 en el blando, y unos 12 en Ia
úr,ula

La zona anrerior y media (rafe) del paladar duro
carece de submucosa y de glándulas salivales Estas
se iocalizan en ias regiones iaterales y en Ia zona
postenor de la bóveda paladna, alojadas enrre la mu_
cosa y el hueso e inmersas en un tejido conecdvo
que se une al periostio (fig. 22) Los conductos ex_
cretores de estas pequeñas glándulas se abren a cad.a
lado del rafe palatino, o enrre éste y 1a encía.

En el paladar blando exisren glándulas mixras con
un rmportante componente seroso que se abren ha_
cia la superficie nasal, mienrras las glándulas que

Fígura 20 Glándula labial cas-
quete PS 100 posítívo, x 400
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desembocan en la mucosa oral son predominante-
mente mucosas y forman masas más volumlnosas

Las glándulas palarinas poseen un sisrema ducral
blen desarrollado y las célu1as de1 epitelio expresan
1a citoqueratina (fig 23). Pueden observarse con-
ductos intercalares que presentan células mucosas
dlspuestas entre las céluias cubordeas típicas de 1a
pared Algunos autores sugieren que las céiulas mu-
cosas de estos conductos funcionan como narte de
los acinos. aumenrando su capacidad secreiora

I ns glándulas palatinas presen[an dos ripos de
conductos excretores: unos largos y ondulados, ta-
pizados por epirelio cilíndrico o pseudoestrarificado,

Figura 21 Glándula geniana Acinos mucosos metq.cro-
máticos Azul de toluidina, x 100

pertenecientes a los adenómeros de localización más
profunda, y otros cortos, rectos, con epitelio estra-
tificado plano o cuboideo perrenecienres a 1os ade,
nómeros más superficiales. Ambas variedades de
conductos se continúan con los conduc¡os princi-
pales que se abren en la mucosa palatina, pero con
respecto a los de recorrido tortuoso, hay opiniones
acerca de que podrían funcionar como reservonos
de secreción.

Las glándulas palatinas, como los otros tipos de
glándulas menores de la variedad mucosa, cumplen
una función protectora, tanto a nivel local, como
por su apone de mucinas a la saliva total. La saliva

Trabécula ósea

Acinos mucosos

Epitel io bucal

Lámina propia

Figura 22 Vísta de und glán-
dula salival menor mtxta ton
predominio mucoso, Iocaltl .a-
da en mucosa pqlatitla Ht:.
x 100
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Figura 23 Glándula palattna Inmunomarcación citoquera'
tína positwa en los conductos x 250

que producen contienen también una considerable

proporción de cistatinas y amilasa

4.+. Glándulas linguales

El órgano lingual se caracteriza por presen[ar
tres gmpos de formaciones glandulares: las glándu-
las linsuales anteriores, llamadas también de Blandin

y Nuhn; las dorsoposteriores o de Weber y las glán-

dulas serosas de Von Ebner (figs 24 y 25).

. Glándulas de Blandin y Nuhn: son dos masas

glandulares voluminosas, constituidas por nume-

rosos islotes o <lobulillos> de acinos locahzados

enre 1os adipocitos y los haces musculares de la

región de 1a punta de la lengua, en la proximi-

dad de la superficie ventral.

Desde el punto de r,rsta hrstológico estas glán-

dulas pueden compararse a las sublinguales, tanto

por su predominio de estructuras mucosas hetero-

géneas, como por su arqui.tectura en general. En las

glándulas de Blandin y Nuhn se ha descrito la pre-

sencia de una pequeña cantidad de acinos serosos

entre los numerosos acrnos ¡ubulares mucosos, la

mayona de los cuales está proústo de semiiunas se-

rosas. Estudios histoquímicos permi¡ieron dtferen-

ciar dos tipos diferentes de acinos mucosos, unos
más volumrnosos y otros más pequeños, que secre-

taian diferentes ti.pos de mucrnas.

La mayona de los conductos que se distinguen
en los lobulillos glandulares pueden ser considera-

dos intercalares; son escasos los conductos con cé-

lulas típicamente estriadas Los conductos excreto-
res, pequenos y numerosos, tienen epitelio cuboideo
simple o estratlficado, o cilíndrico estratificado sin

células caliciformes y desembocan en la cara ventraL

de Ia lengua, en las proximidades del frenillo. En es-

tas glándulas se ha descrito con frecuencia la pre-

sencia de oncocitos.

Ftgura 24 GIánduIq serosa de
Von Ebner entre hcces muscu-
Iares HE, x 250
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La secreción de estas glándulas cumple un papel
fundamental a nivel local, para la protección de la
cara lingual de los dientes anteriores, además de pro-
veer mucinas a la saliva total.

. Glándulas de Weber: son formaciones glandulares
bilaterales básicamente mucosas, que se localizan
en Ia zona dorsal de \a míz lingual. Sus conduc-
tos desembocan en el fondo de las criptas amig-
dalinas linguales. La secreción de estas glándulas
cumple una función mecánica y defensiva, lim-
pia dichas criptas, eüta Ia acumulación de restos
celulares y la proliferación de microorgamsmos.
Esto preüene la amigdalitis lingual, a diferencia
de lo que ocurre a nivei de las amígdalas palatinas
o de los pilares glosopalatinos, donde la ausen-
cia de glándulas salivales facilita el desanollo de
amigdalitis.

. Glándulas de Von Ebner: se traa de un grupo im-
par de pequeñas masas glandulares que se distri-
buyen en el dorso y bordes laterales de la lengua,
en la región de Ia V lingual. Sus conductos excre-
tores desembocan en el surco circunvalado de las
papilas caliciformes y en el pliegue que separa cada
papila foliada de su vecina Se considera que estas
g1ándulas cumplen un papel local importante al
limpiar esos surcos y eliminar los restos de alimen-
tos y las células descamadas. 41 mismo tiempo, la
secreción de estas glándulas renueva y disuelve las
partículas responsables del sabor, para que puedan
llegar a los poros de los botones gustativos, los cua-
les son muy abundantes en esos dos trpos de pa-
pilas linguales Por otra parte, las glándulas de Von

Fíg.tra 25. Glándulas linguales postenores mucosqs
metqcromátícas, serosas oñocromáticas. Azul de to-
luidina. x 100.

Ebner contnbuyen a 1as funciones protectoras de la
saliva toul, dado que producen lisozima y peroxi-
dasa. Secretan también una potente lipasa cuyo pa-
pel parece ser muy importante en especial en Ia
alimentación de los recién nacidos.

5. HISTOFISIOLOGÍA

Aunque ya se ha comentado la histofisiología de
las disdntas estructuras que componen ias glándu-
las salivales y el papel de cada una de ellas en la
biología de Ia caüdad bucal, es importante consi-
derar la composición y las funciones de la saliva en
su totalidad, para alcanzar una visión global de la
actividad del conjunto de las glándulas salivales y
de su incidencia en la biopatolog¡a dela caüdad bu-
cal Támbién son de especial interés los cambios que
se producen con Ia edad en las glándulas salivales,
que pueden afectar la formación y secreción de la
saliva.

5.1. Composición y volumen de la saliva

Si bien la secreción de cada glándula salival pre-
senta características diferentes, en la cavidad bucal
las secreciones se mezclan y constituyen lo que se
denomina saliva mixta o total. Esta saliva bucal es
viscosa, contiene prácticamente un 99o/o de agua y
su pH se encuentra entre 6,8 y 7,2, que es el pH
óptimo para que pueda actuar la ptialina.

Algunos autores consideran que la saliva mixta
o total debiera llamarse con mayor propiedad nflurdo

bucal>, ya que además de los componentes aporta-
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dos por las glándulas salivales, contiene leucocitos,
células epiteliales bucales descamadas, microorganis-
mos y sus productos, líquido crevicular (exudado

de la hendidura gingival) y restos aiimenticios.

Los principales constituyentes de la saliva, ade-
más del agua, son:

. Componentes proteicos y glicoproteínas: se
trata de varias familias de moléculas sali.vales,
principalmente amilasa salival o ptialina, mucinas,
lisozimas, IgAs, proteínas acídicas ricas en pro-
lina, cistatinas, histatinas, estaterinas, y en me-
nor cantidad: eritropoyetina, catalasas, peroxidasa
y lactoperoxidasa, anhidrasa carbónica secretora,
lgM e IgG, tromboplasti.na, ribonucleasa, desoxi-
rribonucleasa, calicreína, fosfatasa ácida, esterasa,
factor de crecimiento nerüoso (NGF), epidérmico
(EGF), elcérera.

. Componentes orgánicos no proteicos: urea,
ácido úrico, colesterol, AMP cíclico, glucosa,
citrato, lactato, amoníaco, creatinina, etcétera.

' Componentes inorgánicos: Na*, K*, Ca++, clo-
ruros, fluoruros, tiocianatos, fosfatos, bicarbona-
tos, etcetera

Se ha estimado que el volumen de saliva que
producen las glándulas salivales humanas pue-
de llegar a 1,5 litros por día, pero la mayoia de
los investigadores calculan un promedio de 600 -

BO0 cc dianos. La cantidad de sahva secretada
muestra un ritmo circadiano, ya que vaía en di-
ferentes momentos del día, disminuyendo marca-
damente durante las horas de sueño. Durante la
vigilia, en condiciones de reposo se produce un
flujo salival escaso, suficiente para asegurar la pro-
tección de la mucosa bucal, pero la secreción de
saliva aumenta rápidamente durante las comidas,
ya que la masticación (y al mismo tiempo, el gus-
mr los alimentos) es el pnncipal estímulo para la
salivación.

Se estima que las glándulas parótidas y subma-
xilares, que secretan especialmente en condiciones
estimuladas. producen en conjunto entre el B0 y
el 90"/o del volumen de la saliva diaria total y las
sublinguales un 5olo del mismo. Las glándulas me-
nores, responsables básicamente de la saliva en re-
poso, proveen entre el 5 y el l0o/o del volumen dia-
rio total.

La cuantificación de la saliva producida se deno-
mina sialometría. Se realtza determinando el flujo
salival, es decir, la cantidad de saliva secretada por

unidad de tiempo. Los valores normales de flujo sa-
lival en reposo (saliva no estimulada) son 0,3 a

0,5 ml/min Para producir y recolectar saliva esti-
mulada, se aplican gotas de una solución de ácido

cítrico o similar, en el dorso de la lengua (estimu-

lación gustativa) o se hace masticar un trozo de

parafina u oÍo material inerte (esdmulación mecá-

nica). Los valores normales de saliva estimulada son

I a 3 ml/min.

Cuando el flujo salival en reposo es inferior a

0,1-0,2 ml/min, o el estimulado es menor que 0,5-

0,7 mVmin, se considera que existe una disminu-
ción patológica de secreción salival (sialopenia o hi-
posialia).

Al variar el flujo salival también se producen cam-

bios en la composición: la saliva estimulada presenta
mayores concentraciones de Na+, Cl-, bicarbonatos
y proteínas, y menores canddades de urea, fosfatos
y Mg** Si la rngesta de carbohidratos es muy alta,
en la saliva habrá mayores cantidades de amilasa,
pero si las glándulas están bajo una estimulación muy
prolongada IIegará un momento en que tanto éste

como los demás componentes orgánicos se encon-

trarán disminuidos por el progresivo agotamiento de

los contenidos celulares.

5.2. Funciones básicas de la saliva

Las funciones principales de la saliva se relacio-

nan por una parte, con las actividades iniciales de
la digestión, ya que la saliva es necesaria para el
procesamiento del alimento en la boca y su paso
hacia la faringe y el esófago. Por otra parte, la sa-
liva está comprometida en la protección de la car,e-
dad bucal, gracias a sus interacciones con la mu-

cosa bucal, la superficie de los dientes y la flora

bacteriana.

Se considera que estos dos grandes activida-

des corresponden a una <división de tareas> en-
tre las glándulas salivales. En efecto, las grandes
cantidades de saliva que participan en el proce-

samiento de los alimentos provienen de las glán-
dulas salivales mayores y son secretadas como res-

puesta a los estímulos sensoriales relacionados

básicamente con la alimentación. Por el conÍa-
rio, las funciones protectoras están desempeñadas
principalmente por el pequeño flujo permanente
que corresponde a la secreción sahval basal, apor-

tada en gran medida por 1as glándulas salivales me-
nores, tanto en horas de ügilia como durante el

sueño

F

I
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En el cuadro 4 se sintetizan las principales fun-
ciones de la saliva. A continuación se describen
cada una de las funcrones mencionadas en el citado
cuadro

5.2.1. Participación de la salwa en el procesamiento
de los alimentos

. Preparación del bolo alimenticio: el alto con-
tenido acuoso de las secreciones parotídeas hu-
medece los alimentos, a la vez que las mucrnas
sintetizadas por las glándulas submaxilares, sub-
linguales y menores o accesorias, los recubren,
facilitando la masticación, la formación del bolo
alimenticio y su deglución. Una glicoproteína nca
en prolina producida por las glándulas parótt-
das también contribuida a estas funciones lubri-
cantes.

. Funciones digestivas . la enzima más abundante
en la saliva mixta es la amilasa salival o ptialina,
producida por las células serosas o seromucosas
de la parótida y la submaxilar. Esta enzima des-
dobla el almidón y lo ransforma en hidratos de
carbono solubles. Su tiempo de acción es relad-
vamente breve, dado que los alimentos son rápi-
damente deglutidos y en el estómago el pH ácido
dedene la acción de la amilasa salival. Su princi-
pal rmportancia consistina en la degradación de
restos alimenticios ricos en almidón que pueden
quedar retenidos alrededor de los dientes, contri-
buyendo así a la acción limpiadora de la saliva.

Sin embargo, si no hay un buen cepillado dental
los residuos de maltosa y glucosa provenienres
de dicha degradación enzimática conrinúan acu-
mulándose en sitios retentivos, favoreciendo la ac-
ción bactenana y 7a consiguiente formación de
canes.

La lipasa salival, secretada por las glándulas lin-
guales de Von Ebner, puede actuar en el estómago,
donde inicia la digestión de los triglicéridos (grasas,
aceites) función especialmente importante en los lac-
antes.

Entre las causas que producen Íastomos en la
sensación del gusto se mencionan las alteracio-
nes de la flora bacteriana oral, daños en los cor-
púsculos gustativos y trastomos salivales. La sen-
sibilidad gustativa es menor cuando drsminuye
el flujo salival debido a la edad avanzada, a Ia in-
gesta de determinados medicamenros o al esta-
blecimiento de ciertas patologías de las glándulas
salivales.

5.2.2. Participación de la saliya en los mecanismos
de protección y deJensa

' Propiedades lubncantes y manrenimiento de la
integndad de la mucosa bucal. 1as mucinas saliva-
Ies son glucoproteínas provistas de numerosas ca-
denas laterales de polisacáridos complejos, por Io
que se encuenÍan muy hidratadas y poseen pro-
piedades características como bala solubilidad,
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alta üscosidad, elasticidad y adhesividad. Esto

permite a ias mucinas concentrarse sobre Ia su-

perficie de la mucosa y proveer una barrera efec-

ti.va conÍa la desecación y las agresiones produ-

cidas por agentes irritantes, como aiimentos muy

duros o muy calientes, prótesis en mal esudo'

etcétera.

La película salival rica en mucinas que recubre

toda la superficie bucal, facilita los movimienros lin-

guales y Ia correcta fonación. La presencia de dicha

película sahval también limita Ia penneabilidad de

la mucosa bucal, ya que disminuye la penetración

de una vanedad de sustancias irritantes o toxinas,

así como agentes considerados carcinogénicos (ej.:

humo del tabaco). Asimismo ejerce una función

atemperante cuando se ingieren alimentos muy ffos

o muy calientes, cuya presenci.a en boca produce un

rápido aumento del flujo salival que contribuye a

moderar dichas temperaturas y evita el daño de 1a

mucosa.

La saliva dene la capacidad de dismlnuir el

tiempo de hemorragia de 1os tejidos bucales (esto

se atnbuye a Ia presencia de hsozima y Ca que ac-

tivan la coagulación). Umbién facilita la rápida ci-

catiizacró:n de las heridas bucales; esto se debena a

la acción de ios factores de crecimiento nerúoso y

epidérmico presentes en la saliva.

. Acción andmicrobiana y mantenimiento del ba-

lance ecológico bucal Las mucinas saiivales pue-

den actuar rnodulando la flora microbiana bucal,

ya que causan la aglutinación de las bacterias e

impiden que se adhieran y colonicen los tejidos

bucales duros y blandos. Los microorganismos

aglutinados son entonces rápidamente depurados

por ei lavado mecánico del flujo salival.

Además de las mucinas, también la lgfu (apor-

tada en su mayor parte por las glándulas salivales

menores) posee una efícaz acción aglutinante de vi-

rus y bacterias La lgfu tiene la capacidad de unirse

di.rectamente a las células del epitelio de la mucosa

bucal, incrementando su concentración local en las

regiones que presentan inflamación como reacción

ante Ia agresión microbiana. Las bacterias y otras

partículas antigénicas cubi.ertas por lgAs son fácil-

mente identificadas y fagocitadas por los leucocitos

presentes en la boca

La influencia modulatoria de la saliva sobre cier-

tos ürus se cumphia principalmente gracias a Ia

lgAs, la cual podría ser responsable de la ausencia

de casos de transmisión del HIV (virus causante del

SIDA) por la vía salival. Las mucinas son también

moléculas antivirales efectivas; así, interactúan con

el ürus de la influenzavbloquean su adhesrón a las

células huéspedes

En la saliva se han detectado pequeñas cantida-

des de fibronecti.na; esta molécula, que sería pro-

ducida principalmente por las glándulas salivales

mucosas, participaría también en la aglutinación de

microorganl,smos potencialmente patogénicos'

La acción de lavado mecánico de 1a saliva (flujo

físrco o acción de autólisis) es impor[ante particular-

mente durante las horas de comida, cuando se pro-

duce una secreción salival estimulada. El flujo físico

salival se suma a la acción limpiadora del movi-

miento de labios y lengua; i.nterfi.ere con la adhe-

rencia bacteriana, Iavay arcastra células descamadas,

restos de alimentos, hongos, bacterias y úrus, a la

vez qúe diluye los productos derivados de la actir'r-

dad bacteriana (toxinas, ácidos). Esto contribuye a

mantener el control de la placa dentaria.

En los peiodos de reposo de la actividad masti-

catoria, la secreción de saliva es muy baja (secreción

basal) y sólo se produce una mínima acción de au-

tólisis a nivel local en la región de la desemboca-

dura de las diferentes glándulas salivales menores.

Se calcula que por la noche, durante las horas de

sueño, Ilegan a la boca solamente unos 10 ml de

saiiva, 1o cual enfatiza la importancia del cepiilado

de los dientes y encías antes de acostarse' para evi-

mr el desarrollo de la placa bacteiana.

La saliva también ejerce una acción antibacte-

riana directa, gracias a un grupo de proteínas sali-

vales como las lisozimas, lactoferrinas y staioperoxi-

dasas, las cuales, funcionando en conjunto con otros

componentes salivales, pueden tener un efecto in-

mediato sobre las bacterias bucales, interfiriendo su

capacidad para multiplicarse o causando su destruc-

ción. Las lisozimas provocan la lisis de las células

bacterianas, desestabilizando su pared celular, posi-

blemente a través de 1a activación de autolisinas. Las

sialoperoxrdasas participan en la oxidación del tio-

cianato salival mediante peróxido de hidrógeno
(HrOr), asegurando la eliminación de esta última

sustancia y originando productos que tienen acción

bactencida El efecto antimicrobiano de las sialope-

roxidasas contra diferentes bacterias, especialmente

S. mutans, se acrecienta por medio de la interacción

con IgAs. Aigunos autores descnben que los fluoru-
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ros (por ej , de enjuagues bucales o pastas dentales)
inhiben Ia acción de este sistema antimicrobiano de
peroxidasas salivales.

La lactoferrina tiene acción bactenostática por
medio de un mecanismo comperitivo, pues se une
al Fe impidiendo la proliferación de las bacterias que
lo necesitan para sus procesos metabólicos

El fluido crevicular gingival también contnbuye
al sistema de defensa bucal, ya que provee anti.-
cuerpos séricos contra las bacterias bucales, espe-
cialmente lgG, además de células fagocíticas (neu-

trófilos, macrófagos) y productos antibacterianos
secretados por dichas células (lisozimas, lactofem-
nas y mieloperoxidasas).

Las histatrnas, péptidos salivales ricos en histi-
dina, pueden ser efectivas como antifúngicos, es-
pecialmente frente a Candída albicans, agente pro-
ductor de candidiasrs bucaies.

5.2.3. Participación de la saliva en mecanismos
de regulación

. Mantenimiento del pH bucal el pH bucal pre-
senta norrnalmente valores muy cercanos a la neu-
rralidad. Un pH ácido resultaría pe¡udicial, tanto
para los tejidos blandos, por facihtar Ia formación
de úlceras, como para los tejidos duros dentarios,
ya que lavorecena su desmineraltzación.

La neurralidad del ambienre bucal se manriene
principalmente gracias a la exi.stencra de sistemas
amortiguadores (buffers o tampones) en la saliva. EI
sistema salival bicarbonato/ácrdo carbónico es el
principal componente regulador del pH en la caü-
dad bucal y en el esófago, si bien se ha comprobado
que durante e1 sueño el contenido de bicarbonato
baja y son entonces los péptidos salivales ncos en
histidina y en menor proporción los fosfatos, los que
conribuyen a mantener el pH neutro.

Es conocido que el ingreso de sustancias ácrdas
alaboca produce un rápido aumento del flujo sali-
val, lo que permite diluirlas y mantener el pH bucal.

Por otra parte. las mucinas salivales conslituyen
un mecanrsmo normal de defensa contra el impac-
to del reflujo ácido gástrico sobre la mucosa esofá-
gica. Se ha descrito que ias glándulas salivales fun-
cionan activamente secretando saliva antes del vó-
mito, lo que neutraliza el jugo gástrico regurgitado.
Sin embargo, en los casos de bulimia, Ia saliva no
Ilega a contrarrestar completamente el contenido

ácido de los vómitos provocados por e1 pacienre,
por Io que frecuentemente se produce una abrasión
química, particularmente sobre el esmalte dela caru
lingual de los elementos dentarios anteriores infe-
nores.

En la placa bacteriana, el metabolismo de los car-
bohidratos por pane de microorganismos anaerobios
conduce a Ia producción de ácidos que desminera-
lizan los tejidos duros dentarios. EI bicarbonato, el
fosfato y los péptidos ricos en histidina de la saliva
difunden en cierta medida en la placa y actúan di-
rectamente como tampones, contribuyendo así a res-
tablecer el pH neutro, previniendo la desrrucción de
los tejidos dentarios.

Se ha comprobado que en individuos con caries
activas el pH salival y el de la placa dentaria es gene-
ralmente más bajo de 1o normal. Un pH salival de
3-3,5 se asocia a una alta prevalencia de canes.

. Mantenj.miento de la integridad del diente: ade-
más de contranestar Ia acidez de la placa, ia sa-
liva contribuye ala protección del diente por me-
dio de otros mecanismos. La saliva contiene altas
concentraciones de Cu** y PO*3- unidos a estate-
nnas y proteínas ricas en prolina, lo que permite
mantenerlos en solución, junto a otros iones ta-
les como magnesio, fluoruros, etcéteru. Por ello,
inmediatamente después de la erupción dentaria,
la interacción con la saliva facilita la difusión de
dichos iones, lo que contribuye aIa maduración
posteruptiva del esmalte, o sea e1 incremento de
la dureza superficial y la disminución de la per-
meabilidad de este tejido.

Por otra parte, duranre roda la üda del diente los
mi.nerales de la saliva favorecen la remineralización
del esmalte, aumentando la resistencia a 7a canes
por 1a formación de cristales de fluoroapatita, o bien
estabilizando las <manchas blancas> (lesiones imcia-
Ies del proceso de canes). En el primer caso, lones
F reemplazan oxhidrilos del cristal de hidroxiaparita,
tomándolo más resistente al ataque ácido. En el se-
gundo caso, iones Ca** y POa3 se combinan y pre-
cipitan como sales insolubles, proceso facilitado por
la elevación del pH al aumentar el flujo salivai. La
precipitación de estas sales puede reparar la desmi-
neralizacrón incipiente del esmalte o dentina (man-
cha blanca) Srn embargo, el mlsmo mecanismo
puede favorecer Ia formación de sarro sobre la su-
perficie de los dienres, particularmente en las caras
linguales de los dientes ánteroinferiores, región en
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donde las concentraciones de Ca*+ y POa3-y ei pH
son más altos que en el resto de la caüdad bucal,
debido a la proximidad de la desembocadura de las
glándulas submaxilares y sublinguales.

A partir del momento en que los dientes erup-
cionados entran en oclusión, pierden su revesti-
miento orgánico embrionario y quedan recubiertos
por la película dental adquirida. Esta es :una capa
orgánica, acelular, amorfa, constituida por glicopro-
teínas de ongen salival, que se adhiere sobre el es-
malte dental La pelícuia dental adquirida, que se
renueva perrnanentemente, funciona como una ba-
rrera protectora contra la penetración ácida y la pér-
dida de minerales, y es, además, una película lu-
bricante que previene el desgaste ocasionado por el
uso continuo de las superficies dentarias.

El banido mecánico causado por el flujo salival,
junto a la actividad muscular de los labios y la len-
gua, son considerablemente efectivos en la remoción
bactenana y en Ia elimlnación de restos de ahmen-
tos adheridos sobre Ia película dentaria. Sin em-
bargo, cuando no se practican métodos de higiene
bucal adecuados, las mucinas de esta película faci-
litan la adhesión bacteriana y Ia formación de colo-
nias, lo que conduce al establecimiento de la placa
bacteriana responsable de la caries dental y/o Ia en-
fermedad periodontal. Las mucinas salivales de alto
peso molecular, i.nvolucradas en la formación de la
película dental adquirida, muestran una limitada ca-
pacidad de aglutinación bacteriana. Por el con¡rario,
Ias mucinas de bajo peso molecular son más efi-
cientes en Ia agregación bactenana y en la depura-
ción de Ia caüdad bucal, por lo que se las consi-
dera un factor importante en la resistencia a la canes.
Se ha comprobado que en los individuos resisten-
tes a caries predominan las mucinas de bajo peso
molecular sobre las de alto peso molecular. En los
pacientes más resistentes a caries también se ha en-
contrado evidencia de mayor actiúdad de una pro-
teasa producida por la glándula submaxilar, que es
capaz de transformar las mucinas de alto peso mo-
lecular en mucinas de bajo peso molecular.

Por otra pafie, se ha sugerido una función en-
docnna de las glándulas parótidas, que secretarían
un factor hormonal involucrado en las funciones de-
fensivas del diente, regulando el flujo del líquido ti-
sular dentinano, lo que contribuiría a impedir el in-
greso de microorganismos y sus toxinas.

. Participación en los mecanismos de excreción
y de mantenimiento del equiiibrio hídrico: la fun-

ción excretora de la saliva no parece ser muy im-
poftante, dado que la misma es degluiida ¡ por lo
tanto, los di.ferentes compuestos tóxicos que pue-
den eliminarse por la vía salival, entre ellos el alco-
hol, tienen la posibilidad de ser reabsorbidos por la
mucosa del aparato digestivo

En cuanto al equilibrio hídrico corporal, se con-
sidera que las glándulas salivales son pafte integrante
del sistema que controla un nivel apropiado de hi
dratación La sed y la necesidad de beber para Íe-
cuperar líquido, se manifiestan por una sensación
de boca seca. Esta sensación se produce por Ia dis-
minución de Ia secreción salival basal y la activación
de receptores de la cavidad bucal; este estado se in-
vierte cuando se ha saciado la sed.

5.3. Modificaciones histofisiológicas
relacionadas con la edad

Las glándulas salivales mayores y menores expe-
rimentan cambios con Ia edad, de manera compa-
rable a lo que ocurre en otros órganos de nuestro
cuerpo. La capacidad secretora vaía desde los pri-
meros años de Ia úda postnatal, y alcanza su má-
xima productividad en la juventud y la edad adulta.
Más tarde se inicia el proceso de involución de ias
glándulas salivales.

AI estudiar el desarrollo postnatal de 1as glándu-
las salivales menores, se observa que las glándulas
de Von Ebner de recién nacidos presentan desde el
punto de üsta morfológico el aspecto de acinos se-
rosos basófilos y periodatonegativos En los niños
(ocho a catorce años) las células secretoras contie-
nen gránulos apicales PAS positivos sensibles a la
neuraminidasa, periodatoffeactivos y ligeramente
metacromáticos. Estas características se acrecientan
con la edad. En el adulto, el citoplasma apical de
los adenómeros y el contenido luminal son, además,
alcianófilos (<Alcian Bluo a pH 2,5 y 1,0), confir-
mando que las células seromucosas de las glándu-
las de Von Ebner humanas producen sialomuctnas
y sulfomucinas. 41 analizar las glándulas labiales en
diversas edades, mediante métodos histoquímicos
para mucosustancias e inmunohistoquímicos (mar-

cando citoqueratinas y proteína S I00), se observa
que existen modificaciones citoiógicas y en la com-
posición química de los gránulos secretorios. En ni-
ños, las células acinares muestran diferentes grados
de reactividad con PAS, incluso en las células de un
mismo acino. Los citoplasmas son ievemente meta-
cromáticos, y alcianófilos sólo a pH 2,5. Las uni-
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dades glandulares de jóvenes y especialmen[e de
adultos, presentan marcada PAS positiüdady alcia-
nofilia, tanto a pH 1, como a pH 2,5, e intensa
metacromasia. No se detectan citoqueratinas en las
células aci.nares de ninguno de los grupos estudia-
dos, pero sin embargo, sí se detecta su presencia en
el epitelio de revestimiento de 1os conductos, espe-
cialmente en el péúodo infantil. La proteína S I00
es positiva en las células mioepiteliales de las semr-
lunas serosas (fig. 20).

En la edad avanzada, diferentes autores han des-
crito, tanto en las glándulas salivales mayores como
en las rmenores, una paulatina atrofia del parén-
quima, el cual es reemplazado por tejido fibroadi-
poso. En general, se presenta una significativa re-
ducción del volumen de los acinos, acompañada de
un incremento del volumen ductal y de los tejidos
estromáticos. Algunos investigadores han determi-
nado que, si bien el número de células acinares se
reduce durante el envejecimiento, éstas pernanecen
en gran medida estructuralmente intactas, mante-
niendo su actividad fisiológrca, por lo que serían aún
suficientes en cantidad para poder llevar a cabo ia
mayona de las funciones de las glándulas salivales
en la vida adulta avanzada. A pesar de ello las per-
sonas ancianas padecen, por 1o común, una dismi-
nución del flujo salival que perjudica sus procesos
de masticación y de fonación, así como la salud ge-
neral de las estructuras bucales.

Los cambios seniles encontrados en general en
las glándulas labiales y que ocasionan muchos de
los deterioros funcionales de estas glándulas (progre-

siva arofia acinar acompañada de reemplazo fibroso;
frecuentes focos de células linfoides y aumento en
la proporción del volumen ductal), permiten supo-
ner que las restantes glándulas salivales accesorias
también sufren modificaciones degenerativas con la
edad. La función reducida de las glándulas meno-
res, en conjunio, iiene un efecto muy marcado so-
bre la salud bucal, principalmente porque ellas con-
tribuyen en gran medida a la formación de Ia banera
de moco que protege las superficies orales. Esto ex-
plica Ia susceptibilidad incrementada de la mucosa
bucal de los ancianos ante diferentes enfermedades.

6. HISTOGÉNTSM

Las glándulas salivales comienzan a formarse en-
tre la sexta y la octava semanas del peíodo embrio-
nario (fig. 26). El proceso histogenético es común

a todas las glándulas salivales, si bien cada una de
ellas se origina en un lugar específico de Ia mucosa
que tapiza ei estomodeo (cavidad bucal primidva).
En pnmer lugar, se produce un engrosamiento del
epitelio del estomodeo, en el sitio del futuro ostium
en el que la glándula verrerá su secreción a la boca.
Después el brote epitelial se elonga, onginando un
cordón celular macizo que se invagina en el ectome-
sénquima subyacente y más tarde se ramifica dicotó-
micamente a partir de su extremo dis¡al romo. Cada
una de las ramas h¡as continúa creciendo y ramifi-
cándose repetidamente. Este proceso, denominado
morfogénesis ramifican¡e, conduce a la formación de
una estructura arboriforme de cordones epiteliales
sólidos, con extremos redondeados engrosados.

En una segunda fase, los cordones desarrollan
una luz en su interior, transformándose en conduc-
tos, mientras que los exffemos distales se diferencian
en acinos o unidades secretorias. Progresivamente
se producen las diferenciaciones citológrcas a nivel
de 1as diferentes porciones ductales y de las unida-
des secretoras terminales, originándose los distintos
tipos celulares de acuerdo con las funciones que ha-
brá de cumplir cada uno de ellos.

Figura 26 Histogenesis de las f,ándulas salivales. A'. ínvagi-
nación del brote epitelial; B, C'. crecímíaúo y btfurcación ter-
minal; D: formación de una luz cattral y E: dtJerenciación de
conductos acinos
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Si bien c1ásicamente se ha aceptado que Ia canali-
zación de los cordones epireliales para formar los con-
ductos se produciia por degeneración de las células
centrales, no se ha demostrado todavía con claridad
que la necrosis o la apoptosis tenga lugar en esre sido.
Por ello, algunos invesrigadores han posrulado otros
mecanismos posibles: a) la apertura de la luz por la
secreción liberada por las células ducmles mediante
la presión hidrostática y b) la aperrura de la luz como
consecuencia del diferente grado de proliferación de
las células que forman los cordones.

Simultáneamenre con la diferenciación morfoló-
gica del epitelio que va a consrituir el parénquima
glandular, el ectomesénquima que rodea al mismo
da origen al tejido conecrivo del estroma, que subdi-
üde la glándula en lóbulos y lobulillos. Este hecho
tiene una importancia fundamental, ya que se ha
demostrado experimentalmente que, desde un pn-
mer momento, el desarrollo y la drferenciación feral
de las glándulas salivales está regulado por las in-
teracciones epitelio-mesénquima, como ocune tam,
bién en muchos otros órganos del cuerpo humano.
Sin embargo, no se han dilucidado aún ios mecanis-
mos moleculares responsables de estas interacciones
inductivas. Los resultados de diferentes estudios in-
dicaían que el potencial genético inductor del de-
sarrollo de las glándulas salivales se encuenrra en
el ectomesénquima del estomodeo. Así, se ha visto
que cuando ese rejido embrionario se trasplanra de-
bajo de un epitelio de otra regrón dei cuerpo, tam-
bién induce la formación de glándulas salivales. por
el contrario, si el epitelio del estomodeo destinado a

formar glándulas salivales se asocia con mesénquima
de otras regiones del organismo, las glándulas no se
desarrollan.

Por otra parre, existen evidencias acerca de que
la ramificación epitelial durante la hisrogénesis de
las glándulas salivales dependeía, tanro del mesén-
quima, como de la membrana basal (f1g.27) En es-
tudios de glándulas salivales creciendo in yitro se ob-
servó que la ramificación de los cordones epiteliales
va precedida de un j.ncremento local del número de
mltosis en dichos cordones y de un engrosamiento
de la lámina basal. La lámina basal engrosada esta-
ría implicada en la establhzactón del epitelio y la ini-
ciación y mantenimiento de la ramificación. Se ha
comprobado que el tratamiento con hialuronidasa,
que desorganiza los proreoglicanos de la membraná
basal, interfiere con la ramificación de los exrremos
terminales de 1os cordones epiteliales

La Lámina basal puede regular los cambios mor-
fogenéticos directamente, o por filtración o vehicu-
Itzación selectiva de diferentes compuesros hacia las
células. Por ejemplo, la alteración del flujo de Ca..
hacia las células epiteliales produciría una serie
de modificaciones funcionales del citoesqueleto de
las células epiteliales, que afecraian a Ia proltfera-
ción, la migración y la disposición celular. Ai mismo
tiempo, el desarrollo de nuevos brotes epiteliales
probablemente involucra interacciones de integrinas
(proteínas transmembranosas de adhesión) con sus
ligandos de la matiz exrracelular del ecromesénqui-
ma (colágeno, fibronectina, y otros). En apariencia,
una actividad colagenolítica selecriva en ciertos lu-

Figura 27. Histogenesis de una
glándula labial Se destaca la
ramificacíón próxima al ex-
tremo distal Método metend-
mina Ag., x 100 (CortesíaDra.
M E Samar )

[ ,
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gares de La interfases epitelio-mesénquima seúa tm-
poftante para la morfogénesis.

De acuerdo con los resultados obtenidos en otros
estudios, se acepta que los nervios que se van o(ten-
diendo por el estroma glandular en desarrollo ambién
tendrían un papel importante en relación con la
diferenciación funcional del parénquima salival. Al es-
tudiar el mesénquima de las glándulas labiales en de-
sarrollo, hemos corroborado con métodos histoquí-
micos y de impregnación argéntica la presencia de
importantes haces nerüosos en la proximidad del pri-
mordio glandular. También se eúdencró la disconti-
nuida$ de la lámina basal en el extremo distal de los
cordones epiteliales en crecimiento y se identificó la
presencia de gránulos PAS* y metacromáticos en la
matnz extracelular del mesénquima próximo al epi-
telio glandular en diferenciación.

La cascada de transformaciones que ocurre en el
parénquima de las glándulas salivales en desarrollo
está regulada por una variedad de factores de creci-
miento liberados por el ectomesénquima, cuyos re-
ceptores se encuentran en 1a membrana plasmática
de las células epiteliales. Puede suponerse que, al
igual que ocurre en otros tejidos fetales, la recepción
del factor de crecimiento epidérmico (EFG) seía cru-
cial para el desarrollo y diferenciación de los órga-
nos glandulares. En efecto, mediante estudios de in-
munomarcación se ha confirmado la presencia del
receptor de EGF en las células epiteliales dela g\án-
dula submaxilar en desarrolio. En las etapas más
tempranas de1 desarrollo el receptor aparece abun-
dantemente distribuido, pero cuando se completa 1a
maduración de las células acinares y surgen los con-
ductos estriados, 1a cantidad de receptor de EGF en
las células acinares declina rápidamente Este hecho
sugiere que la señalización por medio de EGF seía
i.mportante en el establecimiento de los fenotrpos
celulares acinares, pero no participada en el man-
tenimiento del programa de diferenciación de las cé-
lulas acinares, ni. en la expansión de esa población
celular.

Con respecto al origen embriológico del parén-
quima glandular, 1as glándulas salivales no presentan
particulandades histológicas que permitan diferen-
ciar las que poseen parénquima de origen ectodér-
mico de aquellas o[ras cuyas formaciones epiteliales
son endodérmicas. Prácticamente todas las glándu-
las salivales menores, así como 1as parótidas, serían
de origen ectodérmico. Esto no está muy claro en
el caso de las glándulas de Von Ebner, que se de-

sarrollan en la región de Ia membrana bucofaíngea.
aunque se acepta, en general, que las glándulas lin-
guales posteriores, junto con las submaxilares y sub-
linguales que se forman en e1 piso de la boca, son
de origen endodérmico

El desarrollo de las glándulas parótidas se inicia
entre la quinta y la sexta semanas, en forma de
un brote epitelial que se invagina en Ia cara in[ema
de cada mejilla y se ramifica cerca de la zona del
oído.

La formación de las glándulas submaxilares, en
cambio, comienza aI ftnalizar la sexta semana. Los
primordios epiteliales de cada glándula se originan
en el surco perilingual (hendidura entre la mandí-
bula y la lengua).

Las glándulas sublinguales aparecen después de
la septrma u octava semanas de desanollo, imcián-
dose en forma de varios cordones epiteliales que se
invaginan a partir de la cara anterior del surco peri-
lingual

Durante el desarrollo de los tres pares de glándulas
salivales mayores, aproximadamente entre el iercer y
cuarto meses tiene lugar la formación de la luz en los
conductos y la diferenciación de los acinos.

Estudios inmunocitoquímicos llevados a cabo en
glándula submaclar humana han permitido determi-
nar que las células mioepiteliales inician su desarrollo
a las 15 o 16 semanas de gestación, cuando las célu-
las acinares son aún inmaduras. Las células mioepite-
liales primitivas son poliédricas y se disponen en una
capa compacta extemamente a las células acinares en
desarrollo. En el peúodo fetal avanzado las células
mioepiteliales maduran hacia las formas dendíticas
tÍpicas, si bien aún no se las encuentra alrededor de
los conductos estriados y secretorios, a diferencia de
1o que se observa en glándulas salivales adultas.

En general, los diferentes autores coinciden en
que las glándulas salivales menores aparecen entre
la octava y la I2u semanas de vida intrauterina, en
las diferentes localizaciones topográficas que más
tarde ocupan en 1a caüdad bucal.

Nuestras i.nvestigaciones en la histogénesis de las
giándulas salivales menores humanas confirman que
dichas gIándulas se originan alrededor de las ocho
a diez semanas de vida intrauterina, a excepción de
las glándulas palatinas que lo hacen después de las
cloce semanas.

En relación con las glándulas labiales, observa-
mos que su desarrollo embriológico se inicia enire
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las ocho y drez semanas de gestación (fig. 2B). A las
catorce semanas, los acinos que se encontraban en
diferentes estadios de diferenciación, y los conduc-
tos excretores exhibían una luz eüdente y contenían
material secretorio apical PAS*, alcianófilo y meta-
cromático. A las 24 semanas se identificaron ciro-
químicamente al MO y al MET adenómeros mucosos
y seromucosos, con contenido en mucinas. El nú-
mero de acinos y el contenido en mucinas aumentó
en las glándulas de fetos de 32 semanas Esros ha-
llazgos permitieron concluir que las g1ándulas labia-
les están desde el punto de usta histofisiológico dife-
renciadas en una época más temprana (1,1 semanas)
que las linguales (20 semanas).

El desanollo de las glándulas palatinas, no se
inicia hasta después de que se complete la fusión
del paladar secundario. Es en¡re la 12" y la 14" se-
manas, cuando aparecen en la mucosa palatma cor-
dones epiteliales sólidos, que crecen y se ramifican
Algunas de estas formaciones exhiben células con
abundantes gránulos alcianófilos y PAS* en sus exrre-

Figura 28 Histogénesís de glándulas labiales. Tncrómico de
Malloty. 100 x

mos distales. La membrana basal aparece engrosada
en algunos puntos, y unaluz central comienza a es-
tablecerse en forma progresiva en los conductos. En
el mesénquima circundante se diferencian numero-
sos capilares y fibras nerüosas. A las 18 semanas se
distinguen claramente acinos mucosos y metacromá-
ticos con azul de toluidina, acompañados de escasa
cantldad de acinos serosos ortocromáticos. En las se-
manas siguientes el sistema ductal de estas glándu-
las se diferencia notoriamente, distinguiéndose en la
pared de los conductillos glandulares más pequeños,
células metacromáticas entremezcladas con las cé-
lulas secretoras típicas. A partir de la 24 semana el
parénquima glandular apar ece es tru c turalmen ¡e bien
diferenciado, con amplio predominio de acinos mu-
cosos cuya secreción es fuertemente PAS*, alcianó-
fila, periodatorreactiva y débilmente metacromática,
1o que sugiere que drchos acinos producen un con-
junto heterogéneo de mucosusuncias, con predomi-
nio de sulfomucinas y glicoproteínas En los fetos a
término la histología de las glándulas palatinas es sr-
milar a la existente en el oaladar adulto.

Por otra parte, en relación con las glándulas lin-
guales, éstas inician su formación entre las ocho y las
diez semanas del desanollo. Desde la octava semana
aparecen en el mesénquima de la punta de la lengua
y en sus bordes lateroposteriores acúmulos celulares
y túbulos con luces poco visibles. Entre las 16 y las
20 semanas se observan acinos y conductos en for-
mación cuyas células presentan gránulos PAS positi-
vos. A las 20 semanas se identifican acinos mucosos,
seromucosos y mixtos en la región correspondiente a
las glándulas de Bladin y Nuhn y acinos mucosos en
la región de las glándulas de Weber. Estos resultados
indican que las giándulas linguales inician su proceso
de diferenciación morfológica y funcional definitiva a
partfu de las 20 semanas de desarrollo fetal. '

En síntesis: nuestro estudio embrioiógrco de las
diferentes glándulas salivales menores indica que en-
re las semanas 14 y 20 dela üda fetal ya se distin-
guen componentes histofisiológrcos típicos. La tinción
citoquímica y ultracitoquímica del material secretorio
confirma que existe producción de mucinas en esas
edades tempranas del desanollo, y, por lo tanto, que
enste actiüdad funcional de las diferentes glándulas
salivales accesorias en'Ia etapa prenatal.

Otros autores también han destacado que antes
del nacimiento ya se observa secreción de mucinas
por parte de las glándulas salivales mayores y meno-
res, mientras que el zimógeno comenzana a liberarse
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en la etapa postnatal. Se ha sugerido que las secre-
ciones fetales de las glándulas salivales serían impor-
tantes, tanto por la producción de glicoconjugados
de superficie, involucrados en los mecanismos de
embnogénesis y citodiferenciación, como por el va-
lioso efecto buffer de las secreciones salivales, a ni-
vel local y en la cavidad amniótica, ftente a diferen-
tes sustancias producidas en la etapa feral por los
sistemas urinario y digestivo en desarrollo

7. BIOPATOLOGíA Y CONSIDERACIONES
CLÍNICAS

DeSde eI punto de vrsta clínico, existen distintas
patologías de las glándulas salivales, que obedecen a
etiologías muy diversas y pueden presentarse en di-
versos momentós de la üda prenatal o postnatal. En
muchos casos, para diagnosticar la afección resulta
necesario complementar eL examen clínico con un
estudio histopatológico. La biopsia se encuenüa con-
traindicada como método de diagnóstico en las glán-
dulas mayores, debido a la posibilidad de Lesionar
estructuras nerüosas, producir fístulas o contribuir
a la diseminación de células tumorales. Por ello se
aconseja la citología por aspiración, o bien la biopsia
de las glándulas salivales accesorias, pafticularmente
las labiales o las palatinas, preferidas ambas por su
accesibilidad.

A continuación se comentan sucesivamente las
anomalías más significativas existentes en el desarro-
lio, así como ei sustrato histológico en el que asi.enta
la patología más frecuente de las glándulas sahvales.
Por otra parte consideraremos las alteraciones de la
secreción salival en su conjunto, como expresión de
la participación de las distintas glándulas en un de-
terminado proceso patológico

. Al igual que ocurre con otros órganos, las glán-
dulas salivales humanas, tanto mayores como me-
nores, pueden verse afectadas durante la histo-
génesis por diferenies anomalías del desanollo
Por ejempio, pueden formarse glándulas abenan-
tes, ectópicas, (ubicadas fuera del sitio habitual),
en distintas regiones mandibulares o cerúcales,
o en particular en regiones de ganglios linfáticos.
Por otra parte, puede existir agenesia glandular
(ausencia de formación de la glándula) en forma
uni o bilateral, afectando a uno o a varios tipos
de glándulas salivales.

Otras alteraciones posibles son la fonnación de
conductos excretores accesorios o supemumerarios y

el desarrollo de Íístuias (sitios anormales de drenaje
de la secreción salival) o quistes (caúdades llenas de
líquido) originados por restos epiteliales embrionarios
(ránuia). Estos últimos deben diferenciarse del mu-
cocele o quiste de retención el cual se presenta en la
glándula labial y lingual de Blandin-Nuhn y está [or-
mado por una pared de tejido conectivo fibroso en
cuyo seno existe un infiltrado de células leucocitarias.

. Las estructuras histológicas de las glándulas sali-
vales constituyen el susüato de una importante pa-
tología infecciosa, mecánica, tóxica, inmunitaria y
tumoral. La relacrón de dicha patología con su sus-
trato histológico queda reflejada en el cuadro 5.

' En relación con ia secreción salival conjunta po-
demos distinguir alteraciones cuantitativas y cua-
Iitativas.

Alteraciones cuantitativas:

a) Hipersecreción o sialorrea: es el aumento del
volumen de la secreción salival. Las causas que la
provocan comúnmente son de índole nerüosa (his-
terias, neuralgia del trigémino, etc ), digestivas (esro-
matitis, tumor de esófago, etc.), hormonales (emba-
razo) y medicamentosas (iodo y mercurio).

b) Hiposecreción: es 1a disminución de Ia pro-
ducción de saliva y puede ser más o menos acen-
tuada. Se denomina hiposialia a una secreción escasa
de saliva; si ésta desaparece totalmente se denomina
asialia. La disminución acen¡uada de la secreción sa-
lival conduce a la sequedad de 1a boca o xerosto-
mia. La xerostomía tiene muchos efectos negativos:
se produce una desagradable sensación de boca seca
por dismrnución de la película salival; se entorpecen
ias funciones de masticación, deglución y fonación,
las que se toman incómodas y doiorosas, y aumenta
la susceptibilidad a las lesiones de 1a mucosa bucal.
La falta de barrido mecánico salivai favorece la co-
Ionización bacteriana y Ia descomposición de los de-
tritus alimenticios por acción de los microorganis-
mos, provocando la halitosis (mal aliento) de origen
bucal. Los diferentes productos derivados de la ac-
ción bactenana no logran diluirse, y la capacidad
buffer se pierde La disminución del pH de la caü-
dad bucal sin amortiguación salivai y el detenoro de
la mucosa bucal, favorecen a las infecciones opor-
tunistas como las candidiasis y la caries dental.

La hiposecreción puede ocurrir como consecuen-
cia de la pérdida de giándulas saiivales por razones
quirurgicas, pero también tiene lugar por la pérdida



t86 M.E. Góin¡z l¡ Frnn¡nrs - A. C¡npos Muñoz

Denominación Etiopd.togetia Clíníca Tqido Patología

Tumefacción dolorosa Epitelio glandular: células Atrofia
(parótrda) acinosas y ductales

Conecrivo: linfocitos, monociros, Infiltrado en esüoma
plasmocitos

Mecánica (cálculo Tumefaccióndolorosa
intraductal) (submaxilar)

Epitelio glandular: células
^^i-^^-^. .1, ,^.- l^^aLrru>dJ )  uuLt¿rc5

Conec tivo : polimorfonucleares
y linfocitos

Necrosis Dilaución
ductal prelitrásica.

Infiltrado periductal
y penacmar

Sialoadenosisalcohólica Tóroca Tumefacción indolora
(Gl mayores
y menores)

Epitelio glandular: células acinosas
y ductales

Conectivo: fibroblastos, colágeno

Síndrome de Sjógren Tumefacción
Xerostomía
(parótida y labial)

Epitelio glandular: células acinosas Atrofia
y ductales

Conectivo: linfocitos, plasmocttos Infilrradoperiductal

Epitelio glandular: células acinosas,
ductales y mioepiteliales

Conectlvo. células mesenqurmatosas
y matrl,z extracelular

Adenoma pleomorfo
(tumor mxto)

Proliferación

Síntesis aumen¡ada de matrz
extracelular con cambios
mucordes, condroides, etc

Cistoadenomapapilar Neoplásica
hnfomatoso (tumor de
Wanhin) (adenolinfoma)

Tumoración (parótida) Epitelio glandular: células acinosas
y ductales oncocitos

Conectivo: linfocitos

Proliferación (papilas y
quistes)

lnfiltrado intrapapilar

total o parcial, reversible o irreversible, de la fun-
cionalidad de una o varias glándulas salivales. Este
hecho puede deberse a distinras causas como: l)
tratamientos médicos (por ejemplo, con neurode-
presores o anticon\,'ulsivos); 2) traumatismos loca-
les (frecuentes en el caso de los labios. esDecialmente
el inferior o bien a causa del uso de prótesis que
presionan la bóveda paiarina); 3) efectos de enveje-
cimiento; 4) patologia auroinmune (síndrome de
Sjógren); 5) tratamiento por radiación en rumores
de cabeza y cuello; 6) estenosis u obstrucción de
los conductos excrerores por cálculos (sialolidasis)
que pueden conducir a sialoadenitis (inflamación
glandular).

La disminución de estímulos aferenres desde e1
SNC y del SNA produciría una aheración en la se-
creción salival, como se ha descnto en las Sialoa-
denosis o Sialosis (enfennedad glandular de narura-
lezano inflamatoria, ni rumoral) de drstinta etiología.
El alcoholismo crónico es uno de los agenres que
conducen a la Sialosis, la cual además de xerosro-
mía produce, como han demosnado nuestros estu-
dios, alteraciones estuc[urales, citoquimi.cas y ultra-
estmcturales tanto en las elándulas mavores como

en las menores, aunque fundamentalmenre en las
pr imeras ( f ig29 AyB).

Con respecto a la xerostomía en general, aún
no se ha encontrado un tratamiento adecuado para
sustituir el déficit de las secreciones salivales. El uso
de salivas artificiales proporciona un aliüo rempo,
rario; las gelatinas de fluororos rambién son uriliza-
das para restaurar el balance químrco de Ia boca,
preüendo las enfermedades y manreniendo la salud
bucal.

Alter aciones cualitativ qs :

a) Cambios en el pH salival: Ia saliva normal-
mente es ligeramente alcalina o neutra, pero a causa
de enfermedades del aparato digestrvo (dispepsias,

carcinoma de estómago, etc ) puede camblar su pH,
vohréndose ácido, lo que facilita la intalación de es-
tomatltls

b) Presencia de elementos anormales: en la saliva
de personas diabéticas hay glucosa, pigmentos bilia-
res o sustancias medicamentosas (mercuno. iodo)
que se elj.minan por la vía de Ia secreción salival.
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c) Desequilibno ecológico: se ha comprobado

que una cantidad mayor a 100 000 lactobacilos

por ml de sahva, implica un elevado riesgo de ca-

ries. La caries, como la enfermedad penodontal, es

un proceso lnfeccioso en el que están comprome-

t idos dist intos microorqanismos, ambas afecciones

Fígura 29. Síalosis alcohólica
glándula parótida 5e ídentíJi-
can los gránulos e inclusiones li-
pídicas citoplasmátícas Adipo-
cito en el estromd MET, x 800

determinan cambros en la canti.dad y tipos de lgAs

an¡imicrobianas de ia saliva. En pacientes con ca-

ries activas se de¡ecta un aumento en la cantidad

de lgAs anti-streptococcus mutans, que es la bac-

reria a la que se 1e atribuye mayor potencial cario-

genlco.

Entre las funciones de la sal iva, destaca la de prote

ger a los dientes del ataque de los microorganismos Te-

niendo en cuenta que la secreciÓn sal¡v¿l  vat ía segÚn las

horas del día (r i tmo circadiano) y que hay un período del

dia en que se produce un¿ not¿bie disminucjón del  f lu;o
salival. explique qué importancia clínica reviste esta dismi-
nución y qué acciones prevent¡vas deberia recomendar
el Odontólogo en relación a esta situación
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COMPTEJO ARTICUTAR TEMPOROMANDIBUIÁR ÍCATMI

1. GENERALIDADES

El complejo arricular remporomandibular (CATM)
forma parte del Sistema Masticatorio, que es la uni-
dad estrucrural y funcional que se encarga princi-
palmente de ia masticación, el habla y Ia deglución,
aunque también desempeña un papel significativo
en la respiración y en la percepción gustativa Esre
sistema esrá constiruido además por la articulación
alveolodentana, los ligamenros. los músculos masrr-
cadores y un importante mecanismo de control neu,
rológico. Ambas articulaciones sinovial y dentana,
deben trabajar con precisión y en armonía, Ia pri-
mera tiene como principal función guiar los moú-
mi.entos mandibulares y la segunda, al poseer pro-
pioceptores (a nivel periodontal), prorege rodo el
sistema de posibles rraumas de oclusión

El área del cóndilo mandibular que se relaciona
con el cráneo, se conoce con el nombre de articu-
lación temporomandibular (ATM), pero esra deno-
minación no hace referencia al concepro de Unidad
Integrada del Sistema Masticarorio, sino por el con-
trano, dicha terminología sólo alude a los dos hue-
sos que constiruyen la articulaclón, el cóndilo man-
dibular y la porción ardcular del temporal

El hueso temporal se relaciona con los huesos
del cráneo (medianre sinanrosis) por un lado y con
el cóndilo de Ia mandíbula por el orro, conformando
con este último una arriculación del ripo de las drar-
trosis. Por ello, se considera más apropiado deno-
minar esta conexión del cráneo y mandíbula, como
<Complejo Articular lbmporomandibular (CATM)>.
Bermejo Fenoll describe que la mandíbula se pone
en contacto con el cráneo por medio de la cadena
cinemática craneomandibular (CCC), pues señala
que cada CATM, está formado. a su ,rer, por dos
articulaciones: una temporodiscal y otra condíIea o

En la elaboración de esre capírulo ha colaborado la profe-
sora Dra Miriam Carranza Universidad Nacional de Córdoba
(Argentina)

drscocondllar. Es decir, que la mandíbula se vincula
con el cráneo a ravés de cuatro articulaciones si-
noúales (derecha e izquierda), que acrúan conJun-
tamente formando Ia CCC. Este nuevo conceoto de
CATM se sustenta en la anaromía funcional (biome-
cánica) y en el doble desanollo embriológico de la
articulación, como se describirá más adelanre.

El complej o arricular remporomandibular (CATM)
comprende un conjun[o de estrucuras anatómicas
que, asociadas a grupos musculares, permiten la rea-
Iización de los movimienros mandibulares. Desde el
punto de ústa funcional, el CATtr4 se clasifica como
una diartrosis bicondílea, ya qle arricuia dos hue-
sos cuyas superficies convexas se encuentran hmi_
tando una cavidad, que conriene un disco arricular
(como medio de adapración) y que esrá lubricada
por el fluido sinoüal. Los componentes óseos que
pafticipan en su consrirución son el cóndilo de la
mandíbuia y ia eminencia articular del temporal con
su fosa mandibular (anreriormenre denominada por-
ción anterior de la caüdad glenoidea), rodeados por
una cápsula que prorege la articulación, la cual está
relorzada por ligamentos pnncipales y accesorios
(f ig.  IA,  Byz).

El CATM es una de las arriculaciones más im-
poftantes del organismo, siendo la única ardcula-
ción del cuerpo humano que se caractenza por rra-
bajar sinérgicamenre con la del lado opuesto de
forma sincrónica, pudiendo hacerlo de modo inde-
pendiente si es necesario. Estas características refle-
jan la complejidad de sus movimienros o cinemá-
rica mandibular.

El CATM se encuentra índmamente relacionado
con Ia oclusrón dentaria y el sistema neuromuscu-
Iar. Por su compleja dinámica ardcular, cualquier
trastomo funcional o patológico que asienre en a1-
guno de sus componentes, afectará el normal fun-
cionamiento de todo el sistema.

Para comprender esra compleja unidad articular
y la patología que asienra en ella, hay que rener só-
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1i.dos conocimientos sobre la organizaclón estrllctu-
ral (macro y microscópica). la fisiologra y la biome-
cántca afticular, aspectos que proporcionan las bases
biológicas para eL logro de un buen diagnóstico, una
adecuada terapéutica )'una acertada prevención de
las disfunciones articulares Por ello, los conceptos
incorporados en es[e caprtulo se enfocan con una
üsrón rntegrada de la hisrofisiología y la anatomía
funcional de 1os componentes articulares, con el pro-
pósito de facilitar la compresión clínica de las dls-
funciones temporomandibulares.

Desde el punto de ústa evolutivo, sólo 1os ma-
míferos noseen una articulación craneomandibular

Figura 1 A Macrot'otografn del sector Lateral de la ATM adulta

B Resonancia Magnéticd de la ATM en rojo se mdrca eI disco
(tortesía Dr Giambatlolomei)

(ACM), ya que se trata de una estructura que apa-
reció tardíamente entre los vertebrados La AfM
o complejo articular temporomandibuiar (CATM)

reempiazo a 1a ardculacrón primrtiva de los anima-
les infenores la cual quedó incorporada formando
narre del oído medio

EI CATM desde el punto de usta funcional, per-
mite la realtzactón de 1os siguientes moúmientos
mandibulares en condrciones de normalidad:

I. Ascenso y descenso mandibular (apertura y cie-
rre. Apertura bucal márima'. 45-50 mm, mínima:
40 mm)
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2.1. Supeficies articulares

Están constiturdas por una superficie infenor, el

cóndilo mandibular, y oÍa superior, el cóndilo del

temporal (o rau Íansversa del cigoma) y Ia cavidad

glenoidea, pertenecientes ambas al hueso temporal.

La cavidad glenoidea esú dividida en dos partes por

la cisura de Glaser, y sólo ia región anterior es Ia articu-

lar, actualmente denominada fosa mandibular (FM).

Las áreas o superficies articulares destinadas a so-

ponar o resistir las fuerzas mecánicas que se originan

durante los movimientos mandibulares, se denomi-

nan funcionales. Estas superficies funcionales están

recubiertas por un tejido conectivo fibroso de mayor

espesor, Iocalüado por un lado en la vertiente pos-

terior del cóndilo temporal, donde alcarza un gro-

sor de 0,50 mm y a nivel de la carilla articular del

cóndilo mandibular donde presenta un espesor de

2 mm. Su función consiste en amoftiguar las pre-

siones y distribuirlas sobre las superficies óseas ar-

dculares. Las fibras de colágeno (tipo l) superficiales

se disrribuyen de forma paralela a las superfrcies Ii-

bres, mientras que las fibras profundas lo hacen en

sentido perpendicular. Desde el punto de vista ana-

tómico, el cóndilo mandibular es una eminencia elip-

soidea, cuyo eje mayor esú orientado en sentido

oblicuo hacia atrás y adentro. Está unido alarama

mandibular por un segmento estrecho, el cuello del

cóndilo, que es más fino en su parte anterointema

donde se inserta el músculo ptengoideo extemo o

lateral. Los cóndilos de una misma mandíbula, gene-

ralmente no son iguales en forma ni en mmaño.

Desde el punto de üsta histológico las superlicies
afticulares están revestidas, como se ha indicado an-

tes, por úna zona de tejido conectivo fibroso, por

debajo del cual existe una zona proliferativa muy del-

gada. Esta capa en el CATM adulto es la que sumi-

nistra los fibroblastos para renovar el tejido fibroso

articular. Subyacente a esra zona proliferativa se ob-

servan sucesivamente una zona de fibrocartflago y

orra zona muy delgada de carúlago calcificado, ras

Ia cual se encuentra el tejido óseo subarticular, tanto

a nivel mandibular, como temporal. Durante el desa-

rrollo pre y postnatal, eI área proliferativa de células

indiferenciadas da también origen a los condrocitos

subyacentes, como se describe más adelante.

2.2. Disco articular

Representa el medio de adaptación que tiene por

función establecer la armonía entre las dos superti-

Fígura 2. Corte parasag¡tal a nível dela ATMhumana adulta
(vista tnterna).

2. Propulsión y protrusión (desplazamiento hacia

delante hasta 1,5 cm).

3. Retropulsión y retrusión (desplazamiento hacia

atrás de los cóndilos que se posicionan en Ia

parte más posterior de la porción articular de la

cavidad glenoidea o fosa mandibular).

4. Lateralidad centrífuga y centrípeta (diducción,

movimiento lateral combinado característico de

Ios animales hervíboros).

La dinámica de h AfM, es una de las más com-

plejas del ser humano, ya que permite el moü-

miento de rotación o bisagra del cóndilo en el plano

sagital, por lo que se la considera una articulación

ginglimoide. AI mismo tiempo, al realizat movi-

mientos de traslación o de deslizamiento, peftenece

a una afticulación de tipo artrodial, por lo que fun-

cionalmente, es una articulación ginglimoartrodial.

2. ESTRUCTURA HISTOLÓGICA
DEL CATM ADULTO

A continuación se describen detaliadamente las

caracteísticas estmcturales de los distintos com-

ponentes que integran el CATM humano adulto:

superficies articulares, disco articular, cápsula y

ligamentos, membranas sinoviales y líquido si-

novial.
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cies aniculares convexas. Morfológicamente el disco
presenta dos caras, dos bordes y dos extremidades.
La cara anterosuperior es cóncava por delante (en-
frentada a la eminencia temporal) y su parte poste-
rior es convexa (enfrentada a la fosa mandibular). La
cara posteroinferior es cóncava y cubre al cóndilo
mandibular por completo. EI borde anterior se conri-
núa con el músculo pterigoideo extemo y recibe fi-
bras de la cápsula articular. El borde postenor y la
extremidad extema son más gruesos. El disco se di-
vide a este nivel en dos láminas proyectando algunas
fibras hacia la zona posterior y dirigiendo otras hacia
el cuello del cóndilo, donde se unen al periostio.
Como consecuencia de esta disposición el disco
acompaña al cóndilo en todos los moümientos.

En la periferia, el disco se conecta con el tejido
que forma la cápsula articular y diüde a Ia articu-
Iación en dos caüdades sinoüales, supra e infradis-
cal, ambas con una cinemática diferente.

El disco es delgado en el tercio anterior (I,5 a
2 mm de espesor) y engrosado en los bordes peri-
féricos (2,5 a 3 mm de grosor). La región más del-
gada del disco es la zona central (1 mm), que está
compuesta por una densa trama de fibras colágenas,
que se ordenan en forma paralela a la superficie ar-
ticular, junto a la cual existen escasos fibroblastos y
ocasionales fibras elásticas. A este nivel no se obser-
van vasos sanguíneos ni nerüos. Los componentes
de la matrz amorfa son los que le confieren al disco
la capacidad de soportar las fuerzas compresivas, por
las propiedades hidrofílicas de los proreoglicanos del
tipo del condroitín sulfato y dermatán sulfato. Las
fircrzas de tracción, en cambio, son soponadas por
las fibras colágenas tipo I que constituyen el B0oA
del total de las fibras del disco. En la región poste-
rior el disco, como indicamos anteriormente, se hace
bilaminar y está compuesto por dos fascículos. El
fascículo pos [erosuperior miís desanollado contiene
fibras colágenas, elásticas y algunas fibras reticulares.
Por el contrario la lámina posteroinferior del disco,
que se une al cóndilo es, en cambio, inelástica y
avascular. Entre ambos fascículos queda ur'a zona
de tejido conectivo laxo, con abundantes vasos san-
guíneos y nerüos.

El disco y el cóndilo forman una especie de uni-
dad estructural y funcional, íntimamente relacionada
con la superficie temporal mediante los ligamentos
y músculos asociados (fig I B). EI borde anrerior
del disco se halla unido a la fascia y al tendón del
músculo pterigoideo lateral. El disco se conrinúa

en la periferia con el tejido capsular. Para algunos
autores, el disco (en personas adultas o seniles) está
constituido por tejido conectivo muy fibroso o frbro-
cartílago, con células cartilaginosas dispuestas irre-
gularmente.

El disco es flexible y de gran adaptabilidad a los
cambios depresibles que experimenta durante el nor-
mal funcionamiento. Sin embargo, cuando se produ-
cen fuerzas destructoras pequeñas y repetidas en el
riempo o cambios estructurales articulares, Ia mor-
fología del disco puede alterarse irreversiblemente
como, por ejemplo, en los disturbios funcionales de
traslación del cóndilo mandibular en Ia apertura bu-
cal. Esta alteración suele estar presente en casi todas
las disfunciones articulares.

2.3. Ligamentos y cápsula

Los ligamentos, son estructuras que unen los
huesos articulares y que están constituidas por den-
sos haces de fibras colágenas que se disponen direc-
cionadas en paralelo para soportar mejor las cargas.
El CATM tiene ligamentos principales o directos, que
interüenen en Ia función de Ia misma articulación
y ligamentos de acción indirecta o accesorios, que
por sus rnsercrones restringen en parte la proyec-
ción anterior de la mandíbula. limitando los movr-
mientos condilares.

Los ligamentos principales son: l) ligamento cap-
sular, 2) ligamentos colaterales, 3) ligamento tem-
poromandibular y 4) ligamento temporodiscal. Entre
los accesorios hay que mencionar: I) el ligamento
ptengomandibular, 2) el ligamento esfenomandibu-
lar y 3) el ligamento estilomandibular.

El ligamento capsular o cápsula, se une por am-
ba al hueso temporal y por debajo al cóndilo, prote-
giendo de esta manera Ia articulación. Entre sus fun-
ciones, además de envolver la articulación, retiene
el líquido sinoüal, y opone resistencia a cualquier
fuerza medial, lateral o venical inferior, que tienda
a separar o luxar las superficies articulares.

Desde ei punto de üsta histológico, Ia cápsula
posee dos capas, una extema fibrosa y una intema
muy delgada o membrana sinoüal. La cápsula tiene
por función evitar los movimientos exagerados del
cóndilo ¡ permitir el desplazamiento del mismo. Ha-
cia fuera, la cápsula se engrosa para formar el liga-
mento temporomandibular, el cual limita los movi-
mientos mandibulares y se opone a la luxación
durante su actividad funcional.
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El ligamento remporomandibular es el más im-
poftante de los ligamentos del CATM ¡ consisre en
un engrosamiento de la cara lateral de la cápsula.
Por su estructura colágena y por Ia presencia oca-
sionai de fibras elásticas, el ligamenro es inex¡ensi-
ble pero flexible. Refuerza al ligamenro capsular, y
protege la almohadilla rerrodiscal de los rraumaris-
mos que produce el desplazamiento del complejo
cóndilo discal hacia atrás. Támbién limita la apenura
rotacional y prorege al músculo prengoideo lateral
inferior de una excesiva distensión.

Los ligamenros colaterales: fgan el disco alare-
gión late¡al y medial del cóndilo mandibular y así
el disco divide la articulación en las cavidades supra
e infra discai. Los ligamentos permiren la rotación
del cóndilo mandibular bajo el disco, pero impiden
o limitan el desplazamienro transversal, medial o Ia-
teral del disco sobre el cóndilo mandibular. El liga-
mento temporodiscal es uno de los responsables del
desplazamiento medial del disco.

El normal funcionamiento dei CATM permite que
los moümientos articulares se realicen en las tres
dimensiones del espacio, de manera silenciosa, sin
interferencias y sin sensación de molestia (ver cua-

t  F\oro ))

2.4. Membranas sinoviales

La superficie inrema de la cápsula está tapizada
por Ia membrana sinovial, la cual produce el líquido
sinoüal que se almacena en los fondos de saco de
las car,rdades supra e infradiscal. Las membranas si-
noviales representan los medios de deslizamiento de
la articulación y están formadas por dos capas: Ia si-
noüal íntima, que limita con los espacios de Ia ar-
ticulación, y la subsinoüal unida al tejido conecrivo
fibrosos de la cápsula.

Estas membranas reüsten por completo la cáp-
sula articular del CATM aduho, tanto la caüdad su-
perior, como inferior, pero están ausentes en el ter-
cio medio del disco en la ardculación adulm.

La membrana sinoüal contiene una noblación
heterogénea de células. entre ellas se destacan ce-
iulas con actiüdad fagocítica y células con capacidad
de secreción del ácido hialurónico. Las células sino-
viales aparecen dispuestas en una capa continua,
aunque a menudo se hallan enÍemezcladas con fi-
bras del conecrivo capsular y con células adiposas.
Dado que las células sinoviales no limitan con una
lámina basal, se considera que no constituyen una

verdadera membrana. En ocasiones, lorman vellosi-
dades que se pueden proyectar hacia las caüdades
de la articulación. Algunas vellosidades son avascu-
lares y otras contienen tejido conectivo y células adi-
posas. En general, las vellosidades son escasas y
aumentan en número en las patologías articulares.

Con microscopia elecrónica de ¡ransmisión se
han identificado dos tipos de células sinoüales, trpo
A y tipo B. Las células tipo A poseen un complejo
de Golgi muy desarrollado y numerosas vesículas li-
sosomales, característica de las células con actiüdad
fagocítica. Las tipo B poseen un complejo de Golgi
más pequeño, RER muy desarrollado y abundantes
gránulos, producen una secreción rica en glicopro-
teínas y glicosaminoglicanos, entre los que se des,
tacan el ácido hialurónico y ia lubricina. Existen con-
troversias sobre el origen y la función específica de
las células A y B de la sinor,ral. Las células tipo A,
menos abundantes (20o/o), se originarían de los mo,
nocitos derivados de la médula ósea, en tanro que
las células B (70Vo) se diferenciarían de ias céluias
mesenquimádcas de los blastemas arriculares (fig. 3).
Recientemente se ha identificado la presencia de cé-
lulas dentríticas en ei corion subsinor,ral, de función
simriar a las células de Merkel receptoras de sensa-
ciones mecánicas (mecanoreceptores).

La matiz extracelular (MEC) de la membrana
sinoi.ral conriene fibrillas de colágeno inmersas en
un material amorfo electrodenso. Las células sinovia-
Ies están ausentes en las zonas articulares funcio-
nales.

En Ia subsinoüal (subínrima) se pueden encon-
trar diversas variedades de tejido conectivo; de
acuerdo a ello dicha capa se clasifica en: ripo areo,
lar o laxa, tipo fibrosa y ripo adiposa (variedad au-
sente en condiciones normales). La presencia de un
tipo u otro, depende de las demandas a las resrs-
tencias mecánicas de la región, de la edad o de la
patología.

La subínrima de Ia membrana sinoüal está irri-
gada por una red de capilares que pueden ser de
tres tipos, continuos, fenestrados y discontinuos.
Támbién se han observado vasos iinfáticos que se
originan en fondo de saco a corra distancia de la su-
perficie sinoüal

2.5. Líquido sinovial

En las caüdades arricuiares exisre el líquido
sinoüal que riene la función de lubricar y nurrir
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Figura 3. Díagrama de Ia ATM, con detalles de ln estructura histológ¡ca de sus pnncípales componentes y sus relaciones ana-
tómicas

la articulación. El líquido sinovial es producido
como un ultrafiltrado del plasma sanguíneo a
partir de la rica red vascular de la membrana si-
nor,ral. Posee una coloración amanllenta clara y
contiene abundante ácido hialurónico y muci-
nas, que le otorgan Ia üscosidad característica.
Támbién, presenta células libres descamadas y ma-
crófagos.

Normalmente, se deposita en los bordes y en el
fondo de saco de la región posterior. Duranre los
moümientos articulares, sin embargo, el líquido se
desplaza de un sitio a otro (mecanismo conocido
como <lubricación lími¡e>). En reposo los sino-
viocitos <B> elaboran pequeñas gotitas de líquido
sinovial para favorecer aún más Ia lubricación ar-
ticular (mecanismo llamado <de lágrimo). Desde el
punto de vista funcional, el líquido sinovial tiene
por flinalidad, además de lubricar las distintas regio-
nes articulares, nutrir los condrocitos y por la ca-

pacidad fagocítica de los sinoviocitos A, degradar y
eliminar las sustancias de desecho.

3. VASCUIARIZACIÓN E TNERVACIÓN

El CATM es¡á bien vascularizado, pu., posee un
rico plexo vascular procedente de las arterias rem-
poral superficial, timpánica anterior y fanngea as-
cendente (ramas terminales de la carótida extema),
que llegan hasta la cápsula articular (fig. 4). Estas
arterias se distribuyen en la periferia del disco,
siendo la zona central avascular. Pequeños capilares
se han encontrado en las vellosidades sinoüaies
subyacentes a la membrana sinoüal. Dicha locali-
zaciín tiene importancra para la producción del Ii
quido sinoúal.

El CATM está inervado por ramificaciones de
Ios nervios auriculoremporal, masetero y temporal
profundo, ramas del nervio trigémino, que pueden
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penetrar en la cápsula.  d isco y vel losidades sinoüa-

les En la cápsula, las terminaciones nerviosas pue-

den ser del t ipo de fibras nerüosas. termlnactones

nerúosas l ibres y encapsuladas (corpúsculos de

Ruffini, Pacini y Meissner) En el disco se observan

sólo terminaclones nerüosas libres (nocireceptores)

en la rcoión neÁfenc-a mientr¡s ol le la zona centralt "" ' ' '

carece de fibras y por 1o tanto de sensibilidad do-

lorosa

En las vellosidades se han encontrado, también,

terminaciones nerúosas de aspecto corpuscular (me-

canorecentores) En eL r-radrn I se escnem atizan Ias

distintas estructuras que interúenen en el CATM

aduLta

Fígura 4 Disecctón qnatómrca de Ia reg¡ón
qrticular temporomandibular Se vtsualiza Ia
vasculdnzación artenal D (disco articular),
TS (artena temporal superftctal) y MS
(músculo mdsetero) (Cortesía Dr J R Mé-
nda)

4. DESARROLLO DEL CATM

4.I. Desarrollo prenatal

4.1.1. Etapa inic ial

En el desarrollo ontogénico del ser humano eL
maxilar infenor y e1 hueso temporal del cráneo que
van a contribuir a formar el CATM, se encuentran
estrechamente asociados.

La cronología de 1os principales acontecimi,entos
del desarrollo pre y postnatal de la articulación tem-
poromandrbular humana y de sus estruc[uras aso-
ciadas, deberían analtzarse en forma integrada desde
el punto de ústa topográfico, anatómico y embno-

MS

Superficies articulares óseas

Superficies articulares funcionales
l<r rncrfi ei ec ennr¡evas)

Disco articular (bicóncavo)

Srnor'ra1es

Sisrema ligamentoso y capsula

( -
.] Eminencia del temporal y fosa mandibular (FM)

lCóndilo mandibular
(-
Eminencia t0,5 mm)

1 le l roo coneciLvo TlDroso 1  ̂  .I  Lonql lo tz,  mmr

.J ribras colágenas entrecruzadas y proteoglicanos

I Fibrocartílago en e] adulto

I Conectivovascular
)Taptza el tercro antenor y postenor del disco

I en el adulto
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el desarrollo del oído

A la octava semana de gestación, se identifican
los blastemas condilar y glenoideo en el interior de
una banda de ectomesénquima condensado, que se
desarrolla adyacenre al carrílago de Meckel y a la
mandíbula en formación (fig. 5). Estos btastemas
crecen a un n[mo diferente y se desplazan uno hacia
el otro hasra enfrentarse a las doce semanas. El blas,
tema condilar da lugar a la formación del carrílago
condiia¡ porcrón infenor del disco y cápsula arricu-
lar. A partir del blastema glenoideo se forman la emi-
nencia articular, región posrerosuperior dei disco y
porción superior de la cápsula. De1 tejido ectome,
senquimático situado entre ambos blastemas se on-
ginan las candades supra e infradiscal, la membrana
sinoúal y los ligamenros intraarriculares EI carrílago
pnmano de Meckel actuaia como un componente
organizador de la actiüdad de ambos blasremas.

Existen evidencias de que los huesecillos dei oído
medio, mafiillo y )'unque, formados a partir del ex-
tremo posterior del cartílago de Meckel, funcrona-
rían en el ser humano como una articulación móül
hasta que se desarrolla el cóndllo mandj.bular en re-
lación con 1a fosa mandibular del hueso remporal.
Entre Ia octava y la decimosexta semana aproxtma-
damente, esta afticulación primana sena funcional
Más tarde los cartílagos que forman el martillo y el
y-unque, se osifican y quedan incorporados al oído
medio. Los moümientos efectuados por esta articu-
lación pnmitiva y la contracción muscular seúan

necesarios para asegurar una adecuada caütación ar-
ticuLar. La eminencia articular y la fosa mandibular
adoptan su forma definitiva después del nacimiento.

. D¡sAnRoLLo o¡l- cA.RTíLAGO CONDIIAR

El cóndilo, constituido por cartílago secundario,
es la estructura sobre la cual se ha puesto mayor
énfasis por su part ic ipación en el  crecimienro
mandibular. Durante largo tiempo, fue considerado
un <<centro de crectmíento) atnbuyéndosele la función
primordial de determinar la forma, ramaño y rirmo
de crecimiento de toda la mandíbula. Sin embargo,
actualmente se ha demostrado que es un <sitio de
crecimiento>, porque es la mandíbula a través de los
factores de crecimiento contenidos en los tejidos
blandos que la rodean, la que controla y guía \a
forma del crecimiento condilar. (kona de la marriz
funcional de Moss).

El cartílago condilar se encuentra unido a Ia parte
posrerior de la rama ascendente del cuerpo de la
mandíbula Está formado por cartílago hialino cu-
bierto por una delgada capa de te.lido mesenqur-
mático fibroso

Desde el punto de vista histológico, en el cón-
dilo de fetos humanos de dieciséis semanas hemos
observado diversas zonas con distinto grado de or-
ganizactón y maduración de los componentes risu-
lares

Desde la superficie arricular y en dirección a 7a
región del cuello de1 cóndilo, se identifican las cua-

Figura 5 Blastemas embno-
narios que conJiguran la ar-
ticulación temporomandibu-
lar C (cóndilo mandibular), M
(cartíIago de Mechel), D (disco
afticular), PL (músculo pten-
goideo lateral), A (newio au-
rículotemporal) y LD 0iga-
mento discomaleolqr) (Cortesía

Dr Jiménez Collado)



C¡píruro 7: Co¡'rpr¡¡o ARTTCULAR TEMpoRox,rANlrtsunn ( carr'r )

rro zonas descri¡as nara el CATM del recién nacido*'"-,. ' .^- r*'
( f igs 64, By7).

I Zona superf ic ia l :  esta formada por una cubierta

mesenquimática, cuya organización celular se ase-

meja a una membrana epitelioide (carece de lá-

mina basal), sin embargo, su estructura es típi-

camenre f ibrosa con capi lares en su inter ior .

Zona proliferativa: de mayor ramaño que la an-

rerior, está constituida por céluias inmaduras que

se encuentran incluidas en una densa red de fi-

l-rras arpirófi las v fibnLlas coLásenas EsLas celulas"" '^-  I  - " - .^¿)-

expresan la r'rmentina, marcador especrfico del

citoesquelero de celulas mesenquimáticas indife-

renciadas

Zona de condroblastos y condrocitos: está cons-
r i r r r ida nor celrr las cart i lapinosas crue se distr i -

-1*-  "-  -

huven a\ azar v cue se encuentran inmersas en

una marr iz extrace]ular (MEC) r ica en proteogl i -

CANOS

3

4. Zona de erosión: se caractenza por la presencia

de condrocitos hipertróficos, MEC calcificada, cé-

lulas necróticas y condroclastos En esta región

se observan también, esprculas oseas delgadas en

formación, con un patrón de disribución no pa-

ra1elo al eje del hueso en crecimiento, como ocu-

rre en la oslfl.aeion de los huesos largos

Las trabéculas óseas de ma1'or ¡amaño localiza-
das en la ner i fer ia del  e rel ln del  Ánd i ln nresentanuqJ \r |q Pr¡rrLr '  

lv i lu¡rv 
H¡

. . -  -^r ;  .^-  . , ¡ad crre la.  cenrrales Las es_u¡r4 rrr4/vr  r4uruPalrudu L{ur rdr \ l r rLrüi \ r

Figura 6 B Feto de 16 scmancts

Zonas proltferatwa y conclroblás-

ticLl Nletdcromasia de La tnatrlz

extrace\tlar Azil de toltLidina,

x 100

Fígura 6 A Feto 16 semanas
Ias c)iJerentu zonas del cartíIago
petfrcrc temporal (con signos de
x40

Se observan en eI cóndilo
dfticular Disco (D) y su-
osi[icación\ (Jlechu) HE.
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Fígura 7 . Imagen similar a la figura 3. Se identifícan las fi-
bras reticulares en el dísco y zona superficial del cóndllo. Me-
tenrmína plata, x 40.

pículas centrales son más pequeñas, irregulares y
están constituidas, principalmente, por matriz os-
teoide escasamente mineralizada. Para estimar cua-
litativamente el grado de minerahzación de las tra-
béculas en desarrollo, resulta údl el empleo de la
técnica histoquímica de von Kossa para la detección
del Ca**, que permite visualizarlo como un fino
depósito puniiforme de color negro.

La envoltura extema del cóndilo (pericondrio) se
encuentra en conrinuidad con la cubierta superfi-
cial mesenquimática y con el periostio en diferen-
ciación.

Los haces musculares del petrigoideo unidos a
la superficie media del cóndilo, están formados por
células musculares esqueléticas que muesran es-
triaciones transversales típicas (fig. B), pero que aún
no han alcanzado su completa maduración, dado
que su inmunorreacción a la mioglobina es ne-
gatrva.

La diferenciación de los músculos masticadores
desempeña un importante papel en el proceso de
osificación de la mandíbula, del cóndilo y de los
componentes articulares del temporal.

o D¡sennoLLo DEL Dlsco ARTICUTAR

Alrededor de las doce semanas, la primera cavi-
dad que se identifica es la infradiscal, que aparece
como una hendidura en el ectomesénquima por en-
cima de Ia cabeza del cóndilo, por lo que desde el
punto de vista anatómico, se le considera una cavi-
dad virtual en esta etapa. Los mecanismos que acon-
tecen durante el proceso de cavitación aún son des-
conocidos, sin embargo, en dicho proceso estarían
involucrados mecanismos de apoptosis o de muerte
celular programada, promovidos quizás, a paftir de
los movimientos del cóndilo y de los tejidos conecti-
vos adyacentes. Posteriorrnente, mediante un proce-
so similar se origina la cavidad supradiscal o compar-
timento temporal. La presencia de ambas caüdades
definen la forma del disco anicular (fig. 9).

En los fetos, el drsco está formado por una banda
delgada de tejido ec[omesenquimático con células
semejantes a fibroblastos inmersas en una matnzrirca
en fibras argirófilas y escasas fibras colágenas. La me-
ucromasia de la matiz amorfa indica la presencia
de proteoglicanos. Su estructura bilaminar se hace
evidente en eI área retrodiscal, caracteizada por la
presencia de abundantes y grandes vasos sanguíneos
y nervios (fig. 10).

Los extremos anterior y posterior del disco se ex-
tienden para constituir Ia cápsula, la cual está for-
mada por un tejido conectivo menos fibroso, pero
más vasculaizado e inervado. En el intenor del
disco, hemos identificado elementos nerüosos si-
milares a mecanolTeceptores inmunorreactivos a la
proteína de neurofilamentos (fig. 1t).

A medida que el desarrollo avanza, el cóndilo, la
fosa y el disco articular adquieren su contomo típico,
así, por ejemplo, el disco se observa delgado en ia
zona cenlral y más grueso en las regiones -periféricas

El tejido capsular que rodea a toda la articulacrón,
se extiende por delante hacia los haces musculares
del pterigoideo y en la región posterior se une al re-
vestimiento mesenquimático de la superficie del cón-
dilo. En el interior de las cal'rdades articulares, el te-
jido conectivo de la superficie envía proyecciones
que forman pliegues con pequeños capilares deno-
minados vellosldades sinoviales.

Los mioblastos que dan lugar a las fibras muscu-
lares del músculo pterigoideo extemo, se forman a
partir del mesénquima alrededor de la novena se-
mana. Más tarde las fibras musculares configuran
dos haces: uno inferior que se ftlará en el cóndilo y
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Figura 8 Se obsewan las fibras musculares insertqdas at la pa-
redlateral del cóndílo en osrfrcación Tncrómico de Masson, x 250

I [r;

Figura 9 Se ídentifca el tlido
conectivo celular en el dísco (D)
y superJície articular condilar
(C), así como las cavidades su-
pra e inJradiscal. HE, x 100.
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Fígura 10 Zona posteroldteral
del cóndilo Se obsewan los ya-
sos y neftios HE, x 40

otro supenor que se unirá al disco en formación Se
menciona y se discute aún, la existencia o no de un
haz intermedio

Figura 11 Detl.lle del disco con estt:.tcturas semejü1tes d me_
cdnoreceptores (llechas) HE, r j00

4.1.2. Etapa ayanzadd

Desde el punto de ns¡a anatóm1co, los compo-
nentes del CATM quedan esrablecidos aproximada-
mente en la decimocuarta semana de úda prenatal,
aunque desde el punro de üsra histofisiológico son
aún estrucruras inmaduras. A partir de este mo-
mento, los pnncipales procesos que acontecen en
el desarrollo del CATM esrán en relacrón con la di-
ferenciación de los tejidos arriculares, el aumento en
las dimensiones de ia artlculación y la adquisición
de su capacidad funcional

Con respecto a la maduración neuromuscuiar bu-
cofacial, indrspensable para alcanzar los refle¡os de
succión y deglución que deben ejecutarse anres del
nacimiento, se ha sugendo que comenzanan a parrir
de las catorce semanas de üda intrauterina, comple-
tándose alrededor de las veinte semanas Saro y co-
laboradores, mencionan que la maduración condi-
Iar y Ia diferenciación de los músculos masricadores
se produciúan duranre este peíodo

El aumento de tamaño del cóndilo, se logra por
los mecanismos de crecimiento inrersticial y apost,
cional del carrílago condilar )', por la formación de
trabéculas óseas mediante ei proceso de osificación
endocondral, 1o cual permire el crecimiento en lon-
gitud de la rama mandibular

La formación de ia fosa temporal comienza a las
doce semanas con el desarrollo de gruesas rabécu-
las óseas por osrficación inrramembranosa El rejido
óseo se conrinúa formando más allá de las veinddós
semanas de r,rda prenatal ¡ paralelamente la fosa
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glenoidea desarrolla una pared media y otra lateral'

La eminencia articular se diferencia entre las die-

ciocho y las veinte semanas, cuando Ia articulación

podría comerrzar a ser funcional.

El disco articular, aparece muy delgado en el

área cenfraly engrosado en la periferia, donde se une

a la cápsula afticular, Ia cual a las veintiséis semanas

está completamente diferenciada. El disco en esta

etapa, muestra una organtzacióny distribución espe-

cífica de la fibras colágenas y elásucas; dichas fibras

se orientan en senddo anteroposterior y tienden a

aumentar con Ia edad (figs. 12 y 13 A y B).

En los últimos meses del desanollo prenatal, los

cambios que ocurren están principalmente relacio-

nados con un aumento del tamaño del cóndilo y de

Ia mandíbula. El incremento en las dimensiones del

maxilar inferior está íntimamente relacionado con Ia

diferenciación de los músculos masticadores. Estos

músculos, junto a los factores de crecimiento pre-

sentes en los tejidos vecinos contribuirían al desa-

nollo del cóndilo en la vida fetal. Las superficies ar-

dculares experimentan variaciones con la edad. Las

trabéculas de ios componentes óseos incrementan

paulatinamente en número, espesor y densidad.

En el neonato, el disco está constituido por te-

jido conectivo ricamente vasculanzado. Sin embargo,

en el desarrollo postnatal los vasos sanguíneos dis-

minuyen considerablemente hasn convertir Ia región

cenffal del disco adulto en una zona avascular, y

persisten únicamente en los sitios de inserción
(fig. 14 y cuadro 2).

4.2. Desanollo y crecimiento postnatal

El crecimiento de la articulación temporomandi-
bular se continúa hasta la segunda década de la vida

postnatal. La morfología dei cóndilo, la eminencia

aÍicular y de la fosa mandibular del temporal, ad-

quieren su arquitectura típica con la erupción de los

elementos denurios. La fosa mandibular se profun-

diza y la eminencia articular se agranda a medida

que se desarrollan los huesos laterales del cráneo y

aparecen los dientes primanos. Estas características
anatómicas se acentúan con la dentición penna-

nente.

La proliferación de cartílago condilar y la forma-

ción de tejido óseo, es el que posibilita el creci-

miento de la rama montante de Ia mandíbula. Las

superficies afticulares y el disco, experimentan conti-

nuos cambios morfológicos para adaptarse a los nue-

vos requerimientos funcionales. La función articular

es Ia que determina el crecimiento del cóndilo y a

su vez, su función depende del crecimiento y del

desplazamiento mandibular.

El aspecto histológrco del cóndilo mandibular

ercperimenta modificaciones con la edad. Es el te-
jido cartilaginoso el que, generalmente, propor-

ciona la plasticidad de las superficies articulares.

Como puede verse en el cuadro 3, el cóndilo del

niño difiere del cóndilo del adulto. Entre los die-

cisiete y diecinueve años la zona cartilaginosa se

mineraliza y en sus capas profundas predomi-

nan los osteoclastos. Alrededor de los veintiún

años, Ia amplitud de la capa proliferativa se re-

Figura 12 Se identífican en el dísco atticular Jinas
ftbras elástícas. Orceína, x 250.
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Figura 13 Zona bilaminar posteior del dísco A Fibras newíosas. Inmunomarcactón NFll (proteína neurofílamento), x 250

B. Se obsewan Jibras reticulares entre los vasos y nervios Metenamina plata, x 100.

duce, lo que indica una disminución en la tasa de
crecimiento de Ia cabeza del cóndilo y en conse-
cuencia de la rama mandibular. Con la edad ocu-
rre un cese definitivo de la actividad del cartílaso
condilar.

Un hecho significativo sobre eI cartílago con-
dilar comparado con otros cartílagos, es que reac-
ciona más rápido y con un umbral más bajo a los
factores mecánicos extemos. Otro aspecto a des-
tacar, es la diferencia que existe en la organizactón
celular entre el cartílago condilar y el cartílago
epifisiario de los huesos largos, tal como se mues-
tra en el cuadro 4 (modificado de Abramoüch,
1997).

5. HISTOFISIOLOGÍA

E1 normal funcionamiento del CATM, permire
que los movimientos mandibulares se realicen en
las tres dimensiones del espacio de forma silenciosa,
si.n interferencia y sin sensación de molestia. En los
movimientos masticatodos participan, además de los
elementos dentarios, los músculos específicos y la
AfM, regulados por guías óseas, dentarias y sensoria-
Les. Estas últimas informan a través de sus receptores
de1 grado preciso de presión, para e\ correcto fun-
cionamiento de 1as estructuras comprometi.das.

Cualquier modificación del CATM o de 1a arti-
culación dentaria, puede provocar trastomos (o dis-

funci.ones) por su interdependencia funcional (cua-

clro ) ).

Las caractensticas topográficas de la articulación
están en estrecha relación con la presencia o ausen-
cra de 1os elementos dentarios y el tipo de dieta.
Cuando se carece de piezas dentarias en boca, en
las dos etapas extremas de la vida de un indiüduo,
(lactantes y seniles) y Ia ahmentación predominante
es de consistencia líquida o semisólida, las superfi-
cies óseas de ia articulación son poco profundas, en
especial la fosa mandibular. En cambio, 1a existencia
de drentes y una ali.mentación mixta, de[erminan
anatómicamente el típico aspecto de una diar¡rosis
bicondílea (cuadro 6)

Como se ha descnto anteriormente, Ias estructu-
ras articulares experimentan diversos tipos de cam-
bios con Ia edad, como consecuencia de éu adap-
tación a diferentes condiciones funcionales. A partir
de la etapa adulta, los tejidos están sujetos al pro-
ceso natural de envejecimiento, lo que trae apare-
jado alteraciones tisulares y, por ende, disfunclones.
Los cambios más frecuentes encontrados en cada
una de las estructuras del CATM son 1os si.guientes:

. Superficies articulares óseas. A pafiir de los cin-
cuenta y cinco años aproximadamente, el cóndilo,
que está constituido por tejido óseo, presenta sig-
nos de osteoporosis en diverso grado, siendo más
común en la mujer (por ausencia de estrógenos)
que en el hombre. Esta enfermedad que alecta a
los huesos volviéndolos frágiles por la moüliza-
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Fígura 14 Músculos masti-

cadores y ATM en un Jeto de

20 semanas

Sinoüal
tejido conectivo
que npiza todo

el disco

NIÑO

Cóndilo redondeado

MOVIMIENTOS ADECUADOS

GUÍA SENSORIAL

Reflejo de succión

*Propulsión
*Reropulsión
* AhPrtrrr t

*Cierre

ADULTO JOVEN

Cóndilo elíptico

Músculo
temporal

Cóndilo
mandibular

Músculo
pterigotdeo

eXterno

Músculo
masetero

Rccién nacído y la,ctdnte

Disco
abundantes fibrillas
colágenas onduladas

y fibroblastos
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CARTILAGO CONDILEO CARTILAGO EPIFISAR]O

Cartílago cubierto por conectivo fibroso Cartílago hialino sin cubier¡a fibrosa
Condroblastos dispuestos al azar Condroblastos columnares
Matnz extracelular escasa Matnz extracelular abundante
Calcificación pericelular Calcificación en trabéculas
Crecimiento mulddireccional* Crecimiento bidireccional
Reabsorción del cartílago mineralizado por condroclastos Erosión del cartílago mineralizado por invasión de capi-

Lares osteogenos

* La drstnbución al azar de los condroblastos es indicativa del porencial del aumento tndimensional a partir de un centro de crecimiento La dis
tnbucrón de los condroblastos en columnas, típica del cartílago epifisano, es indicativa de un crecimien¡o bidireccional

Movimientos ATM

* Silencioso

* Sin interferencias

Mov imi ento s masttc at  on o s

- / - t  

t  

- -

* ATM

* Músculos masticatorios

* Srn sensación de molestias Articulación Interdependencia + Elementos dentanos
funcional-----;---- * Guías óseas y dentanas* Tridimensionales

dentaria

+l * GuÍa sensonal-receptores

Lactante

Líquido o papilla

ies óseas poco profundasTIPO DE ALIMENTACION
(determ i na caract erÍsticas

topográficas de las partes óseas)

1^ y 2' infancia-Adulto

A.limentación mxta

hesencra de dientes

Topogafía de ATM típica

PRESENC]A O AUSENCA
DE DIENTES

ción de Ca++, se manifiesta también, en
de Ia mandíbula y en el  hueso temporal.

A nivel de las superficres funcionales. la
ta f ibrosa que actúa como amort iguador

la rama

cubier-
fisioló-

oicn i rn¡o con el
ó^.- . -  J*- ' - -

pesor.

. Disco articular.

áreas condroides

disco, se yuelve de menor es-

Con 1a edad el disco presenta
especialmente en las zonas de
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mayor presión. Además, puede observarse hiali-
nizaciín, acumulación de agua y degeneración de
las fibras colágenas, que constituyen un proceso
ineversible, lo que conduce a Ia pérdida progre-
siva de extensibilidad. En la región retrodiscal, las
paredes de los vasos aumenmn de grosor.

. Membranas sinoviales. El número de vellosida-
des aumenta con la edad y particularmente en
esmdos patológicos (artrosis). Esto conlleva a una
disminución en la producción de líquido srno-
üal y por ende, a una reducción en el nivel de
lubricación de las súperficies articulares. Esms
modifrcaciones son una de las causas de los rui-
doí o chasquidos articulares. Otras alteraciones
que pueden presentar las membranas sinoviales
están en relación con el aumento de células adi-
posas.

' Cápsula articular. En los indiüduos de edad avan-
zada, el tejido conectivo de la cápsula y de los li-
gamen[os posee menor cantidad de capilares y
nerüos, volüéndose fibroso, lo que limita los mo-
vimientos articulares.

. Músculos masticadores. Los músculos mastica-
dores involucionan a partir de los sesenta y cinco

años, perdiendo considerablemente su eficacia
funcional.

6. BIOPATOLOGÍA
Y CONSIDERACIONES CLÍNICAS

Desde una perspectiva biopatológica considera-
remos, en primer lugar, las anomalías del desarrollo
y, en segundo lugar, las disfunciones articulares y
los trastomos de la dinámica articular más frecuen-
tes del CATM adulto.

6.I. Alteraciones en el desarrollo

' La agenesia o aplasia condilar uni o bilateral, es
una alteración congénita poco frecuente. Está aso-
ciada, generalmente, a otros defectos anatómicos
presentes en las anomalías del primer arco bran-
quial. Estas anomalías pueden deberse a altera-
ciones en la migración de las células de la cresta
neural (que invaden el mesénquima cefálico) o a
deficiencias vasculares en las primeras semanas
del desarrollo.

Entre otras malformaciones, se menciona el cón-
dilo hipoplásico de origen adquirido, caractenzado
por su menor desarrollo, pudiendo o no estar aso-
ciado a alteraciones de la rama montante. Las causas

de esta anomalía pueden ser mecánicas (panos nau-
máticos), metabólicas o infecciosas.

. Támbién se ha descrito entre las alteraciones del
desarrolio, Ia hipertrofia del masetero de ongen
genético, que sueie manifestarse en la pubertad.
Dicha alteración se acompaña de una mandíbula
micrognata (cuerpo) que contrasta con el tamaño
de Ia rama, pues el desarrollo muscular es el que
determina un crecimiento excesivo del tejido óseo
en las zonas de sus inserciones.

6.2. Disfunciones articulares

. La disfunción del CATM es la perturbación bio-
mecánica que surge como consecuencia de una
respuesta tisular patológica, rna yez superada Ia
capacidad de adaptación funcional de las estruc-
turas que integran la articulación. La perturbación
biomecánica consiste en Ia limitación de los mo-
ümientos ailiculares (con o sin ruidos, con o sin
dolor). Generalmente hay una disminución de la
apertum bucal.
Las causas que producen la respuesta tisular pato-
lógica pueden ser de ongen neuromuscular (mio-

patías), dental y ailicular (propiamente dicha).

La reacción tisular puede ser de nan:lraleza co-
nectivo-vascular, celular o fisicoquímica, que con-
duce a una alteración biomecánica articular, dando
origen a distintos signos y síntomas que configuran
Ia patología funcional. En 1943, Costen caracteizó
una serie de signos y síntomas dolorosos de la articu-
lación asociados con alteraciones otorrinolaringoló-
gicas. A partir de ese momento, este cuadro clínico
fue conocido como Síndrome doloroso de Costen.
Posteriormente, Schwart (1955) establece la diferen-
cia entre los desórdenes articulares propiamente di-
chos y los problemas musculares.

Actualmente, Ia Academia Americana de Dolor
Orofacial (AAOP), propone udlizar el término <de-
sórdenes temporomandibulares (DTM)>, por consr-
derarlo más amplio, ya que abarca tanto las anropa-
tías como las miopatías. Las alteraciones articulares,
también han sido designadas con el término de Tias-
tomos temporomandibulares (TTM), que compren-
den los trastomos tanto intemos (discales) como ex-
temos (extracapsulares).

En los desórdenes del CATM, los síntomas de
dolor y de sensación de molestia (presión) son los
más importantes. EI dolor y la presión podían
explicarse por alguna de las siguientes disfunciones:
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a) Cambios en Ia oclusión: se originan porcau-

sas diversas que conducen a un desplazamiento de

la relacrón disco-cóndilo-fosa mandibular. Esuinter-

ferencia provoca imtación de las áreas periféricas del

disco asociadas a los receptores sensoriales.

b) lnflamación: se asocia a un incremento de

fluido sinoüal, el cual origina presión sobre las ter-

minaciones nerviosas de los pliegues o vellosidades

sinoviales, nl y como oculre en el bruxismo por la

sobrecarga funcional.

c) Ténsiones o contracturas musculares: actua-

úan, tanto a nivel de los husos musculares, como

sobre las terminaciones nerviosas del periostio'

Si bien, se conoce la inervación y el tipo de re-

ceptores existentes en las estructuras articulares, el

mecanismo de la transmisión de estas sensaciones,

no están aún bien establecidas.

6.3. Tiastornos en la dinámica articular

La hipomoülidad del CATM es uno de los signos

más importantes de las disfunciones. La etiología de

la hipomovilidad puede atribuirse a:

a) Espasmos musculares o conffacturas produ-

cidas, por ejemplo, por apeftura bucal exagetada y

prolongada, como en el caso de extracciones labo-

riosas, que a menudo conducen a una luxación o

subluxación del cóndilo uni o bilateral.

b) Anquilosis por inmovilidad del CATM provo-

cada por injurias traumáticas o por una infección en

la región próxima a la articulación.

c) Artritis producida por procesos inflamatorios

agudos o crónicos. La más frecuente se origina por

extensión del proceso infeccioso que asientaen Ia re-

grón dental, auditiva o de la glándula parótida.

d) Artrosis proceso degenerativo quc afectala ar-

ticulación, mmbién denominado osteoartrosis' A ni-

vel histológico se observa en la MEC una reducción

de proteoglicanos, desorganización y disminución de

los haces de las fibras colágenas, hialinización del

cartíIago con o sin perforación del disco articular y

degeneración grasa. El hueso subyacente se r'rrelve

frágil (microfracruras), lo que se identifica radiogtá-

ficamente.

Entre los diversos factores etiológicos asociados

con las disfunciones temporomandibulares, en Ia ac-

tualidad, el estrés es uno de los principales agen-

tes desencadenantes de estas alteraciones. EI estrés

actúa en forma indirecta a través de un factor pn-

mario, produciendo Íastomos musculares (p 
"j'

conÍacturas) o cambios funcionales en la posición

del cóndilo (p 
"j 

, bruxismo), ambos considerados

factores primanos Otros factores secundarios de

importancia, son Ia ansiedad, los trastomos del

sueño y el alcohol, que pueden contribut a acre-

centar la intensidad v la frecuencia de las disfun-

crones.

Las úldmas estadís¡icas intemacionales arrojan

datos alarmantes sobre Ia presencia de disfunciones

mandibulares en Ia población. El B3olo de los indi-

viduos presentan alteraciones entre leves, modera-

das y graves, sólo el l7o/o está exento de problemas

articulares.

Una mujer de 40 años asiste al consultorio de un Mé-
dico especialista en ORL (otorrinolaringologial' porque pre-

senta sensac¡Ón de vértigo, zumbido en los oidos' ruidos y
molestias af masticar El profesional , al realizar el examen
clínico general (incluída la cavidad bucal) comprueba que

posee una prÓtesis parcial superior desadaptada Ante esta

situación, envía a la paciente a que consulte con un Odon-
toestomatólogo ¿A qué diagnÓstico presunt¡vo llegaría el
profesional Médico, para derivarla a una interconsulta? ¿Oué
respuesta y soluciÓn le daría el OdontÓlogo a la paciente?
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PULPA DENTAT

I. GENERALIDADES

La pulpa dentaria forma parte del complejo den-
tino-polpar, que tiene su origen embnológico en la
papila dental (tejido ectomesenquimático).

La pulpa que se aloja en Ia cámara pulpar es la
forma madura de la papiia y tiene Ia particularidad
de ser el único tejido blando del diente.

La cámara pulpar es una cavidad central exca-
vada en plena dentina, que desde el punto de vis¡a
morfológrco reproduce la forma del elemento den-
tario, por 1o que cambia según la anatomía de los
dientes.

La cámara pulpar en los premolares y molares
6i o multirradiculares) puede dividirse, al igual que
su contenido pulpar, en porción coronaria y porción
radicular. En Ia zona coronaria 7a cámara posee un
piso y un techo, donde encontramos los cuernos
pulpares, que son prolongaciones camerales que se
dirigen hacia las cúspides. La presencia y 1a dimen-
sión de los cuemos pulpares, especialmente en dien-
tes jóvenes, son particulandades ana[ómicas impor-
tantes de recordar a la hora de preservar Ia vitalidad
pulpar durante el mllado de cavidades especialmente
oclusales (operatoria restauradora).

Del piso de Ia cámara salen dos o tres conduc-
tos que penetran en las raíces y terminan en uno o
varios orificios en el vértice distal de la raiz. Dichos
conductos se extienden, por tanto, desde la región
cervical hasta el foramen apical o ápice radicular.
Se denomina pulpa radicular a la porción tisular alo-
jada en estos conductos. En ei foramen apical la
pulpa radicular se conecta directamente con el te-
jido periapical del ligamento penodontal a nivel del
espaci.o indiferenciado de Black o periápice.

En los elementos unirradiculares la pulpa coro-
naria se continúa sin límites topográficos con la
pulpa radicular, pues carece de piso, pero sí posee
cuemos en número de uno o tres según se trate de
caninos o incisivos (fie 1)

Durante el desarrollo de la raíz,la vaina epitelial
4( de Hertwig es Ia que determina la forma y el núme-

ro de raíces y, por ende, de los conductos. General-
mente, el resultado es un conducto principal si-
tuado en el centro de la raí2, que se abre en un
agujero único central o ligeramente desüado en sen-
tido distal. Srn embargo, pueden formarse conduc-
tos laterales o accesorios, como también terminar a
manera de un delta apical, cuya complejidad vana
de una preza dentana a ofra. En el caso de existir
conductos laterales, el tejido pulpar suele establecer
conexiones con el tejido periodontal. Los canales ac-
cesorios, si blen pueden encontrarse a cualquier ni-
vel radicular, son más frecuentes en el tercio apical.
Estas variaciones morfológicas son de gran impor-
tancia en Ia terapéutica endodóntica, por 1a dificul-
tad que supone para Ia eliminación de Ia pulpa en-
ferma y la posterior instrumenración y sellado de los
conductos (figs. 2).

Desde el punto de üsta histológico los diferentes
aspectos que ofrecen los conductos radiculares
pueden observarse en cortes de dienres por desgaste,
descalcificación o por transparencia utilizando inyec-
ciones preüas de sustancias colorantes o tinta china-
gelatina

El tamaño de la caüdad pulpar dismrnuye con Ia
edad por el depósito continuo de dentina secunda-
ria ¡ también por la aposición Iocaltzada y defor-
mante de la dentina terciat'ra que se produce como
respuesta ante distintos tipos de noxas (fig. 16).

El tejido pulpar y dentrnano conforman estruc-
tural, embriológica y funcionalmente una verdadera
unidad biológica conocida como complejo dentino
pulpar.

\4 Desde el punto de üsta estructural los cuerpos
de los odontoblastos se localizan en Ia interfase exis-
tente enÍe 1a pulpa y Ia dentina y su prolongación
principal o proceso odontoblástico se ubica en el
interior de los túbulos dentinarios, recorriendo la
misma prácticamente todo el espesor dentinario
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Figura 1 Cámara pulpar untradicular Técnica por desgaste'

x40

Desde el punto de üsta embriológico. ambos teji-

dos dentinario y pulpar tienen su origen en la pa-

piia dentaria y funcionalmente los odontoblastos

ion los responsables de la formación y manteni-

miento de Ia dentina. Por todas estas razones, se

les considera como un te¡ido biológico único' pero

de caracteísticas hisrológicas diferentes'

2. COMPONENTES ESTRUCTUMLES

DE IA PULPA

V- Desde el punto de r,rsta estructural la pulpa den-

tal es un tejrdo conectivo de la variedad laxa'

ricamente vascularizado e inervado En su periferia

(unión pulpa-predendna) se ubican los odontoblas-

tos que son células especializadas que se encargan

de sintetrzar los distrntos trpos de dendna (ver ca-

pítulo de Denúna)

Esns caracteisticas biológicas sumadas al hecho

de que la pulpa se encuen[ra to[almente rodeada

por dentina mineralizada, conúerte a este tejido, en

un tejido único en su gmpo

't'2.t. Poblaciones celulares de la pulpa normal

.!.-. Odontoblastos: son las células especílicas o típi-

' .u, del tejido pulpa¡ situadas en su perifena y

adyacente a la predentina. Los odontoblastos per-

tenecen tanto d la pulpa como a Ia dentina, porque

si bien su cuetTo se locahza en La penJena pulpar, sus

prolongaciones se alojan enlos túbulos dela dentina'

Los odontoblastos conforrnan por su disposición

Conducto princiPal

Conductos laterales

Septum óseo interradicular

Cemento

Fibras periodontales

Ftgura 2 Sector de la reg¡ón

íntet'radicular Se muestran

conductos lqterales en relación

con el ligamento Penodontal
Técníca por descalcificacíón e

itnpregnación argéntica, x 100
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en empahzadala capa odontoblástica. Dicha capa
es semejante a un epitelio cilíndrico pseudoes-
tratificado en Ia región coronaria y, a un epitelio
cilíndrico simple de aspecto columnar más bajo
enla zona radicular (figs. 3, 9 y I0). Los odon-
tobiastos en Ia región coronaria alcanzan la cifra
aproximada de 45.000 por mm2 y su número dis-
minuye sensiblemente en la zona radicular. EI ta-
maño celular es también mayor en la corona que
en 7a raiz. Las variaciones morfológicas están en
directa relación con su actiüdad funcional. Los
odontoblastos adoptan la forma de células cilín-
dncas altas (40 p,m) con núcleos grandes de lo-
calí2ación basal, cuando se encuentran en su
máxima actividad secretora. El citoplasma es rn-
tensamente basófilo por su alto contenido en
ácido ribonucleico, citoquímicamente demostra-
ble con azul de toluidina y detectable por mi-
croscopia de fluorecencia mediante naranja de
acridina (fluorocromo específico que le confiere
una fluorescencia rojiza). En estas células se de-
tecta, además, una intensa reacción positiva a la
fosfatasa alcalina y la ATPasa calcio dependiente
Con microscopia electrónica anaTítica se detectan
importantes niveles de calcio, fósforo y azufre en
el citoplasma de 1os odontoblastos secretores.

Recientemente se ha detectado proteína S-I00 en
el odontoblasto humano. La expresrón de la mrsma
se ha ünculado con su origen a partir de la cresta
neural y, con la actiüdad biológica intracelular del
calcio. En el odontoblasto se ha detectado gran ac-
tividad enzímática e hidrolítica relacionada con su
actiüdad secretora. La actiüdad enzimáttca oxida-
tiva está asociada al inicio de Ia mineralización y se

manifiesta tanto a nivel del cuerpo como de la pro-
longación odontoblástica. fuimismo en el odon[o-
blasto se ha detectado actiüdad enzimática relacio-
nada con la producción de óxido nítrico y presencia
de receptores de estrógenos.

Ultraestructuralmente los odontoblastos pre-
sentan un retículo endoplasmático rugoso muy ex-
tenso, que ocupa gran pafte del citoplasma, excepro
en el cono de origen del proceso odontoblástica. El
complejo de Golgi de localización supranuclear está
muy desarrollado, y en su cara madura exhibe nu-
merosos gránulos de contenido filamentoso ordena-
dos a manera de cuentas (de ahí su denominación
de cuerpos en ábaco). El citoplasma posee, además,
abundantes mitocondrias, cuya función principal es
liberar energía para ser utllizada en sus procesos me-
tabólicos. En la prolongación odontoblástica de un
odontoblasto joven (activo), se observan vesículas
secretoras y escasas organelas. El citoesqueleto cons-
tituido por microtúbulos y microfilamentos -entre
los que destacan los filamentos intermedios de vi-
mentina- es el encargado de mantener la forma ce-
lular, especialmente a nivel de la prolongación
(donde los filamentos se disponen linealmente)
cuando la célula realiza los movimientos oe rero-
ceso en su actividad dentinogenética (ver Dentino-
oéneqic) lfioc 4 r¡ 5)
b" '^*" ' "2

Los microfilamentos refuerzan la prolongación
odontoblástica en la base de la misma formando un
velo o barra terminal, especie de banda que lareral-
mente se relaciona con los complejos de unión. Los
odontoblastos se asocian unos a o¡ros a través de
sistemas de unión para formar Ia capa odonroblás-
tica (ver ítem 8.3). El proceso odontoblástico y sus

Dent¡na

Región
subodonto-

Figura 3. Distíntos qspectos de los odontoblastos.
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Dent ina

Predentina

Prolongación
odontoblástica

Velo o barra
term¡nal

Unión ocluyente

Unión intermedia

Desmosoma
punti forme

Aparato de Golgi

Retículo
endoplásmico
rugoso

Mitocondria

Unión nexus

pequeñas ramificaciones laterales son los resnonsa_
bles de transporrar y liberar por un mecanismo de
exocitosis, los gránulos maduros al espacio ex[ace_
lular. Los gránuios conrienen GAG, glrcoproretnas y
precursores del colágeno, componentes básicos de
Ia matnz orgánica de la dentina.

Con respecto a las variaciones de longitud, de Ia
prolongación ciroplasmática en el interior del túbulo
dendnario, numerosas investigaciones demuestran
que su exrensión promedio puede oscilar enffe 0,2
a 0,7 mm Por orra parte, trabajos realizados con
MEB, mrcroscopia confocal o medianre técnicas in-

Figura 4. OdontobJastos secre-
tores

munohistoquímicas utilizando marcadores del cito_
esqueleto, demuesrran que puede llegar hasta Ia co-
nexión amelodentinaria. Dichas variaciones han sido
asociadas con el estado de maduración dei diente.
Se ha sugerido que el proceso odontoblástico ocupa
toda la longrtud de los úbulos sólo en las primeras
fases del desarrollo, mienrras que en un diente
adulto las prolongaciones pueden presenrar disdn-
tas longitudes. Aunque alcanzan en algunos casos
excepcionales Ia denrina periférica, las prolongacio-
nes ocupan, en general, sólo el tercio intemo de la
dentina, de manera que la extensión del proceso
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Figura 5 Ultraesttactura del odontoblasto secretor Abun_
dante RERy gránulos MET, x6 000 (cortesía del Dr Díaz
FIores)

dentro de los túbulos dentinarios es aún morivo de
controversia. Se ha demosrado en este senddo que
no todos los túbulos poseen prolongaciones o que
éstas sólo 1o ocupan parcialmente.

Figura 6 Fibroblastos pulpa-
re< al MO Hemaroxina-Jenica.
x 100.

El odonroblasro maduro es una céluia akamenre
diferenciada que ha perdido la capacidad de divi_
dirse. Los nuevos odontoblasto, qr" se originan en
ios procesos reparativos de la dendna lo hacen a ex-
pensas de las células ecromesenquimáticas o células
madre de la pulpa denul, aunque algunos autores
opinan que podúan derivar de los fibroblastos pul_
pares, sin embargo este mecanismo es todavía des-
conocido. La fibronecrina juega un importante papel
mediador en la diferenciación de las céiulas ecio_
mesenquimales en odontoblastos

. Fibroblastos: los fibroblasros acrivos presenran
un conromo fusiforme y un citoplasma basófilo,
con gran desarrollo de las organelas que inrerüe-
nen en Ia sínresis proreica. El núcleo, general_
mente, elíptico exhibe uno o dos nucléolos eü_
oentes.

Son las células principales y más abundanres del
tejido conectivo pulpar, especialmenre en la corona,
donde forman Ia capa denominada rica en céluias.
Los fibroblasros secretan los precursores de ias fi_
bras: colágenas. redculares y eiásticas y la sustancla
lundamenral de la pulpa.

En pulpas jóvenes se ha descriro que esas célu_
las poseen largas y delgadas prolongaciones citoplas_
máticas poco notables al MO, conecradas mediante
complejos de unión a offos fibroblastos, adqurriendo
un aspecto de <sincicio> morfoiógrco, pero no fun_
cional (figs 6 y 7) En 1a pulpa aduka se rransfor_
man en fibrocitos tomando una forma ovalada, con
un núcleo de cromatina más densa y un citoplasma

#

&
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Figura 7. Flbroblastos y fbrocitos
del teiido pulpar. MET, x3 000
(cortesía del Dr. Díaz Flores)

escaso de débil basofilia, con organoides reducidos'

En los procesos de reparación o de naturaleza tnfla-

matoria del tejido conectivo suele variar su morfo-

logia, asi como el número de sus células y el desa-

nollo de las organelas en el seno de las mismas' Es

decir, que los fibrocitos pueden desdiferenciarse y

volver a ser fibroblastos ante distintos estímulos En

estas circunstancias se han identificado fenómenos

de diüsión celular y, por ello, se considera que los

fibrocitos aún conservan cierta capacidad de rege-

neración Sin embargo, algunos autores sostlenen

que los fibroblastos adultos en esms situaciones de-

nvan de otras células con menor grado de diferen-

cnción.

Por otra parte, se ha comprobado en culiivos ce-

lulares que los fibroblastos pulpares sintetizan fibro-

necdna La fibronectina es una glicoproteína exlra-

celular, que actúa como mediador de adhesión

celular, uniendo las células entre sí y a ésras a ios

componentes de la matiz. Además, se ha sugendo

oue la unión de la fibronecdna con el colágeno tipo

Iil constituiia el sustrato químico de las fibras reti-

culares de la pulpa. En síntesis' el aspecto alargado,

fusiforme o estrellado que presentan los fibroblas-

tos, depende del tipo de matiz extracelular en la

que se encuentren inmersos. Por lo generai, se ubi-

can entre las fibras colágenas, las cuales se orientan

en las distintas direcciones del espacro. Los fibro-

blastos tienen por función formar, mantener y re-

gular el recambio de la matriz extracelular fibrilar y

amorfa. Son células multifuncionales, pues denen

mmbién la capacidad de degradar el colágeno' como

respuesta ante distintos estímulos fisiológicos del

medio intemo.

Existen poblaciones de fibroblastos fenotípica-

mente diferántes, que poseen distintas propiedades

químicas y funcionales, y que dan origen a los di-

versos tiPos de colágeno.

#. Células ectomesenquimáticas o células madre

de pulpa dental: estas células son denominadas

también mesenquimáticas indiferenciadas, pero

es i.mportante señalar que derivan del ectodermo

de las crestas neurales. Constituyen la población

de reserva pulpar por su capacidad de diferen-

clarse en nuevos odontoblastos productores de

dendna o en fibroblastos productores de matrrz

pulpar, según el estímulo que actúe sobre ellas'

está capacidad de diferenciación ha sido demos-

lrada ín vivo e in vitro. EI factor de crecimiento

endorelio-vascular (\GGF) es un poderoso esti-

mulante de la proliferación y diferenciación de las

céiulas de Ia PulPa.

El número de células mesenquimáticas dismi-

nuye con la edad, lo cual trae aparelado una reduc-

ción en la capacidad de autodefensa de la pulpa'

Generalmente, se ubican en la región subodonto-

blástica o en la proximidad de los capilares san-

guíneos, por lo que sueien denominarse células pe-

irrasculares o pericitos. Esta variedad celular está

esÍechamente vinculada a la microvascularización

pulpar (ver lnigación)

Las células ectomesenquimáticas son difíciles de

diferenciar de los fibrobiastos en cones histológicos



coloreados con HE. A menudo, se describen como
células de menor tamaño y de aspecto estrellado.
Las células mesenquimáticas indiferenciadas del pe-
riápice son las que pueden dar lugar a distintas lí-
neas celulares como: fibroblastos, osteoblasros, ce-
mentoblastos y ocasionalmente odontoblastos como
respuesta biológica, ante determinadas siruaciones
clínicas. Este tejido especializado periapical se dife-
rencia del conectivo periodontal por su gran capa-
cidad reaccional.

4,. Macrófagos: la forma de los macrófagos cambia
según se encuenrren fijos (histiocitos) o iibres en
el tejido conectivo. Las células libres son redon-
deadas con pequeños repliegues citoplasmáticos
en la superficie, mienrras que los macrófagos fijos
son de aspecro irregular por la presencia de verda-
deras prolongaciones citoplasmáticas. La irregula-
ridad en el soma celular está en relación con su
función de fagocitosis (endocitosis). El citoplasma
es difícil de üsuahzar con las técnicas de rutina,
pero se pone de manifiesto mediante colorantes
vitales (azul tirpán o iinra china) o marcadores
citoplasmáticos de los lisosomas (ciroquímica
enzimática: fosfausa ácida). Presenran un núcleo
cuya morfoiogía es caracteústica, escotado y li-
geramente excéntrico. Desde el punto de üsta ul-
traestructural, el complejo de Golgi y el REL es-
tán bien desarrollados y, además, se evidencia
RER, mitocondrias, abundantes vacuolas y liso-
somas.

Por su capacidad de fagocitosis y por participar
en el mecanismo de defensa. pertenecen al sistema
fagocítico mononuclea. y .o-ó ¡odas las células de
este sistema, tienen su origen en los monocitos. Los
macrófalos tisulares recién llegados de la sangre, son
células con gran capacidad de diferenciación, pues
deben pasar por distintos estados de activación, para
alcanzar su capacidad funcional. En las pnmeras era-
pas se asemeja morfológica e hisroquímicamente al
monocito y reciben la denominación de <macrófago
residente>. Al surgir un estímulo inflamatorio los ma-
crófagos residentes proliferan y se expanden.

En los procesos inflamatorios los histiocitos se
transforman en macrófagos hbres, incrementan su
tamaño y adquieren mayor capacidad quimioráctica
(moümiento) y de fagocitosis. Su función consisre
en digerir microorganismos, remover bacterias y eli-
minar células muertas. Además de su actividad fago-
cítica, están en reiación con ia función inmunolósica

CepÍruro 8: Purpa tnru¡r 2r7

(al fagocitar partículas extrañas y presentarlas a los
linfocitos). Támbién elaboran enzimas del tipo de las
hidrolasas ácidas, que facilitan su migración dentro
del tejido conecrivo. A nivel del tejido pulpar el ma-
crófago estimulado juega un papel clave en la res-
puesta inflamatoria e inmune durante la pulpitis.

6. Células dendíticas: son células que resultan di-
fíciles de discriminar de los macrófrgor y que han
sido descritas recienlemenre en la pulpa porJon-
tell. Las células dendríticas de la pulpa denomi,
nadas <<verdaderas> se caracterizan por expresar
moléculas de clase lI del complejo mayor de his-
tocompatibilidad, por poseer una morfolo gia ra-
mificada con rres o más prolongaciones citoplás-
micas y un diámetro longirudinal de 50 pm. Estas
células se distribuyen en la pulpa configurando
un retículo si bien existen dos áreas en las oue
se acumulan preferentemente: la región perivasiu-
lar en la zona más inrema de la pulpa y la región
paraodontobl¿ística en Ia zona mas extema de la
misma (fig. B).

Las células dendíticas de la pulpa se disponen,
en general, a 1o largo de los vasos con su eje mayor
paraielo a las células endoteliales. Se ha demosrrado
que existe contacro enrre esus células y las células
endoteliales. Las células dendíticas de lá pulpa de
la región paraodontoblástica se ubican preferente-
mente bajo Ia capa odontoblástica y cadauna de ellas
parece delimitar su propio territorio de inmunovigi-
lancia. Aigunas de estas células extienden sus pro-
longaciones dendríticas denrro de los túbulos den-
tinarios posiblemente para detectar una mayor
concentración de sustancias antigénicas. Con mi-
croscopia confocal se ha demostrado la exis¡encia
de una estrecha relación entre estas prolongacrones
de las células dendíticas de la pulpa y las rermina-
ciones nerúosas existentes a dicho nivel. Los con-
tactos se establecen a través de secreciones naracri-
nas y neurocnnas.

La función de las células dendíticas de la pulpa
consiste en pafticipar en el proceso de iniciación de
la respuesta inmunológica primana Las células cap-
turan los antígenos, los procesan y luego migran ha-
cia los ganglios linfáticos regionales a tavés de los
vasos linfáticos. Una vez allí las células maduran
transformándose en potentes células presenndoras
de antígenos que posteriormente exponen a fas cé-
lulas linfoides ripo T

Aunque en los macrófagos puede inducirse la ex-
presión de moléculas de clase ll, 1a participación de
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los mismos en la estimulación de las células linfoi-
des tipo T seía menos significativa dado que estas
células carecen probablemente de la capacidad de
emigrar a los ganglios linfáticos. La cooperación
entre los macrófagos y 1as verdaderas células den-
dríticas de la pulpa controlaía la respuesta lnmu-
nológrca secundaria a nivel pulpar a través de los
linfoci¡os memoria.

. Otras células del tejido pulpar: al examinar los
componentes de la pulpa normal humana, se pue-
den identificar otros tipos celulares como: linfoci-
tos, células plasmáticas, y en ocasiones, eosinófi-
los y mastocitos. La existencia de estas células es
muy evidente en los procesos inflamatonos.

Mediante citometría de flujo se ha demosrrado
que la pulpa sana solamente posee linfocitos de tipo
T los linfocitos B normalmenre están ausentes. Los
linfocitos T participan en la respuesta inmunológica
de acuerdo con lo indicado en e1 apartado anterior;
estas células se activaúan mediante mecanismos in-
munológicos ante la presencia de antígenos prove-
nientes de una caries, y liberarían linfoquinas, que

provocarían vasodilatación pulpar. Se ha sugerido
que este mecanismo permitiría la migración de lin-
focitos B desde Ia circulación sanguínea hasta el
tejido pulpar. La interacción entre ambos tipos de
linfocitos facilitaía la diferenciación de los linfoci-
tos B en células plasmáticas. Estas últimas elaboran
los anticuerpos específicos frente a los antígenos que
han suscitado la respuesta inflamatoria.

Los mastocitos identificados en Ia pulpa humana
son de tamaño y número vanable ¡ generalmente,
de distribución perivascular. Desde el punto de üsta
morfológico son células redondeadas con abundan-
tes gránulos citoplasmáticos de aspecto heterogéneo
de 0,2 a 0,5 ¡rm de diámetro. El RER está poco de-
sanollado a diferencia del aparato Golgi que es ex-
tenso; las mitocondrias son muy escasas.

Los mastocitos interüenen especialmente en 1os
diferentes procesos inflamatorios del tejido pulpar,
por la liberación de histamina que es una de las
sustancias activas que sintetizan. Este compuesto
aumenta la permeabilidad de los capilares y vénulas,
1o que produce edema. Los efectos de la histamina
son contrarrestados nor la actividad de Ia histami-
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nasa producida por los eosinófilos. Aún ho¡ se
discute el verdadero papel que desempeñan esus
células en la pulpa.

K 2.2. Fibras

. Fibras colágenas: las fibras de colágeno están
constituidas por colágeno tipo I, el cual represen-
ta aproximadamente el 600/o del colágeno puipar.

La disribución y proporción de las fibras coláge-
nas difiere según la región. Son escasas y dispues-
tas en forma irregular en la pulpa coronana. En Ia
zona radicular adquieren una disposición paralela y
están en una mayor concentración.

La densidad y el diámetro de ias fibras aumenta
con la edad. En Ia etapa embrionaria, el diámetro
de la fibras es de I0 nm y presenta al ME la típica
periodicidad de sus bandas rransversales cada 64 nm.
Vistas con el MO aparecen como estrucuras lige-
ramente onduladas y eosinófilas con HE. Se iden-
tifican fácilmente con el tricrómico de Masson,
tiñéndose de azul o de rojo con el método de van
Gieson.

La matnz extracelular pulpar difiere de la matnz
dendnaria, porque contiene canddades significativas
de colágeno tipos III, \4 y fibronecrina. Se ha iden-
tificado además, colágeno tipos IV y V en la matiu
de la pulpa. El colágeno ripo IV está formando pafte
de Ia membranabasal de los vasos sanguíneos y la
variedad Y refuerza las paredes vasculares

. Fibras reticulares: las fibras reticulares están
formadas por delgadas fibrillas de colágeno tipo
III asociadas a fibronectina. Ambos tipos de co-
lágeno I y III son sinretizados por el fibroblasto
(algunos aurores sugteren la relación 55/45 para
ambos tipos de fibras colágenas). Las fibras reticu-
lares son fibras muy finas que se distribuyen de
forma abundante en el teiido mesenquimárico de
la papila dental. Se eüdáncian con iAS y ,n.r"-
namina plata por Ia presencia de carbohidratos
en su superficie, particularmente la glicoproteína
fibronecdna.

Estas fibras se disponen aI azar en el tejido pul-
pal excepro a nivel de la región odontoblástica
donde se insinúan entre fas células y constiruyen el
plexo de Von Korff. En este plexo las fibras rericu-
lares són más gruesas y adoptan el aspecto de fibras
en (sacacorchos> (ver Dentinogénesis). Actualmente,
se considera a esus fibras en espiral de la región pre-

dentinaria compuestas por colágeno tipo Vl, varie-
dad del colágeno que tiene funciones de sosren.

Las fibras reticulares pueden aumentar de diáme-
Ío con la edad, pero en una menor proporción que
las fibras colágenas En ei adulto el colágeno tipo III
sería susriruido por el colágeno tipo I, por lo que a
las fibras reticulares se las suele denominar fibras
precolágenas.

. Fibras elásticas: en el tejido pulpar las fibras elás-
ticas son muy escasas y estárr localizadas exclu-
sivamente en las delgadas paredes de los vasos
sanguíneos aferenres. Son difíciles de identificar
aun cuando se empleen coloraciones específicas
(orceína o Weigert). Su principal componenre es
la elastina.

. Fibras de oxitalán: en la pulpa dental en desa-
rrollo se ha idendficado medianre la técnica de
Halmi (ácido paraacético y fucsina aldehídica), la
presencia de fibrillas onduladas de oxitaián. Se
les considera como fibras elásticas inmaduras y
de función aún no conocida.

p,.3. Sustancia fundamental

La sustancia fundamental o matnz extraceluiar
amorfa, está consrituida, principalmente, por proreo-
glicanos y agua. Los proteoglicanos, están formados
por un núcleo proteico y cadenas laterales de glico-
saminosglicanos (GAG). En la susrancia fundamen-
tal del iejido pulpar en dienres recién erupcionados
el GAG predominante es el dermaún sulfato. En
cambio, en pulpas maduras el ácido hialurónico es
el componente esencial y en menor proporción se
encuenüa el dermatán y el condroitín sulfaro.

Medianre técnicas histoquímicas se pueden ü-
sualizar los diferentes GAG sulfatados y no sulfatados
utilizando el azul alcián a pH I y i,5 ,.rp".rrrru-
mente, y PAS para las glicoproteínas neutras.

El factor de crecimiento TGF-B estimula la sín-
tesis de GAG sulfaados en las céluias de la pulpa
dental.

El ácido hialurónico o hialu¡onan le confiere vis-
cosidad y cohesión, por lo que ei conecrivo es ge-
latinoso. Esta propiedad, más el refuerzo fibrilar, es
lo que permite extirpar la pulpa sin que se rompa
durante los tratamientos endodónticos. Además, esre
proteoglicano es ei encargado de mantener la fluidez,
la penneabilidad de la sustancia fundamenral y de
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La sustancia fundamental se comporta como un
r erdadero medio intemo, a rravés del cual las células
reciben 1os nutnentes provenientes de la sangre arte-
nal; rgualmente Los productos de desecho son elimr-
nados en el para ser rransportados hasta 1a circula-
c1ón eferente Con 1a edad disminuye la acdr,rdad
funcional de 1a sustancia fundamental amorfa

3. ZONAS TOPOGRÁFICAS DE IA PULPA

'D^- l^  l : - -^- ;  ; :^  de sus comnonentes est l l lc-r  ur  ra ur)pu) lL tu l t  _-_ --- t r  .  . . -  . . . - . -

turales, podemos observar en la pulpa cuatro regio-
nes diferentes desde el punto de visra hisrológico
(f igs B,9yl0).

Las zonas identificadas desde la predendna (den-
tlna sin mineralizar) hacia la pulpa son:

l. Zona odontoblástica

2. Zona subodontoblásrica u oligoceiular de Weil.

3 Zona nca en células.

M.E. GorrLz or F pR¡Rr: - A. C¡-rrros Mr,\oz

4 Zona central  de la pulpa o te j ido pulpar propra-
menre dicho

' Zona o capa odontoblástica: está constituida por
los odontoblastos dispuestos en empal izada Bajo
los odontoblastos se encuentran las denomiñadas
nor alsunos aurores células subodontoblásticas der" '  .^-b--- . -"  .^* ' "

Hóhl, que proceden de la úl¡lma diúslón mitó-
tica oue da oripen a ios odon¡oblastos La exis-
tencia de anonrosis ha sido descrita recientemente
en los odontoblastos y en 1as células de Hóhl.
Los cuerpos celulares de los odontoblastos se co-
nectan entre sí  por di ferentes comple-1os de union.
por ejemplo, en la porción proximal (vecina a la
predenr ina) se destaca la presencia de uniones
ocluyentes y desmosomas. Funclonalmente son
las que mantienen la integridad de la capa odon,
toblástica Sin embargo. en las caras larerales pre-
dominan las uniones comunlcantes de dpo hen-
didura o gap, que regulan el intercambio de
metabolitos de bajo peso molecular entre los
odontoblastos Las uniones t ipo gap se incremen-
ran a medida cue maduran los odontoblastos

Pred enti n a

Dent i  na

7nn: nl inn¡ol  , l r r

Zona central :
Te.l ido conectivo laxo

Zona odontoblástica

Zona r ica en celulas

vasos sangurneos

Figura 9 DetaIIe del complejo dentrno-pulpdr A mdyor qumento
se obsewan las dferentes zonas de La pulpa, predentind y reg¡ón
interna de Ia denüna Tecníca por descalctficación HE, x 250



Abramovich denomina <zona ebúmea>> ala capa
odontoblástica y los componentes fibrilares de Von
Korff, que intervienen en Ia formación de Ia matnz
dentinaria. Otros autores llaman <zona odontogénica
de la pulpo o <membrana éboris> al conjunto de
los odontoblastos y a las fibras precolágenas en es-
piral

' Zona basal u oligocelular de Weil: esta capa si-
tuada por debajo de la anterior, tiene aproxima-
damente 40 ¡rm de ancho y se Ia identifica como
una zona pobre en células. Está, en general, bien
definida en la región coronaria de los dientes re-
cién erupcionados, pero, en cambio, suele estar
ausente en la región radicular. Támpoco se distrn-
gue en pulpas embrionarias, ya que, a1 igual que
la zona rica en células, se forma tardíamente du-
rante el proceso de histogénesis pulpar. En pul-
pas maduras 7a capa oligocelular alcanza un espe-
sor de 60 ¡-tmy enla misma se identrfican el plexo
nerüoso de Raschkow (medrante impregnación
argéntica), el plexo capilar subodontoblástico y los
denominados fibroblastos subodontoblásticos,
que están en contacto con los odontoblastos y las
células de Hóhl por medio de uniones comuni-
cantes tipo gap. Asimismo a este nivel se en-
cuentran las células dendríticas de la oulna.

C¡pÍruro 8: Purp¡ n¡urer

Fígura 10. Detalle delas zonas
dela pulpa. MET, x 600 (Cor-
tesía Drs Pqtdro y Carda)

. Zona rica en células: se caracfeiza por su alta
densidad celular, donde se desracan las células
ectomesenquimáticas o células madre de la pulpa
y ios fibroblastos que onginan las fibras de Von
Korff. Esta zona irca en células es especialmente
prominente en dientes adultos los cuales poseen
un menor número de células en su pane central.

. Zona central de la pulpa: está formada por el re-
jido conectivo laxo caracreistico de la pulpa, con
sus distintos ripos celulares, escasas fibras inmer-
sas en la matiz extracelular amorla y abundan-
[es vasos y nerüos. La población celular esLá re-
presentada esenciaimente por fibroblasros, células
ectomesenquimádcas y macrófagos de localiza-
ción perivascular. Existen asimismo células den-
díticas de Ia pulpa. Proporcionalmenre tiene me-
nor cantidad de células por unidad de superficie
que la zona nca en células (figs. B, 9 y 10)

$ +. vnscutARrzAcróN

4.I. Circulación sanguínea

Los vasos sanguíneos penetran en Ia pulpa acom-
pañados de fibras nerüosas sensitivas y autónomas
y salen de ella a través del conducro o foramen api-

I l
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cal, debido al reductdo ramaño de la pulpa, Ios va,
sos sanguíneos son de pequeño calibre. Los vasos
penetrantes o arteriolas son los de mayor tamaño,
tienen aproximadamente I50 ¡,lm de diámetro. Rea-
Iizan un recorrido casi rectilíneo hasta llegar a Ia
región de Ia pulpa central y en su trayecto emiten
pequeñas ramas colarerales (figs. II y I2). Esrruc-

Figura 11 Irngación e inewación pulpar

Figura 12. Zona de la pulpa central vasos sangtíneos. HE,
x 400

turalmente las arteriolas presentan una túnica íntima
endotelial y una túnica media de músculo liso muy
poco desarrollada. El músculo liso en los vasos pul-
pares trenen receprores c y B adrenérgicos, por ello
cuando los nervios simpáticos son estimulados se
produce una vasoconstricción La pulpa frente a una
lesión responde en fonna bifásica, es decir hay una
vasoconstricción inicial seguida de una vasodilata,
ción y se aumenra 1a permeabilidad vascular. Esta
permeabilidad esta mediada por neuropéptidos 0i-
berados por las fibras aferentes) 1o que provoca un
proceso j.nflamatorio con edema, calor; pérdida de
1a función y dolor. En la región coronaria los vasos
se ramifican, disminuyen de calibre y forman el plexo
capilar subodontoblástico. La sangre capilar que
fluye hacia la región coronaria es casi el doble que
en la región radicular. La red capilar es muy exrensa
y selocaliza enla zona basal u oligocelular de Weil,
su función es nurrir a los odonroblasros (fig. t3) pre-
senta predomrnio de capilares de tipo conrinuo, y
sólo un pequeño porcenraje (5olo) del roml es de tipo
fenestrado. Con MET se ha comprobado que los ca-
pilares continuos poseen células endoteliales muy
delgadas de un espesor aproximado entre 0,2 a 0,5
¡,cm. Estas células con abundantes invaginaciones de
superficie acompañadas de proyecciones citoplas-
máticas, que oscilan entre los 60 a 70 nm, se unen
por uniones ocluyentes. Drchas invaginaciones su-
perficrales son 1as denominadas vesículas de pino-
cItosIS.

Los capilares fenestrados, en cambio, poseen un
endotelio reladvamente más grueso, con poros de
aproximadamente 60 nm, la membrana basal de 1os
mismos es continua. Se ha sugendo que los
capilares de este tipo intervendrían en el transporte
rápido de metaboliros, debido a que son más per-
meables que los conrinuos A nivel de las células
endoteliales de la pulpa se ha detecmdá acdvidad
enzimática relacionada con Ia producción de óxido
nítnco

Tánto los capilares continuos como los fenes-
trados están rodeados de células periendoteliales. La
proporción entre células endoteliales y periendote-
liales es de cuarro a uno. En el conjunto de célu1as
periendoteliales desmcan los pencitos o células, ad-
venti.ciales, que se encuentran rncluidos en Ia misma
lámrna basal que rodea las células endotellales. Los
pencrtos presentan numerosas prolongaciones cito-
plasmáticas que abrazan la pared endotelial de los
capiiares. El citoplasma de los penciros posee, ade-
más del núcleo de cromatina condensada y de las
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sanguÍneos
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Dentina



Figura 13 A. Pulpa hiperémica Se evidencian los capilares
lar de paredes reJorzadas por Jibras reticulares Impregtactón

distintas organe}as, elementos electrodensos rodea-
dos de membrana. Estos cuerpos densos, de mor-
fología inegular son similares a los lisosomas y no
eslán nresentes en forma f i ia en rodns los neric i tos
Se postula que los pericitos actúan a manera de cé-
lulas contráctiles, regulando e1 calibre de 1os capi
Iares y manteniendo la establlidad de sus paredes.
Ante determlnados estímulos los pencitos pueden
diferenciarse hacia macrólagos Junro a los pericitos
existen las células dendríticas de 1a pulpa que, asi-
mismo, se disponen en la periferia de los vasos es-
tableciendo contacto a través de sus prolongaciones
con las células endoteliales.

El paso de metabolÍtos a través del endoteho se
realiza por dos mecanismos: a) por medio de poros
en el caso de ios capllares fenestrados, y b) por trans-
citosis (úa transepitelial mediada por vesículas pino-
cíticas que se moülizan de una a otra superficie en-
dotelial), particularmente en los capilares continuos

La lámina basal sobre la que asientan 1as células
endo¡eliales actúa como un filtro selectivo, contro-

C¡píruro 8: Purp,q o¡¡rr¡r

subodontoblástícos HE, x 250 B Zona subodontoblásttca Capi-
argénttca, x 400

lando el paso de macrocoléculas desde y hacia la
pulpa. Tambien los pencitos, como se ha demostrado

en cultivos celulares, están involucrados en e1 mante,
nimiento de dicha lámina basal, dado que poseen la

capacidad de sinrerizar la porción amorfa de la mem-
hrana v de inf l r i r  en el  intercambio de Sustancias

Los capilares pulpares rrenen un diámerro de 7

a 10 ¡.r,m A través de ellos 1a sangre llega a las vénu-

las, las cuales van confluyendo hasta constituir las
venas centrales. De este modo, se completa la circu-
lación eferente.  que abandona el  te j ido pulpar a t ra-
ves del aoniero rnic¿l gn forma de venas de diáme-

tro pequeño. con una capa muscular muy delgada

y discontinua. EI número de fibras nerüosas que ro,

dean a las estructuras arteriales es muy superior al
cue rodea a las es¡mcturas venosasY*- ' "* ' *

La circuLacion sanguÍnea de la pulpa es de r ip, .

terminal, ya que entre 1os vasos aferentes 1' los efe-
rentes, de menor cahbre, existen comunicaciones ai-

tematlvas. como anastomosls arteno\renosas \ \ ala-

22J
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venosas, que constituyen Ia llamada, por algunos au-
tores, microvascularización pulpar y s)ya función es
Ia de regular el flujo sanguíneo. Las anastomosis ar-
teriovenosas tienen forma de asas en U, son puntos
de contacto directo entre la circulación arteial y ve-
nosa, y a través de ellas se desvía la sangre del le-
cho capilar. Mediante MEB (previa inyección de re-
sinas plásticas a fin de obtener un calco del sistema
vascular), se ha comprobado Ia existencia de anas-
tomosis venovenosas, que se extienden hacia la pre-
dentina. Las investigaciones histofisiológicas de-
muestran que la vitalidad del elemento dentario
depende en mayor grado de su microcirculación que
de su mecanismo sensi¡ivo. Se considera que el flujo
sanguíneo pulpar es el más rápido del organismo,
alcanzando una velocidad de 0,3 a I mm/seg en las
arteriolas, de 0,15 mm en las vénulas, y de 0,08 mm
en los capilares, lo que provoca que la presión san-
guínea pulpar sea una de las más elevadas en com-
paración con oÍos tejidos orgánicos. Sin embargo,
estudios recientes han mostrado que en la pulpa la
presión arteriolar es menoL y la venular es mayol
con respecto a otras estructuras tisulares. se estrma
que en cifras globales el flujo sanguíneo pulpar está
entre 20 y 60 ml/m por 100 g de tejido.

Los transtomos del flujo vascular se asocian con
una alteración de la sensibilidad, cuando aumenta
el flujo (en la inflamación) disminuye el umbral de
los nerüos pulpares más grandes (fibras A), produ-
ciendo un aumento en Ia respuesta a los estímulos
térmicos, frío y calor. Por el contrario cuando el flujo
disminuye, se suprime la actiüdad de estas fibras,
más que las de tipo C, lo que produce cambios en
la calidad del dolor.

Actualmente una de las pruebas clínicas para ye-
rificar la <<vitalidad pulpan es la medición del flujo
sanguíneo pulpar o flujometía con láser dopplu. Este
test basado en el movimiento de los eritrocitos en
los capilares pulpares, es la única prueba sustentada
en el principio real de la vitalidad, dado que la
misma depende más de la vasctlanzación que de la
inervación. Generalmente se utiliza para evaluar la
ütalidad pulpar en dientes jóvenes traumarizados,
donde los otros métodos son imprecisos debido al
poco desarrollo del plexo nervioso de Raschkow, al
no haberse completado el ápice radicular.

4.2. Circulación linfática

La circulación linfática de la pulpa corresponde
a un sistema de tipo primitivo, si se le compara con
Ia que poseen otras regiones del organismo.

Actualmente, utilizando el MEB y técmcas his-
toquímicas enÁmáticas de doble tinción (5 nucleo-
tidasa-fosfatasa alcalina), se corrobora la existencia
de numerosos vasos linfáticos en la parte central de
la pulpa y en menor número en Ia zona periférica
próxima a Ia capa odontoblástica.

Los vasos linfáticos se originan en la pulpa coro-
naria por medio de extremos ciegos, de paredes muy
delgadas, cerca de Ia zona oligocelular de Weil y de
la zona odontoblástica. Estos vasos ciegos drenan la
linfa en vasos recolectores de pequeño tamaño, Ios
que en cortes histológicos pueden diferenciarse de
las vénulas por la ausencia de glóbulos rojos y por-
que sus paredes, al igual que las membranas basales,
son discontinuas. Las células endoteliales exhiben
numerosas unrones mtercelulares y se encuentran
escasos pericitos de distribución irregular.

Con métodos especiales (linfografías) se ha evi-
denciado que estos vasos abandonan Ia región de la
pulpa radicular conjuntamente con los nervios y los
vasos sanguíneos, y salen por el agujero aprcal, para
drenar en los vasos linfáticos mayores del ligamento
penodontal. Se ha demostrado que los capilares lin-
fáticos miden alrededor de B ¡,cm de diámetro, mien-
tras que los pequeños vasos linfádcos eferentes de-
nen un calibre de 100 ¡lm. Los linfáticos procedentes
de los dientes anteriores drenan hacia los ganglios
linfáricos submentonianos, mientras que los linfáticos
de los dientes posteriores Io hacen en los ganglios
linfáticos submandrbulares v cervicales nrofundos

-l

Ks. rN¡nvncróN

El tejido pulpar se caracteriza por tener una do-
ble inervación, sensitiva y autónoma. La inervación
está a cargo de fibras nerviosas tipo A (mielínicas)
y C (amielínicas) que llegan a la pulpa junto con
los vasos a través del foramen apical (figs. V y I5).

La inervación autónoma está constituida por fi-
bras amielínicas tipo C simpáticas de 0,2 a I ¡rm de
diámetro. Los axones amielínicos provienen del gan-
glio cerücal superior y llegan a Ia pulpa apícal para
dirigirse a la túnica muscular de las arteriolas Estas
fibras son de conducción lenta (0,5 a 2 m/seg.) e
intervienen en el control del calibre arteriolar (fun-

ción vasomotora).

Ultraestructuralmente se ha observado que los
axones simpáticos condenen numerosas vesículas
con un material denso en su rntenor que contrenen
transmisores catecolamíni.cos, fundamentalmente
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Predentina

Células
muscutares
l isas

élulas
endotel iales

sangurneo

Neurona Neurona
simpática parasimpática

Figura 14. Representación es-
quemática de la zona odonto-
blásticay dela distnbución de
las fibras nevíosas enla pulpa.
I-a conexión de las fibras A y C
sensonales con el vaso sanguí-
neo, constituye el sustrato del
reJlqo

noradrenalina. Recientemente se ha descrito la pre-
sencia de neuropéptido Y un potente vasoconstric-
tor de arterias y venas, en las fibras nerviosas que
rodean los vasos en la zona central de la pulpa. El
neuropéptido Y se almacena con la noradrenalina y
se libera junto a ella tras la estimulación nerüosa.

Algunos autores han propuesto la existencia de
fibras tipo C parasimpáticas en la pulpa con la
presencia de acetil-colina y MP (polipépddo intes-
tinal vasoactivo). Estas fibras contribuiian a la va-
sodilatación de los vasos de la pulpa a ¡ravés de la
liberación de óxido nítrico por las células endote-
liales.

La inervación sensitiva está constituida por fibras
aferentes sensoriales del trigémino (V par craneal).
Son fibras mielínicas del tipo A 6 y A p y también
fibras amielínicas trpo C.

Las fibras A son de conducción rápida (f5-I00

m/seg) y responden a estímulos hidrodinámicos, tác-

tiles, osmóticos o térmicos que transmiten la sen-
sación de un dolor agudo y bien locahzado. Esms
fibras se distribuyen fundamentalmente en la zona
periférica de la pulpa.

Los nervios mielínicos en la pulpa coronana se
ramifican considerablemente, de manera que el nú-
mero de fibras se cuadriplica con respecto alarcgión
radicular. Enla zona basal de Weil, dichas ramifica-
ciones constituyen el plexo nervioso subodontoblás-
tico de Raschkow.

Histológicamente, este plexo está ya bien desa-
nollado cuando el diente ha erupcionado. Utilizando
métodos de plata y MEI se ha demostrado que al-
gunas fibras del plexo continúan su recorrido entre
los espacios interodontoblásticos, donde pierden su
vaina de mielina. Algunas peneftan hasta 200 ¡.cm
en la predentina y dentina, junto con las prolon-
gaciones odontoblásticas. Las fibras nerviosas, al fi-
naluar sobre los cuemos de los odontobrastos o
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Figura 15. Fibras newíosas
míelínicas y amielínicas de la
inewacíón pulpar. MET,
x 2 500 (Cortesía Drs Pqtdro
y Carda.)

sobre las prolongaciones de estos en el interior de
los túbulos dentinarios, 1o hacen en forma similar a
una sinapsis (terminaciones en cesta, retículo, bo-
tón, arrosariadas, etc.). Estos contactos fibra nerüo-
sa/prolongación odontoblástica actuarían como re-
ceptores sensoriales aferentes jugando un papel
fundamental en la sensibilidad dentinaria Algunos
autores han sugerido, sin embargo, que las termi-
naciones nerviosas, debido a la presencia en su seno
de proteínas relacionadas con la exocitosis, podrían
desempeñar algún tipo de actividad efectora. EI nú-
mero de túbulos dentinarios inervados vaúa según
la región topográfica de la dentina (ver Dentina).

Las fibras C amielínicas de naturaleza sensorial
poseen una velocidad de conducción lenta y se dis-
tribuyen en general en la zona intema de la pulpa
respondrendo a los estímulos de la bradikinina, la
histamina y la capsaicina y no a los estímulos hidro-
dinámicos La estimulación de estas fibras da origen
a una sensación de dolor sordo mal localizado (di-

fuso) y prolongado en el tiempo.

Actualmente en los axones sensitivos se ha identi-
ficado sustancia B que regula el flujo sanguíneo y
que se libera en presencia de una inflamación, el
péptido CGRP relacionado con la calcitonina (que

produce vasodilatación), la neuroquina A, el neuro-
péptido K y más recientemente la secretoneurina
-esta última en las fibras tipo C-, que participaían
en las distintas actilrdades funcionales de estas fi-
bras en Ia transmisión del dolor. La estimulación de
las fibras C está asociada a los daños tisulares del
proceso inflamatorio.

Matthews ha establecido que algunas fibras sen-
soriales se ramifican de tal manera que una rama se
constituye como terminación sensorial, propiamente
dicha, y otra 1o hace como terminacién nerüosa vas-
cular. Cuando se estimula la terminación sensorial
el impulso viralana a los centros nerüosos y, asi-
mismo, a 7a rama que inerva la estructura vascular.
Este dispositivo permite el denominado reflejo axó-
nico de tal manera que la estimulación mecánica o
eléctrica a nivel de la dentina o á nivel de Ia zona
más intema de 1a pulpa da origen a la vasodilata-
ción de los vasos existentes en la misma, debido a
la liberación en ellos de los péptidos vasodilatado-
res (sustancia P y CGRP) existentes en la rama ner-
viosa que termina en la es[ructura vascular. El in-
cremento de la presión tisuLar y del fluido intersticial
ongina el desplazamiento del mismo hacia los túbu-
Ios dentinanos expuestos 1o cual asruda a proteger



\,, 6. HISTOFISIOLOGÍA PULPAR

A continuación se describen brevemente las prin-
cipales funciones que se derivan de las estructuras
histológicas que configuran la pulpa, así como los
cambios que el tejido pulpar experimenta en relación
con la edad.

6.1. Actividades funcionales de la pulpa

. lndictora: el mecanismo inductor del complejo
dentino-pulpar se pone de manifliesto durante Ia
amelogénesis, ya que es necesario el depósito de
dentina para que se produzca Ia síntesis y el depó-
sito del esmalte.

. Formativa: la pulpa tiene como función esencial
formar dentina. La capacídad dentinogenética se
mantiene mientras dura su vitalidad. La elabora-
ción de Ia dentina está a cargo de los odontoblas-
tos, y según el momento en que ésta se produce,
surgen los distintos tipos de dentina: pnmaria,
secundaria o adventicia y terciaria o reparativa.
Esta última variedad se elabora en respuesta a
distintos estímulos irriunres, como por ejemplo:
biológicos (caries), físrcos (calor, presión), o
químicos (sustancias nocivas provenientes de al-
gunos materiales dentales).

. Nutritiva: la pulpa nutre Ia dentina a través de
las prolongaciones odontoblásticas y de los meta-
bolitos que provenientes del sistema vascular pul-
par se difunden a través del iicor dentinario.

. Sensitiva: la pulpa, mediante los nervios sensi-
tivos, responde, an¡e los diferentes estímulos o
agresiones, con dolor dentinario o pulpar. En la
sensibilidad de la pulpa y la dentina no interesa
la naturaleza de1 agente estimulante, ya que la
respuesta es siempre de tipo dolorosa. EI dolor
dentinal es agudo y de corta duración, mientras
que el dolor pulpar es sordo y pulsátil, persis-
¡iendo durante cierto tiempo; estos datos son de
importancia para el diagnóstico ciínico diferencial.

. Defensiva o reparadora: ei tejido pulpar tiene una
notable capacidad reparativa, formando dentina
ante las agresiones. Las dos líneas de defensa son:
I) formación de dentina peritubular, con estre-
chamiento de los conductos, para impedir la pe-
netración de microorganismos hacia la pulpa. Esta
esclerosis dentinana representa la pnmera defensa
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Ia pulpa de Ia difusión hacia el
cras nocrvas.

interior de sustan- pulpar frente al avance de una caries y 2) forma-
ción de dentina terciaria, reparativa o de irriución.
Esta dentina es elaborada por los nuevos odon-
toblastos que se onginan de las células, ectome-
senquimáticas o células madre de Ia pulpa. Estu-
dios experimentales con animales de laboratorio
han demostrado que el tiempo que transcurre en
una agresión pulpar directa hasta neoformar odon-
toblastos, es de aproximadamente cinco días. Es-
tas células recién diferenciadas comienzan a depo-
sitar dentina debajo de los túbulos a una velocidad
promedia de 4,5 ¡¿m por día. En dientes humanos
se ha comprobado que la velocidad de aposición
es menor y sólo alcanza I,5 p,m por día

g6.2. Modificaciones de Ia pulpa con la edad

El tejido pulpar y la cavidad que Io aloja experi-
mentan vanacrones estructurales y funcionales en re-
lación con la edad, al igual que otros tejidos del or-
ganismo. Estos cambios ocasionan una disminución
en la capacidad de respuesta biológica y como con-
secuencia de ello, el tejido pulpar con Ia edad no
responde a los estímulos extemos como lo hace una
pulpa joven.

Los principales cambios que tienen lugar en el
envejecimien[o son los srgurentes:

. Reducción del volumen pulpar, al disminuir Ia
cámara y los conductos radiculares, como conse-
cuencia del depósito continuo de dentina secun-
daria (figs 16, 17 y 18)

. Disminución de Ia irrigación e inervación, como
resultado de la reducción del volumen del órgano
pulpar. Se han descrito obliteraciones de vasos
sanguíneos en pulpas envejecidas (fig. 19)

' Disminución gradual de Ia población celular del
tejido conectivo pulpar, desde Ia etapa adulta
hasta la etapa senil En esta última la densidad
celular queda reducida a la mi¡ad, especialmente
al perderse las células inmaduras. Para algunos
autores la disminución de la actividad de las cé-
lulas es cuaiitativa, dado que no existen todavta
referencias cuantitativas fehacientes (fies. 20
y 2r)

El conocimiento de este dato biológico es de gran
importancia clínica, pues la capacidad de defensa en
una pulpa joven, es mayor al contar con un número
más elevado de elementos celulares indiferenciados.
capaces de neoformar odontoblastos fren¡e a una de-
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Figura 16. Vista panorámica de un molar permanente. Obsér-
vese los cambios dimensionales de la cámara pulpar, compa-
rándolos con la Jigura I Corte longltudinal Técnica por des-
gaste, x 4

Tejido periodontal

Dentina

Conducto radicular

Cemento celular

Figura 17 Sector radicular de un diente adulto. Se destacala dis-
minución del diámetro del conducto radicular. Técnica por des-
calcíJicacíón. HE, x 40

Cámara pulpar

Dentina secundaria

Cemento interradicular

Cemento apical
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Cemento celular

Dentina

Conducto radicular

Figura 18. Se obsewa la luz

del conducto radícular dismí-

nuida por eI abundante depó-

sito de dentina y cemento celu-

lar Técníca por desgaste, x 60

Capa odontoblástica

Dentina

Tejido pulpar

Paquete vásculo nervioso

Figura 19. Corte transversal de la pulpa aduha de La reg¡ón apícal Se muestra el paquete yásculo-nerttioso en la zona central
Técnica por descalcificación HE, x 100

¡

Conectivo laxo

Capilares sanguíneos

Figura 20. Detalle de ld :ona
central de una pulpalo,en Ob-
sérvese la gran cantídad k eit-
mentos celulares Técníca por
descalcíficacrón HE -t I jl
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terminada noxa. La capacidad de autodefensa o la
posibilidad de regeneración del tejido, depende, sin
embargo, no sólo de la edad biológica, sino también
del estado general de salud del organismo y de la
cuantía del daño tisular.

. Tlansformación progresiva del rejido conecrivo
laxo de 1a pulpa, en tejido conectivo semidenso
Ello se debe al aumento de fibras colágenas y a
la consiguiente disminución de la sustancia fun-
damental amorfa (figs.22 y 23)

. Aparición de centros irregulares de mineraliza-
ción, especralmente en la regrón de 1a pulpa cen-
tral. Este fenómeno de calcificación, o liriasrs, es
reLativamente común en la pulpa adulta y se in-
crementa con la edad o frente a agentes irrirantes

Sin embargo. desde el  punro de üsta hisrológico
se han observado fenómenos de litiasis en ou1-
pas ;óvenes

Las calcificaciones son de dos tipos: cálculos
pulpares o dentículos, y calcificaciones difusas
(figs 24, 25 y 26)

Los cálculos pulpares están formados por la
precipitación de saLes minerales sobre un centro de
matrrz predominantemente colágena Se clasifican
de acuerdo a su eslructura en: verdaderos (poseen

Capi lares sanguíneos

Conectivo semidenso

Filetes nerviosos

Figura 21 Zona central de una pulpa qdulta Se notanlos cqm-
bios tisulares con respecto a la figura antenor Técnica por des-
calcíJicacíón HE, x 150

túbulos dentinarios) y falsos (sólo muestran capas
concéntricas de tejido mineralizado) Estos últlmos
que presentan formas irregulares son los más fre-
cuentes, y pueden estar libres o adheridos. Cuando
tienen cierto tamaño pueden observarse por medios
radiológicos, de lo contrario sólo se los r,'isualizan
en cor[es histológicos

Clínicamente los cálculos pulpares constituyen un
problema para el profesional endodoncista, aI reahzar
la apertura cameral o al instrumentar los conductos

Las calcificaciones difusas, generalmente, tj.enen
una orientación longitudinal, por Io que se 1es suele
denominar como calcificaciones lineales o agujas cál-
cir-es Anlre.pn pn o.necial en los conductos radicu-

lares. en una disposición perivascular.

7. BIOPATOLOGÍA Y CONSIDERACIONES
CLÍNICAS

El tejido pulpar. cuya integridad es necesana para
mantener 1a vitalidad de1 diente, puede sufrir dis-
tintas alteraciones como consecuencia de agresrones
tanto exógenas como endógenas. La pulpa como te-
jido conectivo que es, responde a 1a agresión desen-
cadenando una reacción de tipo inflamatono (pu1-
pitis), cuya primera fase consiste en una marcada
dilatación y congestión vascular (hiperemia) Esta
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Figura 23 Nótese el aumento de Jibras Zona dr conductos
radtculares Impregnación argéntica, x 40

Conectivo denso

Capi lar  sanguíneo

Figura 22 Detalle de una
pulpa envelecida Se destaca la

Jibrosis pulpar Técnica por
descalcificación HE, x 150

reacción se produce, generalmente, como respuesta

a factores locales como: caries, traumatismo, agentes
físicos (térmicos) y químicos (materiales dentales) e
infecciones propagadas desde los rejidos veclnos.
Los primeros cambios vasculares son reversibles si
se el imina el  apenre causante.  El  aumento de nre-

sión del te¡ido pulpar provocado por 1a presencia de

un edema subsiguiente a la hiperemia, y en una ca-
üdad de paredes inextensibles como la caúdad pul-
par presiona las ¡erminaciones nerüosas y provoca,
por lo ¡anto, el dolor (odontalgia), en el desarrollo

de estos fenómenos interüenen los mecanismos des-
cntos en el anarrado de inervación. Los niveles de
neuropéptidos (sustancia p y cgrp ) se incrementan
de forma notable en la inflamación pulpar. El óxido
nítrico juega, asimismo, un papel importante en la
biopatología de ia inflamación de la pulpa por su
paftrcipación en e1 mantenimiento de1 tono vascu-
lar En la rnflamación están compromeridos sus dos
componentes esenciales: a) su mecanismo mlcro-
circulatorio y b) el proceso nervioso sensorial. C1í-
nicamente la lnflamaclón produce dolor e his¡oló-
glcamente hay una reacción tLsular, que se caÍacferrza
por la presencia (infiltrado) de leucocitos polimor-
fonucleares En este proceso participan los masto-

ci tos.  que a su vez s intef izan histamina. sustancia
que provoca vasodilatación de 1as arteriolas pulpa-
res La presencia de otras sustancias (prostaglandi-

nas, neuroquinas, etc.) también favorecen en forma
indirecta Ia producción del dolor, por 1a vasodilata-
niÁn 

'  
l "  
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sohre los te i idos c i rcundan¡es Si  la nresión se man-
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Nódulos cálcicos

Tejido pulpar

Figura 24 Nódulos cáIcicos obsewados a mclyor aumento Técníca por descaLctJtcación HE, x40

232

trene puede conducir a la necrosi.s de1 te.lido pulpar
(f1g 27)

Cuando la pulpitis se desarrolla en una caüdad
pulpar abierta, el te.lido pulpar está en comuntca-
ción con el medio bucal. Un ejemplo de ello es la

denominada <pulpitis ulcerosa> donde el tejido su-
perficial se necrosa (muerte de las células y acúmulos
de leucocitos a su alrededor). Támbién puede ocu-
rrir necrosis pulpar en una cámara pulpar cerrada,
como consecuencia de un traumatismo, general-
mente, frecuente en los dientes anteriores superiores

Clínicamen¡e existen varios tipos de dolor, según

que la lesión pulpar sea reversible o irreversible. El

dolor de tipo agudo puede ser espontáneo o grave

ante diversos estímulos rérmicos, estos sintomas son

causados por una pulpitis trreversible. La inflama-

ción aguda de ia pu1pa, histopatológicamente es sin-

tomática, pero si se [ransforma en crónica posible-

mente sea asintomática Aveces la inflamación pasa

de un estado de reposo crónico a uno agudo, los

si.gnos y los síntomas presen[es y pasados nos a)n]-

dan a realtzar un diagnóstico correcto.

Tejido pulpar

Masa irregular calcif icada

Vaso sanguíneo

Dent ina

- : . . , , -. ' ,. S e identftca Ia presencia de una masa fuegúar calcifcada en eI tqido pulpar . T écntca por descalcificqción HE , x 1 00
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Por otra parte la toxicidad de los materiales uti-
lizados en la terapia odontológica, especialmente los
adhesivos dentales, puede dar lugar a alteraciones
de las estructuras de la pulpa. dichos materiales al
tomar contacto directo con la pulpa afectan funda-

Aguja cálcica

Tejido pulpar

Dentina

Fígura 27. Mícroabceso pulpar
a nivel de la zona odontoblás-
tica. Técnica: Tncrómico de
Masson. x 250

mentalmente a las actiüdades biológicas de las cé-
lulas pulpares.

La pulpa puede verse afectada también por cau,
sas generales o sistémicas que alteran el tejido co-
nectivo, como por ejemplo, deficiencia de vr¡ami-

Figura 26. Agula cálcica en el tjido conectiyo radicular Técnica por descalnfi-
cación HE, x 100.
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nas a y c, hipo e hipertiroidismo y. diabetes. En la
pulpa de pacientes diabéticos se han observado fe-
nómenos degenerarivos (especialmenre a nivel de los
capilares pulpares). La capacidad dentinogenérica
se encuentra asimismo disminuida en estos pa-
clentes.

Por último, en relación con las nuevas tendencias
que propugna ia ingeniería tisular, se esta cons-

truyendo tejido pulpar in vitro para t\a futura uri-
lización en la terapia odontológica. Para la cons-
trucción por ingeniería tisular de tejido pulpar se
utilizan cultivos de fibroblastos y de células madre
pulpares que se siembran sobre matrices de distinta
naÍuraleza. Hasta el presente los mejores resultados
se han obtenido utilizando como matfiz el ácido no-
liglicólico.

Una paciente de I I años de edad asiste a la consulta
El Odontólogo, al eliminar tejido afectado por una caries
oclusal profunda en el elemento 46 lprimer molar inferior
derecho), deja expuesto acc¡dentalmente un cuerno pul-
par Para decidir si aplicar una protección pulpar o efec-

tuar un tratam¡ento endodóntico ¿Oué aspectos tendrá
en cuenta pr¡oritariamente el profesional: la edad del pa-
ciente. el diente de que se trata o la biología pulpar? ¿De-
bería considerar todos los aspectos citados? Fundamente
su respuesta a los interrogantes planteados.

t"
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DENTIruA

I. GENEMLIDADES

L4 dentina, llamada también susrancia ebúmea
o marfil, es el eje esrrucrural del diente y consriruye
el tejido mineralizado que conforma el mayor volu-
men de la pieza dentaria. En Ia porción coronaria se
halla recubierta amaneÍa de casquete por el esmalte,
mientras que en la región radicular está tapizadapor
el cemento. Interiormente, la dentina delimrta una
caüdad, denominada cámara pulpar, que condene
a la pulpa dental (único tejido blando del diente).

El espesor de la dentinavana según la pieza den-
taria: en los incisivos inferiores es mínimo (de I a
1,5 mm), mientras que en caninos y molares es de
3 mm, aproximadamente. En cada diente en particu-
Iar, el espesor es mayor en los bordes incisales o
cuspídeos, y menor enla rau. Es importanre recor-
dar que, debido al tipo de crecimiento aposicional
que presenta la dentina (dentina secundaria), el es-
pesor es mayor en dientes üejos que en los elemen-
tos jóvenes.

En la estructura de la dentina podemos distin,
guir dos componentes básicos: la matru minerali-
zada y los conductos o túbulos dentinarios que la
atraviesan en todo su espesor y que alojan a los pro-
cesos odontoblásticos. Dichos procesos odonto-
blásticos son largas prolongaciones citoplasmáticas
de las células especializadas llamadas odontoblas-
tos, cuyos cuerpos se ubican en la región más pe-
riférica de la pulpa. Estas células producen la ma-
tnz colágena de la dentina y también parricipan en
el proceso de calcificación de la misma, siendo por
tanto, responsables de la formación y del manreni-
miento de la dentina.

Los cuerpos celulares de los odonroblastos están
separados de Ia dentina mineraluada por úna zona

En ja elaboración de este capítulo ha colaborado la Profeso-
ra Adjunta de la facultad de Medicina y Odontología de la Uni-
versidad de Granada, Dra M.C. S:ínchez Quevedo (España) y
elJefe de Trabajos Prácticos Od. Ismael Rodríguez (Argentina)

de matriz orgánicano mineralizada denomin ada pre-
dentina.

De lo upuesto se desprende que: la dentina y ln
pulpa 1") conforman una unidad estructural, dado que
las prolongaciones de los odontoblastos están incluidas
en la dentina; 2o) conformdn una unidad funcional, ya
que la pulpa mantiene la vitalidad de la dentina, y la
dentina protege a la pulpa y 3o) comparten un ongen
embnonano común, pues ambas denvan del ectomesén-
quima que forma la papila del germen dentano. Por esas
razones se considua a la dentina y a Ia pulpa en su con-
junto como una sola estructura integrada, denominada
cotnplej o dentino -pulp ar.

_ La dentina y la pulpa se describen por separado
solamente por cuestiones de técnica histológrca. La
pulpa al ser un tejido conectivo laxo, se estudia ex-
clusivamente en cortes descalcificados, los cuaies
permiten también analizar la relación denrino-pul,
par. Por su parre, al ser la dentina un tejido duro,
Ias observaciones se realizan generalmente en cortes
por desgaste para poder observar su esrructura mi-
r'eral:;ada.

{=2. enoerEDADES FÍsrcAs

Color: la dentina presenta un color blanco ama-
rillento, pero puede variar de un individuo a orro,
y también a Io largo de la vida. Como el esmahe es
translúcido, por su aho grado de minerahzación, ei
color del diente lo otorga generalmente, la dentina.

El color de la dentina puede depender de:

a) EI grado de mineralización: los dientes pri-
marios presentan un tono blanco aanlado por el me-
nor grado de mineralización

b) La vitalidad pulpar: los dientes desvitalizados
(extirpación pulpar por endodoncia) presenran un
color grisáceo.

c) La edad: con la edad la dentina se urelve nro-
gresivamente más amarillenta.
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d) Los pigmentos: éstos pueden tener un origen
endógeno o exógeno Los pigmentos endógenos pro-

vienen, por ejemplo, de Ia degradación de la hemo-

globina en los casos de hemorragias pulpares por

traumatismos postratamiento, o bien de fracturas

dentarias, en cuyo caso la corona del elemento ex-
perimenta un ennegrecimi.ento. La acción medica-
mentosa umbrén ocasiona tonos grisáceos. Los pig-

mentos exógenos pueden provenir de obturactones
metálicas.

Tianslucidez: la dentina es menos translúcida que

el esmalte, debido a su menor grado de mineraliza-

ción, pero en las regiones apicales, donde el espe-

sor de la dentina es mÍnimo, puede verse por ffans-
parencia el conducto radicular.

Du¡reza: la dtxeza de la dentina está determinada
por su grado de mineralización. Es mucho menor
que la del esmalte, y algo mayor que la de1 hueso
y el cemento. En dientes de personas.lóvenes, la du-
reza de la dentina es comparable a la de la amalgama
de plata Estudios recientes establecen valores pro-
medi.os de la mrcrodureza de la dentina en di.entes
perrnanentes entre 0,57 y 1,13 GPa.

Radioopacidad: la radioopacidad también de-
pende del contenido mineral, y asimismo resulta me-

nor a 1a del esmalte y algo superior a la del hueso
y cemento. Por su baja radioopacidad, la dentina
aparece en las placas radiográficas sensiblemente
más oscura que ei esmalte La dendna presenta una

birrefringencia li.geramen te p ositiva, determinada por

las fibras colágenas.

Elasticidad: 1a elasticidad propia de la dentina
tiene gran importancia funcional, ya que permite
compensar Ia igidez de1 esmalte, amortiguando los

impactos masticatorios La elasticidad dentlna:ira va-

ría de acuerdo aI porcentaje de sustancia orgánicay

al agua que contiene. Los valores medios del mó-

dulo elástrco de Young (capacidad elástica de un ma-

terial o deformacrón que sufre al incidir sobre é1 una
fuerza) para Ia dentina perrnanente osciian entre
17,6-22,9 Gpa.

Permeabilidad: la dentina posee mayor perrnea-

bilidad que el esmalte debido a la presencia de los

túbulos dentinarios, que permiten el paso a disun-
tos elementos o solutos (colorantes, medicamentos,
microorganismos, etc.), que la atraúesan con rela-
tiva facilidad. Se ha descrito dos mecanismos de
transporte a través de 1os túbulos Por difusión o
:--r presión de los fluidos intersticiales de 1a pulpa

En este último influye el diámetro y la longitud del

túbulo. La permeabilidad dentinaria es una de las

propiedades de mayor importancia en Ia práctlca clí-

nica por e1 sistema de adhesión de los biomateria-

les (ver p.229).

$¡. covreoslclÓN QUÍMICA

La composición química de la dentina es aproxi-

madamente de: 70ok de materia inorgánica (princi-

palmente cristales de hidroxiapatita), l8o/o de mate-

na orgámca (principalmente fibras colágenas) y I2o/o

de agua. Aunque se asume esta composición químr-

ca general para Ia dentina exislen variaciones entre

las distintas regiones de la misma, así como enue Ia

dentina de la corona y de Ia raíz

Matiz orgánica:

La maÍnz orgánica está constituida por varios

componentes entre los que destaca el colágeno tipo

I, que es sintetizado por el odontoblasto y repre-

senm el 9Oo/o de dicha matnz.l)navez segregado en

la región de la predentina las moiéculas de colágeno

configuran extracelularmente las fibras. Los coláge-

nos tipos lll, ry V y M se han descrito en peque-

ñas proporciones y en diferentes circunstancias El

colágeno tipo IiI se segrega en casos de dentina opa-

lescente y está ocasionalmente presente en la de-

nominada dentina peritubular; e1 de tipo l! en 1os

momentos iniciales de la dentinogénesis, cuando

existe una membrana basal que separa la dentina no

mineraltzada de los ameloblastos secretores ¡ final-

mente, los de tipo V y M se han descrito en drs-

tintas regiones de la predentina.

Enla maLnz orgámca de la dentina se han detec-

tado. asimismo proteínas semejantes a las eisten-

tes en Ia matnz ósea tales como 1a osteorectina, Ia

osteopontina y la proteína Gla de la dentina (simi-

Iar a 7a osteocalcina) que contienen ácrdo 1-carbo-
xiglutámico. Dicha matriz contiene además tres pro-

teínas que se localizan únicamente en la dentina:

son ia fosfoforina dentinaria (DPP) que tras el colá-

geno es el componente más abundante de la den-

tina, la proteína de la matnz dentinaria I (DMPI)

y la sialoproteína den¡inaria (DSP). Las dos pnme-

ras, segregadas por los odontoblastos participanan

en el proceso de mineralización y Ia últtma, segre-

gada por odontoblastos jóvenes y también por pre-

ameloblastos, participarían de algún modo en el pro-

ceso de interrelación epitelio-mesénqurma, que

acompaña al desanollo de \as piezas dentarias.
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Los proteoglicanos están presentes también en la

matrirz dentinaria. El condroitín 4-sulfato y el con-

droitín 6-sulfato son los GAG más frecuentes, pre-

dominando el segundo de ellos en la predentina'

Nuestros estudios con microscopia electrónica ana-

Iítica revelan una mayor presencia de GAG sulfata-

dos en premolares que en molares.

Proteínas del suero, como la albúmina, fosfolípi-

dos y factores de crecimiento, posiblemente inmo-

vilizados durante Ia dentinogénesis, se han identifi-

cado también en la matrz orgánica de la dentina.

Matri-z- inorgánica:

La matru inorgánica está compuesta por crista-

les de hidroxiapatita, similares químicamen¡e a los

del esmalte, cemento y hueso. Por su umaño se di-

ferencian de los gandes cristales del esmal¡e' ya que

los cristales de Ia dentina son pequeños y delgados,

más parecidos a los que se encuen[an en el tejido

óseo. Las dimensiones de los cris¡ales son 36 nm

de longitud, 25 nm de anchura y t0 nm de altura.

Los cristales se orientan de forma paralela a las fibras

de colágeno de la matru dentinaria, disponiéndose

enÍe las fibras y también dentro de las mismas, ya

que ocupan los espacios enffe las moléculas de co-

Iágeno que la forman.

En la fracción mineral, además de los cristales

de hidroxiaparira hay cierta can¡idad de fosfatos

amorfos, carbonatos, sulfatos y oligoelementos como

flúor, cobre, zinc, hierro, magnesio, etc' Existe asi-

mismo calcio ligado a componentes de Ia matriz or-

gánica que actuaían como reservorio parala forma-

ción de cristales de hidroxiapatita.

ESTRUCTUM HISTOLÓCTCN
DE LA DENTINA

La estructura histológica de la dentina está cons-

tituida por unidades estructurales básicas y por uni-

dades estructurales secundarias.

4.1. Unidades estructurales básicas

Las unidades es[ructurales básicas que constitu-

yen la dentina son dos: el túbulo dentinario ylama-

triz intertubular.

4.1.1. Túbulos dent inanos

Los túbulos o conductilios den¡inarios son es-

tructuras cilíndricas delgadas que se extienden por

todo el espesor de la dentina desde la pulpa hasta

Ia unión amelodentinaria o cementodentinaria. Se

asume que su longitud promedio oscila entre 1,5 y

2 mm. La pared de1 túbulo esú formada por den-

tina peritubular o tubular que está constituida por

una matriz mineralizada que ofrece una estructura

y una composición química característica. Los tú-

bulos alojan en su interior la prolongación odonto-

blástica principal o proceso odon¡oblástico. Entre el

proceso odontoblástico y Ia pared del túbulo hay

un espacio denominado espacio periprocesal, ocu-

pado por el licor o fluido dentinal (que proüene de

la sustancia intercelular de la pulpa dental). El pro-

ceso odontoblástico y el licor son los responsables

de Ia vitalidad de la dendna. Este espacio permite

que el fluido se difunda en forma bidireccional, uti-

lizalawa cenrífuga para nutrir la periferia de la den-

tina y Ia vía centrípea parz^ conducir los estímulos
(ver teoría hidrodinámica, p. 227) o distintos ele-

mentos hacialaregión pulpar. En ios cortes por des-

gaste sólo puede estudiarse la pared y el trayecto de

Ios túbulos, pero no su contenido.

' Morfología general de los túbulos dentinarios:

curvaturas y ramificaciones.

Los conductos o túbulos de Ia dentina corona-

ria siguen un ffayecto doblemente curvo, en forma

de <S> ttálica, la curvatura más extema de dicha S

es de convexidad coronariay \a más intema de con-

vexidad apical. En las zonas cuspídeas o incisales el

trayecto es prácticamente recdlíneo (fig. 1).

En la región radicuiar los túbulos describen una

sola curvatura poco pronunciada, de convexidad

apical; en las proximidades del ápice radicular son

prácticamente rectos (figs. 1 y 2).

Estas trayectorias se denominan curvaturas pri-

marias de los túbulos, y se originan como conse-

cuencia del apiñamiento progtesivo de los odonto-

blastos durante la formación de la dentina. En

efecto, a medida que ios odontoblastos producen

sucesivas capas de dentina, la cámara pulpar se re-

duce y los cue¡pos de los odontoblastos van siendo

desplazados hacia el interior del diente, mientras sus

prolongaciones quedan dentro de los túbulos den-

tinarios. Esto se conoce como <migración de los

odontoblastos>.

Como resultado de este apiñamiento, hay mu-

chos más túbulos dentinarios por unidad de superfi-

cie en las zonas de dentina próximas a la pulpa (exis-

ten aproximadamente 45.000 a 65.000 por mmt)'
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Cemento

Fiwra 1. Recorndo de los túbulos dentinanos

mienffas que en las regrones más extemas de la den-
tina su número es de 15.000 a 20.000 por mm2. El
porcentaje de área tubular vana en general desde un
22o/o en la proximidad de la pulpa hasra un lolo en
la dentina próxima a la conexión amelodentinaria
(CAD). En la dentina radicular el número de túbu-
Ios es de 24.000 por mm2 cerca del área pulpar y
alrededor de 12.000 por mm2 en la regrón de la pe-
riferia.

El diámetro de los túbulos, en general, también
varía siendo más anchos en la proximidad de la
pulpa alcanzando hasra 5 ¡"lm de diámerro y más es-
trechos en Ia zona periférica (diámetro promedio
I,7 pm). Estas variaciones morfológicas en la luz in-
fluyen en los cambios de presión en el inrerior de
los túbulos. A esto hay que agregar la obliteración
gradual de la luz tubular que tiene lugar con Ia edad,
proceso que se conoce como esclerosis fisiológica

de los túbulos dendnarios. Existen también (mega,
túbulos> en ciertas áreas de la dentina, que incre-
mentan localmente la permeabilidad. Algunos auro-
res han demostrado la presencia de estos túbulos
dentinarios gigantes de 5 a 50 ¡.r,m de diámerro, en
la dentina coronaria en la zona de los cuemos pul-
pares, cuyo ongen y significado funcional se desco-
noce por el momento (fig. 3).

En todo su recorrido los túbulos dentinarios pre-
sentan pequeñas curvaturas secundarias de forma
sinusoidal, relativamente regulares en todo el tra-
yecto. Las curvaturas secundarias están incluidas en
las curvaturas primarias. Posiblemente est¿rs curva-
turas indican el trayecto en espiral que realizan los
odontoblastos mienrras mrgran hacia el centro del
diente durante la dentinogénesis. Cada r,'uelta en es-
piral dene 12 p,m de longitud aproximadamenre.

Los túbulos dendnarios presentan ramificaciones
colaterales o túbulos secundarios muy delgados
(l¡.r,m de diámetro) que parten, en general, en án-
gulo recto y se conectan con los úbulos vecinos.

Los túbulos en su trayecro final presenran rami-
ficaciones terminales. En la zona más periférica de
la dentina coronaria son arboriforrnes y finahzan en
Ia CAD, aunque algunas ramas pueden peneffar en
el esmalte (ver <Husos Adamantinos> en el capítulo
de Esmalte). En la CAD, pueden umbién observarse
algunos túbulos dentinarios miís pequeños, que no
poseen la típica forma de clava,y que son denomina-
dos túbulos penetranres o remanenres. Estos túbulos
remanentes se producen durante la odontogénesis,
por un defecto en la continuidad de la membrana
basal que permite el paso de las prolongaciones
odontoblásticas que se ubican entre los ameloblas-
tos (ver capítulo 10 y fig. 6).

En la dentina radicular estas ramifjcaciones ter-
minales son dicotómicas; se onginan en el tercio ex-
temo de la dentina y finalizanpróximas a la conexión
cementodentinaria (CCD), aunque ocasionalmenre
también pueden verse túbulos dentinarios rema-
nentes en el cemento.

Las caracteísticas esrrucrurales de los túbulos y
sus ramificaciones arriba mencionadas son impor-
tantes para real:zar el diagnóstico histológico dife-
rencial entre dendna coronaria y dentina radicular
( f igs.4AyB,5,6,7yB).

. Pared de los túbulos dentinarios.
Los túbulos están rodeados por un anillo o pa-

red denominado dentina peritubular, rubular o ma-

\-
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Borde incisal

Dent ina radicular

Cemento

Figura 2 Corte longtudinal de un incisivo Dentina: se obsen'tt

el trayecto ondulado de los túbulos dentinanos desde la CAD hct-

cta Ia cavidad pulpar Técníca por desgaste, x 5.

Figtra 3
glgLntes

Tubulos den¡i'r.l'
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observa más oscura existiendo entre ambas una de-

marcación neta (figs. 9 y 10).

La formación de la dentina pentubuiar se produ-

ce cuando se termina de completar la mineralización

de la dentina intertubular. Se deposita en forma cen-

Se ha demos[rado que en una dentina joven, el

espesor de ia dentina peritubuiar es de 400 nm en

la proximidad pulpar, mien[as que en la vecindad

de la CAD es de 750 nm. Por ello el diámetro in-

temo de los túbulos es superior a2,5 ¡-tm en la parte

profunda de la dentina, comparado con el diámetro

áe 0,9 Á¿m que exhiben enla zona superficial Por

1o ¡anto, eI área de la dentina intertubular también

vaúa según ia profundidad de Ia dentina que es apro-

ximadament e tn IZok en la predentina, y de un 960/o

a nivel de la CAD. Estas caracteisticas histológicas

determinan elíndice de permeabilidad dentinaia, el

cual es mayor cerca de la pulpa y de los cuemos

Figura 4 A. RamiJícaciones terminales arbonformes de los

odontoblastos en Ia zona coronana' B. ramiJicaciones termí-

nales dicotómicqs en la zona de la raí2.

triz peritubular (< 1 ¡lm), almmente mineralizada'

que puede distrnguirse claramente al MO en cortes

por desgaste que hayan seccionado en forma [ans-

versal los túbulos. En esos cortes Ia dendna pentu-

buiar aparece como un halo claro, en conffaste con

el resto delamatnz (dentina intertubuiar), que se

Dentina coronaria

Figura 5 Detalle delos túbulos dentinanos dela corona' Técnica

por desgaste y contraste con azul de anllina, x 60
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Túbulos denttnar ios

Túbulos bi furcados

Conexión amelodent inar ia (CAD)

TubL, los denLin¿r ios penetrantes

Figura 6 Sector próximo a lct CAD Se obsewan algrlri,,. ,-
bulos dentinarios bí.fi,trcados y otros penetr(tntes. T¿jcnl¡,i ,.-,
,/rsg,r'tc. r i.50.

Túbulos dent inar ios

Frgurd / Detalle tle los túbulos dentinaríos nLtlt¿:.
por tlesgaste, x 100
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Figura 8. Ongen de los túbu-
los dentinanos desdela cavidad
pulpar y sección longitudinal de
los mismos MEB, x 1 300

pulpares. Las di.ferencias regionales en 1a permeabi-
lidad de los túbu1os, puede deberse a inegulanda-
des en Taluz de los ¡úbulos, producidos por depó-
sitos minerales o de colágeno intratubular.

La dentina pentubular se caracLertza porque ca-
rece prácticamente de colágeno aunque se ha des-
crito la presencia ocasi.onal de colágeno tipo III. La
matena orgánica de ia misma está formada, en con,
secuencia, por sustancias no colágenas tales como

glicoproteínas, proteoglicanos y lípidos. Se trara, ade-
más, de una dentina muy mineralizada cuyos crisu-
Ies de hidroxiapati[a son rÍcos en magnesio, carbo-
nato y fosfato cálcico amorfo. La dureza de la den¡ina
pentubular es de 2,45 = 0,I4 GPa a todo 1o largo
del trayecto tubular. Algunos aurores distinguen en
la dentina pentubular rres zonas drstintas (fig. I1).

a) Lazona hipomineralizada extema: se rrara de
1a región más extema de la dentrna pentubular y con-

Ftgura 9 Túbulos dentinanos
cortados long¡tudinalmente. Se
obsewa dentina pentubular e
intertubular MEB, x 2 500
(Cortesía delos Dres Durso G,
Lazo Gy Lazo E)
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siste en una interlase de menor mineralización entre
la dennna pentubular y la denrina interrubular Es
una zona muy delgada que antiguamenre se deno-
minaba vaina de Neumann y se consideraba otro ele-
mento estructural de la dendna Este concepto, ahora
en desuso, surgió porque Ia zona de unión o lnter-
fase entre las dendnas pentubuiar e intertubular des,

Figura 10 Túbulos dentina-
nos coftados transy ersalmente
Se obserya dentina pentubular
e intefiubular MEB, x 3.000

taca níddamente en los cortes por desgaste y pre-
sen[a un comportamiento diferencial frente a los co,
lorantes ácidos y básicos en las preparaciones por
desmineralización Los estudios con el MET permi-
tieron confirmar que no existe tal membrana, por el
contrario, las posibles fibras colágenas de esta zona
se entremezclan con las de 1a matirz intenubular.

Figura 11 Diagrama de tú-
bulo dentinano (corte trans-
versal).

:1

Proceso odontoblástico

Espacio periprocesal

Capa hipomineral izada interna

Capa media hipermineral izada

Capa hipomineral izada externa
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b) La zona hipermineralizada media: es la que
presenta mayor espesor y un grado más alto de mi-
nerahzación.

c) La zona hipomineralizada inrema: es la úl-
trrr.ra zona que se forma y por ello está menos ml-
neralizada que el resro; esta dentina es la que puede
obliterar el conductillo.

Actualmente se describe que las paredes de los
túbulos vanan según su localización y en relación
con la edad A nivel de la CAD el túbulo ouede es-
tar toial o casi toralmente ocupado por dántina pe-
ntubular. En el rercio medio de la dentinala zona
peritubular de los túbulos presenra espesores vana-
b1es, mientras que en la proximidad puipar es mí-
nima o puede estar ausente (en dienres jóvenes o
en dentina recién formada), por 1o que su diámetro
aumenta notablemente. Estas modificaciones influ-
yen en la histofisiología dentinaria, asociado al paso
del estímulo, siendo esre paso más rápido en una
dentina joven que en la de un diente adulto.

. Contenido de los túbulos dentinarios.
El interior de los rúbulos está ocupado por la

prolongación odontoblástica (proceso odontoblás-
tico o fibrilla de Tomes), aunque entre dicha pro-
longación y la pared del túbulo exisre un espacro
estrecho (espacio periprocesal) ocupado por un 1í-
quido tisular (fluido o licor dentinario) rico en so-
dio y pobre en porasro.

Los procesos odontoblásticos son, Ias prolonga-
ciones citoplasmáticas que dejan los odontoblastos
a medida que forman Ia dendna; ellos determman
la morfología de los úbulos. Esros procesos odon-
toblásdcos son más anchos en su base (cerca del
cuerpo del odontoblasto) y terminan prácticamente
en punra afllada; sus ramas laterales y rerminales
ocupan las ramificaciones de los úbulos dentinarios.
A1 examinar la dentina en corres descalcificados con
MO se distingue el trayecto de las prolongaciones
odontoblásticas, pero no se puede establecer de ma-
nera segura la longitud de esas prolongaciones. So-
bre ese aspecto existen aún distintas opiniones; con
Ias técnicas convencionales de MET y de MEB se
han observado prolongaciones odontoblásrr.cas que
no parecen extenderse más allá de los dos rercios
intemos de Ia dendna (o sea. 0.7 mm desde la
pulpa).

Por el conrrario, Ios resultados obtenidos con
otros métodos de esrudio (por ejemplo, marcando
Ios microtúbulos de las prolongaciones odonroblás-

ticas), parecen apoyar la idea de que dichas pro-
longaciones ocupan toda la longitud del túbulo
dentinario, aún en un dienre adulto. El empleo de
marcadores para los microtúbulos se debe a que las
prolongaciones odonroblásticas contienen un ciro-
plasma rico en estructuras del citoesqueleto, pero
pobre en otras organelas. Ultraestructuralmente sólo
se distinguen vesículas y en ocasiones alguna mito-
condria (ver <Odontoblasto> en el capítulo de Com-
plejo Dentino-Pulpar I: Pulpa). Con microscopia
confocal se ha descnto que las prolongaciones de
los odontoblastos sólo alcanzan el terci.o intemo de
la dentina.

En ei espacio penprocesal penetran has¡a cierra
distancia, fibras nerüosas amielínicas provenienres
de la pulpa; también pueden distinguirse algunas fi-
bras de colágeno dispuestas circularmenre, e inclu-
sive cristales de hidroxiapatrta. Asimrsmo en la luz
tubular pueden encontrarse prolongaciones de las
células dendíticas de la pulpa. En relación con las
fibras nerviosas que penerran en los túbulos se ha
descrito que el 40o/o de ellos está inervado en Ia den-
tina que rodea a los cuemos pulpares y que dicho
porcentaje disminuye progresivamenre hacia apical.

EI fluido tisular de Ia dentina, que se comunica
con el de la pulpa, circula por el espacio periproce-
sal y puede ocupar zonas dejadas hbres por los odon-
toblastos El volumen del líquido risular se ha calcu-
lado en un 10o/o del volumen de la dentina. Cuando
se talla una cavidad (operatoria dental) y se exponen
los túbuios, se produce un movimiento del líquido
no sólo en superficie, sino también en profundidad,
que presiona las fibras nerúosas dentales e inicia el
dolor.

La existencia de los túbulos dentinarios deter,
mina que la dentina sea muy permeable. Los túbulos
pueden estar ocupados a veces por restoSde prolon-
gaciones de odontoblastos en degeneración.

Támbién constituyen una vía de ingreso rápido
de mi.croorganismos provenientes de una caries. En
la dentina de dientes jóvenes que no han comple-
tado ei ápice, los úbulos son más amplios y permea-
b1es, lo cual facilita aún más la filtración de bacrerias
o sus toxinas. Asimismo pueden permitir la penetra-
ción de distinros ma[eriales odontolóqicos de uso
reparatrvo.

4.1.2. MatnZ intertubular o dentína intertubular

La matiz intertubular se distribuye entre las pa-
redes de los túbulos dentinarios y su componente
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fundamental son las fibras de colágeno que consti-
tuyen una malla fibrilar entre la cuai y sobre la cual
se depositan los cristales de hidroxiapatita semejan-
tes a los existentes en ia dentina peritubular.

La dureza de Ia dendna intertubular varía signi-
ficativamente enÍe la zona próxima a la CAD (0,5I

= 0,02 GPa) y la zona próxima a la pulpa (0,15 =

0,03 GPa). La dismrnución en Ia dureza de la den-
tina en la proximidad de la pulpa puede por tanto
atribuirse a la disminución de la dureza en Ia dentina
intertubular y no tanto al incremento en el número
de túbulos por área que existe enlazona de la den-
tina rnás próxima a Ia pulpa. En Ia matiz incertu-
bular pueden detectarse todos ios componentes que
constituyen la materia orgánica de la dentina.

4.2. Unidades estructurales secundarias

Las unidades estructurales secundarias se definen
como aquellas estructuras que se originan a partir
de Ia unidades estructurales básicas por variaciones
en la mineraluación o como resultado de la interre-
lación de las unidades básicas con el esmalte o ce-
mento periféricos. Dichas estructuras pueden obser-
varse en coftes por desgaste.

4.2.7. Líneas incrementales o de crecimiento

Al igual que el hueso, la dentina crece continua-
mente por aposición, este tipo de crecimiento de-
[ermina la formación de líneas incrementales. En un
cofte por desgaste, estas líneas no se distinguen con
tanta claridad como las líneas incrementales del es-
malte, pero pueden ponerse en evidencia mediante
microscopia de fluorescencia.

En la dentina hay dos tipos de líneas incre-
menmles: Ias líneas de Von Ebner y las líneas de
Owen

. Las líneas menores de incremento de la dentina,
denominadas líneas de imbricación o de creci-
miento de Ebner o de Von Ebner son análogas
a las estriaciones transversales del esmalte. La for-
mación de la dentina no es un proceso continuo
sino rítmico, pues peíodos de formación se al-
teman con períodos de descanso. Estas fases de
descanso aparecen como líneas Qíneas de Von
Ebner) que representan el límite entre las distin-
tas fases altemativas de actividad y reposo en ia
dentinogénesis. El espesor que colresponde al
material depositado entre estas dos líneas de Von
Ebner es de 20 pm en los dientes humanos. Estas

Iíneas se originan aproximadamente cada cinco
días, depositándose ei material a un ritmo pro-
medio de 4 pm por día con variaciones enrre
B ¡.r,m en la zona de la corona, donde la forma-
ción es más rápida, y 3 pm en la zona apical,
donde la formación es más lenta. EI depósito dia-
no de matriz dentinaria de 4 ¡r,m origina asimismo
cuatro líneas incrementales mucho más delgadas
entre las dos líneas más gruesas de Von Ebner.
Con este depósito diano se producen pequeñas
modificaciones en la orientación de las fibras de
colágena. Cada cinco días se producen modifica-
ciones mas significativas que son las que dan Iu-
gar a las citadas iíneas más gruesas de Von Ebner.
Algunos autores postulan además la existencia
de líneas de mineralización que corresponden al
depósito mineral que se realiza en una extensión
de I,7 a 2 p,m cada doce horas.'Ello significa-
ría que entre las dos líneas de Von Ebner exrs-
tiían en realidad diez líneas de minerahzación
(fig. 12).

El trayecto de las líneas de Von Ebner es en ge-
neral perpendicular al de 1os túbulos dentinarios. La
zona qúe corresponde al material depositado entre
Ias líneas de Von Ebner está bien calcificada. Por el
contrario las líneas se ven oscuras al microscopio

Cemento

Figtra 12. Líneas de Contorno de Owen de la dentina. Se in-
díca la disoosicíón de las líneas de von Ebner.
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óprico pues represenun zonas de reposo hipocalci-

frcadas.

. Las líneas de contomo o de Owen son irregula-

res en espesor y espaciamiento entre unas y otras'

Owen ias describió onginalmente como una coin-

cidencia de las curvaturas secundarias enre tú-

bulos dentinarios vecinos, pero actualmente se 1as

interpreta como alteraciones en el proceso de cal-

cificación de la dentina. Son, por unto, homólo-

gas a las esÍías de Rezius del esmalte. En cortes

de dendna por desmineralizactón y teñidos con

hematonlina-eosina, se observan como bandas

basófilas, por su mayor contenido orgánico y se

disoonen de forma similar a las de Retzius del es-

,nul,". En cortes iongiudinales Ia primera línea

de Owen próxima a la CAD es como un casquete,

mientras que en la región radicular se identifican

como bandas convergentes hacia la superficie in-

tema de la dentina. En los cortes Íansversales se

disponen en forma concéntrica tanto en la corona

como en la región radicular.

Las Líneas de Owen son líneas de hipominerali-

zación más anchas que las líneas de Von Ebner y se

presentan a intervalos irregulares y en número va-

riable. El ancho de las mismas está en relación con

la duración de la causa que 1a origina

La línea de contomo más prominente es la línea

neonatal, que se produce durante el período del na-

cimiento y ios días subsiguientes; cesa una vez que

el lactante ajusta su vida al nuevo ambiente' Se ha

sugendo que colresponde a una fase de reposo de

aproximadamente 15 días.

Los peiodos de nutrición lnadecuada o de enfer-

medades febriles de larga duración quedan marcados

como iíneas de contomo acentuadas' o en mayor

número. En el esmalte se produce algo simriar; de-

bido a ello, el diente puede considerarse como un

reglstro ideal para la evaluación reÍospectiva del es-

udo de salud en un Paciente dado.

4.2.2. Dentina interglobular o espacios de Czermach

Estos <espacios> que fueron descritos por Czer-

mack aparecen en la periferia de Ia dentina corona-

na y más raramente en la dentina radicular (tercio

cen'ical).

Los espacios interglobulares son de tamaño varia-

ble. entre I50 y 300 pm, se observan como zonas

linriudas por contomos de esferas y se originan por

un defecto de ia mineralizactón de ia dentina debido

a Ia faha de fusión de los calcosferitos, pequeñas

esferas o glóbulos de mineraiización (ver <Denti-

nogénesiso). Normalmente estos glóbulos minerali-

,uJo, ," fusionan entre sí en frentes hneales que

más tarde se homogeinizan, resultando una dentina

uniforme. Pero cuando ocurre un retraso en 1a mi-

neraltzactón los gióbulos no se unen compieta-

mente, quedando áreas de dendna interglobular

rodeadas de calcosferitos que le dan su típico con-

tomo (figs. 13 A Y B, 14 Y 15).

Cuando las perturbaciones son más profundas e

intermitentes ios espacios interglobuiares aparecen

en estratos superpuestos y paralelos a las líneas in-

crementales. terminando oblicuamente a la conexión

amelodentaria, dándole a la dentina un aspecto

<manchado>. Existen grandes áreas de dendna in-

terglobular en dientes con esmalte hipoplásico, su

.urlru . histofisiología aún es desconocida'

La denominación de (espacios> no es realmente

correcta, puesto que en esas zonas hay matnz otgá-

nica hipomineralizada o sin mineralizar, correspon-

diente a dentina intertubular. Como no se forma

con HE es difícil distinguir la dentina interglobular,

que se mueslra algo más basófila que el resto

Con ia técnica por desgaste, los <espacios> rn-

terglobulares se observan níúdamente, como áreas

vacías llenas de aire, por lo que se ven oscuras

4.2.3. Zona granulosa de Tomes

Esfa zona se encuenüa en la periferia de toda la

dentina radicular. En cortes longitudinales de diente,

obtenidos por desgaste, se la distingue como una

franja oscura, delgada, de 50 pm aproximadamente'

vecina a la unión cementodendnaria y paralela a ella

En un corte transversal de diente (por desgaste)

se d.ispone como una fraqa concéntrica adyacente

al cemento (figs. 16 A y B).

El aspecto granular de esta zona se atribuyó a la

existencia de numerosos <espacios> de dentina in-

terglobular, que se onginaian por la falta de minera-
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lizacrón de los gruesos haces de fibras colágenas de
la zona más periférica de la dentina radicular. Esta
falta de mineralización de las fibras de colágena pa-
rece confirmarse con microscopia confocal En cual-

Conexion amelodent inar ia (CAD)

Espacios interolobulares de Czermack

Dent ina pr imaria

Dentina secundaria

Figura 14 DetaIIe de Id conexión amelodentinana con eI típico
pefil festoneado EI cdmbío de direccíón de los túbulos dentina-
nos indica la presencía de dentina secunddna Se obsewan los es-
pacios tnterglobulares o de Czamach Técnica por desgaste, x 60

Figura 13 Espacíos de Czer-
mach próximos a lq CAD, dis-
puestos según las líneas incre-
mentales

quier caso la concentración de calcio y fósforo a nivel
dela zona granulosa de Tomes es la más elevada den-
tro de las tres áreas hipomineraiizadas que exisren
en la denti.na (dentina interglobular y predenrina).

249
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Srn embargo, estos <espacios> no son observa-
bles con coloraciones de ruti.na (HE), mientras que
los estudios con el MET han demostrado que no
hay matnz orgánica en ellos, por 1o que no se trala-
ría de dentina interglobular. Se ha sugerido que los
espacios o gránulos de \a zona de Tomes representa-
úan cortes a través de porcl.ones curvadas de úbulos
dentinarios (presentes sólo en la dentina radicular,
talvez a causa del depósito más lento de la misma).
El hecho de que se observen tan claramente por

desgaste se explicaúa por el fenómeno de refracción
de la luz en los cortes gruesos.

4.2.4. Líneas o bandas dentinanas de Schreger

Estas formaciones son homologables a 1as ban-
das de Hunter-Schreger del esmalte. Pueden identi-
ficarse fácilmente en cortes longitudinales (por des-
gaste) observados con la luz rncidente. Representan
el cambio de rumbo más o menos brusco de los tú-
bulos dentinarios aI realtzar 1a curvatura pnmaria
Cuanto más marcadas sean las dobles curvaturas de
las S en la porción coronaria o 1a curva simple en
la región radicular, tanto más nítida aparecerá la

banda de Schreger.

4.2. 5. Conexión amelodentinana
y cementodent inana

La unión o 1ímite amelodentinario se distingue
como una línea festoneada, bien nítida, por ser el
esmalte y 1a dentina dos tejidos de origen y estmc-
tura muy diferentes (ver <Conexión amelodentinaria>
en ei capítulo de Esmalte) (fig 14).

Espacios interglobulares
de Czermack

Fígura 15 Espacios ínterglo-
bulares de Czermach límítados
por calcosfentos. Técníca por
desgaste, x 400

Por el contrario, con el MO el 1ímite cementoden-

tinario resulta poco eüdente, debido a las srmilitudes

del cemento y la dentina: ambos son tejidos conec-

tivos especi.alizados denvados del eclomesénquima,

que cuentan con una mat¡Z compuesta básicamente

por una trama de fibras colágenas mineralizadas.

Las diferencias en la disposición de las fibras co-

Iágenas, o en el grado de mineralización, enffe am-

bos tejidos suelen pasar desapercibidas; básicamente

puede establecerse el 1ímite por la presencia de tú-

bulos en 1a dentina y de laminillas aposicionales en

el cemento.

Por 1o general, se observa sobre la superficie ex-

tema de 1a dendna una banda de aspecto hialino

denominada zona hialina de Hopewell Smi.t. Es una

zona delgada ubicada entre el cemento y \a zona

granulosa de Tomes. Su origen exacto se desconoce

aun; para algunos autores seúa dentina-elaborada

por los odontoblastos, pero con características pro-

pias, ya que no se identrfican en este lugar prolon-

gaciones odontoblásticas ni úbulos (ver capítulo de

Cemento) Para otros investigadores esta capa hra-

lina amorfa de 15 ¡^r,m de espesor, carece de binefrin-

gencia por la orientación mixta de sus fibras, des-

tacándose con luz polanzada del cemento aceiular

adyacente.

La continuidad de las matrices calcificadas de

denrina y cemento supone una uni.ón muy sólida

entre ambos.

Esto puede comprobarse al realizar una exlrac-

ción dentaúa, ya que siempre el cemento queda fir-
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Cemento
cetular

Unión
cemento-
dentinaria

Dentina

Zona granulosa de Tomes

Cementoplastos

Conducti l los
dentinarios

memente adherido a la dentina Aun en el caso de
que haya anquilosis dentaria, o sea que los tejidos
duros de Iaraiz estén soldados al hueso, cuando se
extrae el diente es el hueso el que se rompe y des-
prende, quedando intacto el 1ímire cementodend-
nano.

Algunos autores opinan que existe una ver-
dadera comunicación citoplasmática entre estos
dos te¡rdos, que se estableceía entre algunas pro-
iongaciones odontoblásticas que penerran al ce-

Ftgtra 16 A. Ubicacíón dela
zona granulosa de Tomes (corfe
transyersal de una raiz, por
desgaste). B. Zona granular de
Tomes a nivel CCD Técnica
por desgaste con coloración de
contraste, x 100

mento en túbulos dentinarios remanentes, y Ias
prolongaciones citoplasmáricas de los cemenro-
ClIOS

4.3. Clasificación histotopográfica
de la dentina

En la dentina consideramos tres zonas.

a) La dentina del manto o palial es la primera
que se forma y está ubicada periféricamente
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b) La dentina circumpulpar es el resto de Ia den-

tina producida y minerahzada

c) La predentina, sin minerahzar, adyacente a Los

odontoblastos de la pulpa.

4.3.1. Dentina del manto

La dentina del manto o palial es la primera den-

tina sintetizada por los odontoblastos recién diferen-

ciados; constituye una delgada capa de 20 ¡.r,m de

espesor que queda ubicada por debajo del esmalte

y ei cemento. La dentina del manto presenta las ca-

racteústicas estructurales ya descritas, pero difiere

de la cjrcumpulpar en varios aspectos

La matriz orgánica de la dentina del manto está

formada por fibras de co1ágeno (fibras de Von Korf|

muy gruesas que se disponen de forma ordenada y

reguLar. En 1a corona se orientan paralelas a los túbu-

los dentinarios, siendo perpendiculares a la conexión

amelodentinaria, pero enlraraíz son paralelas a Ia in-

terfase cementodentinana, o sea perpendiculares a los

túbulos dentinarios Existen otras fibras de menor gro-

sor y de disposición irregular. La dentina del manto

posee abundante sustancia fundamental, nca en GAG

sulfatados pero carece de DPP (fosfoforina dentinana)

Los mecanismos de mineralizaci.ón de la dentina

del manto son diferentes a los del resto de la den-

tina (ver <Dentinogénesis>), y como consecuencia la

dentina de1 manto resulta menos calcificada que la
^;  -^,  ,  -  - ,  

,1  ̂ ^-LrrLurrrPurPér.

Por último, Ia dentina del manto presenta un nú-

mero aumentado de túbulos pues contiene las rami-

fi.caciones terminales de los mismos.

4.3.2. Dentina circumpulpar

Unavez formada la dentina del manto, comlenza

a depositarse el resto de dentina, que se conoce

como dentina circumpulpar Esta forma el mayor vo-

lumen de dentina de la pieza dentaria, y se extiende

desde la zona del manto hasta la predentina; su

nombre proúene del hecho de que rodea a la pulpa

Esta dentina presenta las características histoLó-

grcas típicas descritas para Ia dentlna en general.

r  ^^ f :L- : l l^-  ^^ l ;^  derable_Las rrDrrrras coragenas son aqul  consr

mente más delgadas que 1as de 1a dentina de1 manto,

y se disponen irregularmente, formando una malla

densa. La caLcificación de la denti.na circumpuipar

es de tipo globular y no iineal como ocurre en Ia

dentina del manto.

4.3.3. Predentina

La predent ina es una capa de dent ina s in mine-

ralizar, de 20 a 30 pm de ancho, si.tuada entre los

odontoblastos y la dentina cicumpulpar. Está cons-

tituida por una malnz orgánica dentinaria. muy rica

en componentes azufrados. la cual puede compa-

rarse a la sustancia osteoide del hueso, se Iocaliza

entre la dentina minerahzada y el tejido conectivo

pulpar. En un corte de diente descalcificado teñido

con HE, la predentina se distingue fácilmente, pues

se tiñe menos intensamente (de rosado) que la den-

tina mineralizada (fig. I7). La predentina está atra-

vesada por las prolongaciones de los odontoblastos

acompañadas, en algunos casos por fibras ner\'1osas

o las prolongaciones de las células dendríticas. Es-

tas estructuras alcanzan la luz de los túbulos denti-

nanos.

La primera capa de matfrz extracelular formada

por los odontoblastos es predenti.na; a medida que

Fígtra 17 Cofte por descalcificación del complqo dentíno-pul-
par Nótese la predentina (flecha) entre Ia dattinq y Ia capa
odontoblástíca. HE, x 100
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ésta se calcifica se forma nueva predentina Así, la
capa de predentina se mantiene durante toda Ia vida
del diente, como consecuencia de la actividad cada
vez más lenta, pero continua, de los odontoblastos.
Abramovich describe que, microscópicamente, se
pueden evidenciar ffes zonas:

1) Una banda ¡rxtapulpar localízada entre el
cuerpo de los odontoblastos y el área donde se des-
prende la prolongación o proceso odontoblástico
(corresponde a Ia primera síntesis de sustancia ex-
tracelular amorfa).

2) Una zona de predentina joven que, además
de la ̂ prolongación, contiene finas fibrillas de colá-
geno, a manera de red, entre cuyos espacios se aloja
la sustancia fundamental amorfa.

3) Una capa de predentina madura, en la que
histológicamenre ya no se identifican las fibriilas y
cuya mafr|z es muy homogénea en contacto con la
dentina mineraltzada.

La presencia de predentina es importante ya que
constituye una fuente de producción continua de
dentina durante todo el ciclo vital del diente. Su es-
pesor varía en función de la actividad dendnogénica
de cada pieza dentaia.

Si Ia predentina se calcifica completamente, la
dentina podía comenzar a ser resorbida por odon-
toclastos (semejante a osteoclastos).

5. DENTINOGÉNESIS

5.1. Generalidades

La dentinogénesis es el conjunto de mecanismos
mediante los cuales la papila dental elabora por me-
dio de sus células especializadas, los odontoblastos,
una matriz orgánica que más tarde se calcifica para
formar 1a dentina.

En la dentinogénesis se pueden considerar tres
etapas:

a) Elaboración de la maL1rz orgánrca, compuesta
por una trama fibrilar y un componente fundamen-
tal amorfo.

b) Maduración de la matnz.

c) Precipitación de sales minerales (calcificación

o mineraiización).

Como se describe en el capítulo de Embriología
Dentaria, la formación de la dentina comienza en el
estadio de camnana avanzada. Se inicia en la zona

del vértice de la papila dennl que corresponde al
área de las futuras cúspides o bordes incisales, desde
donde continúa en dirección cervical para conformar
así la dentina coronaria El deposito de denrina ra-
dicular se produce con posterioridad y en sentido
apical bEo inducciones ejercidas por la vaina epite-
lial de Hertwig.

5.2. Ciclo vital de los odontoblastos

Los odontoblastos se diferencian a Darrrr de las
células ectomesenquimáticas de la papila denral,
bajo la influencia inductora del epitelio inremo del
órgano del esmalte.

En su ciclo ütal (fig. tB) podemos considerar las
srgurenres empas:

a) Células mesenquimáticas indiferenciadas.

b) Preodontoblastos.

c) Odontoblastos jóvenes.

d) Odontoblastos secretores

Las células mesenquimáticas indiferenciadas
de la periferia de la paplla dental son pequeñas,
de forma estrellada con núcleo grande y un escaso
citoplasma con pocos organelas. Estas células se
encuentran bastante distanciadas unas de otras por
una matiz extracelular que connene escasas fibras
de colágeno.

Entre las células ectomesenquimáticas periféricas
y la membrana basal que las conecra con el ór-
gano del esmalte, hay una delgada zona acelular que
aparece amorfa al MO y que se caracteiza desde el
punto de vista histoquímico por ser alcianófila y
metacromática.

A la luz de los nuevos resultados obtenidos por
métodos inmunohistoquímicos, se ha detecrado la
presencia de componentes como el heparán sulfaro,
colágeno trpo IV laminina, entactina y fibronectina
en la lámina basal ameloblásdca o membrana prefor-
mativa que separa los preameloblastos de Ia preden-
tina de los gérmenes dentarios.

Las células del epiteiio dental intemo (preame-
loblasto) se diüden, adapúndose al crecimienro del
gerrnen dentario. Se ha visto que algunas de las
prolongaciones citoplasmáticas de los preameloblas-
tos atraviesan la MB y la zona acelular, alcanzando
las células ectomesenquimáticas de la papila. Antes
de comenzar Ia diferenciación celuiar, las células ec-
tomesenquimáticasya sintetizan y segegan en la ma-
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de Hóhl
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de la papi la dental

mos unos a otros hasm adqurrir un aspecto-similar

al del epitelio cilíndrico simple. La zona acelular,

existente entre estas células y la membrana basal del

órgano del esmaite, se reduce y progresivamente de-

saparece. Los preodontoblastos inician su diferencia-

ción terminal hacia odontoblastos jóvenes, con una

úlúma diüsión mitótica que supone la salida defim-

dva del ciclo celular y, el nacimiento de dos nuevas

céiulas hijas El huso mitótico de esta última división

es perpendicular a ia membrana basal originando dos

células supelpuestas. La más próxrma a di.cha mem-

brana basal se diferenciará en odontoblasto y la sub-

yacente origina 1as denominadas, por algunos auto-

res, células subodontoblásticas de Hóhl o de reserva

Epitel io O.ñtul
rnrerno

p rea melob lást ico

Germen dentario
en estadio aposicional

Epitel io
rnterno

p rea m e lob lást ico

Fíg.+ra 18 Estadtos de d{e-
renciación de los odonto-

blastos

triz extracelular colágeno tipos I y Ill, proteogli'canos,

glicosaminoglicanos sulfatados y fibronectina.

La diferenciación de las células ectomesenquimá-

dcas es precedida por la maduración de los preame-

loblastos, en ameloblastos jóvenes. lnmediatamenle

las células ectomesenquimáticas comienzan a lncre-

en[ar su voiumen, conteniendo progresivamente ma-

yor cantidad de organeias, en especial complejos de

Golgi y retículo endoplásmico mSoso (RER). Dichas

células adoptan una forma cilíndrica baja y presen-

tan varias prolongaciones citoplasmáticas proximales

que llegan a la membrana basal. Estos elementos

que se denominan ahora preodontoblastos y cuyo

índice nucleocitoplásmico es aito, se ubican próxi-
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Los odontoblastos jóvenes así formados desarro-
llan sistemas de unión entre ellos de tipo adherente
y comunicante y luego se polaizan Como resultado
de dicha polaización el volumen celular aumenra y
la célula se hace cilíndrica y el núcleo se desplaza
hacia la zona distal. EI RER se dispone paralelo al
eje mayor de la célula y se reordena el citoesqueleto
de manera que la actina, ia ünculina y la vrmentrna
se acumulan en la región proximal de la célula. En
el polo proximal de Ia misma se observa, también
una prolongación única y de mayor tamaño que se
denomina proceso odontoblástico y que caracreÍrza
al odontoblasto joven. El odontoblasto joven incre-
menta su volumen y adopta una morfología más ci-
líndrica. El proceso odontoblástico incrementa asi-
mismo su longitud y se dispone perpendicular a la
lámina basal. lnmediatamente el odontoblasro inicia
su actiüdad secre[ora y se denomina a partir de ese
momento odontoblasto secretor. La actiüdad secre-
tora de esta célula se manifiesta hacia el poio pro-
ximal, por el que se segrega la predentina que ocupa
el espacio existente entre el órgano del esmalte y los
odontoblastos. La predentina elaborada por
el odontobiasto secretor está formada por colágeno
ripos I, V y M, proteoglicanos y algunas sustancias
no colágenas. El colágeno tipo III deja de sinreti-
zarse (frg. 19) . Las metaloproteinasas sinrerizadas por
los odontoblastos y las células mesenquimátrcas pul-
pares parecen desempeñar un papel significativo en
la organrzación de la matnz orgánica de la dentina
en las etapas previas a la mineralización.

rJna vez formada la predentina, e1 odontoblasro
contnbuye, como describiremos más adelanre, a la
primera mineral2ación de la misma y a su transfor-
mación en matriz dentinaria calcificada (formación
de la dentina del manto). Cuando la prolongación
odontoblástica queda alojada en el túbulo dentinario
de la matiz de la dentina recién formada e1 odon-
toblasto, que se desplaza hacia el interior, recibe la
denominación de odontoblasto maduro. Posterior-
mente este odontoblasto continúa contribuyendo al
proceso de síntesis y mrneralización (formación de
la dentina circumpulpar); más tarde aunque dismi-
nuye de volumen contnbuye, durante el resto de su
leda, que es la del diente, al mantenimiento de la
matnz dentinaria.

Algunos autores denominan <odontoblastos de
transición> a estas células que presentan aspectos
involutivos con disminución de su actiüdad denti-
nogenética. Esta capacidad retoma, sin embargo,
ante la presencia de un estímulo extemo

Frgura 19. Se observan las prolongaciones de los odontoblas-
tos extendiéndose entre la predantrna. Capllar (flecha) MET,
x 2 500 (Cortesía del Dr. Díaz Flore).

La evolución y maduración de los odontoblastos
se inicia en el vértice de la papila progresando ha-
cia cerücal, de ahí que es posible observar en un
preparado de germen dentario (en etapa aposicional
temprana) los odontoblasros en sus distintos esta,
dios de maduración (fie. 1B).

En el proceso de diferenciación de los odonto-
blastos interüenen numerosos factores como se ha
demostrado inywo e invitro. En dicho proceso, que
tiene lugar en cada diente según un patrón espacio-
temporal específico, pafticipan el epirelio dental in-
temo, la membrana basal, los componentes de la
matnz extracelular exisrentes en ia papila y distintos
factores de crecimiento En este sentido se postula
que el TGF-P (factor transformador del crecimienro)
sintetizado por los preameloblastos o ameloblastos
jóvenes y adecuadamente activado en el seno de la
membrana basai' interacÍuana con receptores exls-
tentes en la superficie de 1os preodontoblastos Entre
los receptores presentes en los odontoblastos en di-
ferenciación se han sugendo los receptores IL6 e
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IL-10. En estas células Ia estimulación conduciia a
la expresión de los genes Msx2 y TGF-8. Al parecer
el incremento en la expresión de estos compuestos
constituye un prerrequisito fundamental para la dife-
renciación terminal del odontoblasto pues inrerven-
dían en la regulación de la sínresis dá la predenrina
(incluida la fibronectina) y enla reorganización del
citoesqueieto y, en consecuencia, enla polaridad ce-
lular.

5.3. Formación de la dentina del manto

La primera predentina (matnz orgánica) que se
forma corresponde a la dentina del manto. Clásica-
mente se describía como el primer indicio de den-
tinogénesis la aparición de fibras reticulares entre los
cuerpos de los odontoblastos, las cuales a nivel de
su extremo se abren en abanico, formando Ia ma-
tnz fibrosa de la primera dentina. Esras fibras, deno-
minadas fibras de Von Korff, parecen origrnarse a
partir de Ia región subodonroblástica y se caracreri-
zan por ser argirófilas (se ponen en eüdencia con
impregnación argéntica) (fig. 20). Segun esra inrer-
pretación, la pnmera matnz dentinaria formada ten-
dría origen en la papila dentaria, y el resto en los
odontoblastos.

lnvestigaciones recienres parecen apoyar esta
idea, ya que se ha demosÍado ultraestructural e in-
munohisroquímicamente, la presencia de fibras de
colágeno tipo I y tipo III (fibras rericulares) en los
espacios interodontoblásticos, en erapas embriona-
rias tempranas (el colágeno ripo III se sinteriza por
las células mesenquimáricas y cuando ésras se dife-
rencian en odontoblastos deja de sintetizarse). Sin
embargo, otros autores afirman que las <fibras de
Von Korff> corresponden a ia sustancia fundamen-
tal amorfa, argirófila por su nqueza en GAG, que
aparece entre los odontoblastos y también estrecha-
mente unida a las fibras colágenas que se van se-
gregando a nivel proximal

La matnz extracelular de la dentina der manro
consta de gruesas fibras colágenas incluidas en abun-
dante sustancia fundamental amorfa. que se dis,
ponen paralelamenre enre sí y perpendiculares a la
lámrna basai (futura conexión amelodentinaria).
Cuando Ia predenrina de la dentina del manto al-
canza un espesor aproxrmado de 6 ¡.tm comienza la
mineralización. Los odontoblastos, una vez que ela-
boran dicha predentina participan en el proceso de
calcificación de la misma 1o) caprando y almace-
nando calcio; 20) elevando la concenrración local de

Figura 20 Fibras reticulares de Von Korff. Impregnacíón ar-
gentica, x 250

iones fosfatos, mediante la fosfatasa alcalina que se
localiza en su superflicie y se difunde en la matru
extracelular (ver fig. 37 A, Capírulo Esmalte) y
3") formando las denominadas vesículas matriciales

El calcio puede alcanzar la predenrina por vía in-
tercelular aunque parece que Io hace fundamental-
mente a través del odontoblasro. EsÍa célula posee
para ello canales de calcio de tipo L y distinros sis-
temas de transporte para este elemento (sistema de
inrercambio Na*/Ca**, sistema de ATPasa depen-
diente del calcio, erc.) que interüenen en la home-
ostasis intracelular del calcio ¡ facilitan su acumu,
lación en algunas organelas como las mitocondrias.

Las vesículas matriciales, que son la base de la
calcificación de esta zona de Ia dentina, son forma-
ciones esféncas de 100 a 200 nm de diámetro, limi-
tadas por una membrana que se ongrnan por gema-
ción a partir del odontoblasto. En su interior el calcio
y el fosfato precipitan a1 enconrrar un micromedio-
ambiente adecuado para ello. Para algunos autores

I
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la precipitación inicial se produce en la vertiente in-
tema de la membrana dela vesícula en relación con
la presencia de una alta fracción de fosfatidil-serina
acídtca y para otros, Ia precipitación inicial se pro-
duce en el seno de macromoléculas intravesiculares,
rales como la anexina o Ia calbindina. Los iones
acumulados en las vesículas precipitan como fosfato
cálcico amorfo, para finalmente transforrnarse en
cristales de hidroxiapatita, en general, ricos en mag-
nesio. El proceso de formación de los cristales es
muy complejo y no está del todo aclarado. En primer
lugar aparecen partículas de tamaño nanométrico
(dots) que constituyen la pnmera entidad üsible del
compdnente mineral. Con posterioridad estas par-
tículas se disponen unas junto a otras en cadenas
arrosariadas en forma de agujas de 1 a 2 nm de es-
pesor. La coalescencia de estas cadenas en dirección
lateral da lugar a cristales en forma de placa o cinta !
La expansión de estas placas continua hasta alcan-
zar la geometía final del cristal.

Al crecer los cristales terminan por romper las
vesículas, esparciéndose en la mafÍLz circundante.
Estos núcleos de calcificación se fusionan con oÍos
vecinos, constituyéndose un frente lineal de calcifi-
cación. La osteopondna y la sialoproteína dentina-
ria (DSP) participan en la configuración de estos fo-
cos iniciales de calcificación en la dentina del manto
en la que la DSP acttana como agente regulador del
proceso. Los cristales siguen una orientación defi-
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nida con respecto a las fibras colágenas, disponién-
dose en su superficie y en su interior. A este res-
pecto es importante señalar que las primeras fibras
de colágeno en ias que se deposita el componente
mineral, son fibras en las que se detecta una pre-
sencia significativa de ATPasa dependiente del cal-
cio. Esta endma que se elabora fundamentalmente
en los ameloblastos se difunde ai esoacio extracelu-
lar y se distribuye a 1o largo de fibras de colágeno
que se sitúan en la proximidad de las vesículas ma-
tnciales. La acciín enzimática, elimina ATP de la
proximidad de las fibras y previene Ia conocida in-
hibición que este compuesto ejerce sobre ei creci-
miento del cristal. La mineralización del resto de las
fibras de colágena, es un proceso pasivo que tiene
lugar con carácrer secundario a la calcificación de
estas primeras fibras. Un dato también importante
en Ia formación de la dentina del manto es la no
pafticipación en el proceso de mineralización de Ia
fosfoforina dentinaria (DPP) que no se segrega y,
por tanto, no se detecta en esre lugar. Támbién, una
vez comenzado el proceso de mineralización la fi-
bronectina desaparece de la ma¡riz extracelular de
la dentina.

Simultáneamente con el pnmer depósito de la
dentina del manto, los ameloblastos fagocitan la
lámina basal y por ello la interfase dentina-esmalte
está constituida por una mezcla de ambos tejidos
(fig. 21)

Ca.1
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Figura 21 Formación de Iq dentina del manto
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5.4. Formación de la dentina circumpulpar

A medida que se calcifica la dentina del manto,

Ios odontoblastos (que ya son odontoblastos madu-
ros) continúan produciendo matriz orgánica para

formar el resto de Ia dentina primaria, es decir, Ia

dentina circumpulpar.

La matiz exÍacelular de la dentina circumpulpar
difiere de la anterior, pues las fibras colágenas son
más finas y se dispnen irregularmente, formando
una red de orientación perpendicular a los úbulos
dentinarios. La sustancia amorfa es producida exclu-
sivamente por los odontoblastos.

La calcrficación de la dentina circumpulpar tam-
bién es diferente en varios aspectos, en reiación a la

dendna del manto, no se forman vesículas matricia-

Ies, y la mineralüación sigue un patrón globular. Esto

implica que se produce aposición de cristales de hi-

droxiapatita en varios puntos a la vez, formándose
núcleos de cnstalización globulares (calcosferitos)

que más tarde se fusionan con sus vecinos. Si esa
fusión no se complem, se constituye la dentina inter-

globular. El proceso inicial de formación de los cris-
tales -partículas, cadenas y placas- es, sin embargo,
semejante al descnto en la dentina del manto aun-
que en este caso se desarrolla en las microfibrillas
de colágeno.

La secuencia de formación de la dentina circum-

pulpar consiste en la secreción por el odontoblasto

de colágeno y de proteoglicanos enla zona próxima

a su cuerpo celular. El colágeno en ia región de la

predentina configura una red fibrilar y los proteo-

glicanos desarrollan aquí su actividad metabólica.

A través de los procesos odontoblásticos se trans-

portan DPP (se detecta sólo en Ia dentina circum-

pulpar), proteínas Gla y una nueva serie de proteo-

glicanos que son vertidos por exocitosis en el límite

existente entre Ia predentina y Ia matnz dendnaria

previamente míneralizada. A esta región se le de-

nomina frente de mineralizaci.ón. A dicho nivel y

desde el odontoblasto se liberan también iones cal-

cio (ftg.27).

Entre los proteoglicanos presentes a este nivel se

encuentra la decorina que no se ha identrficado en

\a mat.jrz extracelular de la dentina del manto. Los

niveles de deconna disminuyen alrededor de las fi-

bras de colágena en aquellas áreas donde comienza

el proceso de mineralización.

En el frente de mineralización se forman los cal-

cosferitos. Estos tienen en la región de la corona un

diámetro que oscila entre 10 y 20 pm. Hacia api-

cal los calcosferitos disminuyen de tamaño y apare'

cen formas ovoideas, poligonales y estrelladas. El ín-

dice Ca/P de los calcosferitos de la corona es más

vru
-  '@$
g " irftoóg

Odontoblasto

endoplásmico
rugoso

Figura 22. Formación de
denttna circumpulpar.
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alto (1,63 x.0,27) que en los calcosfentos de Iaraiz
(I,46 ¡ 0,28); estos últimos presentan más niveles
de azufre que los calcosferitos coronarios. La actlr.r-
dad de los odontoblastos y el micromedioambiente
de la predentina son los factores condicionantes de
la forma, el tamaño y la composición de los calcos-
fentos.

A medida que progresa Ia mineraltzacíín dismi-
nuyen los compuestos ricos en azufre presentes en
la dendna. Nuestros estudios han puesto de relieve
este hecho con microscopia electrónica analitica y
la importancia que tiene ia mayor o menor presen-
cia deGAG sulfatados en la dentina de las distintas
píezas dentarias, para explicar las posibles terapias
de remineralización. La afinidad del calcio por ma-
cromoléculas ricas en cargas negativas, como ocurre
con los GAG sulfatados, explicaría la importancia de
estos compuestos en el proceso de mineralización.

La dentina circumpulpar madura esú más calci-
ficada que la del manto, pero su estructura histoló-
gica es similar, ambas tienen matrrz calcificada que
constituye la dentina intertubular, aLravesada por tú-
bulos dentinarios.

En el intenor de esos túbulos, la actiüdad secre-
tora de los odontoblastos lleva progresivamente a Ia
formación de la dentina peritubular, que va redu-
ciendo el diámetro de los mismos.

La dentina circumpulpar ocupa gran volumen en
el diente. La aposición ítmica dela matiz y las dis-

tintas empas de la calcificación quedan registradas,
en Ias líneas incrementales de la dendna. Siempre
persiste una capa de dentina no mineralizada (pre-

dentina) entre los odontoblastos y el frente de mine-
ralizactón cuyo espesor oscila entre I0 y 40 ¡.tm de
ancho

Cuando se observan cortes descalcificados teñi-
dos con HE, la predentina aparece de tono rosa pá-
lido, mientras que Ia matnz de la zona calcificada
tiene más afinidad por la hematoxillna. En la inter-
fase entre ambas (frente de ca]cificación) pueden dis-
tinguirse los calcosferitos (fig. 23).

En ciertas patologías, la predentina puede estar
ausente y en esos casos el espesor de la dentina se
encuentra en gran parte diminuido, como ocurre en
la dentinogénesis imperfecta asociada a la osteogé-
nesis imperlecta letal.

5.5. Formación de la dentina radicular

T a dentinogénesis dela raiz se inicia una vez que
se ha completado la formación del esmalte, y ya se
encuentra avanzada la deposición de la dentina co-
ronaria. Los odontoblastos radiculares se diferencian
a parrrr de las células ectomesenquimáticas de la
periferia de ia papila, bajo la inducción del epitelio
intemo del órgano de1 esmalte, que conjuntamente
con el epitelio extemo han pasado a constituir la
vaina de Hertwig, órgano encargado de modelar
la raí2.

Calcosferitos

Predentina

Capa odontoblástica

Zona ol igocelular

Zona r ica en células

Fígura 23. Detalle del cornplqo dentrnano-pulpar. En predantina se destacan procesos odontoblásticos en cofte transversal. Téc-
nica por descalcificacíón y HE, x 100.
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Las etapas de maduración de los odontoblastos

y los mecanismos de formación de Ia dentina del

manto y circumpulpar, son básicamente similares a

los de Ia corona. Existen, sin embargo, algunas va-

riantes en la dentina del manto radicular, las gruesas

fibras colágenas son paralelas entre sí y paralelas a

Ia interfase dentina-cemento (perpendicular a los tú-

bulos dentinanos). Por otra parte, la aposición de

dentina es más lenta en laraiz que en Ia corona (ver

<Líneas de Von Ebneu).

EI patrón de mineralüación es semejante, pero

Ios calcosfentos son más pequeños.

5.6. Clasificación histogenética de la dentina

En los dientes humanos se reconocen desde el

punto de vista de su formación tres tipos de dentina:

Ia dendna primana, Ia dentina secundaria, que se

forman fisiológicamente en todas las piezas denta-

rias y la dentina terciaria que se produce como res-

puesta ante una agrestón o noxa'

5.6.1. Dentina Pnmana

La dentina primaria es la que se forma primero

y representa la mayor pane de ésta, delimitando la

cámara pulpar de los dientes ya formados.

Desde el punto de üsta funcional se considera

dentina primaria Ia que se deposin desde que co-

mienzan las primeras etapas de la dentinogénesis

hasta que el diente entra en oclusión (se pone en

contacto con su antagomsta). Comprende Ia dentina

del manto y Ia circumpulpar anteriorrnente descritas.

Cuando el volumen de la pulpa disminuye como

consecuencia dela formación de la dentina pnma-

na los odontoblastos modifican su distribución y se

organizan en varios estratos en la zona coronaria'

5.6.2. Dentina secundana

Es la dentina producida después que se ha com-

pletado la formación de Ia raíz del diente. Clásica-

mente se Ia descnbía como sintetizada a paftir del

momento en que el diente enüa en oclusión, pero

se ha demostrado que ambién se halla presente en

dientes que aún no han erupcionado o están reteni-

dos. Esta dentina se deposita mucho más lentamente

que Ia primaria, pero su producción continúa durante

toda la vida del diente. Los anatomopatólogos la de-

nominan dentina adventicia, regular o fisiológica.

La distribución de los túbulos en Ia dentina se-

cund.aria es ligeramente menos regular que en Ia

dendna pnmana. El límite enffe ambas se manifiesta

Dor un cambio en la dirección de los túbulos denti-

narios, que en los preparados por desgaste puede

observarse como una línea oscura de demarcación
(figs. 24 y 25).

La dendna secundaria se forma por dentro de Ia

circumpulpar en toda Ia periferia de la cámara pul-

par, alcanzando mayor espesor en el piso, techo y

paredes (en especial en el piso), mientras que es

más delgada en los cuemos y los ángulos diedros

que los unen. La formación de esta dentina deter-

mina una progresiva disminución de la cámara pul-

par, más marcada en los dientes monorradiculares,

Dentina primaria

Dentina secundaria

Fígura 24. Sector de transíción
entre las dmtina pnmaia Y
secundana. Se obsewa eI cam-

bío de dirección de los túbulos

dantinanos. Técnica Por des-

gaste, x 60.
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raíces de los multinadiculares (fig. 26).

La disminución del volumen de la pulpa como
resultado de la formación de dentina secundaria trae
como consecuencia la disminución de1 número de
odontoblastos por un mecanismo de apoptosis.

Cemento

Figura 26 Distnbución topográfica de las dentinas pnmana
y secundana

C¡piruro 9: DrulN¡,

Dent¡na primaria

Dent ina secundar ia

Figura 25. Detalle del cambio de dirección de los túbulos denti-
nanos Técnica por desgaste, x 150

Los cambi.os en el espesor del tejido dentinario

pueden controlarse mediante radiografías El odon-
tólopo dehe tener lo en cuenta no sólo nara el  Ía-

Ilado de caúdades (operatona dental), sino también
en el tallado de una prótesis coronaria. En efecto,
en un individuo joven el procedimiento odontoló-
grco puede interesar algún cuemo pulpar y hacer

una exposición pulpar accidental. En cambio en un
diente rdrlrn nrre l¿ sufrido reducción del volu-

men pulpa¡ se puede trabalar con mayor grado de

seguridad.

5.6.3.  Dent ina terc iana

Esta dentina es conocida por los anatomopa-

tólogos como dentina reparativa, reaccional, irregu-

lar o patológica. Es la dentrna que se forma más in-

temamente, deformando Ia cámara, pero sólo en los

sitios donde existe una noxa o estímulo localizado

Es decir  que esta dent ina es producida por odon-
toblasros directamente implicados por el estímuio

nocivo, de manera que sea posible aislar la pulpa

de la zona afectada (fígs 27 y 2B).
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Frgura 27 Posibles localízacio-
nes de la dentína opúca y re-
pqrqtrya

Algunos autores hacen una distinción entre la

dentina reaccional o reactiva, que es la dentina ter-

ciaria segregada ante un estímulo nocivo por 1os

odontoblastos terminales postmitóticos (que se han

diferenciado durante el desarrollo de1 diente) y la

dentina reparativa, que es la dentina terciaria ela-

borada por una nueva generación de odontoblastos

originados a partir de células precursoras de la pulpa

tras la muerte de éstos como consecuencia del es-

tímulo nocivo. La estimulación de ios odontoblas-

tos para la diferenciación y secreción posterior de

dentina terciaria tendúa su origen en factores de cre-

ci.miento tales como el TGF-p que serían solubili

zados como consecuencia dela actividad de los áci-

dos de la placa bacteriana sobre la dentina La

osteopontina, la osteonectina y la sialoproteína den-

tinaria participan también en distintas fases de este

proceso de dentinogénesis

La cantidad y calidad de la dentina terciaria que

se produce se halla reiacionada con la duración e

i.ntensidad de1 estímulo; cuanto más acentuados sean

esos factores, más rápida e irregular será la aposi-

ción de dentina reparativa. Por ejemplo, frente a una

M.E. Gó¡¡¡z n¡ FnnR¡nrs - A. C¡,trtpos Muñoz

caries de rápido progreso y gran extensión, la pulpa
puede defenderse formando dentina terciaria con un
patrón tubular irregular y donde con frecuencta pue-
den quedar odontoblastos incluidos (osteodentina).

En estos casos se llega a depositar hasta 3,5 pm dia-
rios de dentina. Si por el contrario, Ia noxa es menos
activa,la dentina se deposita más lentamente, siendo
su patrón tubular más regular.

Si bien la dentina terciaria ofrece una protección
pulpar de acuerdo con su espeso! la pulpa subya-
cente a la dentina terciaria puede inflamarse y su
normalízación dependerá de la intensidad y la du-
ración del irritante, la extensión del tejido pulpar
dañado y el estado prer,ro de la pulpa.

Los patólogos consideran a la dentina reparativa
dentro de la categona de la dentina de neoforma-
ción, en la cual también estana incluida la dentina
cicatt'rzal o puente de dentina que se forma ba.;o 1a
acción de protectores pulpares como el hidróxido
de calcio u óxido de zinc El odontólogo utiliza ¡ales
sustancias para estimuiar la formación de dentina,
cuando ha habido exdrpación casi total de Ia den-
tina (por ejemplo, en el caso de una caries muy pro-

Abrasión del esmalte

Dentina
opaca

Cámara
pulpar

Dentina
reaccional
o reparativa

Cemento
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Dentina terc¡ar¡a

Dentina secundaria

Frgura 28 Detalle de Ia dentina. Se vtsualizala presencia de den-
tinct terciana defotmando la cómara pulpar Técníca por desmi-
neralizqción Tncrómica de Masson, x 150

funda), e incluso exposición pulpar o pulpectomía
parcral. Los protectores pulpares inducen a la dife-
renciación de las células ectomesenquimáticas o cé-
1ulas madre pulpares cercanas alazona afecuda, 1as
cuales se transfoÍnan en odontoblastos y elaboran
dentina de ctcatnzación; la respuesta depende, ob-
viamente, de la vitalidad de la pteza dentana

6. HISTOFISIOLOGÍA

Por tener incluida en su seno las prolongaciones
citoplásmicas de los odontoblastos funcionales y por
el licor dentinario que la nutre, la dentina se consl-
dera un tejido úvo. El depósito de los distintos tipos
de dentina fisiológica o por estímulos patológicos se
producirá durante toda la vida del diente, es decir
mientras dure 1a vrtalidad de 1a pulpa. Esta última
decrece con 1a edad y los túbulos dentinanos dis-
minuyen progresivamente su calibre (fig. 29). debido
al depósito continuo de 1a dentina pentubular y
por la aposición de cristales de hidroxiapatita En las
reacciones de defensa frente a canes, abrasiones, ta-

llados, etc., aparecen fenómenos de esclerosis pato-

lógica, como túbulos dentrnanos con tractos muer-

tos, o túbulos desestructurados y en menor número

Algunos autores consideran que los odontoblastos
podrían actuar en determinadas circunstancias como

odontociastos destruyendo parcialmente la dentina
Para estos autores la resorción y la aposición se pro-

duciúa durante toda la üda asegurando la renovación

y la remodelación de la deniina. Este mecanismo po-

dría contribuir al mantenimiento del nivel normal de

calcio en suero (calcemia), sobre todo en estados
graves de hipocalcemia. La detección de abundante

dentina interglobular en personas con senas defi-

ciencias de calcio constituye una clara eúdencia de

lo an'iba indicado. Sin embargo otros autores reafir-

man que la dentina normal sólo efectúa procesos de

aposición, a diferencia del tejido óseo que en igua-

1es condiciones puede realtzar además de aposrción,

procesos de reabsorción y neoformación

La actii,rdad funcional más significativa, sin em-

bargo, del tejido dentinario conslste en actuar como

soporte mecánico en la normal actiúdad mastica-
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Fígura 29. Esclrrosis fisiológ¡-
ca de los túbulos dentinanos
Nótese el pequeño díámetro
de los túbulos Dentina senil
MEB, x 1 500 (Cortesíq de la
Dra Pnotto )

toria de las piezas dentarias y en pafticipar tam-

bién, por sus caracteres estructurales y biológicos,

en la defensay en la sensibilidad del complejo den-

tino-pulpar. A continuación se descnben más por-

menorizadamente algunas de estas actmdades fun-

cionales.

6.I. Actividad mecánica

Como consecuencia de su composición química

y de su estructura histológica La dentina posee dos

propiedades físicas esenciales, 1a dureza y la elasti-

cidad, que resultan imprescindibles para ejercer su

función mecánica en Ia fisiología de las piezas den-

tarias. La dentina constituye, en este sentido, el eje

estructural del diente sobre el que se articula el resto

de los tejidos duros del mismo, el esmalte y e1 ce-

mento La dentina, además, facilita con su grado de

elasticidad que e1 esmalte, duro y úgido, pero que-

bradtzo, quede protegido de los distintos impactos

masti.catorios. E11o se debe a la pequeña depresibi-

lidad que le otorgan la exis¡encia en su seno de fi-

bras colágenas aun cuando la dentina sea un tejrdo

también mineralizado

6.2. Actiüdad defensiva

La denrina responde defendiéndose ante las dis-

ti.ntas agresiones que actúan sobre ella, formando

además de la dentina terciaria (comentada ya en el

apartado 5 6.3) las denominadas dentina translú-

cida y dentina opaca.

6.2.1. Dentina translúcida o esclerótica

Los estímulos nocivos, además de provocar el de-
pósito de dentina terciaria, pueden inducir a cam-
bios en 1a morfología de los túbulos de 1as propias
dent inas pnmaria y secundaria.

En 1as regiones dentinarias sometidas a estímulos
Ientos, persistentes y no muy severos, puede pro-
ducirse depósito de sales de calcio sobre las prolon-
gaciones odontoblásticas en degeneración, o alrede-
dor de las mismas, aumentando de esta manera la

cantidad de dentina pentubular, la cual puede lle-

gar a obliterar complemmente los túbulos. De esta
manera, toda 1a regrón queda constituida por matriz
mineraltzada. Al observar estas áreas en cortes por
desgaste al MO se verán más claras que el resto, al
ser estas zonas más mineralizadas, pero ¡ambién más
frágiles que 1a dentina normal

La dentina translúcida suele formarse debajo del
esmalte con laminillas o fisuras, o bien con caries
de evolución lenta.

En las personas de edad se produce la denomi-
nada dentina esclerótica fisiológica, por obliteración
y míneralizaclón de los túbulos en 1a dentina radicu-
1a¡ en especial enla zona apical (fig 29).

Fn rrna nir tc Aonty.--- --.,.ana s)ya camara y conouctos

se ven radiográficamante disminuidos, se reducen

las posibilidades de conservación de 1a pulpa lesio-

nada La penneabilidad de la dentina es un hecho

determinante en la respuesta pulpar, la cual depen-

derá entre otros varios factores de la edad del te-
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jido pulpaa la composición de los tejidos duros del

diente, el contenido en fluoruros, la higiene oral, la

saliva y la dieta.

6.2.2. Dentind opdcd o tractos desvitalizados

Cuando Ia dendna es afec¡ada por una lesión re-

iativamente intensa, los odontoblastos se defienden

retrayendo sus prolongaciones como consecuencia

de lo cual quedan segmentos de úbulos vacíos sin

proceso odontoblástico. Si el estímulo es excesivo

se produce la muerte de los odontoblastos y una

necrosis de las prolongaciones, quedando los restos

celulafes incluidos en los túbulos, acompañados de

líquido y sustancias gaseosas. Como este proceso

lleva algún tiempo, pueden ocurrir algunas precipi-

taciones de calcio.

La zona de dentina a[ectada por prolongaciones

odontoblásticas degeneradas se denomina dentina

opaca o ractos desütalizados o muertos.

Cuando se observa con el MO un corte de diente

por desgaste, estas zonas aparecen negras' pues ios

úbulos se llenan de aire.

Esta dendna selocaluaespecialmente en los vérti-

ces de los bordes incisales o de los cuemos pulpares,

debajo de zonas de abrasión. Con frecuencia está

acompañada por dentina reparativa que protege a la

pulpa de lazonasubyacente (fig. 30). Támbién puede

formarse dentina opaca en regiones cervicales, ya sea

porque hay una abrasión o porque la dentina está

expuesta, sin protección de esmalte o cemento (ver

(casos de Choqueu en el capítulo de Esmalte). Con

Ia edad aumenta Ia formación de este tipo de den-

tina, en especial en la porción coronaria del diente.

La dentina translúcida y la dentina opaca son

consideradas <dentinas de remineralZacióu. Si bien

ambas dentinas son menos permeables y más resis-

tentes que la normal, otorgándole mayor protección

en casos de filtración o invasión bacteriana' No obs-

tante, en dientes desvitalizados la filtración es mayor

por Ia ausencia del licor dentinario.

6.3. Actividad sensitiva

El profesional odontológo conoce que la dentina

es un tejido sumamente sensible y que todos los es-

Conexión amelodentinaria (CAD)

Dentina opaca

Línea de Owen

Figura 30. Sector de dentina de la corona. Se destaca la presen-

cía de dentina opaca. Técnica por desgaste, x 60
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tímulos exremos (calor, fúo, erc.) recibidos por las
terminaciones nerviosas de la pulpa, se inierpretan
de la misma manera y producen siempre la sensa-
ción de dolor.

Si bien la propagación del esdmulo nervioso esrá
en índma relación con la estructura de la denrina,
se desconoce y se discute aún la forma de cómo se
trasmiten los impulsos y cuál es la estructura que
sirve de base al mecanismo de esm sensibilidad.

Debe recordarse que los tejidos dentinario y pul-
par constituyen un verdadero complejo, no sólo des-
de el punto de vrsta embrioiógico y esrrucrural, sino
también funcional, ya que los procesos biológrcos
de ambos están estrechamente relacionados entre sí.

Para analizar la actrüdad sensi¡iva de la dentina
distinguiremos en primer lugar la inervación del
complejo dentino-pulpar y en segundo lugar, los
mecanismos hisrofisiológicos que expiican dicha sen-
sibilidad.

6.3.1. Inenación del complejo dentino-pulpar

En el tejido pulpar los nerüos mielinizados y no
mielinizados penerran por el foramen apical acom-
pañados del paquete vascular. Siguen por lo gene-
ral el recorrido de los vasos sanguíneos aferentes,
siendo de gran tamaño en la parte cenrral de 1a
pulpa. Otros cursan con independencia y emiren
prolongaciones arboriformes hacia la perifena para
terminar como redes (plexos) enla zona subyacenre
a los odontoblastos (zona oligocelular de Weil o
zonabasal de Weil). Estas fibras nerviosas localizadas
en la zona acelulaq conforman un plexo nerüoso
denominado plexo de Raschkow (fig.3l). Se pue-
den poner de manifiesto con MO mediante récnicas
de sales de plata.

La fibras neryiosas que penetran en la pulpa den-
tinana son mielínicas y amielínicas, rodeadas por una
vaina de tejido conectivo.

La cantidad y grosor de los axones nerüosos va-
nan de acuerdo con el elemenro dentario; también
existen diferencias entre elementos denmrios perma-
nentes y temporales, y enüe dientes en desarrollo y
dientes totalmente maduros.

Los axones que llevan la sensibilidad a la pulpa
dentaria son preferentemente fibras aferentes senso-
riales del trigémino. Junto a ellos llegan a la pulpa,
ramas simpádcas del ganglio cervical superior que
alcanzan los vasos sanguíneos y generan vasocons-
tricción y según algunos autores ramas parasimpá-
ticas que generan vasodilatación (ver Pulpa Dental).

Los axones que llevan la sensibilidad son mielí-
nicos y amielínicos. Conocer los tipos de fibras ner-
viosas nos puede ser de utilidad para comprender
la sintomatología dolorosa.

Hay fibras mielínicas A, que son responsables del
dolor agudo, punzanre 0ocalizadas en la región pe-
riférica de la pulpa) y fibras nerüosas amielínicas C
responsables del dolor difuso, por ejemplo produ-
cido en la pulpa por caries (se localizan en la zona
profunda de la pulpa).

En la periferia de la pulpa las fibras mielímcas
tipo A pierden la delgada vaina de células de
Schwann y peneüan entre los cuerpos de los odon-
toblastos. Con el MET se demostró que algunas fi-
bras nerviosas penetran dentro del túbulo dentina-
rio y se disponen en esrrecha relación con la
prolongación odontoblástica, esrableciendo umones
similares a sinapsis.

Algunas de estas fibras nerüosas terminan en la
predentina o dendna (tercro intemo).

Figtra 31. Representación es-
quemótica de la zona odonto-
blástíca y de las frbras del plexo
de Raschhow (nertíosas) y de
von KofJ (reticulares).

Prolongación
o proceso Espacio periprocesal

Túbulo odontoblástico con l icor dentinario

dentinario

Fibras
nervroSas

Predentina

intratubulares

Fibras del Plexo F¡ bras
de von KorffRaschkow
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Las fibras nerüosas intratubulares contienen neu-
rotúbulos, neurofilamentos, vesículas v numerosas
mitocondrias. La estrecha relación 

"nrrl 
fib.ilh .r".-

viosa y prolongación o proceso odontoblástico riene
importancia en la transmisión del impulso nervioso,

6.3.2. Histofisiología de la sensibilidad daúal

La determinación de la estructura que sirve de
base al mecanismo de sensibilidad dentinana ha sido
objeto de numerosísimos estudios, los cuales han
anojado resultados dispares, originando una serie
variabie de hipótesis. Estas hipótesis son suscepri-
lles de agruparse, de manera que se eüdencien las
principales teorías o corrientes de opinión susten-
tadas sobre el tema.

fuí, tres mecanismos podían explicar Ia sensibili-
dad de la dentina. Los rres exigen Ia compresión de
las estructuras nerviosas del complejo dentino-pulpar.

Un primer grupo de autores sosrienen que la base
morfológica que explica el mecanismo de sensibili-
dad den¡inaria, al igual que ocurre en otros rerri¡o-
rios del organismo vrene dada por la presencia de
terminaciones nerviosas propias.

Sin embargo, si bien se conoce que existe iner-
vación por pafte del plexo de Raschkow, se sabe que
no todos los túbulos están inervados. Además exis-
ten dudas de cómo se trasmitiía la sensibilidad en
la parte extema de la den¡ina (que es la más sensi-
ble) ya que no se ha demosirado la presencia de rer-
minaciones nerüosas en esa zona. También Ia apli-
cación de diferentes anestésicos en superficie no
elimina el dolor.

Un segundo grupo de autores sustentan que el
odontoblasto actuaía como receptor del estímulo
y que estana acoplado a las terminaciones nervio-
sas de la pulpa mediante la sinapsis. Se propone que
el odontoblasro, al ser una célula derivada de la
cresta neural, podría haber retenido la capacidad de
recibir estímulos (a través de sus proloneaciones
citoplasmáticas), así como de trasmitir los estímu-
ios y establecer sinapsis con fibras nerviosas de lá
pulpa. La acdvidad del odontoblasto como célula
nerüosa no ha podido ser comprobada, como tam-
poco la sinapsis odontoblasto-axón.

La teoía hidrodinámica de Bránsrrómm es, en
ei momento presenre, la más acepfada. Dicha teoía
tiene en cuenra la presencia de líquido o licor den-
tinario dentro de los túbulos; un líquido que es un
uitrafiltrado del plasma del tejido conectivo de la

pulpa. Esre fluido intersticial, cuyo movimiento de-
pende de la fisiolo gía de los vasos sanguíneos por
la salida de líquidos y proteínas desde los capilares
al medio extracelular, es el responsable direc¡o de la
sensibilidad por los cambios de presión inravascu-
lar y exÍacelular.

La teona postula que los estímulos que acrúan
sobre la deniina provocan un moümiento del ciado
líquido dentinal, que rransmire la diferencias de pre-
sión existentes a las terminaciones nerviosas libres
intratubulares y por ende al plexo nerüoso subodon-
toblástico. Támbién, se riene en cuenra que el licor
dentinario circula lentamenre por los túbuios (impul-
sado por la presión de los capilares de la pulpa) 1-
el movimiento podría verse alterado por diferenres
estímulos sobre el complejo dentino-pulpar. Así, de
este modo, se distorsionana el medio pulpar local y
se afectarían las terminaciones nerviosas del plexo
de Raschkow.

En operatoria dental, cuando la dentina se ex-
pone al realizar una caüdad, el líquido den¡inario
fluye hacia la cavidad. Si se seca, ya sea con una ro-
runda de algodón o con aire, hay mayor pérdida de
Iíquido, con cambios en el coeficiente de expansión.
que estimulan las terminaciones nerviosas libres y
onginaría dolor. Los anestésicos locales bloquean las
conducciones nerüosas y anulan temporalmente Ia
sensibilidad dolorosa

Además de la desecacién, el calor también provoca
el moümiento de licor hacia afuera mientras que el
fío en cambio lo desplaza hacia Ia profundidad. El
desplazamiento del fluido dentinal en cualquler sen-
tido, estimula únicamente las terminaciones nerviosas.

Las dos teorías comentad¿s en primer término no
pueden explicar la sensibilidad dándnaria exisrenre
en la conexión amelodentinaria; en cambio la reoría
hidrodinámica, sí lo hace, puesto que en esre nir.el
existen ramificaciones de los túbulos dentinarios, que
están ocupadas por líquido dentinario (y talvez tam-
bién porlos procesos odontoblásticos) Los resuhados
de algunos experimenros permiten relacionar la res-
puesta evocada en las fibras intradentales dpo A con
Ias variaciones de fluido en los túbulos denrinarios.
io que parece susrenrar la hipótesis hidrodinámica.

7. BIOPATOLOGÍA Y CONSIDEMCIONES
CLÍNICAS

El conocimiento de la estrucrura histológrca de
la dentina y de su dentinogénesis, permite expiicar
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e interpretar con más claridad las aheraciones pato-

lógicas que afectan a la misma, así como eI sustrato

y !l mecanismo de algunas de las pautas terapéuti-

cas que más se utihzan en odontología'

. Las alteraciones que afectan a ia formación de la

dendna son básicamente de ongen genético y se

clasifican en dos gandes grupos: dentinogénesis

imperfecta (Di) y displasia dentinaria (DD)' Am-

bos procesos se subdiüden en varios grupos, afec-

tan á ambas denticiones y presentan un carácter

hereditano autosómico dominante' La dentino-

génesis imperfecta se subdivide en los subtipos l'

it y ttt. Lá variedad trpo I está asociada con la

osieogénesis imperfecm y con mutaciones de los

genes que expresan colágeno tipo l, y la variante

iipo lI con genes que expresan DSB D?P y DMP-

l. La displasia dentinaria es menos ftecuente y

se subdiüde en dos subtipos' la displasia tipo I

y la disPlasia tiPo li.
. En relación con las alteraciones patoiógicas' En

los tejidos diferenciados, Ia dentina al igual que

el esmalte se ve afectada por Ia caries dental' La

caries dentinaria también es un proceso que re-

sulm, entre otros factores, de Ia desmineralización

ácida del componente mineral de Ia matriz den-

tinaria al que sigue una degadación posterior del

componente otgátti.o. La alta permeabilidad de

la dentina (debida a los túbulos dentinarios) de-

sempeña un papel importante en la extensión del

pro."ro de Iá caries. Cuando la lesión alcanzala

conexión amelodentinaria progresa rápidamente

hacia Ia profundidad, encontrándose bacterias ca-

riogénicás en los túbulos bastante más adentro

qná Iu zona de dentina afectada por la caries' En

otras circunstancias como en la recidiva o caries

secundaria a causa de filtración marginal (por

desadaptación entre la pared amelodentinat'ray el

material de obturación) el mecanismo de cario-

génesis es inverso, es decir cenffífugo'

. En relación con la terapéutica odontológica uno

de los aspectos fundamentales a considerar es la

prevención de un daño irreversitlle de la pulpa al

preparar una cavidad o al tallar una corona' A

este respecto se debe procurar mantener' en lo

posible, la vitalidad pulpar del diente, así como

su estructura y morfología, durante ios procedi-

mientos de restauración dentaria'

Al tallar una cavidad el corte de Ia dentina es

simple, desde el punto de vista mecánico, ya que

,ro por"" planos de cliva.le como los prismas del es-

mnte, asimismo, tener presente el diámetro de los

úbulos ya que dicho diámetro vaia desde la super-

ficie extáma de la dentina hasm Ia zona de la unión

dentino-pulpar. Estos datos son también importan-

tes para d"fi"it la futura estabilidad de la interfase

dentina-material resmurador. Asimismo, para no pro-

a 1,5 mm aparecen modificaciones en la capa odon-

tobiásdca, Ió que denota que el tallado ha sido trau-

mal]¿aftte.

elección de las piedras, fresas de diamante y fresas

la pulpa, pues es probable que en estos casos haya

una aieleración de Ia evaporación del licor dentina-

rio, y que a la vez esto produzca la aspiración de

los odontoblastos hacia el conducdllo, produciendo

lesión pulPar.

Estas lesiones pueden ser detecudas por signos

patológica pulpar por los excesos de instrumenta-

.iOtt, 
"i 

necesario conocer con exactitud las caracte-

rísdcas histológicas de una pulpa sana' Las reaccro-

nes pueden sei inmediatas (24 a 48 h) o tardías (a

lo, ires días del acto operatorio) y, según el grado

de afectación, el estado pulpar puede ser reversible

o irreversible. La respuésta pulpar depende mmbién

de la edad, de Ia salud del paciente y de la cuantía

del daño tisular.

Támbién se debe poner especial cuidado en la

elección de los materiales dentales restauradores' ya



que, por ejemplo, Ias resinas acílicas son dañinas
para Ia pulpa, así como los silicatos, por su conte-
nido ácido. Al emplearlos se debe proteger pre-
viamente el piso de Ia cavidad con una sustancia
inocua como el hidróxido de calcio o bamices oro-
tectores.

Hay que desmcar y recordar que los materiales
dentales si bien se colocan en dentina, biológica-
mente estamos traba.¡ando en el complejo dentino
pulpar, de ahí surge el cuidado en Ia elección y pre-
paración de los mismos.

Exrsten investigaciones que demuestran que el
<Sméar layer> (o capa estirada) que es una micro-
película que queda adherida a las paredes cavitarias
después de su preparación mecánica, es Ia encar-
gada de proteger a la pulpa, y químicamente tiene
una composición similar a la dentina.

Se ha observado que los daños en el tejido pul-
par atribuibles exclusivamente a Ia acidez o toxici-
dad de los materiales no son tales, sino que se debe-
na a vaios factores que actúan a la vez. Entre ellos
se menciona Ia irritación mecánica, presiones exce-
sivas, microfiltraciones, defectos en el sellado y mi-
crofracturas o microdefectos en el tejido dental.
Támbién influye el mayor diámetro de los túbulos,
el aumento de presión del fluido dentinario, la me-
nor cantidad de dentina intertubular. y la propia via-
bilidad de las células pulpares. Aspectos histológi-
cos y funcionales que por su heterogeneidad inciden
en los sistemas de adhesión (mecánica o química)
de los diferentes materiales restauradores util2ados
en operatoria dental. La adhesión depende de la per-
meabilidad dentinaria, cuando esta es mayor es di-
fícil conseguir una adhesión estable y duradera entre
el material y la pared cavitaria. Los adhesivos denti-
narios son aquellos materiales que permiten adherir
las restauraciones del tejido pulpar. Para que el ma-
terial tenga un contacto íntimo con la dentina se re-
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quiere de una preparación previa del tejido La ad-
hesión a la dentina es diferente a la del esmalte de-
bido a su menor grado de mineralización y a que
posee una mafrrz colágena y una estructura ¡ubular.
Es impoftante señalar que la humedad de la dennna,
proveniente del fluido dentinal, hace que esra sea
incompatible con los materiales de resrauración resi-
nosos o composites. Al tallar la dentina, hemos des-
crito que se forma una micropelícula <smear layer>
0lamada también capa untuosa o capa residual den-
tinaria) que queda adherida a las paredes caürarias,
y que hay que tener en cuenta, para lograr una ad-
hesión correcta. Exrste discusión sobre Ia oportuni-
dad de conservar o eliminar esta película para faci-
litar el proceso de adhesión.

En cuanto a la u¡ilización de flúor en la preven-
ción odontológica es importante señalar que altas
dosis del mismo pueden alterar la fosfoforina den-
tinaria (DPP), como sucede en la fluorosis, Io que
conduce a alteraciones en los Datrones de minerali-
zación.

En relación con la terapéutica dentinaria co-
mentaremos, por último, que las nuevas técnicas de
ingeniería ¡isular están desarrollando protocolos de
regeneración de dentina, induciendo el desarrollo de
la misma, a paftir de la acción sobre la pulpa de
distintas sustancias inductoras (preferentemente una
combinación de BMP-2, BMP-4 y BMP-7 o proteína
osteogénica I -OPl-) que unidas a diferentes ve-
hículos o vectores (matnces colágenas, polímeros
sintéticos, etc.), se colocan en Ia proximidad de la
superficie pulpar (en el fondo de una cavidad pro-
funda labrada enla dentina) para producir, de forma
programada, dentina terciaria. Otras técnicas de in-
geniería tisular intentan elaborar material semejante
a dentina humana cultivando células pulpares de ter-
cer molar con p-glicerofosfato para fabncar distintos
tipos de núcleos mineralizados.

C¡¡Íruro 9: Drmru¡

¿Oué aspectos histofisiológ¡cos de los tejidos den-
tarios debería tener presentes el Odontólogo. al tallar
una cavidad a nivel dentinario y elegir como material

de restauración un ncompos¡ter, adhesivo que requie-
ra de un grabado ácido previo? Fundamente su res-
ouesta
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ESMATTE

I. GENERALIDADES

El esmalte, llamado también tejido adamantino

o suftancia adamantina, cubre a manera de casquete

a la dentina en su porción coronaria ofreciendo pro-

tección a1 tejido conectivo subyacente integrado en

el isosistema dentino-pulpar.

Es el <tejido> más duro del organismo debido a

que estructuralmente está constituido por millones

de prismas altamente mineralizados que 1o recorren

en todo su espesor, desde la conexión amelodenti-

naria (CAD) a 1a superficie extema o libre en con-

tacto con el medio bucal.

La dureza del esmalte se debe a que posee un

porcentaJe muy elevado (95o/o) de maÍnz inorgánica

y muy balo (0,36-2o/o) de maliz orgánica. Los cris-

tales de hidroxiapatita constituidos por fosfato de

calci.o representan el componente inorgánico del es-

malte. En esto se asemeja a oÍos tejidos mineraliza-

dos como el hueso, Ia dentina y el cemento Existen,

sin embargo, una serie de características que hacen

del esmalte un tejido único. Dichas caracteisticas

son las siguientes.

l . Embriológicamente deriva del órgano del esmal-
te, de naturaleza ecrodérmica, que se origina de
una proliferación localizada del epitelio bucal.

La matnz orgánica del esmalte es de naturaleza
proteica con agregado de polisacáridos, y en su
composición química no participa el colágeno

Los cristales de hidroxiapatita del esmal[e se ha-
Ilan densamente empaquetados y son de mayor
tamaño que los de otros tejidos mineralizados.
Los cristales son susceptibles (solubles) a la ac-
ción de los ácidos constituyendo esta caracterís-

En la elaboración de este capítulo ha colaborado la Profe-
sora Titular de Ia Facultad de Medrcina y Odontología de la
Universidad de Granada, M Carmen Sánchez Quevedo (Espa-

ña) y los Jefes de trabajos prácticos de la Facultad de Odonto-
logía de Ia Universídad Nacional de Córdoba, Oscar H Nieto
y Karina Grunberg (fugentina)

tica el sustrato químico que da origen a la canes
dental.

Las células secretoras del tejido adamantino, los
ameloblastos (que se diferencian a partir del epi-
teli.o i.ntemo del órgano del esmalte), tras com-
pletar la formación del esmalte, involucionan y
desaparecen durante la erupción dentaria por un
mecanismo de apoptosrs. Esto implica que no
hay crecimiento ni nueva aposición de esmalte
después de la erupción.

E1 esmalte maduro no contiene células ni pro-
longaciones celulares Por ello actualmente no se
le considera como un <tejido>, sino como una
sustancia extracelular altamente mineralizada Las
células que le dan ongen, no quedan incorpora-
das a é1 y por ello el esmalte es una estructura
acelular, avascular y sin inervación

El esmalte frente a una noxa, reacclona con pér-
dida de sustancj.a siendo incapaz de repararse,
es decir, no posee poder regenera[ivo como su-
cede en otros teji.dos del organismo aunque pue-
de darse en é1 fenómeno de remineralización.

El esmalte por su superficie extema está en re-
lación directa con el medio bucal. En los dientes
erupcionados está taprzado por una película pri-
maria (último producto de la secreción ameloblás-
tica) que ejerce una función protectora, pero desa-
parece al entrar el elemento dentario en oclusión,
suele persistir temporalmente a nivel cervical Pos-
teriormente se cubre con una película secundaria
exógena de ongen salival (película adquirida) y por
fuera de ésta o formando parte de la misma, se for-
ma Ia placa dental a expensas de los gérmenes ha-
bituales de la cavidad bucal. Esta placa adherida a
la superficie del diente puede colonizarse con mi-
croorganismos patógenos (placa bacteriana) uno de
Los factores principales que conduce a la canes
denml

Por Ia superficie intema se relaciona con Ia den-
tina por medio de ia CAD (iig. 1)

6

2.

a



274 M.E. Góu¡z l¡ F¡Rnqrus - A. C¡¡rpos Muñoz

CORONA
CLíNICA

Esmalte

Dentina

Conexión
amelodentinaria

CORONA
ANATÓMICA

Encía
CUELLO

Epitel io de unión

RAII

Lrgamento
per iodontal

Cemento

Fígura 1. Relaciones del es-
malte.

A mvel cervical, el espesor del esmalte es mínimo
y se relaciona con el cemenro pudiendo hacerlo de
varias maneras, denominadas casos de Choquet
( f lgs.2,3ya).

a) El cemento cubre el esmalte (es 1o más común
y corresponde aI 60o/o de los casos observados).

b) El esmahe cubre al cemenro (es Io menos fre-
cuente y no explicable desde el punro de üs¡a em-
bnológico).

Ftgura 2 Relaciones del es-
malte con el cemento: casos de
Choquet

A) El cnnrnto cubre tl $malte (600/o)

B) EI esmalte cubre el cemento

C) El esnalte clntdcta cln el ctmento,
D) Esnalte y cemmto no contdctan

c) El esmal¡e y el cemento conracran y no queda
dentina descubierta (se presenta en el 30olo de 1os
casos observados)

d) El esmalte y el cemenro no conracran y queda
dentina al descubierto

En el cuello dentario, el esmalte se relaciona con
la encia por medio de la unión dentofingival

EI espesor del esmalte, que es ia distancla com-
prendida entre la superficie libre y la CAD, no es

Esmalte

I Cemento

P: pulpa
D: dentina
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Figura 3 Sector de la regón cewtcal Se
obsewa eI cemento cubnendo al esmqlte
Pimer caso de Choquet Técnica por des-
gaste, x 150

Figura 4 Unión amelocanat-

todentinana El cenento (C)

cubre aI esmalte (E) MEB,

x 320



276

constante y varra en las distintas piezas denrarias y
en el seno de un mismo diente.

En general, el espesor decrece desde el borde in,
cisal o cuspídeo hacia la región cervical. presenra
mayor espesor por vesribular que por lingual, el es-
pesor mayor se encuentra a nivel de mesial.

Presen[a su mínimo espesor a nivel de la cone-
xión amelocementaria (CAC), donde rermina en un
borde afilado. Es sumamente delgado rambi.én, en
los surcos intercuspídeos y fosas, pudiendo a veces
faitar. Estas zonas implican gran probabilidad de rns-
talación de caries (figs 5 y 6)

Su espesor máximo (2 a 3 mm) se da en las cús-
pides de molares y premolares en el borde incisal
de incisivos y en canino superior, zonas de grandes
impactos masticatorios.

2. PROPIEDADES F'íSIC¡S

En el esmalte podemos describir 1as sigurentes
propiedades:

M.E. Góurz nr FEnnenrs - A. Carrlpos Muñoz

Dureza. es la resistencia superficial de una sus-
tancia a ser rayada o a sufrir deformaciones de cual-
quier índole, motivadas por presiones. presenra una
dureza que corresponde a cinco en la escala de
Mohs (es una escala de uno a drez que determina
Ia dureza de ciertas susrancias) y equivale a la apa-
títa. La dureza adamantina decrece desde Ia su-
perficie libre a la conexión amelodentinaria o sea
que esú en relación directa con el qrado de mine-
ralización. Estudios recientes establecen los valores
promedios de dureza del esmalte en dientes perrna-
nentes enrre 3,1 y 4,7 GPa Algunos aurores ba-
sándose en que el esmake es anisótropo Qas pro-
piedades físicas y mecánicas vanansegún orientación
de los cnstales) y utihzando técnicas de nano-in-
dentación asociadas a la microscopla de fuerza ató-
mica, encuentran diferencias en los valores medios
de dureza al medir los prismas en direccrón parale-
Ia (3,9 -r 0,3 GPa) o en dirección perpendicular
(3,3 -r 0,3 GPa). Las variaciones observadas en 1a
microdureza del esmahe esraúan dadas por la dife-
ren[e orientación y canridad de crisrales en las dis-
t infas zonas del  nr isma

Esmalte

Conexión amelodentinaria (CAD)

Figura 5. Sector del tercio cewical del diente. Se aprecia la re_
ducción en el espesor del esmalte Técntca por desgaste, x 45.
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Esmalte

Fondo del surco

Conexión amelodentinaria (CAD)

Lamini l la del  esmalte

Dentina

Frgura 6 Detalle del esmalte entre cúspides Se obsena Ia presencia de
una laminilla en el Jondo del surco Técnica por desgaste, x 100

Elasticidad: es muy escasa pues depende de la
cantidad de agua y de sustancia orgánica que po-
see. Por ello es un tejido frágil, con rendencia a las
macro y microfracturas, cuando no tiene un apoyo
dentinario elástico. Es importante renerlo presenre
al tallar las paredes caütarias: que no queden sin el
sopoile dentinario correspondiente. Los vaiores me-
dios del modulo elástico de Young (capacidad elás-
tica de un material o deformacj.ón que sufre al in-

'1 .  |  /1crdrr sobre el  una tuerza).  son de 87.5 1- ) .2 y 72.7
-r 4,5 GPa cuando las determinaciones se realízan
en paralelo o en perpendicular al eje de los prismas.
La elasticidad es mayor enla zona del cuello y varrra
de los prismas por el mayor contenido en sustancia
orgánrca.

Color y transparencia: el esmalte es translúcido,
el color varía entre un blanco amarillento a un
blancogrisáceo, pero este color no es propio del es-
malte, sino que depende de las esrrucruras subya-
c_entes, en especial de la dentina. En 1as zonas
de mayor espeso! tiene tonalidad grisácea (cuspi-
des) y donde es más delgado (cerücal) presenra un
color blanco-amarillento. La transparencia puede

atribuirse a variaciones en el grado de calcrficación
y homogeneidad del esmahe. A mayor mineraliza-
cl.ón, mayor translucidez Esta propiedad permire es-
tudiar 1as áreas descalcificadas por caries mediante
transiluminación con fibra óptica, ya que el esmalte
difunde la luz blanca según su grado de minerali-
zactón.

Permeabilidad: es extremadamente escasa y se
ha visto mediante marcadores radioactivos o radioi-
sótopos que el esmalte puede actuar como una
membrana semipermeable, permiriendo la difusión
de agua y de algunos iones presenres en ei medio
DUCAI

Se ha sugeúdo que exisren úas submicroscópi-
cas de transporte molecula¡ el agua actuaía como
agente transportador de iones en la matriz adaman-
tina. Se aprovecha este sistema submicroscópico de
poros para llevar a cabo el primer nivel de preven-
ción, con el aporte de fluoruros por topicaciones,
geles o pastas fluoradas

Los iones flúor sustituyen los grupos hidróxilos
de1 cristal de apatita y 1o toman menos soluble a
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los ácidos, lo que hace más resisrente Ia superficie
extema del esmalte al amque de la caries

Otras investigaciones nos apoftan que el esmalte
posee la propiedad de una captación conrinua de
ciertos iones o de moléculas existentes en la saliva.
Esto sólo ocurre en un pequeño espesor de Ia su-
perficie (30 ¡¿m), mecanismo conocido como remi-
neralización.

La propiedad de semrpermeabilidad es muy re-
ducida en los dientes üejos

Radioopacidad (oposición al paso de los rayos
Roentgen): es muy alta en el esmalte, ya que es la
estructura más radiopaca del organismo humano por
su alto grado de mineralización En radiografías den-
tales aparece como un capuchón blanco y en el1as
las zonas afectadas por caries son detectables por re-
ner disminuida la radioopacidad (se observa una ra-
diolucidez de tonalidad gris oscura) debido a Ia aI-
teración y descalcificación del área afectada.

3. COMPOSTCTÓN QUÍMrCA

El esmalte esú consrituido químicamenre por
utra mat:irz orgánica (I-2"k), una marriz inorgánica
(95o/o) y agua (3-5o/o).

c Matnz orgánica: el componente orgánico más im-
portante es de naturaleza proteica, y constituye
un complejo sisrema de multiagregados polipep-
tídrcos que, en general, no han sido, rodaúa ca-
racterizados de forma definiriva. La dificultad es
debida a las contaminaciones que se producen a1
tratar de separar o aislar la poición órgánica del
esmalte de la dentina. Mediante distintas técni-
cas de fraccionamiento, electroforesis, separación
y extracción, diversos aurores han postulado 1a
existencia de distintas proteínas con diferente
peso molecular y propiedades. Enrre las proteí-
nas presentes en mayor o menor medida en la
matfrz orgánica del esmalte, en las distintas fases
de su formación, destacan:

I. Las amelogeninas, moléculas hidrofóbicas, fos-
foriladas y glicosiladas de 25 kDa, ncas en pro-
1ina, glutámico, histidina y leucina, que son las
más abundanres (90olo al comenzar la amelogé-
nesis) y disminuyen progresivamenre a medida
que aumenra la madurez del esmake. Se deno-
minan proteínas del esmalte inmaduro y se lo-
calizan entre ios cristales de las sales minerales.
sin estar ligadas a ellos.

2. Las enamelinas, moléculas hidroiílicas, glicosila-
das de 70 kDa, ricas en serina, aspárrico y glicina,
que se localizan en la periferia de los cristales
formando las proteínas de cubierra, aunque al-
gunos autores afirman que pueden encontrarse
también en el seno de las estructuras cristalinas.
Represenran eI 2-3o/o delamatnz orgánica de1 es-
malte. Se admite que no son secretadas por los
ameloblasros y se ha sugerido que resultan de Ia
degradación de las amelogeninas.

3. Las ameloblastinas o amelinas que inmunohis,
toquímicamente se localizan en las capas más
superficiales del esmal¡e y en la periferia de los
cristales. Representan el 5olo del componente or,
gánrco

4. La tuftelina (proteína de 1os flecos) de 50-70 kDa,
que se localiza en la zona de unión amelodend-
nana aI comienzo del proceso de formación del
esmalte. Representa el |-2o/o del componente or-
gánico.

5. La pawalbúmina proreína identificada en el polo
distal del proceso de Tomes del ameloblasro se-
cretor. Su función esú asociada al transporte de
calcio del medio intracelular al extracelular.

Además de esms proteínas específicas enlamatnz
orgánica del esmalte existen proteínas séricas, enzr-
mas y pequeños porcentajes de condroirín 4-sulfato,
condroitín 6-sulfato, y lípidos.

. Matiz inorgánica: esrá consrituida por sales mi-
nerales cálcicas básicamente de fosfaro y carbo-
nato. Dichas sales, de acuerdo con estudios rea-
Iizados con difracción de rayos X, muesrran una
organización apatítlca que responde, al igual que
ocurre en hueso, dentina y cemento, a la fónnula
general Ca16 (PO*)u (OH)r. Dichas sales se depo-
sitan en la matnz del esmalte, dando ongen rá-
pidamente a un proceso de cristalización que
transforma la masa mineral en cristales de hidro-
xiapatita. En el esmake, a diferencia de 1o que
ocurre en la denrina y el tejido óseo, no parece
existir fosfato cálcico amorfo. Existen también
sales mineraies de calcro como carbonatos y sul,
fatos, y oligoelementos como potasio, magne-
sio, hierro, flúor, manganeso, cobre, etc Los iones
flúor pueden susriruir a ios grupos hidroxilos
(uno cada cuarenra) en el cristal de hidroxiapa-
tita y convertirlo en un cristal de fluorhidroxia-
patita que lo r,-uelve resisrente (menos soluble) a
la acción de los ácidos y, por ende, más resis-



tente a la caries Las concentraciones más altas
de flúor están en las 50 ¡lm más superficiales del
esmalte. En las regiones más profundas la concen-
tración disminuye hasta 20 veces. El contenido
de flúor en ei esmaltevana dependiendo de dis-
tintos factores: a) biológicos entre los que desta-
can el contenido de flúor incorporado en el agua
de bebida o en los alimentos y b) clínicos incor-
porado por topicaciones, geles y pastas dentales
fluoradas aplicadas sobre Ia superficie del esmahe.

Los cristales de sales minerales en el esmalte son
más voluminosos que los existentes en la dentina y
el tejido óseo, estos alcanzan una longitud de 100-
1.000 nm, un ancho de 30-70 nm y una altura de
l0-40 nm En relación con la morfología de los cns-
tales del esmalte se ha admitido clásicamente desde
Nylen, que éstos presentan una morfología de he-
xágonos elongados cuando se seccionan perpendicu-
larmente al eje longitudinal del cristal (fig. 7) y una
morfología rectangular cuando se seccionan parale-
lamente a los ejes longitudinales. Warshanslcy afirma
que los hexágonos que se observan no son todos
iguales y que los lados de los extremos distales son,
en ocasiones semejantes (márgenes <e>) o desigua-
les (márgenes <u>). Dicho autor afirma que la ima-
gen hexagonal observada con el MET corresponde
a la proyección en un plano (película fotográfica)
del haz de electrones al incidir sobre los cristales.
Estos tendían en realidad la forma de un parale-
lepípedo con exÍemos romboideos. La proyección
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en un plano de un paralelepípedo (oblicuamente ob-
servado) origina siempre una imagen hexagonal,
mientras que la proyección en un plano de la su-
puesia lorma de los cristales de hidroxiaparira del
esmalte (oblicuamente observado) daia la imagen
de un octágono. Figuras con forma de octágonos
nunca se han observado en los cortes de esmalte
(fig. B).

Con independencia de 1a forma exrema de los
cristales apatíticos, los mismos están consrrtuidos
por la agregación de las llamadas células o celdillas
unitarias (no son células biológicas), que son las
unidades básicas de asociación iónica de las sales
minerales en el seno del cristal. Estas celdillas uni-
tarias que asociadas conforman el cnstal, poseen, en
síntesis muy esquemática, una configuración quí-
mica y cristalográfica, también hexagonal, en cuyos
vértices existen iones calcio y en cuyo centro se 1o-
caliza un ión OH Existe también otro grupo de io-
nes calcio dispuesto en la periferia del hidroxilo y
por dentro dei anterior hexágono de calcio. Los io,
nes fosfatos se colocan entre los iones de calcio que
ocupan los vértices del hexágono extemo. En la fi-
gura 9 se esquematiza la proyección tridimensional
de los iones sobre una superficie plana.

En el esmalte superficial existen dos componen-
tes. eL flúor y los carbonatos, que desde el punro
de vista clínico son muy importantes debido a que
desempeñan un papel antagónico. El flúor incorpo-
rado a los cristales incrementa su resistencia a\ ata-
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Fígura 8 Proyecoón en un plano de dtferentes cnstales de ht-
droxiapatita, resultando imágenes hexagonales u octogonales.
respectiydmente
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Hexágono Octógono

Figura 7 Diagrama del cnstal de htdronapatíta.
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droxiapatita El estudio microscópico de los prismas
resulta difícil como consecuencia de la interferencia
óptica que se ongina por la composrcrón totalmente
cristalina de los mismos y por la diferente orienta-
ción de 1os cristales en el seno del prisma. De ello
surgen las distintas interpretaciones existentes en su
observación.

El conjunto de prismas del esmalte forma el es-
malte prismático que constituye la mayor parte de
esfa tmatlrz extracelular mtneralizada. En la periferia
de 1a corona y en la conexión amelodentinaria (CAD)

existe el denominado esmalte aprismático en el que
la sustancia adamantina mineraltzada no constituye
ni configura prismas. A continuación se estudian su-
cesivamente 1os caracteres estructurales del esmalte
prismático y del esmalte aprismático

4.1. 1. Esmalte prísmático

. Morfología de los prismas: los prismas son unas
estructuras longitudinaies de 4 ¡-lm de espesor
promedio, que se dirigen desde la conexión ame-
lodentinaria hasta la superticie del esmalte. En re-
lación con su longitud es mayor que el propio
espesor del esmalte, pues el curso de los prismas
es sinuoso. El diámetro de los prismas vana en-
tre 4-I0 pm, es menor en su punto de origen y
aumenta gradualmente a medrda que se acerca a
la superÍicie libre El número de prismas vana en
relación con el tamaño de la corona evaluándose
entre5y12mil lones.

AI estudiar la morfología de los prismas con el
MO y dependiendo de la incidencia de los cortes,
estos se observan como bandas delgadas o varillas
adamantinas irregularmente paralelas en cortes lon-
gitudinales (fig. 10) En los cortes transversales los
prismas se presentan como secciones irregularmen-
te hexagonales, ovoides o en escamas de pescado
/t:- r r\ r  ̂  ^^t:^^^:in del MEB al estudio de laurÉ. r  L) ,  L4 4P[L4rr \

morfología de los prismas, ha permitido resolver mu-
chos interrogantes acerca de 1a forma de los mis-
mos. Con dicha técnica y en cortes longitudinales
se observan como bastones irregularmente paralelos
(fig. 12) y en cortes transversales con una morfolo-
gía en ojo de cerradura de llave antigua (fig. 13).
Ello permite distinguir en los prismas dos regiones:
Ia cabeza o cuerpo (en forma de cúpu1a esfénca se-
guida de un cuello estrecho) y la cola con terrmna-
ción irregular. La cabeza corresponde a 1a región más
ancha y ofrece al corte un contomo irregularmente
circular u ovoideo el diámetro de la misma es de

Figura 9 Proyección rn una superficie plana delos iones que
de forma tndimensional configuran la esttuctura cnstalína de
la hidroiapatita.

que de caries, mientras que un mayor porcentaje de

carbonatos 1o toma más suscentible al inicio de la

mlsma

. Agua: es el tercer componente de la composición

química del esmalte. Se localiza en la periferia

del cristal constituyendo la denominada capa

de hidratación, o capa de agua adsorbida. Por

debajo y más hacia el interior, en el cristal, se

ubica la denominada capa de iones y compues-

tos adsorbidos, en la que e1 catión Ca2* puede

ser sustituido por Na+, Mg2+, e H3 O+, y el

anión OH- por F-, Cl-. etc. El porcentaje de agua

en e1 esmalte drsminuye progresivamente con la

edad

4. ESTRUCTURA HISTOLóGICA

DEL ESMALTE

La estructura histológrca del esmalte está cons-
tituida por la denominada unidad estructural básica
<el prisma del esmaLto y por las denominadas uni-
dades estructurales secundarias que se originan bá-
sicamente a partir de la anterior.

4.1. Unidad estructural básica del esmalte

La unidad estructural básica son los prismas del
esmalte, estructuras compuestas por cnstales de hi-
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Estrías transversales
do ln< nr i<m¡<

Estrías de Retzius

Conexión amelodent in¿r i¿ (CAD)

Prismas del esmalte

Figuru l0 Det¿lle Jr los pns-
mds en cofie long¡tudinal Su
onentación es petpendiculdr d
Ia supejicie Estrías de Refzius
en dirección oblicua en reldción
a los prismas Técnica por des-
gaste, x 60

5 ¡.r.m; la región de la cola es la más delgada encon-

trándose situada deba.lo de la cabeza La di.stancia exrs-

[ente entre la parte media del borde convexo de la

Figura 11 DetaIIe de pnsmas, predomínan los de sección
t.ransversal

cabeza hasta Ia coia es de 9 ¡.cm de longitud (fig. ta).
Los prismas del esmalte son estructuras que se en-
cuentran estrechamente asociadas unas con otras y
pn eqlp sent ido hav nl te indic¡r  nue l :s ,^bezas de
los pnsmas se encuentran siempre ubicadas entre 1as
colas de los pnsmas suprayacentes y las colas de cada
pnsma ubicadas entre las cabezas de ios pnsmas sub-
r¡ : ¡ r -entcs l f io l5)  Fcre s isrpmr Ae cnorcn:. / - - -" ' . '  "  b '  ' '  - -  -"b ' - '  {e entre
los pnsmas conflere mayor resistencia al esmalte, pues
la cabeza soporta los choques de las fuerzas mastica-
tonas y las colas las distribuyen y las disipan

En relación con 1a morfología de los pnsmas,
Ten Cate denomina varilla a 1a región de la cabeza
o cuerpo de los prismas y región intervanliar o in-
terprismática a la cola de los mismos Esta termi-
nología puede generar confusión, dado que induce
)  crppr cr t tp ln nnle .^ pq nrrrp r lc l  nr icmq 

'  
n,  re . l

matenal interpnsmátj.co se localizana en la región de
la cola; ambos hechos son falsos y la terminología
por tanto inadecuada El matenal orgánico es muy
escaso y se distribuye básicamente en la penfena de
1os prismas rodeando la estructura en o¡o de cerra-
dura cabeza y cola- antenorrnente descrita. Este
material orgánico penfénco es un material muy in-
soluble y corresponde a la denomlnada vaina de los
prismas A1 MET esta vai.na aparece formando un
fino retículo ¡ridimensional que asocia unos prismas
con otros Como dicha matriz orgánrca se con-
densa en la perlferia de 1os mismos los pnsmas apa-
recen rodeados por una zona muy delgada de má.
o menos 50 a 100 nm (que prácticamente .r:...
de cnstales) Se considera.  en consecuencia . , . -  - -
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I

Figura 12 Pnsmas dispuestos
pqrdlelamente en un cofte lon-
g¡tudínal de esmalte obsewados
con el MEB, x 800

dilerencia entre el prisma y Ia vaina de los prismas

es cuantitativa, es decir, estas úhimas son zonas con

menor grado de mineralización, por el mayor con-

tenido de proteínas, resultado de un espacro más

amplio entre los cristales (interfase) al enfrentarse en

distintos ángulos.

En reiación también con el estudio de la morfo-

1ogía de 1os prismas hay que destacar res hechos

importantes. En primer lugar. y debido a que los

cortes no son siempre transversales, las secciones de

los bastones o prismas ofrecen imagenes muy va-

riables, aunque predominan las imágenes en ojo de

cerradura que acabamos de describir. En segundo

Figura 13 Pnsmas dispuestos
longltudínalmente y secciones
transversales de pnsmas obser-
,,'ados con eI MEB, x 300

lugar, y en cortes longitudinales con microscopia

electrónica de barrido y técnicas especiales, como

elec[rones retrodispersos, es posible úsualizar que

1os prismas presentan una segmentación transversal

por líneas más densas con un inlervalo de 4 ¡t', he-

cho que se relaci.ona con descansos en el depósito

de materia orgánica (amelogénesis) el cual se rea-

liza de manera rítmica. Estas líneas son más pro-

nunciadas en e1 esmalte poco calcificado Para aI-

gunos autores estas líneas transversales o estrías se

interpretan como bandas de menor contenido mrne-

ra1 (fig I5). En tercer lugar. y en relación con la

morfología, los prismas presentan en condicj.ones
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del prisma

Figura 14 Corte transversal de los pnsmas al ME.

normales u ortotípicas tres patrones morfoestructu-
rales distintos cuando se utiliza la técnica del gra-
bado ácido. Dicha técnica que es frecuente en la
práctica odontológica, permite eliminar la placa den-
tana y descalcificar el esmalte a una profundidad de
-¡ l0 ¡¿, facilitando 1a adhesión de los distintos ma-
teriales de restauración La técnica del grabado ácido

permite establecer
patrones diferentes:

lEl

como acabamos de indicar tres

Parrón tipo I: el centro del prisma aparece ero-
sionado permaneciendo insoluble la perifena.

Patrón tipo ll: la periferia de los prismas aparece
erosionada y perrnanece insoluble la zona central.

Patrón tipo III: se produce una erosión generali-
zada y se configuran imágenes que vagamente re-
cuerdan la morfología prismática en escamas de pes-
cado o en ojo de cerradura.

La existencia de dichos patrones no está clara-
mente explicada, aunque se relaciona con variacio-
nes en la composición química de los pnsmas ¡
sobre todo con posibles diferencias regionales en dis-
tintas piezas dentarias (fig 16 A, B y C).

. Composición de los prismas: los prismas, unida-
des estructurales del esmalte, están constituidos
por un conjunto de cristales de hidroxiapatita.
Estos cristales presentan una orientación muy de-
finida en el interior de los mismos. En un corte
Iongitudinal se observa que los ejes mayores de
los cristales de hidroxiapatita se disponen parale-
lamente al eje longitudinal del prisma en la región
de Ia cabeza. En la zona de unión de Ia cabeza
con la cola se van inclinando progresivamente res-
pecto ai eje longitudinal del prisma hasta que los
cristales adquieren una posición perpendicular

Fígura 15 Aspecto delos r,:-
mas al  MO (cone pc' '  , ; . ' -
gaste)

C¡rÍruro l0: Es¡¡¡rr¡

Prima o vari l la Estrías transversales
de los prismasadamantina

Oclusal

Corte longitudinal

Corte transversal

Gingival
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Figura 16 A: Grabado áctdo
Patrón típo I MEB, x1500
B: Grabado ácído Patrones I
y II MEB, x 5.000. C: Pa-
trón III MEB, x 2 500
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Figura 17 Onentación de los cnstales en el interior de los
pnsmas en las tres caras de un bloque de esmalte.

amelodentinaria En los dientes Derrnanentes las hi-
leras de los prismas de la región cervical. se desvían
de Ia horizontal y se inclinan hacia apical. En la re-
gión cuspídea las hileras de pnsmas presenran la
misma orientación veftical o perpendicular que en
ios dientes pnmanos (frg. 1B).

EI estudio de Ia orientación de los prismas tanto
en cortes longitudinales como transversales, es fun-
damental para su aplicación posterior en la prepa-
ración de cavidades en operaroria dental ya que la
orientación puede variar en cada zona o sector que
se analice en el elemento dentario.

Las investigaciones de Uribe han introducido
nuevos conceptos en relación a la orientación de los
prismas y su incidencia en la preparación de cavi-
dades a nivel de cortes longirudinales de premola-
res y molares. Los resultados obtenidos mediante
micrografías y perfilogramas de contomo por pro-

(respecto del eje longitudinal del prisma) en la
región de la cola (frg. 17)

Esta disposición es fruto de 1a síntesis y forma-
ción del esmalte por pafte de ios ameLoblastos La
distancia entre los cristales, ocupada por susrancia
orgánica, nunca es más de 2 a 3 nm. Por eilo los
valores de dureza y del modulo elástico de Young
son más bajos (mayor elasticidad) en la cola del pris-
ma que enla cabeza y aún mas bajos (mayor elas-
ticidad) en Ia vaina del prisma. Ello se debe al ma-
yor contenido orgánico existente en estas áreas.

' Orientación de los prismas: la onentacrón de los
prismas en el seno del esmalte es bastante com-
pleja. pues los mismos no siguen una trayectoria
rectilínea a través del esmalte, sino que en algunas
zonas, por su recorrido sinuoso, experimentan en-
trecruzamientos o decusaciones. Los prismas, que
se dirigen desde la superficie de la dentinahacia
la superficie extema del diente, se organizan y
disponen en hileras o planos circunferenciales al-
rededor del eje mayor del diente En los anillos
circunferenciaies de prismas que configuran el es-
malte, cada uno de los prismas ofrece un trans-
curso onduiante hacia 1a derecha y hacta la rz-
quierda en el plano transversal del diente y hacia
ariba y hacia abajo en el plano longitudinal del
mismo (fig. l9). Entre las hileras o planos suce-
sivos existe un cambio de orientación de unos
dos grados.

A este respecto hay que indicar que la orienta-
ción de los prismas ofrece un aspecto diferente se-
gún se estudien dientes primarios o deciduos y dien-
tes perrnanentes. En Ia región cervical de los dienres
pnmanos, las hileras de prismas son horizontales,
mientras que en la región cuspídea las hileras son
casi verticales, es decir, perpendiculares a la unión

90'¡ 67"

t  120' + '1 06o

Diente permanente

Cemento

Diente temporar¡o

Figura 18. Disposíción delos
pnsmas del esmalte. Se índi-
can los ángulos que Jorman
los prismas con la superfrcíe
extefnq.
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Figura 19. Disposición de los
pnsmas con respecto a la su-
perficíe de la dentina

yección óptica, en los que se midieron los ángulos
de terminación de los prismas en la superficie ada-
mantina, utilizando un goniómetro óptico, son los
srgulentes:

I. Los prismas forman ángulos agudos (de -r 60,33
grados sexagesimales), hacia Ia profundidad de
los surcos y fosas de las caras oclusales de mo-
lares y premolares en su terminación con la su-
perficie extema del esmalte.

2. Los prismas forman ángulos rectos de -¡ 90o a
nivel de los vértices cuspídeos (que forman los
respectivos tubérculos) y en la profundidad de
los surcos y fosas oclusales, por ranro los planos
de chva.le son perpendiculares a su superficie ex-
tema. Se debe considerar entonces, que las cúspi-
des de todos los dientes son zonas minusválidas
que deben ser protegidas durante las prepara-
crones cautanas y con materiales de restauración
adecuado. Por otra parte Ia perpendicularidad de
los prismas en la profundidad de los surcos y fo-
sas oclusales determina la producción de crachs
o microfisuras con contenido glicoproteico que
origrnan áreas de alto nesgo de caries por seu-
dobiofilm.

3. Los prismas forman ángulos obtusos hacia oclu-
sal (de -t- 106,5 grados sexagesimales) cuando
rerminan en Ia superficie del esmalte coffespon-
dienre a1 tercio gingival o medio de ias caras me-

sial, distal, vestüulaq lingual o palatina, con un
promedio de -r 96,25 grados sexagesimales.

4. Los prismas presentan una zona de decusación
o entrecruzamiento marcado en Ia proyección de
los vértices cuspídeos con el cuemo dentinano
correspondiente, denominada <esmalte nudoso>
(ver p. +++). Se considera como un área de
protección intema del esmalte ante la perpendi-
cularidad de los prismas a nivel incisal o cus-
pídeo.

La importancia de conocer la exacta dirección de
los prismas del esmalte tiene por objeto respetar, al
tallar las cavidades, el siguiente axioma terapéutico:
toda pared de esmalte debe tener su conespondiente
apoyo dentinano.

La compleja disposición de los prismas en hile-
ras o planos circunferenciales, como se ha indicado
más arriba, y la diferente orientación de los mismos
en ei espesor del esmalte permite al mismo resistir,
de forma eficaz, las fuerzas de la masticación.

4.7.2. Esmalte apnsmdtico

El esmalte aprismático es material adamantino
carente de prismas. Se locahza en la superficie ex-
tema del esmalte prismático y posee un espesor de
30 ¡,r,m. Algunos autores extienden el espesor del es-
malte aprismático hasta las I00 ¡.cm. El esmalte apris-
mático está presente en todos los dientes primarios
(en la zona superficial de toda ia corona) y en un
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70o/o de los dientes perrnanentes. En estos últimos
se encuentra ubicado en mayor medida en las re-
giones cervicales y en zonas de fisuras y microfisu-
ras y, en menor medida en las superficies cuspídeas.
En el esmalte aprismático los crisrales de hidroxia-
padta se disponen paralelos enrre sí y perpendicu-
lares a Ia superficie extema (ver fig 3, capítulo Dien-
tes Primarios). Con microscopia de fuerza atómica
se ha demostrado que la superficie denraria a esre
nivel está constituida por partículas de hasra I00 pm
di.spuestas en contacto muy estrecho unas con orras,
que están formadas a su vez por la asociación de
varios cristales de hidroxiapatira

En relación con la formación del esmahe apris-
mático se han propuesto dos mecanismos. El pri-
mero consiste en la ausencia o menor desarrollo de
los procesos de Tomes de los ameloblasros, respon-
sables de la formación de los prismas y de la dis-
posición cristalina (ver amelogénesis). Esre meca-
nismo se denomina patrón de formación trpo P o
pnsmadependienre. El segundo mecanismo es en
realidad una variedad del anrerior y se denomina
patrón de formación trpo R o Rezius-dependienre.
Mediante el mismo grupos aislados de ameloblas-
tos, dispuestos sobre las estrías de Rerzius próxi-
mas a la periferia del esmalte, forman esmalte apris-
mático al mismo tiempo que se configuran las es-
tías.

El esmalte apnsmático que se forma en la región
cerücal y \a zona media de la corona sigue funda-
mentalmente un patrón de formación tipo R, mien-
tras que el esmalte apnsmático que se forma en las
superlicies oclusales y cuspídeas siguen un patrón
de formación tipo P

EI esmalte apnsmático representa un serio incon-
veniente desde el punro de üsta clínico cuando se
utlliza el grabado ácido, pues no se logran las mi-
crorretenciones (al no existir los pnsmas) y por ello
se aumenta el tiempo de grabado o se elimina el es-
malte periférico. Támbién en el primer depósito de
esmalte adyacente a Ia CAD los cristales también se
disponen perpendicularmenre a la denrina como
consecuencia de que ios ameloblastos aún no han
desarrollado los procesos de lbmes.

4.2. Unid,ades estructurales secundarias
del esmalte

Las unidades estructurales secundarias se defi-
nen como aquellas estructuras o variaciones es-

tructurales que se originan a parrir de las unidades
estructurales primanas como resultado de varios me-
canismos. el drferente grado de mineralización, el
cambio en el recorrido de los prismas y la interre-
lación entre el esmalte y ia dentina subyacente o la
periferia medioambienral. Entre las unidades que
surgen por el primer mecanismo encontramos las
estrías de Rezius y los penachos de Linderer; en-
tre las que surgen por el segundo las bandas de
Hunter-Schreger y el esmalte nudoso y, entre las
que lo hacen por el tercero, Ia conexión amelo-
dentinaria, los husos adamantinos, las periqui-
matías, las líneas de imbricación de Pickerill y las
fisuras o surcos del esmalte Algunas unidades es-
tructurales secundarias como las laminillas o mi-
crofisuras del esmalte se originan como resul[ado
de varios de los mecanismos anteriormente des-
cntos.

4.2.1. Estrías de Retzius

Son estructuras que aparecen en los preparados
por desgaste en forma de bandas de color parduzco
o castaño con luz ransmitida y claras con luz re-
flejada. Entre ellas exisren intervalos de20 a BO¡rm
siendo más numerosas en la región cerücal. Existe
una estría más sobresaliente que las demás y que
coincide con el nacimiento. Dicha estría se deno,
mina línea neonaral Oínea de Rushron-Orban). La
disposición de las estías es diferente en las distin-
tas regrones del diente: en las cúspides y bordes in-
cisales se extienden de CAD a CAD del lado opues-
to, descnbiendo una curva (fig. 20). En las caras
laterales de la corona tiene un recorrido oblicuo
(fig. 21) desde CAD hacia la superflicie exrema, pero
con una incurvación hacia oclusal o incisal de ma-
nera que ofrecen el aspecto de casquetes en las cús,
pides y de anillos en las caras laterales. En cortes
transversales aparecen como anillos concéntricos
paralelos a las superficies extema e inrema del es-
malte. Es decir, que las estúas de Rezius se obser-
van siempre, ya sea en cortes longitudinales o Íans-
versales siendo más frecuentes en la zona cerücal
de la corona.

Las estrías de Rezius marcan la sucesiva aposr-
ción de capas de tejido durante la formación de Ia
corona, por ello rambién reciben la denominación
de líneas incrementales. Dichas líneas se relacronan
con períodos de reposo en la mineralización y, por
tanto, indicanan zonas menos mineralizadas. Aun-
que se sugiere que su ongen también podría deberse
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Figtra 20 A: Disposíción de
las estrías de Retzus en las
distintas zonas del esmalte, vis-
tqs en un corte long¡tudinal
B: Estrías de Retzius vistas en
un corte transversal C: Pen-
quimatias y línea de imbnca-
ción en la superficie del es-
malte

a un retraso en Ia produccrón de Ia matnz o a tras-

tomos en el sitio de la mineralización

Distintas alteraciones metabólicas parecen afec-

tar a las estúas de Rezius con el consiguiente en-

sanchami.ento de estas y el alargamiento, por ranto,
de los períodos de reposo A nivel de 1as esrrías de

Retzius los prismas sufren vanaciones de tamaño y

de forma.

4.2.2. Penachos adamantinos o de Linderer

Los penachos de Linderer son, estructuras muy
semejantes a las microfisuras del esmalte y tam-
brén comparabLes a fallas geológicas (ver capítulo
L0 4 2.9). Se extienden en e1 tercio intemo del es-
malte y se despliegan desde el límlte amelodentl-
nario en forma de arbusto fácrlmente observables
en cortes transversales mediante técnicas de des-
gaste con microscopia óptica. Hasta ei momento

Prismas del esmalte

Porinr r im: i í :<

Estrías de Retzius

Figura 21. Detalle de la super-

Jicie libre del esmalte (reg¡ón la-
teral) Se destacan las estrías
de Retzíus y penquimatías
Técnica por desgaste, x 60

Esmalte

Dentina

Cavidad
purpar

Estrías de
Retzius

Prismas del
esmalte

Estrías de
Retz¡us

Periquematías

Líneas de
imbricación
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C,rprrulo 10: Es¡urrr

Ftgura 22 Disfintos tipos de
lamini l las.  en (ortes longi tu-
dinales y transyersales del es-
m(tlte

Penachos adamantinos

Conexión amelodent inar ia (CAD)

Fígura 23 Sector de los penachos adamantinos o de Lin,l¿ra' S¿
visualiza una IamLniLIa del esmalte Corte trans,ersal Téaúc¡t Ltot
desgaste, x 100

ts9
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Figura 24 Microjsuras del es-
ma,Ite MEB, x 400

presente se discute el ongen yrlaLuraleza de los mis-
mos aunque por otra par[e se admire que 1a rma-
gen en penacho es artificial y que no es más que Ia
proyección en un solo plano de las ondulaciones
de una fisura (exisrente sóIo en el tercio intemo de1
esmalte) que se distribuirá en diferenres planos o
lo que es 1o mismo la sumaroria en un solo enfo,
que de lo que transcurre en varios planos (figs 25
y 26).

Se cree que los penachos de Linderer se for-
man en el desarrollo debido a cambios bruscos en
la dirección en grupos de pnsmas debido a 1a onen-
iación de algunos ameloblasros en la amelogénesis
y a que los penachos esrán formados básicamenre
por tejido poco mineralizado, amorfo o granular,
rico en proteínas del esmalte. En cuanto a Ia parrí-
cipación de los penachos de Linderer en los proce-

Fig"tra 25 Penachos de Linde-
rer en 7tn cofte transyersal del
esmalte

sos de difusión de la caries parece muy poco pro-
babie

4.2.3. Bandas de Hunter-Schreger

Son unas bandas claras y oscuras denominadas
respectivamenLe parazonas y diazonas, de anchura
vanable y límites imprecisos, que se observan en el
esmalte ocupando 1as cua[ro quintas partes más in-
temas del mismo Se observan en cortes longltudi-
nales por desgaste y con luz incidenre polanzada.
Se encuentran presentes en todos 1os dientes per-
manentes y aun en los que no han completado su
f  . ,  , f ,
Tñmtalnn tT10 /  /  l

El orisen de esras bandas no está absolutamente- -  " - 'b.-- '

exphcado, suginéndose que se trata de un fenómeno
que resulta del disrinro plano de corre de los pris-

Penachos

Superficie
del esmalte
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Penachos adamantinos

mas Así, los prismas al presentar en cada hilera,

ani11o o plano un transcurso ondulante, pueden ser

seccionados transversalmente, dando origen a las

bandas claras o parazonas, o bien longitudinalmente,

dando iugar en este caso a Ia apa:i.ctón de las ban-

das oscuras o diazonas. Este hecho se pone en evi-

dencia con el MEB, comprobándose a nivel de di-

chas bandas, 1a dtstinta orientación de los prismas

en las parazonas y dtazonas (frg. 28 a y b)

Conexión amelodentinaria (CAD)

Figura 26 Detalle de los penachos adamantinos Técníca por des-
gaste, x250

4.2.4. Esmalte nudoso

El esmalte nudoso no es más que una zona si.n-

gular y especial del esmalte pnsmático que se 1o-

caliza en las regiones de las cúspides dentanas y

está formado por una compleja interrelación de pris-

mas o bastones adamantinos Su ongen radica en

que los planos ci.rcunferenciales de los prismas

con sus ondulaciones se interrelacionan íntima y

Estrías de Retzius

Esmalte

Bandas de Hunter-Schreger

Dentina

Figura 27 Regón coronana de

un díente bicuspídeo en cofte

long¡tudinal obsenado con hE

íncídrnte Se visualizan at eL

esmalte las bandas de Huua-

Schreger como franjas claras

que alteman con otras oscltrc-i

Técnica por desgaste, x I



292 M.E. Góm¡z ¡E F¡nn¡nrs - A. Ca,r,rpos Muñoz

Figura 28 A. Bandas de Hun-
ter-Schreger con MEB A: Cor-
telong¡tudinal del díente en el
que se obsewanlas bandas cla-
rds o parq,zon(is y las oscuras o
diazona; x 20

estrechamente enÍe sí EI en¡recruzamiento de los
pnsmas es un factor que aumentaría la resisten-
cia del esmalte, pues está ubicado precisamente
en las zonas más expuestas a la acción mas[ica-
toria. Su origen se debeia a que duranre las pri-
meras fases de la amelogénesis los ameloblastos
se mueven hacia la periferia de manera irregular
(figs. 29 y 30)

4.2.5. Conexión amelodentinana rcAD)

La conexión amelodentinaria corresponde a la
zona de relaclón enre el esmalte y la dentlna y cons-
tituye un nivel estructural decisivo, para asegurar 1a
retención finne del esmahe sobre la dendna Ello es
posible porque este límite no es en absoluto un 1í-
mlte rectilíneo, sino que está constituido por con-

Ftgura 28 B. Bandas de Hun-
ter-Schreger con MEB B: Dis-
tinta onentación de los pnsmas
en las parazonas y diazonas,
x 150
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caüdades o fosas pequeñas que dan una imagen fes-

toneada en los corres microscóprcos (fig. 30). La ni-

trdez de esta línea oscura festoneada en 1os cortes
nor desqaste se dehe nl  , l i ferenre nr ioen ó natura-

Ieza embionaria de1 esmalte y la dentina. Con el
MEB se observan imágenes crateriformes en este nj.-

Figura 29 Se destaca en la
zonq de la cúspide el esmalte
nudoso Tecnica de desgaste.
x 100

vel. que se corresponden con áreas hiperminerali-
zadas, hecho este último que contribuye a explicar
la retención del esmalte en la superficie dentinaria.
El origen de la C{D se establece en los primeros es-
tadios de 1a morfogénesis dentaria y señala la ubi-
cación de la lámina basal existente entre odonto-

Esmalte
n udoso

oiazonal

Parazonl

Bandas de
Hunter-Schreger
(luz incidente)

CAD

CAD

Figura 30 Diagrama que representa estructuras detuminadas por vanaciones en la direccíón de los pnsmas (esmalte nudoso y
bandas de Hunter-Schreger); estructuras sin esmalte Ausos adamantinos) y eI aspecto de la conexión amelodentínana (CAD)
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blastos y ameloblastos anres de que comiencen 1os
respectivos mecanismos de mineralización. E1 espe-
sor de la CAD se ha esrimado en 11,8 ¡.r,m si.n que
existan variaciones significativas entre las distintas
piezas dentarias ni tampoco a 1o largo de la CAD de
cada diente

4.2.6.  Husos adamqnt¡nos

Los husos adaman¡inos son estructuras con as-
pecto de clavas irregulares que se encuentran a ni-
vei de 1a CAD (frg 30). Corresponden a fornacro-
nes tubulares con fondo ciego que alojan en su
interior a las prol.ongaciones de 1os odonroblasros
que discurren por los túbulos dentrnanos La ma-
yoría de ellos sólo contiene, sin embargo, l icor
dentinario. Recientemente se ha descnto que en
el interior de los husos pueden encontrarse crisra-
les en forma de agujas de 5 nm de ancho y 70 nm
de longitud, material granular de 1.5 nm de diá-
metro y/o ma¡erial amorfo La peneración de las
prolongaciones de los odontoblastos en los husos
del esmalte se realiza preúamente a Ia mtneraltza-
ción del mismo, ubicándose entre los ameloblasros

Esmalte nudoso

Husos adamant inos

Cor exión amelodent nar ia (CAD)

Dent ina

FigtLra 31. Zona de un borde cuspídeo o incísal en Ia conexíón
amelodentinana (CAD) Se destacan los husos ddamantinos en el
tercio intemo del esmalte Técníca de desgaste, x 100

y persistiendo en e1 interior del esmaite cuando
és¡e se mineraliza. Su orientación es similar a la
del proceso odontoblástlco del que proúenen y no
guardan relación con Los prismas vecinos, son per-
nendiculares a la CAD v ohl i ,  uos resnecto a los
pnsmas

En los cortes por desgaste los procesos odonto-
blásticos han desaparecrdo, por lo tanto, 1o que se
observa es e1 espacio de¡ados por ellos. Como estas
caúdades son ocupadas por el aire y deshechos, al
real tzar el  despaste anarecen de color nesro. Tienen
una longitud de 10 a 15 ¡r.m y su diámetro oscila
enrre 0 5 a I  5 lm v ¡ lsunos l lepan a lener unalon-

- ' . .Y ' . . , /* .b* '

gitud de hasta 40 ¡r,m. Los procesos odontoblásticos

que en general teminan en extremo afilado y que

se encuentran en cualquier sitio de la CAD, son lla-

mados procesos odontoblásticos remanentes, mal

llamados anti.guamente <conductos o ¡úbulos den-

tinarios penetrantes), pues no pueden penetrar en
el esmalte rlna vez cue éste se ha mineralizado Los

que se ubican preferentemente en las cúspides o bor-

des incisiales y son verdaderas clavas por su aspecto



y tamaño mayor, son los que propiamente se deno-

minan husos adamantinos En eL momento presenle

este término se ha generalizado para ambas estruc-

C,qríruro l0: Esrulrr

Conexión amelodentrnar ia (CAD)

Dent ina

Husos adamant inos

Fig.ra 32 Detalle de husos adamantinos Cofte longtudínal Téc-
ntca de desgaste, r 250

turas las cuaLes só1o pueden observarse en cortes

longitudinales (figs. 3I, 32 y 33). Desde e1 punto

de r,rsta histofisiológico, 1os husos adamantinos son

Figura 33 Husos adamanrt-
nos MEB, x2300
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muy importantes, pues Ia función de los mismos se
relaci.ona con la transmisión de estímuios.

4.2.7. Periquimatías y líneas
de imbncación de Pichenll

Son formaciones íntimamente reiacionadas con
las estias de Rezius por una pafte y con Ia perife-
ria medioambiental por otra Las líneas de imbri,
cación son surcos poco profundos existentes en la
superficie del esmalte, generalmente, en Ia porción
cerúcal de la corona; dichos surcos no son más
que las estúas de Rezius observadas desde 1a su-
perficie del esmalte. Entre los surcos, la superficie
del esmalte forma unos rodetes, crestas bajas o re-
bordes transversales denominadas pericuimatías
(figs 20 y 2I).

Las periquimatías son más marcadas en los dien-
tes perrnanentes recién erupcionados y tienen ten-
dencia a desaparecer con Ia edad como consecuen-
cia del desgaste fisiológico, es por ello que las
personas de edad presentan un esmalie de superfi-
cie lisa.

4.2.8. Fisuras o surcos del esmqlte

Las fisuras o surcos son invaginaciones de mor-
fología y profundidad variable que se observan en

Figura 34 Tipos de Jisuras o
surcos del esmalte A: Jisura
tipo V. B: fisura tipo I. C: Ji-
sura tipo Y.

Ia superficie dei esmalte de premolares y molares.
Se describen tres ripos morfológicos de fisuras:
tipo ! que se caracteiza por una entrada amplia y
un estrechamiento progresivo hasta la base; tipo I,
que posee una anchura constante a todo lo largo de
la invaginación y tipo Y, que muestra una tenden-
cia al estrechamiento desde la entrada y que mor-
fo1ógicamente es la unión de los dos tipos anterio-
res (fig 34). Nuestros estudios con microscopia
electrónica analítica han puesto de relieve que el
contenido de calcio de las paredes de Ia fi.sura es
menor que en el resto del esmalte (áreas hipocal-
cificadas), dato de importancia clínica al momento
de usar selladores que requieren del grabado ácido
pre\'lo.

El origen de las fisuras o surcos se debe a una
coalescencia incompleta de los lóbulos cuspídeos
(centros de morfogénesis coronaria) donde la acti-
údad ameloblástica se desarroila en forma indepen-
diente y luego se sueldan. Cuando dos o más 1óbu-
los cuspídeos adyacentes de producción de esmalte
comienzan a fusionarse una depresión en valle se
forma entre ellos; 1os ameloblastos se acumulan en
ia superficie que recubre la base y Ia actiüdad se-
cretora de los mismos cesa mientras que los ame-
loblastos de las laderas del vaile continúan con su
actividad acercando las naredes de la futura fisura.
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El resultado es un surco o fisura mas o menos pro-
fundo según el estadio del desanollo en el n,,o ol

proceso haya comenzado.

4.2.9. Laminillas o microfísuras del esmalte

Las laminillas o microfisuras del esmalte son for-
maciones comparables a fallas geológicas, linas y del-
gadas, que se extienden de forma rectilínea desde
la superficie del esmal¡e hasta Ia dentina e inciuso
pueden penetrar en ella. Se observan, tanto en coftes
longitudinales, como en los cortes transversales me-
diante técnicas de desgaste con microscopia óptica
y están constituidas básicamente por tejido poco o
nada mineralizado. Las laminillas o microfisuras se
organizan, en general, en distintos planos de ten-
sión de la estructura de1 esmalte. Existen dos tipos
generales de microfisuras, las microfisuras primarias
producidas en un diente antes de la erupción y las
microfisuras secundarias, originadas una vez pro-
ducida dicha erupción Las primarias están consti-
turdas bien por matriz del esmalte no mineralizada
o bren por células que proceden del órgano del es-
malte (estructura que origina el esmalte). En el pri-
mer caso, en los lugares en los que los prismas atra-
üesan 1os planos de tensión a los que anteriormente
hrcrmos referencia, un pequeño segmento del prisma
no llega a calcificarse totalmente. El segundo caso
ocurre, cuando se liega a producir separación entre
los extremos de los prismas en dicho plano de ten-
sión y e1 espacio es ocupado por células circundan-
tes del órgano del esmalte. De las células que relle-
nan este resquicio, hendidura o resquebra¡adura, las
más próximas a Ia superficie sobreviven más y las
más próximas a la dentina sobreüven menos y ge-
neran detritus o restos de células que ocupan la mi-
crofisura

Las microfisuras secundarias o laminillas post-
eruptivas tienen, en general, el mismo origen en 1o
que a los planos de tensión se refiere, y se gene-
ran básicamente por Íaumas y cambios rápidos de
temperatura en ese lugar. En este caso, la hendidu-
ra es ocupada por materia orgánica procedente de
la saliva La deformación térmrca es inducida por
la disparidad de conducción de1 esmalte con la
dentina, ya que el coeficiente de expansión térmica
Iineal del esmalte es el doble que el de la dentina.
Si se considera a \a conductiüdad y a la expan-
slón térmrca como moúmientos moleculares es
eüdente que por grados centígrados que se eieve
de temperatura bucal habrá desplazamiento del

esmalte sobre 1a dentina. esoecialmen¡e a nivel de
la CAD.

Teniendo en cuenta estos conceptos las laminillas
pueden también clasificarse en rres tipos distintos
denominados: Tipo A, Tipo B y Tipo C (figs. 22,23
y 24)

Tipo A: son las zonas hipomineralizadas, derer-
minadas por segmentos de prismas poco minerali-
zados. Están circunscritas al esmalte y generaimente
no sobrepasan el tercio medio del mismo. Se for-
man antes de la erupción y son más numerosas en
la zona cervical de la corona. Para algunos autores
son las verdaderas laminillas.

Tipo B: se forman también antes de la erupción,
pero son zonas sin esmahe ocupadas por células de-
generadas. Pueden llegar a atravesar Ia CAD y sue-
len ser más profundas que las de tipo A. Sus pare-
des están formadas por esmalte de mineralización
normal o levemente hipomineralizado.

Tipo C: se forman después de la erupción den-
tana, pueden atravesar la dentina. Son zonas sr.n es-
malte ocupadas por restos orgánicos provenientes
de la saliva.

Para algunos autores los tipos B y C son las ver-
daderas microfisuras o crachs del esmalte. Las mrcro-
fisuras están presentes en el B0 y 90o/o de los inci-
sivos cenffales y primeros molares de ambas arcadas,
en el,70o/o de los caninos maxilares y entre el 30 y
eI 50o/o en el resto de los dientes

El espesor de las laminillas o microfisuras con
independencia de su tipo es variable y en general
no sobrepasan unos pocos micrómetros.

Con frecuencia se hallan bifurcadas y presentan
linas conexiones de entrecruzamiento.

El papel de las microfisuras en la génesis y, so-
bre todo en la difusión de la caries es muy discutido.
A este respecto se ha demostrado claramente, en las
Iaminillas, el paso de fluido en ambas direccrones a
través de ellas, por 1o que el posible sellado o re-
mineralización de las microfisuras podna prevenir la
difusión de la canes

5. CUBIEKTAS SUPERFICIALES DEL ESMALTE

. Cutícula del esmalte: rambién denominada mem-
brana de Nasmyth, cutícula pnmana o película
primitiva, consiste en una delicada membrana
que cubre toda la corona del diente recién erup-
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cionado, y que corresponde a la última secreción
de los ameloblastos. Es una membrana fuerte-
mente adherida a la superficie del esmalte, que
posiblemente tiene la función de protegerlo du-
rante el período de erupción deniaria, pero desa-
parece cuando el diente entra en oclusión por ac-
ción del acto masticatorio o del cepillado. En las
zonas protegidas, como superficies proximales o
gingivales puede persistir durante toda la vida del
diente.
La estructura de esta película primitiva carece de
diferenciaciones, por lo que aparece homogénea
y anhista al MET Se relaciona orgánicamente con
Ia matiu del esmalte, y los ameloblastos

. Película secundaria, exógena o adquirida: el es-
malte erupcionado está cubierto por una película
formada por un precipitado de proteínas saliva-
les y elementos inorgánicos provenientes del me-
dio bucal. Es una película clara, acelular y exenra
de bacterias que vuelve a formarse a las pocas ho-
ras de haber limpiado mecánicamente la superfi-
cie adamantina. Sobre ella se forma la placa den-
tal o bacteriana que es la colonización bac¡eriana
de la superficie de la película adquirida. La placa
presenta una maÍiz proteica blanda en la que se
encuentran bacterias o microorganismos pafóge-
nos de distintos tipos. A partt de esta placa pue-
den iniciarse los mecanismos que dan ongen a la
caries y a la enfermedad periodontal

6. AMELOGÉNNSS

6.1. Generalidades

La amelogénesis es el mecanismo de formación
del esmalte. Dicho mecanismo comprende dos gran-
des etapas: Io) 1a elaboración de una matiz orgá-
nica extracelular; y 2o) la minerahzacíón casi inme-
diata de la misma que involucra: a) formación,
nucleación y elongación de los cristales y b) remo-
ción de la matnz orgánica y maduración del cristal.
Ambos procesos están íntimamente ligados en el
tiempo, pero por razorres didácticas serán consi-
derados de forma independiente, luego de describir
los ameloblastos que son las células formadoras del
esmalte

Los ameloblastos se diferencian a parrir del epi-
telio intemo del órgano del esmalte y alcanzan un
alto grado de especialización. En el proceso de di
ferenciación se requiere de Ia presencia de dentina.
Debido a ello, la diferenciación se inicia en Ia región

del futuro extremo cuspídeo del germen dentario,
siguiendo la dentina en desarrollo y se propaga en
dirección de las asas cerücales hasta que todas las
células del epitelio dental intemo se transforman en
ameloblastos. El extremo del asa cervical del órgano
del esmalte, determina Ia extensión de la aposición
del esmalte ya que los ameloblastos del epitelio in-
temo sólo llegan hasm ese nivel.

Estructural y ultraestructuralmente, el ameio-
blasto constituye la unidad funcional, dado que es
la úmca célula responsable de la secreción de la ma-
tnz orgánica del esmalte.

6.2. Ciclo vital de los ameloblastos

Durante el desarrollo del germen dentario los
ameloblastos atraviesan una serie sucesiva de etapas,
que abarcan todos los cambios que sufren estos ele-
mentos desde que las células poseen un carácter ab-
solutamente indiferenciado hasta que, tras diferen-
ciarse y madurar, desaparecen por completo. Cada
una de las etapas se caracteriza por presentar cam-
bi.os estructurales citoquímicos y ulraestructurales
que dependen del estado funcional, que poseen las
células en relación con 1os procesos de formación o
maduración del esmalte.

Las etapas o períodos que constituyen el ciclo
vital del ameloblasto (frg. 35), son las siguientes:

1. Etapa morfogénica (preameloblasto).

2. Etapa de organización o diferenciación (amelo-

blasto joven).

3. Etapa formativa o de secreción (ameloblasto ac-
tivo, secretor o maduro)

4. Etapa de maduración.

5. Etapa de protección

6 Etapa desmolítica.

Como se mencionó con anterioridad, el desarro-
llo de los ameloblastos progresa desde los bordes
incisales o cuspídeos hacia el asa cervical, por lo
cual, en un solo corte histológico de \a etapa apo-
sicional pueden observarse 7a mayona de 1as carac-
terísticas histológicas del ciclo ütal de los amelo-
blastos.

l. Etapa morfogénica: ias células del epitelio in-
temo del órgano del esmalte interactúan con las cé-
lulas ectomesenquimáticas de la papila determi-
nando la forma de la CAD y de la corona.
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Los preameloblastos son cé1ulas cilíndricas ba-
jas con núcleo ovalado voluminoso, ubicado en la
región central, que ocupa, casi por completo, el
cuerpo celular. El aparato de Golgi y ios centriolos
están localizados en el exrremo distal de la célula
(sector adyacente al estrato intermedio), mientras
que 1as mitocondrias se hallan distribuidas unifor-
memente por todo e1 citoplasma. En el exrremo dis-
tal existen sistemas desarroliados de uniones inrer-
ceLulares.

En un corte histológico del gerrnen denario, en
estadio de campana aposicional, se localizan cerca
deL asa cerücal.

El epitelio intemo del órgano del esmalte esrá se-
parado del tejido conecrivo de la papila denraria por
una delgada 1ámina basal, 1a lámina basal ameloblás-
tica (LBA), que contiene laminina, colágenos tipo l,
IVyM -predomina el tipo IV-, entacrina,heparán
sulfato y fibronectina. La capa pulpar adyacenre pre-
senfa una zona acelular. clara y angosra que desde
el punto de üsta histoquímico es meracromática y
alcianófila. Los preameloblastos muesrran abundan-
tes pro}ongaciones citoplasmáticas, que se exrienden
desde la superficre proximal Oímire con la papila den-
tal) hasta Ia matnz intercelular en la que penerran.
Estas prolongaciones entran en contacto con las
céiulas ectomesenquimáticas de la papila. Posible-
mente podrían desempeñar un papel importanre en
las interacciones epitelio-ectomesénquima. En es[e
período interúenen distintos factores tales como el
TGF-P, FGE EGF y PDGf; esros dos últimos segre-
gados por los primitivos preodontoblasros, que in,
ciden sobre la drferenciación general de las células
que forman ei estadio de casquete del germen den-
tario En los preameloblastos (epitelio dental in-
temo) se han descriro receprores Norch, EGF, FGF
y PDGE Los dos primeros están disminuidos en re-
laclón con las células del epitelio denral exremo del
órgano del esmalte.

En los preameloblastos de esra erapa morfo-
genética se inicia la expresión y la secreción de ruf-
telina, de sialofosfoproteína dentinaria (DSP) y de
AfPasa dependrente del calcio

2. Etapa de organización (ameloblasto joven):
En esta etapa que coincide con el período de cam-
pana, ias células del epirelio inremo del esmalte, que
siguen expresando niveles ba¡os de receptores Notch
y EGF inducen, mediante 1a elaboración de TGF-B,
a las células mesenquimáticas del tejido conectivo

adyacente a diferenciarse en odontoblastos. En este
período 1os ameloblastos cambian de aspecto: 1as cé-
1u1as se alargan, cambian de polaridad, las organe-
las y e1 núcleo se dirigen hacia el extremo distal (es-
trato intermedio). El citoplasma muestra un cierto
grado de desanollo del RER ftasofilia cada vez más
intensa), y del complejo de Golgi, las mitocondrias
se agrupan en la región distal, y se observan nu-
merosos microfilamentos y microtúbu1os (fig. 36 A
y B) Los ameloblastos se hallan alineados estrecha-
mente uno respecto de otro, a través de especiahza-
ciones de contacto o complejos de unión que se Io-
caltzan a nivel de los extremos drstales y proximales
de las células Se ha establecido que existen diferen-
cias funcionales entre ellas. Las uniones de la región
proximal son de tipo macular (puntual) y perrnea-
bles al paso de algunas sustancias hacia los espacios
intercelulares Las uniones de Ia región distal pene-
necen a la vanedad zonular (rodean atoda la célula)
y son impermeables al paso de sustancias. Los to-
nofi.lamentos que se proyectan desde las uniones de
Ia membrana hacia el citoplasma de los amelo-
blastos, forman las barras terminales proximales y
distales Existen desmosomas bren desarrollados
que se ven, tanto en la región proximal como en la
distal.

La zona clara y acelular entre el epitelio in-
temo y la papila dentaria desaparece qutzás por
el alargamiento de las células epiteliales que se
ponen en contacto con las céluias de la papila, las
cuales han comenzado su diferenciación en odon-
toblastos

Hacia el final del peíodo de organización co-
mienza la secrecrón de dentina por parte de los
odontoblastos. Cuando esto ocurre se desarrolla una
inversión de la corriente nutricia, al quedar separa-
dos los ameloblastos de 1a papila dentaria, su fuenre
pnmitiva de nutnción Ahora su nutrición procede
de los capi}ares del saco dentario que rodean al ór-
gano del esmalte y que penetran con e1 epitelio ex-
temo por invaginación hacia e1 esrrato intermedio.
El cambio de polaridad que el ameloblasto joven su,
fre en esta etapa. está relacionado con una repro-
gramación de los mecanismos celulares que contro-
lan el tráfico vesicular, dado que a partir de esta fase,
se va a desarrollar una intensa síntesis y secreción
de proteínas del esmalte. En los ameloblasros jó-
venes que todavía conservan la capacidad de divi-
dirse puede ya detectarse la presencia de amelo-
genlna.
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Ftgura 36 A: Ameloblasto joven con núcleo ovctlado y nucléolo y RER desaruollados B: Amelobldsto joven con acúmulos de ntt-

tocondtias en la regón basal próxima aI estrato intetmedío MET, x 4.500 (Cortesía del Dr Díaz-Flores)

En el ameioblasto joven se han identificado re-
ceptores de EGE FGF y PDGF en 1os extremos pro-
ximales y distales Asimismo se ha sugerido la pre-
sencia en el extremo proximal de receptores de IL-7

3. Etapa formativa o de secreción: El amelo-
blasto secretor es una célula diferenclada, muy es-
pecializada que ha perdido ya la capacidad de dM-
dirse por mitosis. La población de preameloblastos
const i tuye por el lo una fuente constante de proü-
sión de ameloblastos

Los ameloblastos secretores son células ci1ín-
dncas y delgadas de unos 60 ¡-cm de altura Entre
sus caras laterales exi.sten sistemas de unión seme-
jantes a los descntos en la etapa anterior, observán-
dose pequeños espacios interameloblásticos hacia
los que las células proyectan pequeñas microvello-
sidades.

A1 MO e1 crtoplasma es fuertemente basófilo, de-
bido a un ergastoplasma bien desanollado (típico de
células secreforas).  v el  nr ic leo es prande con ( ' ro-_, c, .* . ,*-

matina laxa y un nucléolo evidente El núcleo del

ameloblasto se encuentra ahora en e1 polo distal. o
sea en el poio opuesto a la futura CAD

A.1 ser una céluLa secretora, desde e1 punto de
vista ultraestructural presenta las siguientes caracte-
rísticas: abundantes mitocondrias cerca del núcleo
y en la región disral  del  c i toplasma: complejo de
Golgi constituido por vanos dictiosomas en la zona
centraL; RER distribuido por toda la cé1ula y más de-
sarrollado en e1 polo proxrmal; mj.crofilamentos de
tubulina, cx,-actinlna, únculina y prequeratinas que
se drsponen a 1o largo de Ia célu1a constituyendo el
citoesqueleto y cuya integridad resulta necesana para
la drferencración total y Ia secrecrón de 1os amelo-
blastos (frg 37)

Fn el cironl:sma de los ameloblastos secrerores
se han descrito vesículas denominadas cuerpos am€-
Ioblásticos o cuerpos adamantinos q.ue son formacto-
nes de tipo granula¡ consideradas como precursores
intracelulares de la marnz orgánica de1 esmalte, Se
Iocaltzan cerca del complejo de Golgi en ei cual tte-
nen su ongen Con el MET se observan en el ame-
loblasto antes de que éste alcance su completa ma-
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Fig.tra 37 Organízación estructurdl de un ameloblasto secre-
tor y Jonnación de los pnsmas, por actividad de las dtfermtes
caras del proceso de Tomes.

duración. Poseen morfología ovoidea y contienen un
material granular muy fino, rodeado por membrana.

El contenido de los cuerpos ameloblásticos no
se conoce con exactitud. Por una pafte, se supone
que su natuÍaleza es proterca y que conttene cons[r-
tuyentes propios de la matiz orgánica del esmalte.
Algunos autores consideran que podrían contener
sales minerales cálcicas en forma soluble.

Los gránulos secretorios o cuerpos ameloblás-
ticos, una vez formados en el complejo de Golgi,
migran hacia el polo proximal de la célula, donde
son liberados contra la dentina formada La secre-
ción de proteínas del esmalte y la aparición de cris-
tales inorgánicos dentro de ellas, es casi simultánea.
Los cristales del esmalte que se forman primero se
interdigitan con los cristales de la dentina. A medi-
da que se forma esta primera capa amorfa de esmal-
te (esmalte aprismático), los ameloblastos se alejan
de la superficie de la dentina y cada uno desarrolla
una proyección cónica denominada proceso de To-
mes. Los sistemas de unión más próximos al polo
proxmal, marcan con clandad el límite enÍe el cuer-
po celular dei ameloblasto y e1 proceso de Tomes.
Es decir, que el ameloblasto secretor en es[a etapa
del ciclo se caracteriza desde el ounto de ústa

morfológico por la presencia del proceso de Tomes,
estructura responsable de la formación de los pris-
mas y la disposición de los cristales dentro del
m$mo.

En el proceso de Tomes la membrana ofrece dos
patrones de superficie: uno de ellos presenta invagi-
naciones, mientras que el oüo ofrece una superficie
más lisa La presencia del proceso de Tomes supone
la ruptura de la membranabasal, que se produce por
ia acción lítica de enzimas lisosómicas proceden-
tes de los ameloblastos o por enzimas derivadas del
odontoblasto. El citoplasma del proceso de Tomes
contiene gránulos secretores (cuerpos ameloblasti-
cos), pequeñas vesículas, mitocondrias y microfila-
mentos (fig. 38 A y S). Las dos vertientes membra-
nosas del proceso de Tomes representan dos áreas
distintas de secreción: a) el polo secretor que pre-
senta invaginaciones es e1 responsable de formar el
esmalte dela cabeza de los pnsmas Los cristales que
se depositan sobre la materia orgánica se disponen
perpendicularrnente a la superficie del polo secretor;
b) el polo secretor de superficie lisa es e1 responsa-
ble de Ia formación del esmalte de la cola del pris-
ma adyacente. Los cristales aquí depositados tienden
a ser también perpendiculares a la superficie.

Ambas secreciones y su posrerior mineralización
darán lugar a la organtzación de los prismas y a la
orientación de los cristales en el seno de los mis-
mos. La secreción de la cola de un pnsma precede
a 1a de Ia cabeza del siguiente, lo que configura una
fosita ocupada por el resto del probeso de Tomes
Esta fosita se llena más tarde con la secreción ela-
borada por el polo secretor de la cabeza.

Se desconocen si existen mecanismos selectivos
de polaridad en la elaboración, tránsito y secreción,
en el ameloblasto, hacia cada una de las vertientes
del proceso de Tomes.

Se admite que en [a formación de cada prisma
intervienen cuatro ameloblastos y que cada amelo-
blasto contnbuye a formar cuatro prismas (fig. 39).

La presencia y el desarrollo del proceso de To-
mes, están asociados principalmente con Ia forma-
ción del esmalte pnsmático. Esto explica que el es-
malte que se deposita inicialmente sea aprismático.
Támbién se suele encontrar una fina capa apnsmá-
tica en la superficie extema del esmalte. Es decir,
que el prisma se forma sólo cuando la prolongación
citoplasmática del proceso de Tomes está presente.
En dicho polo proxrmal de los ameloblastos secre-



tores se han identificado receprores de EGF, FGF y
PDGF y se ha sugendo tamblén 1a presencia de otros
tipos de receptores (IL-5, lL-6, lL-7, IL-g, lL-10,
lL-12, GH, G-CSF, lNFcr/p, e INFy) Asimismo en
el extremo proximal del ameloblasto secretor se ha
identificado 1a existencia de prorernas inreractuan-
tes con 1a tuftelina (TlP) cuyo exacro papel no se
conoce en el momento presente

Los ameloblastos están unidos por desmosomas
a 1as cé1ulas del estrato rntermedio A1 parecer cada
cé1u1a del estrato lntermedio está relacionada con
seis ameloblastos, a 1os que coordina en los despla-

Frgura 38 A: Predentina, es-
malte inicial y supe(tcie proxi-
mal de los ameloblastos con
proceso de Tomes y gránulos en
eI citoplasma MET, x 12 000
B: Vesículas del citoplasma
apical de los ameloblastos en
prorímidad y contacto con el
esmqlte. MET, x 15 000 (Cor-

tesía del Dr Díaz-Flores)

zamientos que éstos efectúan en el proceso de for-

mación de 1os prismas de1 esmalte E1 desplaza-

miento vefiical hacia atrás de 1os ameloblastos, sería

semejante al que realizan también otras cé1ulas que

forman tejidos duros, tales como los osteoblastos y

los odontoblastos Sin embargo, 1os desplazamien-

tos laterales v.  en alprrnos caqos en rorsión n((eia-' l ' ' "

nos para formar algunos pnsmas podrían ser únicos
de los ameloblastos Los ameloblastos próximos a Ia
cúspide son los primeros que alcanzan la máxima
diferenciación secre tora para sintet izar y segregar las
proteínas esnecíficas de la matnz del esmal¡e

C,qpÍruro l0: Esu¡rr¡
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llositario es ácido, pero existen mecanismos que, pe-
nódicamente, toman lisa la pared de dicho polo
cuando Ia acidez alcanza un determinado límite Los
cristales dei esmalte que se están formando pueden
entonces desmineralizarse. Se ha sugerido que el con-
tacto con altas concentraciones de flúor podía aci-
dificar este micromedioambiente. Existe asimismo
una fuerte dependencia entre la existencia de un pH
ácido y la solubilidad de la amelogenina, lo que sin
duda juega un importante papel en el proceso de
biomineralización. El ameloblasto en este período,
además de su actividad absortrva, interüene en la
regulación del transporte del calcio (parvalbúmina)

y de otros iones tales como el bicarbonato conúr-
tiéndose en un verdadero sistema tampón para la
matnz del esmalte y, por tanto , para eI desanoilo y
el crecimiento sostenido de los cristales de hidro-
Xlapatrta

En la fase de transicj,ón entre la etapa secretora
y Ia de maduración se ha demostrado que muere
el 75o/o de Ia población ameloblástica y durante Ia
etapa de maduración 1o hace el otro 25o/o. El resto
de las células (50olo) debe ocupar el espacio previo
existente y de ahí el carácter más aplanado que pre-
senta la morfología de los ameloblastos. Se ha pos-
tulado la existencia de apoptosrs para explicar el
proceso.

5. Período de protección: cuando el esmalte
deposrtado se ha mi.neralizado en su totalidad, el
a'meloblasto entra en estado de regresión. Los ame-
loblastos dejan de estaÍ oÍganvados en una capa de-
finida, ya no pueden distinguirse de las células del
estrato intermedio y, en consecuencia, se fusionan
con el resto de las capas del órgano del esmalte. En
los ameloblastos las organelas disminuyen de vo-
lumen y e1 compiejo de Golgi r,'uelve a su posición
inicial en e1 poio distal, junto a las células del es-
trato intermedio Estos estratos celulares no distin-
guibles constituirán, finalmente, una capa estratifi-
cada denominada epitelio reducido del esmalte o
epitelio dentario reducido, cuya función es Ia de
proteger a1 esmalte maduro, separándolo dei tejido
conectivo hasta 1a erupción del elemento dentario.
El último producto de secreción de los ameloblas-
tos es la llamada cutícula primaria o membrana de
Nasmyth.

6. Etapa desmolítica: el epitelio reducido del es-
malte prolifera e induce la atrofia del tejido conec-
tivo que lo separa del epitelio bucal, de este modo
pueden fusionarse ambos epitelios. Las células de1

Figura 39. Díagrama que muestrq que cada pnsma (rayado)
está fotmado por cuatro ameloblastos (numerados).

4. Etapa de maduración: la maduración se pro-
duce después de haberse formado la mayor parte
del espesor de Ia matnz del esmalte en el área oclu-
sal o incisal (en las pafies cervicales de la corona,
la formacrón de 7a matnz del esmalte todavía conti-
núa). En esta etapa 1os ameloblastos reducen lige-
ramente su tamano, aumentan su diámetro trans-
versal y su complejo de Golgi y su RER disminuye
de volumen. Las mitocondnas se sitúan en el polo
proxrmal y el número de lisosomas y autofagosomas,
con un contenido semejante al de la matnz orgáni-
ca del esmalte, aumentan consi.derablemente El pro-
ceso de Tomes desaparece y en el polo proximal sur-
gen microvellosidades e invaginaciones tubulares
semejantes a las del osteoclas[o.

La presenci.a de estas estructuras demuestra que
en esta etapa las céluias tienen capacidad absortiva
lo que les permite pafticipar eliminando agua y ma-
tnz orgántca del esmalte.

La eliminación de1 componente orgánico facilita
espaclo para que se rncremente el porcenta¡e de
componente inorgánico y se vaya configurando el
esmalte maduro En esta etapa, además de la reab-
sorción se ha comprobado que dismrnuye, aunque
no de forma completa, la producción de las proteí-
nas de1 esmalte. E1 ameloblasto en esta etapa sinte-
tiza abundante AfPasa dependiente del calcro y nu-
merosas enzimas lisosómrcas y progresrvamente
fosfatasa alcalina (frg a0 A, B, C y D) El pH exis-
tente en Ia matrlz, junto al polo proximal microve-
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Figura 40 a, b, c y d: Distnbucíón de la activídad enzmática JosJatasa dlcalind 1ojo) durante Ia amelogénesis Cortes de 1 ,5 ¡-tm
sin descalctJicar teñidos con el método de copulación de coloración azoica y contrateñidos con dzuI de metileno La anchurd de
cada campo microscópico es de 35 p,m; A: Período presecretor: Ias células del estrato intetmedio y los odontoblastos (arnba) son
positivos; B: Período secretor: las céIulas del estrato intennedío son positivas míentras que los ameloblastos secretores no; C: Pe-
ríodo de mdduración inicial: Ios ameloblastos de borde liso muestran posití,idad; D: Período de maduracíón: los ameloblastos de
borde rugoso son positivos y eI esmalte está más míneralízado (Coftesía del Dr Gómez SaLvador)

epitelio dentario elaboran enzimas que destruyen el Los procesos de síntesis y secreción de 1a ma-

tejido conectivo por desmólisls Lnz a cargo de 1os ameloblastos, son similares a 1os

Si se produce una degeneración prematura del que tienen lugar en otras celulas secretoras de pro-

epitelio reducido puede ,ro hub", erupción teínas y pueden ser esquematizados de la siguiente
manera:

q
g'

. ; ;5!
&.- s._.-
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6.3. Formación y maduración de la matriz

6.3.1. Secreción de la matnz orgánica

a) Síntesis de sustancias de bajo peso molecular

en el RER

, b) Concentración de esas sustancias en el  com-
E'n la etapa oe campana avanzaQa. el pnmer ae- r l

pósito de predentrna induce a la diferenciación de 
plejo de Golgi'

los ameloblastos secretores y, en consecuencia, a Ia c) Formación de los gránulos secretorios o cuer-

secreción del componente orgánico del esmalte pos adamantinos
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d) Fusión de los cuerpos adamantinos y forma-
ción de vesículas apicales.

e) Secrecrón por exocitosis de los cuerpos ada-
mantinos o ameloblásdcos.

La secreción diaria alcanza una exrensión de
4 pm y mienÍas segrega, el ameioblasto va despla-
zándosehaciala periferia como se indicó en el apar-
tado anterior. Los primeros componentes de Ia ma-
tiz orgánica se depositan en los espacios ubicados
entre los ameloblastos y la predentina en Ia que con-
figuran precipitaciones a modo de islotes; más tarde
se tonna una capa continua y delgada de esmahe a
1o largo de la dentina, ala que se denomina mem-
brana amelodentaria, ésta llega a alcanzar un espesor
de 2 ¡.tm. En esra franja no es posible la identifica-
ción de los prismas ni de sus vainas (como mmpoco
es posible diferenciar con exacrirud si los cristales
pertenecen al esmalte o a Ia dentina).

La secreción del ameloblasto no serealiza de for-
ma continua, sino que es ítmica lo que va a deter-
minar en la estructura histológica del esmalte la for,
mación de estrías transversales de los prismas.

Después de que los ameloblasros han producido
la cantidad adecuada de esmalte para la formación
definitiva de la corona, elaboran una delicada mem-
brana orgánica no míneralizada llamada cutícula pri-
mana.

6.3.2. Componentes de la matriz orgánica

A lo largo del proceso de diferenciación de los
amelobiastos la matnz orgánica va configurándose
con diferentes componentes, la mayor parte de los
cuaies son veftidos en Ia etapa de ameloblasto se-
cretor.

En primer lugar, se deposita la uftelina o pro-
teína de los {lecos y 1a sialofosfoproteína dentina-
ria (DSP) en la unión amelodentinaria Alsunos au-
tores indican que la uftelina podna ser segregada
tanto por los preameloblastos como por los preo-
dontoblastos En segundo lugar, se segregan las ame-
logeninas que representan eI 90o/o de la mareria or-
gánica y cuya presencia va disminuyendo a medida
que ei esmalte inmaduro se va transformando en es-
malte maduro La enameii.na y la ameloblasrrna se
originan más rarde siendo la ameloblastina la pro-
teína del esmalte que se forma en último lugar y
que se relaciona con el esmalte más joven. A estos
compuestos hay que añadir, en Ia matiz del esmal-
te, enzimas proteolíticas muy significativas: las me-

ialoproteasas, presentes en la empa de secreción de
los amelobiastos y las proteasas de serina, presen-
tes y activas en Ia etapa de maduración en la que
se asocian a la superficie de los cristales. Recienre-
mente se ha descrito la existencia de una proteasa
de la serina delamatnz del esmalte I (EMSp-I) que
podía actuar en las primeras fases del proceso de
maduración. Otras enzimas como la fosfatasa alca-
lina, la AfPasa dependiente del calcio y la anhidra-
sa carbónica esún también presentes en la matiz
orgánica. La presencia de otras proteínas de proce-
dencia sérica, como la albúmina y las globuhnas pue-
den también enconrrarse en la matiz orgánica del
esmalte.

La matiu orgánica sufre cambios en el curso de
su desarrollo. Cuando el esmalte esrá recién formado
es un material relativamente blando. Dero cuando
alcanza su toral maduración dene la áureza de Ia
apata.

En el esmaite recién formado el conrenido pro-
teico alcanza el 20o/o, en tanto que en el esmalte
maduro es del 0,360lo, es decir, que durante \a ma
duración del esmalte aumenta el con¡enido inorgá-
nico. La pérdida de la mayor parre de la rrama or-
gánica y deI agua del esmalte constiruye Ia clave de
su maduración.

La remoción del matenal proteico durante la ma-
duración es selectiva. Se exrraen todas las ameloge,
ninas, dejando sólo las enamelinas que se unen fuer-
temenre a la superficie de los cristales de apadra. A
estas úlrimas se unen por úhimo las ameloblasdnas

6.3.3. Mineralización de la matnz orgánica

El depósito inicial de mineral (mineralización par-
cial inmediara) se produce en Ia unión ameloden¡i-
nana y los cristales crecen más tarde, siguiendo su
eje longitudinal, por la progresiva adición de iones
a su extremo terminal. A este nivel se Iocalizan la
DSP y la tuftelina que rienen la misión de iniciar el
proceso de mineralización debido a su capacidad de
unirse con el componente mineral. Se ha relaciona-
do a la tuftelina con la hipermineralizactón exisrente
en la unlón amelodentinafra. En la vaina de Herrwig
y antes de la formación del esmalte se exnresa ln
ameloblastina

En estudios in vwo (utilizando el MET y el MEB)
e ín vitro (utilizando amelogenina recombinanre) se
ha podido demostrar que, alrededor y entre los cris,
tales iniciales de I a 3 nm de espesor y hasa I0 nm
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de longitud se disponen formaciones esféncas (na-

nosferas) de 20 nm constituidas por amelogeninas
(cada esfera está integrada por 100 monómeros de
amelogeninas). Las nanosferas constituyen hileras
en forma de rosario que con el MET se observan
como estructuras electrolúcidas y que preüenen el
crecimiento lateral y la fuslón o fractura de estos
cristales iniciales Esta disposición deja libre Ia super-
ficie de dichos cristales próxima al ameloblasto la
cual va sucesivamente creciendo gracias al aporte de
Cu'* y de POa3- que le van suministrando los ame-
loblastos. La enamelina puede también parti.cipar en
esta malla reti.cular de materia orgánica que de for-
ma progresiva va configurando el soporte del cristal
(fig al).

La disposición descnta de estas proteínas per-
mite regular la morfología y el tamaño del cristal,
modulando e inhibiendo un crecimiento anómalo
de1 mismo o el contacto de su superficie con otras
sustancias, como 1a albúmina, también presente en
la matiz, y que es un conocido inhibidor de la hi-
droxiapatita y de1 crecimiento del cristal. Esta fase
es la más importante ya que las alteraciones del es-
malte están únculadas directamente a los cambios
que ocurren en la etapa postsecretora o de madu-
ración denominada por algunos autores como el pe-
ríodo crítico de paso entre el esmalte inmaduro y el
esmalte maduro

La actiüdad enzimática, primero de 1as metalo-
proteasas y luego de las proteasas de serina, van
remodelando la matiz y degradando y eliminando
el componente orgánico EIIo hace posible e1 creci-
mien[o conÍolado de los cristales iniciales y trae
como consecuencia que se establezcan puentes o
bandas entre los mismos, para más tarde y por coa-
Iescencia configurar los cristales definitivos. El pro-
ceso de mineralización avanza con la sustitución
progresiva de agua y materia orgánica hasta que el
esmalte alcanza un contenido en materia inorgáni-
ca del95o/o.

En la última fase del proceso de mineralización
intervendría Ia ameloblastina que seúa segregada por
la vertiente lisa de los ameloblastos y que tendúa
un papel fundamental en la configuracrón de los 1í-
mites de los prismas y en la constitución de la vaina
del prisma.

Ei aporte de calcro y fosfato para Ia formación y
el crecimiento de los cristales proüene de los ame-
loblastos. El último apone de sales minerales pro-
üene de los capilares del saco invaginados en el ór-

gano del esmalte. E1 estrato i.ntermedio selecciona
el paso de iones hacia el ameloblasto, fenómeno que
estana regulado por hormonas y vitaminas (deficien-

cias útamínicas o endocrinopatías producen per-
turbaciones que se traducen en anomalías estruc-
turales del esmalte). En el estrato intermedio se
detecta fosfatasa alcahna de forma significativa, así
como AfPasa dependiente del calcio. Por último los
métodos de autorradtografía cuantitativa del calcio
al MET han puesto de relieve dos vías de difusión
para este elemento: a) una vía transcelular a través
de los ameloblastos hacia el esmalte en desarrollo;
y b) una segunda vía extracelular a través de los es-
pacios intercelulares.

En relación con el transporte de calcio en el ame-
loblasto es importante destacar la significativa pre-
sencia de la actiüdad enzrmáricaAfPasa dependiente
del calcio que existe en distintos lugares de la célula:
ia membrana plasmática, el complejo de Golgi, las
mitocondrias, etcétera.

Existen también canales de calcro y distintas pro-
teínas (calbindina, calmodulina, anexinas, parvalbú-
mina, etc.) implicadas en el transporte de dicho ele-
mento. El calcio que penetra por las membranas
basolaterales se uniría a Ia calbindtna y a la parval-
búmina y sena expulsado aIa matiz del esmalte gra-
cias a 1a ATPasa dependiente del calcio, ubicada en
la membrana que delimita el proceso de Tomes.

El esmalte adulto de un elemento ya erupcionado
continúa incorporando iones en su superficie, meca-
nismo conocido como remineralización, que está en
relación directa con el grado de penneabilidad de1
esmalte.

En 1a figura 42 se observan las distrntas fases de
formación y mineralización del esmalte.

7. HISTOFISIOLOGÍA

El esmalte presenta características histofisiológr-
cas que 1o distingue de los demás tejidos dentarios.
El conocimiento de estas caracleisticas estructura-
les, físicas y químicas es indispensable para poder
comprender su comportamiento biológico Tenién-
dolo en cuenta es posible realizar una correcta re-
paración de los tejidos perdidos, prevenir Ia caries
y eütar que e1 mecanismo destructor de la caries se
replta.

La actiüdad biológica fundamental en la que par-
ticipa el esmalte es Ia de ser el soporte y la estrlrc-
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Fipra 41 Matnz orgónica y cnstales tntctales del esmalte Cada nanosfera de amelogantna contiene unos 100 monómeros (mo-
dtJicada de Fincham).

tura donde se ejercen las fuerzas de la masticación
generadas por las contracciones musculares del apa-
rato masti.catorio. Dichas fuerzas son de alrededor

de 50 kg y en algunos individuos 0os esquimales),
debido a variables culturales que rienen que ver con
la alimentación, dichas fuerzas alcanzan los 150 ks

Proceso de Tomes
del ameloblasto

@@
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@l

Membrana
celular

Drt '

-2+

Po;)

q
6L \q,

Poo'-
Adición progresiva de iones
en el extremo terminal
de los cristalitos

Los monómeros de
amelogenina se reúnen

formando nanosferas

Cada nanosfera está formada
por aproximadamente 1 00
monómeros de amelogenina
y tiene un diámetro de 20 nm

La distribución de las
nanosferas forma una matriz
alrededor de los cristalitos
rnic¡a les
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Figura 42 (1-8) FotomontdJe de la secuencia de formación y

míneralízación del esmalte (1-4) Período secretono: apanción

de los pnsmas, las Jlechas señalan la situación del proceso de
Tomes. (5) Final del penodo secretoio con el desqt'rollo de lq
reglón más extema de los pnsmas (flechas). (6-8) Período de
maduración caractenzado por la fase inícial de la minerali-

zación; en el período inictql 6 y 7 se distinguen todavía tres
reg¡ones: zona íntema delos pnsmas, zlna extemq delos pns-
mas y esmalte apnsmático; en un penodo más avanzado, el

esmdlte está mucho más mineralizado; las flechas señalan

Ia supe{rcie exteflra Corte de 2 ¡-tm teñído con Von Kossa
Barra : 10 p,m (Cotlesía del Dr. Gómez Salvador).

La fuerza mayor se ejerce en el primer moiar y la
menor en los incisivos en la que la fuerza desciende

* hasta 10 kg-.En relación con las fuerzas masticato-
rias es importante saber que el esmalte, que es el
tejido más duro del organismo, es también, por su
alto grado de mineralización, el más frágil, presen-
tando, por ello, una gran tendenci.a a las macro y
microfracturas. El soporte dentinario subyacente es
el cue le nermite además de su sostén, una cierta
elasticidad

La estructura y las propiedades físicas del esmalte
son condicionamientos que deben conocerse y res-
petarse mediante tratamientos biológicamente ade-
cuados, destinados a preservar las estructuras inter-
nas y extemas del diente, para optimizarlarefención
y adhesión de los materiales de restauración.

Los recientes datos sobre 1as propiedades me-
cánicas del esmalte, obtenidos con el uso combi-
nado de la microscopia de fuerza atómica y las téc-
nicas de nano-indentación, ponen de relieve la
existencia en e1 esmalte de una anisotropía que al-
canza aI menos un 30olo. Esta anisoiropía obser-
vada en ei esmalte es el resultado de la anisotropía
de los cristales de hidroxiapatrra y de su distribu-
ción en el seno de los prismas. La importancia de
un mayor o menor grado de anisotropía condi-
ciona la protección de la dentina coronaria de los
efectos de las cargas oclusales que se realizan sobre
el esmalte. Para Spears si el esmaite es isotrópico
(igualmente compresible en cualquier dirección)
las cargas oclusales protegerían a la dentina de su
compresión. La mayor presión se transferina, a rra-
vés de un esmalte rígido, hacia la región cervical y
desde allí se dirigiría hacia 1a dentina radicular. Esto
significa que el flujo de fluido en la dentina se des-
plazana hacia Ia pulpa a partir de dicha dentina ra-
dicular. La anisotropía del esmalte (compresibilidad

variable según la diferente dirección de la carga)
permitiía que la presión se distribuyera más direc-
tamente a través del esmalte hacia la dentina coro-
naia y que el flujo de fluido de esta región se des-
plazarapor los túbulos dentinarios hasta los cuemos
pulpares (fig. nuevo esquema). El mecanismo his-
tofisiológico descrito (basado en las propiedades de
isotropía y anrsotropía que se derivan de la estruc-
tura del esmalte) juega un importante papel en la
respuesta a 7a fuerza de mordida debido a la es-
timulación de las terminacrones nerúosas de1 com-
piejo dentino-pulpar. La alteración de este meca-
nismo podría explicar por ejemplo el incremento de

-,,
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fracturas que se producen ¡ras los tratamientos en-
dodóncicos

{ Debido a su alto contenido inorgánico el esmal¡e
es parti.cularmente r,rrlnerable a la desmtneraltzación
provocada por los ácidos elaborados por las bacte-
rias existentes en Ia placa bacteriana E1 resultado es
la caries dental y de ahí la importancia de eli.minar
Ia placa adherida a la superficie libre del esmalte con
un cepillado correcto, para prevenir el inicio de 1a
CANCS

El proceso de envejecimiento en el esmalte se ca-
racteiza desde el punto de ústa morfológico por
el desgaste progresivo de las zonas más sometidas
a la acción masticatoria, aunque e11o se relaciona
también con el tipo de alimentación Una de las es-
tructuras más afectadas son las penquimatías que
de forma progresiva disminuyen pues llegan casr a
desaparecer las líneas de imbricación de Pickerill
que las separan. Con respecto a las variacrones en
la composición químrca del esmalte en e1 envejeci.-
miento existen algunos datos divergentes en relación
con el incremento o no de la materia inorgánica por
el mecanismo de reminera\ización. Se sabe, s1n em-
bargo, con certeza que, en dicho período de Ia r,rda,
disminuye marcadamenre el agua en el esma}te y
que el nitrógeno y el flúor se acumulan en su super-
ficie. Un cambio clínico importante que se relaciona,
en general ,  con el  envejecimiento es la menor inci-
dencia de canes en las edades avanzadas. Ello es de-
bido, entre otros factores, a los hábitos alimenricios
(menor consumo de hidratos de carbono), mejor hr-
giene bucal, al progresivo alisamiento de las super-
ficies dentarias y en consecuencia a 1a menor posi-
bilidad de desanollar en ellas placas bacterianas ¡
por último, a las modificaciones químicas (acumu,

lación de flúor y otros iones minerales) que se de-
sarrollan en la superficie del esmalte con 1a edad
(remineralización continua) 1o cual favorece rambién
una menor incidencia de caries.

8. BIOPATOLOGÍA

Y CONSIDERACIONES CLÍNICAS

El conocimiento de la histología del esmalte y de
su histogénesis (amelogénesis) resulta imprescindi-
ble para interpretar la patología que afecra a esra es-
tructura dentaria y a su desanollo y comprender las
bases científicas en las que asienta la prevención y
la terapéuti.ca que el profesional de 1a odon¡ología
utlliza En relaci.ón con las alteraciones patológicas

distinguiremos: a) los defectos de formación del es-
malte, b) la patología neoplásica y c) la caries dental.

En relación con la prevención y Ia terapéutica dis-

tinguiremos: a) la acción del flúor en relación con

ia prevención y b) la restauración del esmalte

a) Defectos de la amelogénesis: las alteraciones
que afectan a la formación del esmalte pueden ser

de ongen genético o de ongen medioambiental dado
que el ameloblasto es una célula muy sensible a los

cambios de su entomo Los defectos pueden alectar
sólo a una pequeña área de la superficie del esmal-
te o, por el contrario, a todo el espesor del mrsmo.

De forma simrlar 1a aiteración puede ser localizada

afectando a uno o dos dientes o generalizada afec-

tando a muchas píezas dentarias o incluso a todala
denticrón. Los defectos pueden ser, además, simé-
tricos o asimétricos respecto de la línea media de
dentición.

Las dos alteraciones más caractensticas a la que
conducen los defectos de 1a amelogénesis son: la

hipoplasia y la hipocalcificación. La primera, es el
resultado de una amelogénesrs defectuosa, como
consecuencia de 1a alteración de1 depósito de ma-

tiz orgánica y que se manifiesta por la formación

de fositas, surcos o por la ausencia parcral o total
de matiz adamantina. La segunda, surge por una
deficiencia en el mecanismo de mineralizacrón y

su expresión clínica fundamental consiste en la
presencia de manchas opacas en la superficie del es-
malte. Entre las causas que dan origen a estas al-
teraciones se destacan Los trastomos sistémi.cos (nu-

tricionales, endocrinos, úrosis, etc.), ias afecciones
locales (traumas, infecciones del diente primano,

etc.), y los tras¡ornos de origen genético repre-
sentados fundamentalmente por la amelogénesis
imperfecta.

De entre los procesos arriba indicados aquéllos
que cursan con un cuadro febril importante, como
por ejemplo Ia fiebre tifoidea, dan lugar a bandas
ma1 formadas en 1a superficie del esmalte que se on-
ginan durante el proceso de amelogénesis. La ad-
ministración de tetraciclinas puede dar origen a una
banda de pigmentación gris o incluso a una pig-
mentación total de 1a estructura de1 esmalte. EIlo se
debe a la incorporación del antibiótico a los tejidos
que se están mj.neralizando

T.a exnosición aot'tda o crónica al flúor en dien-
tes en desarrollo origina alteraciones importantes en
la amelogénesis, concretamente en Ia actiüdad del
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ameloblasto secretor (p 
".1 

, fluorosis denral por ex-
ceso de flúor en agua de consumo -más de una parte
por millón-). Al parecer el mecanismo es la degra-
dación alterada de la amelogenina por las proteasas
en la fase de maduración y formación del esmalte.
Esto da ongen a la retención de la amelogenina y a
la formación de áreas de esmalte irregular. Estruc-
turalmente se observa una capa hipermineralizada
extema y una capa hipomtneralizada ubicada más
intemamente en el esmalte. Desde el punro de üsta
clínico se observa un esmalte moteado que aunque
poco estético es resistente a Ia caries al estar cons-
tituido los cristales por fluorapariu.

En relación con las alteraciones genéticas que
conducen aIa ameTogénesis imperfecta se acepta que
esta denominación debe quedar restringida a defec-
tos congénitos que afecten sólo a Ia formación del
esmalte (alteración de la amelogénesis no sindrómi-
ca), y no a aquellas alteraciones en Ia formación del
esmalte que acompañan a otros defectos metabóli-
cos y morfológicos presentes en otros si.stemas cor-
porales (aiteraciones de la amelogénesis sindrómi-
ca) No debe olüdarse que como el esmalte es de
ongen ec¡odérmico la alteración de su formación
puede acompañar a la alteración de otros derivados
ectodérmicos, como el pelo, 1as uñas, la piel, erc.
De acuerdo con criterios clínicos y radiográficos se
distrnguen tres grandes grupos en la amelogénesis
imperfecta: el tipo hipoplásico, en el que exisre una
reducción cuantitativa del esmalte, pero con una
buena mineralización, el tipo hipocalcificado, en el

que existe una mineralizacíón defectuosa, pero el vo-
Iumen adamantino es prácticamenre normal y el tipo
hipomaduro, en el que se desarrollan distinras al-
teraciones en la configuración de los pnsmas du-
rante las últimas etaDas del nroceso de minerali-
zacíón (frg a3).

Entre los complejos sindrómicos en los que exis-
ten alteración en la formación del esmalte se en-
cuentran los síndromes de Aarskogy de Golz cuya
transmisión hereditaria está ligada al cromosoma X '

y el síndrome Tiico-dento-óseo cuya üansmisión es
autosómica dominan[e.

La diferenciación hacia ameloblastos de algunas
zonas aisladas del epitelio radicular de Hertwig dan
lugar a Ia formación de nódulos de esmake de I a
2 mm de diámetro en las raíces. Dichas formas de-
nominadas perlas adamantinas o del esmalte se en,
cuentran con mayor frecuencia en las zonas de bi-
furcación de las raíces de los molares Derrnanentes
(fig aB).

b) Patología neoplásica: los ameloblasros y orras
células del órgano del esmalte son células que pue-
den proliferar neoplásicamenre. El tumor originado
en ellas se denomina ameloblastoma y es el tumor
odontogénico más común en la región (1olo de los
quistes y tumores de Ia mandíbula). Está formado
por masas celulares sólidas y por quistes que in-
vaden localmente, pero no metastatizan. Su locali,
zaciln más frecuente es 1a reqión molar de la man-
díbula.

Figura 43. Alteraciones de los
pnsmas del esmalte en la ame-
logénesis ímperJecta
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I c) Caries dental. es una enfermedad multifacto-
rial que se caracLenza por ser un proceso dinámico
que afecm primero al esmalte destruyéndolo por un
mecanismo de desminerulización ácida. producido
por los microorganismos de la placa que solubilizan
progresivamente los cristales de apatita.

Con el MO en la lesión de caries temDrana se
pueden distinguir rres zonas (fig. a9.

. Zona translúcida ubicada en el borde intemo de
la lesión que representa la primera zona de cam-
bio en el esmalte que se observa con el MO. En
este lugar existe remoción del componente mi-
neral.

. Zona opaca ubicada extemamente respecto a 7a
antenor y que representa una zona previamente
translúcida que se ha remineralizado.

. Cuerpo de la lesión ocupa la región enfrela zona
opaca y la superficie del esmalte y esrá aparenre-
mente inracra. Es en ella, sin embargo, donde
se pierde la mayor parte del material y donde
ocurren los cambios morfológicos más significa-

Zona traslúcida

Lesión o
< mancha
Dtanca)

Figura 44. Zonas de una canes dental.

tivos. En clínrca recibe la denominación de mancha
blanca.

Una caracteistrca importante de las caries den-
tal es que Ia mayor parte de Ia desmineralización se
produce por deba.lo de la superficie del esmalte, de
modo que por un cierto tiempo perrnanece por en-
cima una capa superficial bien mineralizada. Esto se
debeúa posiblemente a que en la superficie precipi-
tan iones Cut* y PO*3- provenientes de la disolución
subsuperficial o de la placa.

El MET ha revelado que los cristales en la zona
periférica de los prismas son más grandes y elec-
trónicamente más densos en la caries. Estos son cris-
tales reprecipitados y su localización sugiere que di-
cha periferia de los prismas podría cumplir algún
papel en el desarrollo y avance de la lesión. A nivel
molecular la caries altera 7a distribución iónica de
la estructura apafífíca. Al avanzar el proceso se ori-
gina una cavitación progresiva del esmalte con la des-
trucción de las estructuras prismáricas (figs. 45, 46
y 47). El esmalte aprismático no se disuelve en ácido
tan rápidamente como el esmalte pnsmático 1o que
1o hace más resistente a la desmineralización Dor ca-
ries o ai grabado ácido.

La placa cariogénica se puede establecer en rres
zonas preferenciales dei elemento dentario, 1o que
da lugar a tres ripos de distintos caries:
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Fondo del surco

Lamini l la del  esmalte

Conexión amelodent inar i¿ (CAD)

Figura 46 Se muestra un fondo de surco con resto de mate-
.J. r  Tr. . . : . .  L I  - . -  f  l00tLgL L(t tLLLS UC 4()5U)rC,

Figura 45. Sector del fondo de un sólo surco qdamantíno Se
destaca una laminíllq coloreada con tncrómico de Gomon
Corte longtudinal Ténica por desgaste, x 150

2.

Caries de fosas, surcos, hoyos (puntos o pits) y
fisuras que se ubican en 1as caras oclusales de
premolares y molares, y en el tercio oclusai y
medio de las caras vestlbular y palarina de los
molares inferiores y superiores respectivamente
La placa canogénica puede también presentarse
en la cara lingual de los incisivos y caninos. Los
hoyos, puntos o pits son pequeñas depresiones
pundformes y redondeadas, condicionadas por
defec¡os locales del esmalte

Caries de superficies proximales y libres: se on-
ginan en zonas de difíci1 limpieza y por macro
y microdefectos como líneas de imbricación y
pús

Caries de la unión amelocementaria: afecta al ce-
menio expuesto especialmente en personas adul-
tas o por enfermedad penodontal. El esmalte es
de menor espesor y de mayor porosidad a este
nrvel
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Figura 47. Canes subsupe{i-
cial y surco con matenal orgó.-
nico MEB, x 300

Ftgura 48 Perla adamqntina Zona cevical Técnica de des-
gaste, x 100

Las tres variedades difieren entre sí, además de
su localizacrón, por su extensión, diagnóstico y tra-
tamlento.

a) Acción del flúor: se ha üsto que la solubili-
dad del esmalte a los ácrdos se reduce cuando se
aplica un tratamiento con compuestos fluorados, ya
sea por medio de topicaciones, buches, comprimi-
dos o pastas fluoradas Este hecho se fundamenta
en la propiedad física de 1a semipermeabilidad dei
esmalte el cual, permite un intercambio iónrco en-
tre el esmalte y la saliva del medio bucal. Así, el ión
flúor es incorporado por los cristales de hidroxiapa-
tita, reemplazando a los iones hidroxilo de la mlsma
y formado fluorhidroxiapati.ta, la cual es más resis-
tente a la disolución de los ácrdos como se ha inl
dicado previamente

Actualmente aprovechando estos mecanismos se
aplica a la superficie extema del esmal¡e el ión flúor
en forma de topicaciones. Este ión penetra hasta una
profundidad aproximada de 30-50 p,m Lavelocidad
de difusión del fluoruro es mayor en el esmahe de
los dientes jóvenes Támbién, Ias superficies libres
del diente absorben más que las áreas lnaccesibles
como fisuras, lamrnillas y microfisuras. Exisre, sin
embargo, más concentración de flúor en los peque-
ños surcos que forman las líneas de imbricación de
Pickerill que en los rodetes que forman las periqui
matias. La variable absorción del flúor limita a veces
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1a eficacia de su acción preventiva contra la canes,
pues las zonas inaccesibles son las más propensas a
las mismas, de ahí que se recomiende el uso de se-
lladores.

Reparación del esmalte: el esmalte es incapaz de
autorrepararse, pues carece de células, ya que 1os
ameloblastos responsables de su formación, al termi-
nar su función secretora, se fusionan con el resto
de las capas del órgano del esmalte y forman el epi-
telio dentario reducido. Por eso cuando se produce
una pérdida de esmalte por cualquier circunstanci.a
(caries, abrasiones, fracturas), sólo puede ser repa-
rado mediante procedimientos operatorios.

La reparación se realtza preparando una cavidad
que más tarde se rellena con un material restaura-
dor como: amalgamas, resinas compuestas, plásti-
cos, etc La restauración depende de la locaiización
de las caries.

Las ca.,rdades no tienen todas la misma forma y
se las prepara basándose en la esrrucrura del esmaite.
Al tallar una caúdad que va alojar el material res-
taurador se debe:

a) Tener presente la dirección (orienración) de
los prismas durante la preparación cavitaria, de ellos
depende la forma y el borde periférico según su 1o-
cahzacíón

b) No dejar prismas sin sosrén dentinario (den-
tina sana) en los bordes caütarios, no sólo para evL-
tar las macro o microfracturas del esmalte, sino para
lograr un verdadero cierre hermético en la interfase
restauración-tejido dentario. Al lograrlo se elimina la
posibilldad de instalación de nuevas caries.

c) Tener en cuenta que en ciertos casos clínicos
el uso de las resinas compuestas favorece la inter-
fase, pues con carácter preüo a su u¡ilización se
graba 7a superficie de la caüdad con un ácido (gra-
bado ácido) que produce una desmineralización des-
pareja de los prismas para tomar la superficie más
irregular (con depresiones). Más tarde, al aphcarse
la resina se fija mecánicamenre de forma hermétrca
al esmalte.

d) Recordar que las fisuras y las microfisuras son
áreas susceptibles de caries que pueden evitarse
usando selladores

Los selladores más usados en la actualidad se ad-
hieren por retención micromecánica. La técnica dene
en esencia dos etapas: el acondicionamiento del es-
malte (mediante el grabado ácido) y la aplicación
posterior del selladoq que debe rener la fluidez ne-
cesaria para poder penetrar por capilaridad en los
surcos profundos.

En todas las cavidades es fundamenral la pro-
tección de los prismas, Ia adaptación a las paredes
caütarias del material de obturación y el cierre her-
mético de la restauración con los te¡ídos dentarios.
Estos aspectos en operatoria dentai constituyen las
premisas fundamentales de los allados caürarios
modemos.

En la actualidad se llevan a cabo esrudios de in-
geniería tisular, utilizando amelogeninas nativa y re-
combinante, para regular la formación de sisremas
calcificados invitro, semejantes al esmahe, con des-
tino a su posible uso terapéutico.

Al revisar Ia boca de una pacíente de 15 años que
acude a la consulta por motivos estéticos y problemas de
sensibil idad. al Odontólogo le l lama la atención el color
amarillento-marrón del esmalte, con zonas de aspecto
opaco cretáceo por vest¡bular de todos los elementos El
profesional se encuentra frente a un caso clínico relati-
vamente comple.lo. pues deberá realizar el diagnóstico di-
ferencial entre la amelogénesis imperfecta (Al) y la fluo-
rosis leve ld¡ente veteado).

En el interrogatorio del profesional. la pac¡ente relata
que un hermano menor también presenta características
dentarias s¡milares El Odontólogo conoce que la región

donde ha vivido siempre la paciente, t iene un conten¡do
apropiado de flúor en el agua de bebida

Basado en los datos medioambientales. fam¡liares y clí-
n¡cos, ¿a qué diagnóstico l legaría el profesional? Funda-
mente su respuesta teniendo en cuenta el mecanismo de
la amelogénesis y los defectos de la mísma

El diagnóstico correcto es de fundamental importan-
cia, ya que ei tratamiento estético conservador es dife-
rente de acuerdo al tipo de alterac¡ones que sufre el es-
malte Indique cuáles de las características del esmalte
resuitan más afectadas en la Al y la fluorosis, respect¡va-
mente,



CnpÍrulo 1 1

I. GENERALIDADES

z. ErucÍn

3.

4.

5.

2. | . Topografía
2.2. Características clínicas
2.3. Estructura histológica

uruóru DENToGINGtvAL

3.1. Estructura histológica

oRrcEN, rvotuctóru y DESARRoLLo DEL PERtoDoNClo
or pRorrccróru

vASCUrARrzActóru r lruEnvnclótrt

5.f . Vascularización sanguínea
5,2, Vascularización linfática
5.3. lnervación

BropAToloch v cowstpERACtoNEs cúrrltoqs



ENCIA Y UNIÓN DENTOGINGIVAT

1. GENERALIDADES

El periodoncio o periodonto (peri. alrededor;
odonto: diente) es el conjunro de tejidos que con-
forman el órgano de sostén y protección del ele-
mento dentario. Está sujeto a variaciones morfoló-
gicas y funcionales, así como a cambios con la edad
Es así que el periodoncio se ajusta continuamente
a las modificaciones que surgen con el envejeci-
miento, la masticación y el medio bucal

De acuerdo a su función. el periodoncio se di-
vide en:

a) Periodoncio de protección: que comprende
dos regiones . Ia encía que forma un collar o rodete
alrededor de1 cuello del diente y la unión dentogin-
gival que une la encia a la pieza denraria. El perio-
doncio de proteccrón aísla de esta manera la por-
ción coronaria expuesta y protege a las estructuras
de sostén

b) Periodoncio de inserción: o aparato de sostén
de los dien¡es, está constituido por el cemento ra-
dicular, el ligamento periodontal y el hueso alveolar
El ligamento asegura la inserción de la porción ra-
dicular de los dienres en los alveolos óseos de los
maxilares, por medio de haces de fibras colágenas
que constituyen una verdadera arriculación del tipo
de las gonfosis, denominada articulación alveolo-
dentaria (fig l)

2. ENCÍA

La encia es la parte de la mucosa bucal mastica-
toria que tapiza los procesos o rebordes alveolares
y rodea el cuello de los dientes a 1os cuales se ad-
hiere a través de ia unión dentogingival (fig. 2)

En la elaboración de este capítulo ha colaborado el Profe-
sor Titular de la Facultad de Medicina y Odonrología de la Uni-
versidad de Granada, E Femández Segura (España) y laJefe de
Trabajos Prácticos de la Facultad de Odontología de la Univer-
sidad Nacronal de Córdoba od Liliana Bregains (Argentina)

Por ser la encia una membrana mucosa, epitelio,
conectiva desde el punto de vista estructural, posee
un doble ongen embriológico.

Ei tejido epitelial de revestimienro deriva del ecto-
dermo que rapiza la cavidad bucal primitiva o esro-
modeo y el tejido conecrivo subyacenre del mesén-
quima cefálico o ectomesénquima.

2.I. Topografía

La encia en sentido coronario termina en el mar-
gen gingival libre. En dirección apical se conrinúa
con la mucosa de revestimiento vestibular o alveo-
lar (que es más móvil o laxa) y está delimitada por
medio de una línea ondulada, la unión mucogingi-
val. En Ia cara lingual hay una demarcación similar,
pero no tan manifiesta, con la mucosa que tapiza el
piso. o suelo de la boca. En el paladar, 1a mucosa
confluye con la mucosa palatina y no existe una de-
limitación clara, pues ambas son mucosas del tipo
mastrcatono.

Por la ftrmeza de su f¡ación, la encía se diüde
en dos regiones (figs. 3 y 4):

a) Encía libre o marginal y

b) Encía fija o adherida

La encía libre o marginal consriruye la región de
la mucosa que no está unida al hueso subyacente y
que se extiende desde el borde gingival libre hasm
el denominado surco gingival libre o surco margi-
nal. Este surco es una depresión lineal estrecha que
se puede identificar clínicamenre en el 50olo de los
casos. La ubicación del surco corresponde aproxi-
madamente al límite cemento-adamantino.

El surco marginal es más pronunciado en vesti-
bular y es más üsible en las regiones incisivas y
premolares del maxilar inferior. Algunos aurores con-
sideran que la encía llbre, amba descnra, es la ver-
tiente extema o bucal de 1a encía y que exisre una
vertiente intema o dental, denominada el epireho
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del surco, que para otros autores seda pafte de la
unión dentogingival (figs. 5 y 6).

La encia fija o adherida, unida al periostio del
hueso alveolar, es la continuación apical de la ante-
rior, extendiéndose desde el surco gingival libre o
marginal has¡a la unión, línea o surco mucogrngival
que separa la mucosa masticatoda de la encía de la
mucosa de revestimiento alveolar Este surco clínica-
mente se detecta por el cambio de color existente
entre la enc.ía y la mucosa alveoLar.

La encia libre que se extiende a manera de len-
güeta entre diente y diente forma Ia papila o encía
interdental, que posee una forma piramidal en la
zona de los dientes anteriores, pero está aplanada
en sentido vestibulolingual preferentemente en la re-
gión de los molares. N realizar un corte en dicho
sentido vestibulolingual se aprecia una depresión
cóncava entre dos alturas, semeiante a una silla de

Figura 1. El diente con su pe-
nodonto constitr.tye el odontón.

montar, que recibe la denominación de <cob> (fig. 7
Avs).

2.2. Caructerísticas clínicas

Al estudiar la encía, como en toda mucosa, debe-
mos observar su color. Este depende fundamental-
mente de:

a) El espesor del epitelio que está en relación
con el grado de queratinización. Cuando la encía
es ortoqueratinizada, es mayor el espesor del epite-
lio y, en consecuencia, el color de la mucosa es más
pálido. Presenta un espesor promedio de I mm
cuando se mide a la altura de las crestas epiteliales
y de 0,25 mm por encima de las papilas conectivas.

b) La irrigación del corion, que depende de la
variedad de tejido conectivo existente en Ia región
a estudiar y por tanto de la mayor o menor vascu-
laiuactón de dicho tejido conjuntivo.
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Espacio de esmalte descalcif icado

Encía l ibre

Epitel io del surco

Epitel io de unión

Figura 2 Vista panorámíca del penodoncío de protección Cofte
long¡tudínal Ticómico de Masson, x25.

c) La población de melanociros y la síntesis de
melanina que será responsable de la mayor o me-
nor pigmentación existente. Los melanocitos de la
mucosa masticatoria son más numerosos que en el
resto de la mucosa.

,El aspecto depende en general de la textura del
corion y de la presencia de papilas coriales Estas
pueden ser de tipo delomorfas (que levantan el
epitelio que la reüste) o adelomorfas (que no Ie-
vantan el epitelio). De ahí que su aspecto puede ser
Iiso o rugoso.

En las encías sanas desde el punto de üsta clí-
nico se presentan las siguientes características:

a) La encía libre es de color rosado coral, de
superficie lisa, brillante y de consistencia blanda o
móvil.

b) La encía adherida es de color rosado pálido,
consistencia finrre y aspecto rugoso, llamada de cás-
cara de naranja, pero este punteado no está pre-
sente en todos los individuos, sólo en un 40olo. Su
ausencia no significa, como se creía con anteriori-
dad, un signo subclínico de una gingfietis en evolu-
ción.

La encía adherida se continúa por medio de Ia
unión mucogingrval con la mucosa alveolar que es
móvil y de un color rojo más oscuro. La mucosa al-
veolar está formada por un epitelio plano estratifi-
cado no queratinizado y grueso que se sitúa sobre
un corion laxo rico en frbras elásticas.

2.3. Estructura histológica

Yana para cada región a considerar:

)21

Fígura 3 Zonas de lq mucosa gingpval



M.E. Gón¡z ¡¡ F¡nn¿.rus - A. C,ql{pos MuÑoz

Encía marglnal o libre

A) Epnguo:

El epitelio de Ia encía libre o vertiente extema o

bucal está conectado al tejido conectivo por una in-

Figura 4 Caractenstícas clíni-
cas de las encías libre y adhe-
nda

terfase sumamente ondulada, debido a las proyec-

ciones papilares que enúa el tejido conectivo hacia

el epitelio; se observa también, la presencia de cres-

tas epiteliales rnterpapiiares Estas crestas son me-

nos prominentes en las personas de mayor edad y

Epitel io del surco

Corion laxo apapi lar

Cor ion semidenso

Vert iente l ibre de la encía marginal

Figtra 5 Encía marg¡nal o libre A menor dumento se distinguen

las dtftrenctas en eI epttelto y el conón de las verttentes dental y

Iibre HE, x 40
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Figura 6 Detalle a mdyor aumento de la fgura 5 HE, x 100

viceversa, más prominentes en los individuos jóve-

nes. Las crestas epiteliales son llamadas (red de cla-

üjas>, su presencj,a es un rasgo histológico típico

del epitelio bucal (fig. B). Por el contrario, la inter-

fase epitelio-corion es recta a nivel del epitelio del

surco y de1 epitelio de unión que forman como vere-

mos en el apartado correspondiente el epitelio de la

unión dentogingival

El epirelio de la encía libre o margj.nal puede ser

de dos tipos: queratinizado o paraqueratinrzado Por

este motivo con el MO se pueden distinguir los si-

guientes estratos celulares:

I Estrato basal o germinativo.

I  Fctratn ccninnsn

3. Estra¡o granuloso.

4. Estrato cómeo.

Estos estratos ofrecen caracteres histológicos se-
mejantes a los descritos en el capítulo caüdad bu-
cal. Si ei epitelio es queratinizado eI estrato cómeo

Val le o <Col>

Papila interdental
en forma de <tienda>

Zona Posterior

Frgura 7 A: Localízación de la uníón dento-g¡ng¡val B: As-
pecto de la encía en lq zona molar

presenta un número escaso de hileras a\canzando
un espesor no mayor de 10 a 20 pm. Si el epitelio
es paraqueratinizado, 1o que es más frecuente, las
células superficiales tienen núcleo picnótico y el ci-
toplasma contiene pocos filamentos de queratina;
en este tipo de epitelio no se observa estrato cór-
neo y el estrato granuloso está muy poco desarro-
llado o tampoco existe. En el epitelio de la encía h-
bre o marginaL existen, al igual que en e1 epitelio de
1a mucosa bucal melanocitos, células de Langerhans
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Figura 8 Encía libre, se obsewa las crestas epttelíales y las
papilas coiales. En el extremo dtstal de las crestas se idaúi-

frcan céIulas claras (lechas) HE, x 100

y células de Merkel. La membrana basal posee un

espesor de 1 a 20 p"m y caracteísticas semejantes a

las descritas en e1 Capítulo 5.

En 1a superficle de este epiteiio de la encía libre

existe un alto porcentaje de células con patrones mi-

croscópicos tipo lll (patrón en huella) I IV (patrón

reticular) cuando se estudia con microscopia elec-
trónica de banido (ver capítulo Mucosa Bucal). Estos

patrones de superficie corresponden a células en es-

tados intermedlos de diferenciación. El estudio de

la expresión de citoqueratinas en el crtoplasma pone

de relieve la alta expresión en este epitelio del par

de citoqueratinas 4-I3. La renovación epitelial del

epitelio de la encía marginal o libre se lleva a cabo

a través de unidades epiteliales proliferativas (ver ca-

pítulo 5) en las que se activan céiulas basales que

se diferencian y ascienden a 1as capas superiores

El epirelio de ia papila o encía interdental es pla-

no esüatilicado paraqueratínizado en su vertiente

vestibular y lingual mientras que el epitelio que

vis¡e la col es de tipo plano no queratinizado.

B) CoruoNr:

En esta zona, eI tejido conectivo es semidenso,

posee una cantidad similar de células y fibras

Las células que encontramos en el corion son:

Fibroblastos: es la céiu1a predominante, repre-

sen[a aproximadamenie eI 650/o de la población

celular total del corion gingival. Su función es

sintetizar los diversos tipos de fibras del tejido

conec[ivo e interviene además en la elaboración

de la sustancia fundamental o matriz extracelular

de este tejido. Se ha descrito heterogeneidad en-

re 1os fibroblastos de distintas regiones por su

capacldad para segregar mayor o menor prosta-

giandinas PGE, Al parecer los fibroblastos gin-

givales seian fibroblastos con una mayor capaci-

dad para segregar este compuesto que activa la

proliferación y Ia diferenciación de los querati-

nocltos

Células cebadas: se localizan en general, cerca de

Ios vasos sanguíneos. Se caracfenzan por poseer

abundantes gránulos citoplasmáticos metacromá-

ticos con la tinción de ATO e identificables fácii-

mente con naranja de acndina (fluorocromo) con

el microscopio de fluorescencia, por el alto con-

tenido de glicosaminoghcanos ácidos sulfatados
(fig. e)

Estas células reüsten una particular importancia

desde el punto de usta de la patología, pues los mas-

tocitos producen sustancias vasoactivas (hepanna e

histamina) que controlan eI flujo de sangre y man-

tienen la estabiiidad del sistema microvascular.

Aigunos estudios han demostrado que material

granular liberado por las células cebadas puede ser

captado por 1os fibroblastos, lo que sugenia una in-

teracci.ón significativa entre estos dos elementos

' Macrófagos: participan activamente en Ia defensa

contra sustancias extrañas o irritantes, por su fun-

ción fagocítica. Un pequeño número de macrófa-

gos, Iinfocitos y plasmocitos se encuentran en el

tejrdo conectivo de la encía normal e intervienen

en ia defensa y reparación. En las encías clínica-

mente sanas, los hnfocitos T existen[es son del

tipo T Úelper o cooperadores) mientras que los

linfocitos T citotóxicos Q¿íller o asesinos) están

re-
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Figura 9. Se identíftcan los mastocítos en el conon g¡ng¡val
por su fluorescencia ro1a. Naranla de acridína, x 250.

presentes en las encías enfermas y su número
aumenta con el grado de inflamación.

El corion contiene fibras colágenas, fibras de re-
ticulina, escasas fibras elásticas (correspondientes a
las paredes de los vasos sanguíneos) fibras de elau-
nina y fibras de oxitalán que ultraestructuralmente
se asemejan a las fibras elásticas inmaduras. Las fi-
bras colágenas son principalmente del tipo I El re-
cambio de colágeno es más rápido en Ia encía que
en cualquier otra zona de la mucosa bucal. Ello se
debe a las demandas funcionales que inciden sobre
la velocidad de recambio. Las fibras de elaunina y
de oxitalán presentan en la encía una disposición
particular. Las primeras acompañan con suaves on-
duiaciones a las fibras colágenas en su recorrido
paralelo al eje longitudinal de las papilas en e1 co-
necrivo superficial. Las segundas, en cambio, se dis-
tribuyen en todo el conectivo y muy especialmente
en la vecindad de las membranas basales. Mientras
que el área ocupada por las fibras de colágena y el

diámetro de las fibras elásticas se incrementa con Ia
edad, el de las fibras de oxitalan perrnanece inalte-
rable en el envejecimiento.

La sustancia in¡ercelular amorfa, ha sido estu-
diada desde el punto de üsta histoquímico: se dñe
positivamente con PAS, hieno coloidal yAlcian BIue,
lo que indica la presencia de glicosaminoglicanos
(GAG), tanto neutros como ácidos (en¡re ellos ácido
hialurónico y condroitín sulfato), y glicoproteínas.
El ácido hialurónico representa eL 20-30o/o del to¡al
de glicosaminoglicanos existente en el tejido gingi-
val siendo una de las concentraciones más al¡as de
hialurónico existente en el organismo.

Se ha indicado anteriormente que la relación en-
tre el epitelio y el tejido conectivo presenta un as-
pecto ondulado por las numerosas prolongaciones
del corion o papilas coriales que no levantan la su-
perficie del epitelio y se llaman papilas adelomorfas
(fig l0).

Encía fija, insertada o adherid.a

En esta región la encía se caracfenza por poseer
un epitelio y un corion con las siguientes caracte-
rísticas:

A) Epn¡no:

El epiteiio es de tipo plano estratificado querati-
n:u:ado ofreciendo el esÍato cómeo distintos grados
de queratinización (fig. 11). Presenta menos canti-
dad de glucógeno que el epitelio no queratinizado,
por la relación que existe enffe esta inclusión y el
grado de queratinización. También suele observarse
mayor cantidad de células de Langerhans y melano-
citos. Al igual que en el epitelio de la encía libre se
observa la presencia de queratinocitos superficiales
de patrón tipos lll y IV como marcador de diferen-
ciación predominante. La expresión de citoquerati-
nas más frecuentes de este epitelio es la de los pa-
res 5-I4 y 1-10.

Ei grado de queratinización del epitelio de am-
bos tipos de encías, libre y adherida (cuadro I), no
presenta variaciones en relación con las hormonas
en la mujer en las diferentes fases dei ciclo mens-
trual, pero se ha demostrado que disminuye con la
edad y la menopausia.

B) Coruorq:

Es de tipo denso, sumamente fibroso. Se carac-
tenza por poseer abundantes papilas delomorfas
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que levantan el epiteiio que lo revisre; la superficie
presenta un aspecro puntiforme. Las partes protru-
yen[es corresponden al epitelio más delgado en este
lugar por las proyecciones del tejido conectivo Se
ha observado que en personas querealizan un cepi-
llado ügoroso el área punriforme se exriende a la

M.E. Gó¡¡nz r¡ Frnn¡nrs - A. C¡-vrpos Muñoz

Epitel io del surco

Epitel io plano estrat i f icado paraqueratinizado

Paoilas coriales adelomorfas

aroqfas oni ip l ia los

Figura 10 Detalle de la vertiente llbre de la encía marg¡nal. Nó-
tense las papilas conales adelomorfas y el aspecto del epitelio pla-
no estratifrcado paraqueratinizado Conon semidenso Tncrómico
Masson, x 250.

encía libre y papilas interdentales. Los epitelios con
áreas puntiformes intensas parecen estar más que-
ratinizados (cuadro I).

En el tejido conectivo dela zona correspondienre
a la conexión de las encías adherida y margrnal, se
encuentran gruesos haces de fibras colágenas que se

Encía adherida (fija) Encíc marg¡nal Qibre)
(yertiente bucal
de la encía)

Unión dentog¡nglttal

Vertiente dental-  - .  
; .  

- , , -  Epi te l io de unión
o eplteno aet surco

Epitelio Plano estratificado Plano estratificado Plano estrarificado Plano esrratificado no
paraqueratinizado paraqueradnizado no queratinizado queratinizado con 1ámina basal
u ortoqueratinüado extema e intema (fija al diente)

Conectivo denso Conectrvo semidenso Conectlo laxo Corion la.ro (vecino lámina basalCorion Conectivo denso Conectrvo semidenso Conectlo laxo Corion la.ro (vecino lámina basal
adhendo al penostio no adherido al penostio Irrigación abundante exrema) Con infiltrado linfoci-

uno

Papilas coriales Papilas <delomorfas> Paprlas <adelomorfas> Sin papilas
Iargas y estrechas más cortas y numerosas

Irrigación escasa Imgación moderada
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Crestas epitel iales

Hueso alveolar

Papilas coriales delomorfas

Epitel io plano estrat i f icado paraqueratinizado

Figura 11 Detalle de Ia encía adhenda Se visualiza el epitelio

plano estratit'icado pardquercttinizado EL conon denso está adhe-

ndo aI penostio del hueso alveolar HE, x 100

entremezclan con los provenientes del periostio y 1i-

gamento penodontal .  5e disponen en una especie

de anillo, antiguamente llamado <ligamenlo circular

de Kollikep> (mal denominado, pues comprende

también fi.bras con otros tipos de orientación). La

denominacrón apropiada es ligamento gingival o su-

pracrestal.

En un corte vestibulolingual ias fibras se orde-

nan en los s iguientes grupos ( f ig 12):

Grupo gingivo-dental: constituido por haces de

fibras de colágeno que se extienden desde Ia encía

a1 cemento dentano

Grupo gingivo-alveolar: constituldo por haces de

fibras de colágeno que unen la encía a1 penostro de

la cresta alveolar.

Grupo circular: ios haces de fibras de colágeno

forman una banda o ani1lo alrededor del cuello del

diente entrecruzándose con Las anteriores

Grupo periostio-dental: constituido por haces

de fibras de colágena que se dirigen desde el pe-

riostio de la vertiente extema de 1a cresta alveolar

hacia el cemento

En el tejido conecti.vo de la encía interdental

existe e1 denominado grupo transeptal o grupo den-

todental, formado por haces de fibras de colágena

que parten del cemento cervical del diente, atravie-

san dicho te.lido conectivo y se insertan en el ce-

mento cemcal de1 diente adyacente por encima de

La cresta alveolar (fig 13)

Tanto las fibras gingivodentales como 1as cr.rcu-

lares reluerzan la unión dentogingival.

3. UNIóN DENTOGINGIVAL

Constrtuye una de las regiones de1 periodonclo

de nrotección Su función es la de unir la encía al

diente La unión dentogingival está constituida por

e1 epitelio del surco, el epitelio de unión y el corion

subyacente a ambos epitehos (fig. 7 A) El epitello

del surco, denominado también por algunos auto-

res vertiente dentai de la encía l ibre o marginal. se

continúa en el borde gingival con el epitelio de la
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CIRCULARE

GINGIVO
DENTALES

PERIOSTIO
GINGIVALES

o
GINGIVO

ALVEOLARES

PERIOSTIO
DENTALES

Cresta ósea

Hueso alveolar

'Ligamento
periodontal

Fipra 12. Fibras glnghtales (cofte restíbulolingtal).

encía libre y en sentido apical con el epitelio de
unión sin que exista una diüsión clara entre ambos
epitelios. EI epitelio del surco reviste al surco gingi-
val, depresión poco profunda que se extrende desde
la superÍicie libre del epitelio de unión hasta el borde
libre de la encía. El epitelio de unión, une a la encía
con el dlente a través de una membrana basal, se
extiende desde la región de la unión cemento-es-
malte hasta el fondo del surco gingival, configurando
un anillo alrededor del diente

3.1. Estructura histológica

Yana para cada regrón a considerar.

a) Epitelio del surco

El epitelio que tapiza el surco gingival es de tipo
plano estratificado no queratinizado. (ver descrip-
ción en el capítulo de cavidad bucal) (fig. 1a).

Las caracteústicas morfológicas del epitelio del
surco están determinadas por las propiedades induc-
tivas de la lámina propia o corion subyacente. Se ha
demostrado que si se trasplanta epitelio queratini-
zado (de la mucosa masticatoria) a la lámina propia
del surco, se transforma en no queratinizado. En

Transepta les
o dentodentales

Figura 13 Fibras glng¡tales (coñe mesiodistal).

cambio, si se trasplanta el epitelio del surco sobre
el corion de Ia mucosa masticatoria, este epitelio se
queratiniza. Estas experiencias señalan que la es-
tructura variable del epitelio depende de la acción
inductora del ectomesénquima derivado de la cres-
ta neural

Desde ei punto de nsta histológico, el epitelio
del surco es semejante al epitelio de unión. Aunque
las células en el epitelio del surco esrán más próxi-
mas unas a otras y los espacios intercelulares no son
tan amplios. Dichos espacios son, sin embargo, más
anchos que en el epitelio de la encía libre. Las cé-
lulas superficiales pueden presentar una marcada
degeneración intracelular, antes de ser descamadas
hacia la hendidura. La actiüdad mitótica es más mar-
cada o rápida en el epitelio del surco y epitelio de
unión, que en el resto del epitelio bucal. En el pri-
mer caso, el tiempo de renovación es de siete días
aproximadamente y en el epitelio de la mucosa bu-
cal es de doce a trece días.

El epitelio que reüste las zonas más apicales del
epitelio del surco en la región de los molares está
predominantemente taprzado con células de patrón
tipo I que es el tipo menos diferenciado y con me-
nor capacidad de descamación. Este hecho puede
contribuir a un mayor tiempo de adhesión bacte-
nana al epitelio y favorecer la coloni.zación mtcro-
biana y la invasión (fig. I5). Es precisamente ia re-
gión de los molares la que se ve, según diferentes



Crpírulo l l :  P¡nroto¡cro ot pnor¡ccrór l ls

Epitel io del surco

Espacio de esmalte descalcif icado

Cresta alveolar

Epi te l io de unión

Figura 14 Sector de la reglón g¡ng¡val donde puede obsewarse el
epitelio del surco (conon apapilar), la unión delttognglvql y lct
cresta alyeolar Técnica por descalctJicación HE, x 60

estudios clínicos y epidemiológicos, más gravemenre
afectada en la enfermedad periodontal.

La unión existenre enrre el epirelio del surco y
el conectivo es recta (apapilar).

b) Epitelio de uníón

El epitelio de unión suele recibir también otras
denominaciones: adherencia epitelial, manguiro epi-
telial o epitelio de fijación Su función esencial es la
protección bioiógica, pues se trata de una banda de
epitelio que se fga alrededor del cuello de la corona
clínrca, conecra \a encia a la superficie del esmalte
y sella de esta manera el penodonto proregiéndolo.
Desde el punto de üsta topográfico presenra un
aspecto triangular, teniendo su base al fondo del
surco gingival y su vértice a nivel de la unión ce-
mento-esmalte.

Desde el punto de üsta histológico esrá consri,
tuido por un epitelio plano estratificado no quera-
rtnizado, que por el lado inremo se une al dienre a
través de una lámina basal internay por ei lado ex-
temo se conecta al tejido conectivo por otra lámina

basal denominada lámina basal exrema (figs 7 A y
16) Su espesor vana de 15 a 30 células aproxima-
damente en su parte más ancha, que corresponde a
la base del surco (en dirección coronal) y de una a
dos células en la unión cemenro-adamantina El es-
pesor vaúa con la edad, en los primeros años de
üda consta sólo de tres a cua[ro capas de células,
pero su número aumenta progresivamente hasta
alcanzar en el individuo adulto las cifras anres men-
cionadas. En el epitelio de unión exisren dos po-
blaciones celulares: la población inrínseca queran-
nocítica y una población extúnseca transrtona muy
desarrollada.

Po¡lqcróN lxrnÍus¡cq.

Queratinocitos: son células que esrán por Io ge-
neral orientadas en un plano paralelo a la superficie
dentaria, con excepción de las células basaies que
son perpendiculares. Se reconoce una capa basal con
células de aspecto cuboideo y varias capas de célu-
las planas suprabasales. Las céluias que se ongrna:r
en la capa basal, no exhiben tendencia a la mad..i-
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Figura 15 Colonización de bactenas sobre queratínocitos.
MEB, x2 800.

ración, sólo se desplazan oblicuamente hacia la su-
perficie dentaria y llegan eventualmente a la base del
surco gingival donde descaman. Es decir, que difiere
significativamente al compararlo estructural y funcio-
nalmente con el epitelio gingival queratinizado o pa-
raqueratinizado. Se ha sugerido que las céluias del
epitelio de unión tienen un nivel de diferenciación
similar a las células basales del epitelio bucal. En este
sentido en las células del epitelio de unión se expre-
san preferentemente integrinas cru B* que son ghco-

proteínas que se encuentran en las membranas plas-
máticas de las células que están en contacto con las
láminas basales (ver capítulo 5). El epitelio de unión
posee un alto índice de recambio celular, estimado
aproximadamente en siete días. La ultraestructura ce-
lular de los queratinocitos es La siguiente:

. Células basales: Ias células de la capa basal exhi-
ben citoplasmas con abundante RER, complejo
de Golgi y escasos filamentos. Presentan nume-
rosos hemidesmosomas asoci.ados a una lámina
basal llamada lámina basal externa, que conecta
e1 epitelio al tejido conectivo adyacente. Esta in-
tedase es lisa, aunque suele presentar ondulacio-
nes en la región coronaria próxima al fondo del
surco.

Cutícula
dental

Células
superf iciales

Células

Lámina basal
interna

su prabasales

oaSal

externa

\-_
Corion

de la encía

Células
basales

Frgura 16. Representación sírnpllficada dela organización del
epítelío de unión

. Células suprabasales: Ias células se van aplanando
progresivamente a medida que se alejan de la ba-

sal hacia la superficie dentaria, orientando su

eje mayor paralelo a la misma. Los citoplasmas
exhiben RER y apaÍaro de Golgi más prominen-

tes que los observados en las capas correspon-
dientes del epitelio gingival superficial, io que su-

giere la función del epitelio de unión de sintetizar
proteínas y glicosaminoglicanos para el mante-
nimiento de la lámina basal, tanto en relación
al tejido conectivo como a la interfase dentaria
Se han identificado cuerpos densos rodeados de

membranas que semejan lisosomas. Las células
cercanas a la base del surco poseen capacidad fa-

gocítica. Se ha descrito recientemente la presen-

cia de catepsina B y H a nivel de los lisosomas.
Los espacios intercelulares son amplios y en ellos

se alojan células leucocitarias que son relativa-
mente abundantes en Ia vecindad del surco qin-

grval.

Los espacios extracelulares, además de dar paso

a estas células que emigran hacia afuera (fondo del
surco), permiten el paso hacia el interior de antíge-
nos, bacterias o sus toxinas. Esto contribuye a crear
un estado inflamatorio, tan típtco de encontrar en

el corion, así como dei epitelio del surco

Las células superficiales del epitelio se fijan al
diente por medio de una lámina basal intema. Se
ha demostrado que el contacto epitelial-adamantino
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es el resultado de una adhesión físico-química don-

de intervienen fuerzas intermoleculares de atracción

y repulsión. Se forma un espacio de alrededor de

15 nm que permite ei paso de sustancias. Esta re-

lación de adhesión es de corta duración por su gran

dinamismo, a diferencia de las relaciones de inser-

ción de los hemidesmosomas que es de larga du-

ración.

La lámina basal interna contlene una lámina

densa (adyacente a la superÍicie adamantina) y otra

lámina lúcida en la que se insertan los hemidesmo-
somas. Ambas capas son sintetizadas por las células

epiteliales. Las células en contacto con Ia láminaba-

sal intema muesüan abundantes hemidesmosomas;
éstos son más numerosos que enla capa basal. Pocos

filamentos citoplasmáticos se unen a ios hemides-
mosomas; la mayona de los tonofilamentos corren
paralelos a ia superficie celular, en lugar de presentar
la disposición perpendicular habitual con inserción

de los mismos en las placas de unión desmosómicas.
Aún no se conoce cómo los hemidesmosomas se

mueven a lo largo de la superficie dentaria durante
la mrgración y renovación celular. Estudios recientes

demuestran que en la lámina basal intema el com-

ponente más abundante es una variedad de lamini-

na denomi.nada lamimna 5 y que, en dicho lugaq

no se detecta ni coIágeno tipo IV ni la laminina pro-

totípica existente en el resto de las láminas basales,

que actualmente recibe la denominación de lami-

nina l. La expresión del gen LAMC2 que codifica

Ia síntesis de laminina 5 es muy evidente en las cé-

iulas de este epitelio.

El contacto del epitelio de unión con la superfi-

cie del diente puede perderse por un desequilibrio

entre las fuerzas intermoleculares participantes. La

<desinserción> epitelial ocurre por una separación
que puede ser de dis¡into origen: a) enzímática, pro-

ducida por las células epiteliales o por leucocitos de

la población extrínseca, actiüdad que puede esrar

mediada por los productos bacterianos al. estimular

la liberación de las enzimas llsosómicas, y b) por ac-

ción de distintas fuerzas aplicadas en 1a hendrdura

grngival

Po¡u.ctóN ExrrÍNs¡cq TnqNstrome

Granulocitos, linfocitos y monocitos: son célu-

las que proúenen de los vasos del tejido conectivo

subyacente y que peneÍan en el epiteiio de unión.

La actividad secretora del queratinocito juega un p1-

pel importante en 1a mayor o menor presencia de

estos elementos en el seno del epitelio de unión. Se
sabe que el queratinocito activado segrega entre
otros compuestos G-CSF (factor estimulante de co-
lonias de granulocitos) M-CSF (factor estimulante
de coloni.as de monocitos) y GM-CSF (factor esti-
mulante de colonias de granulocitos y monocitos) y
que dicha secreción estimula Ia presencia y la acti-
vidad de dichos elementos celulares. La secreción
de IL-l y TGF-p por parte del queratinocito activado
estimula también la presencia y la actiúdad de los
linfocitos.

De acuerdo con sus caracteísticas citológrcas y
funcionales el epitelio de unión se puede diúdir en

tles zonas:

l. Zona apical: muestra las caracteisticas de una
zona gerrmnatrva por su actividad mitótica.

2. Zona media: posee desmosomas muy desarro-
llados, casi sin espacio intercelular, lo que indica
mayor adhesión celular y preúene la penetración
bacteriana.

3. Zona coronal: las células se caraclervan por pre-
sentar aspecto digitifonne debido a grandes eva-
grnaciones o inegularidades de la membrana plas-
mática. Los espacios entre estas interdigitaciones
se abren a veces directamente sobre Ia lámina ba-
sal extema, la cual tendia íntima relación con el
paso del fluido gingival desde el tejido conecrivo
a la hendidura o surco gingival. Este fluido gin-
gival o creücular es líquido tisular que, pasando
a través del epiteiio de unión, fluye normalmente
en el surco y ejerce un efecto de limpieza y pro-

tecci.ón sobre la unión. Su composición química
es similar a la del plasma, posee aminoácidos,
proteínas, carbohidratos, electrólitos, anticuerpos
-' ^--i-^' ^^-^ la li.sozima. La lisozima actúay c l l¿r l l rd)  LUrrru

destruyendo la pared de las bacterias. La saliva
proporciona 1as inmunoglobulinas tipo <<,A> (lgA).

El fluido contiene además neutrófilos, linflocitos
y una mezcla de células epiteliales descamadas
provenientes del epitelio de unión. Algunos auto-
res sostlenen que este fluido sólo está presente
en encías enfermas y que consisle en un verda-

dero trasudado seroso que se realiza a través del
epitelio

c) Conon

EI corion del epitelio del surco y del epitelio de

unión es de Ia variedadlaxa con escasos fibroblas-
tos y fibras de colágeno. En el mismo existe un infil-
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trado inflamatorio de varios tipos celulares: neutró-

filos, Iinfocitos y monocitos-macrófagos, que se con-

centran en ese lugar. La invasión microbiana es fre-

cuente y la presencia de este infiltrado se considera

fisiol.ógica. Sin embargo, estos elementos celulares

son parte de una reacción de defensa, más que com-

ponentes normales del tejido.

El macrófago y el neutrófilo juegan un papel fun-

damental en esta zorra err relación con Ia invasión

bacteriana y la enfermedad periodontal. El prime-

ro entre sus funciones inmunológicas posee la de

procesar y presentar antígenos, fagocitar y segregar

iur. en Ia respuesta inflamatoria de la enfermedad

periodontal el macrófago segrega enzimas que degra-

dan el tejido conectivo, como colagenasa, elastasa e

hialuronidasa, prostaglandinas, leucotrienos, TNF
(factor de necrosis tumoraD y componentes del com-

plemento. Aunque varias células, queratinocitos, fi-

broblastos, células endoteliales y linfocitos segregan

ll-l el macrófago es la célula que lo hace en mayor

proporción, 1o que es importante, porque esta cito-

quina es responsable, entre otras funciones, de es-

timular la proliferación de fibroblastos y células en-

doteliales, activar Ia acción destructiva de bacterias

por parte de los neutrófilos y de los propios ma-

crófagos, activar a los linfocitos B y T para Ia res-

puesta inmunológica e inducir por último la resor-

ción ósea. Los neutrófilos son esenciales en la

enfermedad periodontal por su actividad sobre las

bacterias a las que se adhieren, fagocitan y destru-

yen mediante la elaboración de diversos agentes an-

tibacterianos enÍe los que destaca el peróxido de

hidrógeno y el ácido hipocloroso en medio aerobio

y la lisozima, las proteínas catiónicas antimicrobia-

nas y las defensinas, tanto en medio aerobio, como

anaerobio.

4. ORIGEN, EVOLUCIÓN Y DESARROLLO

DEL PERTODONCIO DE PROTECCIÓN

Podemos distinguir tres Períodos:

1. Peíodo previo a la erupción dentaria: En la pe-

núltima fase del ciclo vital de los ameloblastos o

peíodo de protección, una Yez qúe han elabo-

rado Ia película primaria del esmalte (último pro-

ducto de su secreción sobre la superficre adaman-

tina), sufren una reorganización intema de su

citoplasma celular, acortándose. Es así que los

a¡neloblastos de aspecto cuboide se unen a las

^;tgs remarrentes del órgano del esmalte y pa-

san a formar el llamado epitelio dentario redu-

cido constituido desde el punto de vista histo-

lógico por varias capas de células aplanadas' En-

ttá lot postameloblastos y el esmalte queda la

lámina basal intema del epitelio reducido del es-

malte. Esa lámina basal o lámina de inserción

epitelial primaria se apoya directamente sobre ei

esmalte en los dientes no erupcionados. Es una

cudcula amorfa de 0,5 a 1,5 mm de espesor' El

contacto enüe esta lámina y las células del epi-

telio reducido se mantiene por medio de hemi-

desmosomas.

2. Período de erupción dentaria: al comenzar el me-

canismo eruptivo el epitelio dentario reducido

oue rodea la corona se acerca al epitelio bucal;

lós est atos basales de ambos epitelios muestran

una intensa actividad mitótica y el tejido conec-

wo interpuesto experimenta cambios degenera-

dvos, Io que determina más tarde la fusión de

ambos epitelios. La membranabasal extema del

eoitelio dentario reducido se fusiona con la iá-

mina basal del epitelio bucal. Por otra pane, el

área central de la masa de células epiteliales, for-

mada al fusionarse el epitelio bucal con el epi-

telio dentano reducido, se necrosa formándose

un ojal a través del cual el diente erupciona

3. Peíodo posterior a la erupción dentaria: al erup-

cionar parte de Ia corona en la cavidad bucal, se

produce la invaginación de la mucosa bucal con

la consiguiente formación de la hendidura gin-

gival y el epitelio de unión' El epitelio de unión

en este momento está constituido por células del

epitelio dentano reducido y del epitelio bucai,

siendo imposible diferenciarlas (ver fig' I ' capí-

tulo l3).

La relación esmalte-epitelio se denomina ahora

adherencia o inserción epitelial secundaria. A me-

dida que el diente continúa erupcionando, hasm al-

canzar el plano de oclusión, el epitelio reducido es

gradualmentereemplazado por la proliferación de las

células basales del epitelio de origen bucal. El nuevo

epitelio adyacente a Ia superficie del esmalte se llama

epitelio de unión. Varios es¡udios demuestran que

el cambio total del epitelio reducido al epitelio de

unión finaliza enüe dos o tres años después de la

erupción: La velocidad de Ia conversión esuía su-

jeta a varios factores, |ales como estímulos funcio-

nales o inflamatorios, así como a las variaciones ana-

tómicas en las estructuras vecinas y su relación con

los dientes.



Si bien el epitelio dental reducido contribuye es-
pecíficamente al desarrollo de la unión dentogingi-
val, no es necesario parala reparación de esta unión
después de un tratamiento quirúrgico (gingivecto-

mia). La regeneración completa del epitelio de unión
en una zona más apical se produce a expensas de
las células que se originan en el epitelio bucal.

Con respecto al origen de Ia encía esta se dife-
rencia a partir de la mucosa bucal, una vez que los
dientes hacen su erupción en la cavidad bucal. Es
decir, que Ia encía alcanza su forma y estructura de-
finitiva con Ia erupción de los elementos dentarios.
Por eso Erausquin nos dice da encía nace y muere
con el elemento dentario>.

En las áreas restantes de la mucosa bucal próxima
alazona de erupción,la encia evoluciona y adquiere
los componentes estructurales típicos de una mu-
cosa masticatoria. Si bien los estímulos favorecen la
queratinización, ésta no es el resultado único de una
adaptación funcional, sino que además, existe un
patrón genético previo. Nuestra observación de un
epitelio paraqueratinizado a nivel del epitelio de la
futura mucosa masticatoria en fetos a término, pa-

rece ratificarlo.

5. VASCUI-ARIZACIÓN E INERVACIÓN

5. I. Vascularuación sanguínea

El aporte sanguíneo al periodoncio de protección
llega por tres vías:

a) Vasos supraperiósticos (provenientes del pe-
riostio).

b) Vasos del ligamento periodontal: que se anas-
tomosan con los vasos sanguíneos supraperiósticos.

c) Vasos del hueso alveolar: que dan ramas para
la papila y para el ligamento periodóntico (l€. I7).

En la encía libre los vasos supraperiósticos se
anastomosan con los vasos provenientes del liga-
mento periodontal y del hueso.

Los vasos supraperiósticos en su Íayecto hacia la
encía libre, emiten fi.nas ramas que forman un plexo
subepitelial, que a su vez envia asas capilares a cada
una de las papilas conectivas interdigitadas con las
clavas o invaginaciones epiteliales, tanto en la encía
libre, como en la adherida. Por debajo del epitelio
de unión y del epitelio del surco existe un plexo
llamado dentogingival que consiste en una fina red
vascular que corre paralela a la membrana basal de
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dichos epitehos y que no presenta asas capilares en
condiciones de normalidad.

Se ha observado que el flujo sanguíneo es mayor
en la región grngrval que en el resto de la mucosa
bucal, se Ie relaciona con el grado de inflamación
que siempre está presente, aun en grado mínimo.

5.2. Vasculartzación linfática

El sistema linfático es diftcil de identifi.car con
MO por la delgadez de la pared de los vasos que
en los capilares está representado solamente por Ia
capa endotelial.

La linfa del área labial y lingual de Ia encía de la
región incisal drena en los ganglios linfáticos sub-
mentonianos. La encía vestibular del maxilar supe-
rior y la vestibular y lingual de Ia zona de los mola-
res inferiores drena en los ganglios submandibulares.
La encía palatina drena en los ganglios cerücales
profundos, mientras la linfa de la gingiva correspon-
diente a los terceros molares va hacia los ganglios
yugulodigástricos.

5.3. lnervación

La encía está inervada por las ramas terminales
del nervio trigémino 0/ par), representado por las

Figura 17 . Irrigacíón g¡ng¡v al (corte vestibulolingual).
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ramas: labiales superiores (del nervio infraorbitario),
dentario superior y palatino anrerior, sublingual (ter-
minal del nervio lingual), denmrio infenor y men-
tonrano.

En las fibras nerviosas que alcanzan la región del
epitelio de unión, incluyendo las terminaciones in-
traepiteliales existentes a dicho nivel, se han identi-
ficado niveles de sustancia P más elevados que los
que se detectan en Ia región del epitelio del surco
y en el resto del epitelio que revisre la caüdad bu-
cal. La sustancia P regula, como es sabido, el flujo
sanguíneo y se libera en presencia de una inflama-
ción.

6. BTOPATOLOGÍA Y CONSIDERACIONES
CLÍNICAS

En este apartado se considerarán respectivamente
la migración apical de la unión denrogingival que se
produce con la edady el sustraro histológico en el
penodonto de protección de Ia enfermedad perio-
dontal y de otros procesos clínicos que afectan al
mismo y que no se relacionan directamente con la
enfermedad periodontal.

. Teniendo en cuenta el concepto de erupción con-
tinua, la erupción del elemento dentario no ter-
mina cuando el diente encuentra su antagonism
(erupción activa), sino que conrinúa toda la vida.
Comprende entonces una fase activay otra pasiva.
Esta última se caracteiza por la migración apical
de la unión dentogingival, lo que trae aparejado
una mayor iongitud de la corona clínica. Desde
el punto de lrsta funcional la corona clínica es
aproximadamente dos tercios de la corona ana-
tómica (relación esmahe-cemenro : cuello anató-
mico). La erupción pasiva también se halla rela-
cionada con el desgaste fisiológrco, por eso los
dientes continúan su erupción aunque en forma
imperceptible, para compensar el desgaste por
atrición. El descenso o migración de la unión den-
togingival se produce con una pérdida paulatina
del tejido de sostén y la cresra ósea. Algunos auro-
res consideran que la migración apical lenta de la
unión dentogingival erupción pasiva no es resul-
tado del proceso fisiológico de Ia erupción pasrva,
sino el resultado de un proceso conrinuado de
irritación mecánica y bacteiana.

En la üda del diente, de acuerdo con lo indicado
arnba, se presenran cuatro formas posibles de rela-

ción entre las estructuras dentarias y el epitelio de
umón.

1. EI epitelio de unión presenra su porción coronal
en el esmalte y su extremo apical en la unión
amelocementaria.

2. La región apical se encuentra en el cemento,
mientras que la coronaria se mantiene en el es-
malte.

3. La porción coronaria selocaliza en la unión ame-
locementaria y la apical en el cemento.

4. El desplazamienro de la unión es ran manifiesro
hacia Ia zona apical, que todo el epitelio de unión
se relaciona con el tejido cementario.

El proceso que conduce a la exposición delaraiz
como consecuencia de la migración apical se deno-
mina recesión, retracción gingival o atrofia. La ubi-
cación por debajo del cuello anarómico aumena la
corona clínica. La exposición del cemento facilita ei
desarrollo de la canes de rau. Támbién la abrasión
que produce el cepillado puede eliminar cemenro
cervical y exponer Ia superÍicie de la dentina.

. La enfermedad periodontal es un importante pro-
blema de salud pública presenre en rodas las po-
blaciones humanas. Su manifesración clínica va-
ía ampliamente desde una gingiütis persisrenre
hasta una penodontitis destructiva grave. La causa
primaria de la enfermedad periodonral es la act-
mulación de placa dental, pero existen numero-
sos factores secundarios locales (cálculos, caries,
trauma ociusal, déficit de saliva, prótesis denra-
nas, etc.) y generales (genéticos, infecciosos, hor-
monales, hematológicos, nutricionales, etc.), que
pueden modificar el estado de la enfermedad.

Los caracteres histológicos de las esrmcruras que
constituyen la unión dentogingival son esenciales en
la génesis y el desarrollo de la enfermedad. Tias el
primer nivel de defensa confa laplaca que es la sa-
liva la integridad del epitelio de unión consriruye la
segunda línea de defensa. La intemrpción mecánica
del epitelio de unión y la difusión de los productos
bacterianos hacia el interior, debido a la permeabi-
lidad del mismo desencadena la respuesta inmuno-
lógica e inflamatoria del huésped. Davis menciona
que la respuesta a los agentes bacterianos se inicia
con la erupción y continúa duranre roda la vida del
diente.

La intemrpción mecánica da ongen a 7a acríva-
ción y posterior secreción por parte de los querati-



nocitos de ci.toquinas y sustancias que estimulan a
su vez la actir,edad de otras células de la región Los
neutrófilos y los macrófagos existentes en el corion,
tras reorganizar y redisribulr su citoesqueleto y sus
receptores y modificar su morfología (fig. 18 A y B),
ascienden junto al flujo gingival a través del epitelio
para alcanzar el surco En este sentido se ha esta-
blecido en el epiteho de la unión denrogingrval una
clara asociación entre la migración de leucocitos po-
limorfonucleares y el gradiente y distribución de
IL-B y la molécula de adhesión intercelular ICAM,I
en el seno del epitelio. Asimismo en 1os querarrno-
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citos del epitelio de la unión denrogingival se ha de-
tectado, en mayor medida que en otras regiones del
epitelio oral, la expresión de E-selecdna, molécula
de adhesión que esú presenre fundamentalmenre en
los endotelios y que se relaciona con la adhesión
leucocitaria. Los neurrófi1os y los macrófagos son
fundamentales en la defensa antibacteriana y en eJ.
desarrollo y progreso de la enfermedad periodontal.
La disminución del número de neurófilos en el or-
ganismo (neutropenias) o ias alteraciones de los mis-
mos en disdnros tipos de procesos (diaberes, SIDA,
síndrome de Down, síndrome de papilion-Leféwe o

Figura 18 A: Mod{icación
mo{ológ1ca (polanzactón) del
neutró[ilo después de su estimu-
lación MEB, x 11.500

Figura 18. B: Redistnbución
de receptores del mismo neu-
trófilo delaJígura 18 A MEB,
x 11 500
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síndrome de Chediak-Higashi) acelera el desarrollo
de la enfermedad periodonral. Los anrígenos de 1a
placa provocan, por otra pafte, Ia respuesta inmu-
nológica humoral de tal manera que ias células plas-
máti.cas elaboran anricuerpos que, junto a las célu-
las antes ciradas conrribuyen a la eliminación de las
bacterias y de sus productos.

Las defensas del huésped y las céiulas del epirelio
y del corion exisrentes en la unión dentogrngrval es-
tán relacionadas por una compleja red de mediadores
y citoquinas que coordinan ia proliferación epitelial,
el proceso inmunológico y el proceso inflamarorio
La excesiva secreción de algunas de esas sustancias
IL-l, TNF y prosraglandinas puede originar, sin em-

bargo, alguna lesión en los rejidos dela zona. El pre-
cio en la defensa del huésped es un pequeño grado
de daño tisular causado en parre por ias bacrenas y
sus productos y en parte por la respuesm inmuno-
lógica e inflamatoria que estos provocan.

De todo Io dicho se deduce que el odontólogo
debe conrrolar y mantener el estado de salud del epi-
telio de la unión denrogingival, para que esre pueda
cumphr con su función de proteger todos los rejr-
dos integrantes del penodoncio.

. Las estructuras hisrológicas del periodonto de
protección constituyen rambién el sustrato bioló-
gico en el que asienra una imporrante parología

Figura 19. Melanosis g¡ng¡val
idiopática.

Figura 20. Híperplasía glng¡val por ci-
closporína.
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Patogenia Clínica Tejido Patología

Angina de Vincent Esprroqueta Ginglvitls Epitelio Ausencia en zona ulcerada
de Vincent Úlcera necrótica Conec¡ivo: neurófilo lnfiltrado en zona ulcerada

Melanosis grngival Desconocida Prgmentación Epitelio: melanocitos Síntesis aumentada de melanina
idiopática queratlnocito Depósito intracelular

Conectivo:macrófagos Depósitointracelular

Hiperprogesteronemia Endocrina Gingivitis hemonágica Epitelio: queratinocito Atrofia y/o hiperplasia
(embarazo, píldoras Conectivo: linfocitos Infilrradc
annconcep[vas, vasos Proliferación
pubertad) Edema

Iarrogenia farmacológica Farmacológica Agrandamiento Epitelio: queratinocito Hiperplasra
(ciclosporina, nifedipino, Gingir,rds Conectivo: fibroblasto Hiperplasra
hidantoína) Síntesis aumentada de colágeno

Epulis Reactiva Tumoración
. Fibroso Conectivo: fibroblas¡os Síntesis aumentada de colágeno
. Granulomaroso Conecrivo: fibroblastos Telldo de granulación
(granuloma piogénico) vasos

. Cigantocelular Conectivo: macrólagos Cranuloma

Envenenamienro Tónca Pigmentación Conectlo: macrófagos Depósito intracelular
por metales: linfocitos Infiltrado perivascular

. Bismuto ' negra

. Arsénico ' negra

. Plomo . azul-gns
o Mercurio ' gns-üoleta
. Plata .. violeta

Ulceras Epirelio Ausencia er zona ulcerada

de la boca, que no está relacionada directamente
con la enfermedad penodontal. En pnmer lugar
los procesos infecciosos, sistémicos, preneoplási-
cos y neoplásicos descritos para 1a mucosa bucal
pueden tamblén observarse en esta zona Sin em-
bargo existen algunos procesos que, aunque tam-

bién pueden extenderse a otras zonas de ia caü-
dad bucal, se localizan preferentemente en el pe-
riodonto de proteccrón y más concretamente en
Ia encia (figs 19 y 20) . EI sustrato histológico de
algunas de dichas lesiones se expresa en el cua-
dro 2.

El Odontoestomatólogo diagt-tostica g¡ngiv¡t¡s a un pa-
ciente que acudiÓ a la consulta porque siente molestias
y le sangran las encías al cepil lar sr.ts dientes ¿En qué sig-
nos clínicos se basa el profesional para hacer este d¡ag-

nóstico? ¿Cuáles son los mecanismos histof¡siológicos res-
ponsables de esta patología? Fundamente la importancia
de un tratamiento precoz, considerando las posibles con-
secuencias en caso contrario



CnpÍruLO 12

f .

2.

rrurRooucclóru
CEMENTO

Generalidades
Propiedades físicas
Componentes estructurales
del cemento

2.4, Cementogénesis
2.5. Tipos de cemento
2.6. Conexión cementodentinaria (CCD|
2.7. H¡stof¡siofogía
2,8, Biopatología y consideraciones clínicas

LIGAMENTO PERIODONTAL

3. t. Generafidades
3.2. Componentes estructurales def ligamento
3.3. Vascularización e inervación
3.4. Origen y desarrollo
3,5. HistofisiologÍa
3.ó. Biopatología y consideraciones clínicas

HUESO ALVEOIAR

4.1. Generafidades
4.7. Características generafes del tejido óseo
4,3. Estructura anatómica def hueso alveolar
4.4. Estructura histológica def hueso afveolar

2.1.
2.2.
2.3.

4,



CEMENTO, LIGAMENTO PERIODONTAT Y HUESO ATVEOIAR

I. INTRODUCCIÓN

El periodoncio o periodonto de inserción está
compuesto por tres estructuras que conforman una
unidad funcional y comparren un mismo origen em-
briológico: cemenro, ligamento penodontal y hueso
aiveolar. Los tres se originan, al mismo tiempo que
se forma laraíz del dienre, a parrir de la capa celu-
lar intema del saco dentario.

Las fibras colágenas del ligamento penodontal se
insertan por un lado en el cemento y por el otro en
el hueso que rodea el alveolo, consrituyendo la ar-
ticulación alveolodentaria. Esta articulación que per-
tenece al grupo parricular de las gonfosis, manriene
al diente en su sitio y le permite resistir las fuerzas
masticatorias (fig. I A y B).

Las estructuras que forman el periodoncio de in,
serción tienen una evolución correlativa a lo largo
de la vida del diente, ya que la remodelación perma-
nente de ias fibras periodonrales y del tejido óseo,
así como la aposición continuada y selectiva del ce-
mento, se relacionan con los movimientos de aco-
modación y desplazamienro de los dlenres. Además,
si el diente se pierde por extracción, el cemenro y
parte del hgamento periodontal1o acompañan, mien-
tras que el hueso alveolar y las fibras periodontales
remanentes sufren una regresión total.

Las tres estructuras del penodoncio de inserción
constituyen una unidad funcional y evolucionan inte-
nelacionada y coordinaddmente durante la yida del
diente.

2. CEMENTO

2.1. Generalidades

EI cemento es un tejido conecdvo mineralizado,
derivado de Ia capa celular ectomesenquimática del

En la elaboración de este capítulo han colaborado los pro-
fesores Titulares de la Facultad de Medicina y Odontología de
la Unrversidad de Granada, F Javier Cafizares y Mu Angustias
Cubero (España)

saco o folículo dentario que rodea al germen den-
tario. A semejanza del esmalte, el cemento cubre la
dentina, aunque sólo en la porción radicular. Tiene
como función principal anclar las fibras del liga-
mento periodontal a la raiz del diente.

Desde el punto de üsta esrructural, el cemento
es comparable al hueso ya que su dureza y compo-
sición química son prácticamente similares; además,
ambos crecen por aposición, poseen laminillas, ¡
cuando el cemento presenta células, éstas se alojan
en lagunas, como los osteocrtos.

Ambos tejidos proporcionan un sirio de anclaje
o inserción a las fibras periodontales. No obstante,
poseen caracteísticas que los diferencian:

a) El cemenro cubre y prorege la totalidad de ia
superficie radicular del dienre desde el cuello ana-
tómico hasta el ápice, aunque en ocasiones puede
extenderse sobre el esmalte en la región cerücal (ver
Capítulo de Esmalte, Casos de Choquet).

b) El cemenro no está vascularizado y carece de
inervación propn

c) El cemento no tiene capacidad de ser remode-
lado y es por 1o general más resistenre a la resorción
que el hueso. Este hecho es imporranre desde el
punto de r,rsra clínico, puesto que si fuera resorbido
fácilmente, la aplicación de técnicas ortodóncicas
ocasionaría la pérdida de la raí2.

EI cemento, al cubrir la porción radicular de los
dientes, se relaciona con la dentina por su cara in-
tema; con el ligamento periodontal, por su cara ex-
tema; por su extremo coronario con el esmalte y
con la pulpa dental por su extremo apical.

En la mayor pafte de Ia raí2, especialmente en
dientes jóvenes, el cemento forma una capa relati-
vamente delgada. El menor espesor se encuentra en
el cuello, donde riene unos 20 p,m de ancho y por
lo general rermina en bisel, extendiéndose un breve
trecho sobre ei esmahe. En la región media de la
raiz el espesor del cemento suele oscilar entre 50 y
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Espacio de esmalte oor descalcif icación

Dent ina

Pulpa

Periodoncio de protección

Periodoncio de inserción

Ftgtra 1. A: Dragrama de un corte long¡tudinal de un elemento
dentano con Los tqidos del penodoncio de protección e inserción
B: Vista panorámica de un elemento dentano con sus tqidos pe-
nodonciales. Técnica por descalctftcacíón; Tncrómico de Mas-
son, x 4

Esmalte

Epitel io del surco

Encía l ibre

Hueso alveolar

Ligamento periodontal

Encia adher ida

Cemento
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Conducto radicular

Dent ina radicular

Cemento

Fígura 2 Porción apical de un diente uninadicular Corte long¡-
tudinql Técnica por desgaste, x 40

B0 pm, pero varía con la edad, debido al depósito

continuo y progresivo de nuevas capas. Las zonas

más afectadas por la deposlción secundaria de ce-

mento son las apicales e interradrculares (srtuadas

en la bifurcación de las raíces), pudiendo alcanzar

un Brosor de 2 a 4 mm en esas regiones (tig 2)

2.2. Propiedades físicas

Color: e1 cemento presenta un color blanco na-
. . "^A^ 

- ; .  ^ . . ,  
I  r^  \ /  nn2.ñ . r  ro ol  o.-" ]caraqo. mas oscuro )  .  r - - -  - - .^--- te,  pero

menos amarillento que la dentina

Dureza. Ia dureza del cemento es menor que la

de la dent ina y del  esmalte En terminos generales.

7a dureza del cemento es similar a las del hueso la-

mina¡ concordando con la equivalencia fisicoquí-

mica y estructural de ambos te.l idos

Permeabilidad: el cemento es menos permeable

que la dentina, a pesar de su mayor contenido de

'""^-^i^ ^-^Á^:^^ -' ^ su menor densidad No obs-)u)LarrLr4 ur54rrrL4 /  4

tanre.  e l  cemento es un tej ido permeable.  y queda

demostrado por 1a facilidad con que se impregna de

pigmentos medicamentosos o alimenticios.

Radioopacidad: La radioopacidad del cemento
es semejante al hueso compacto, por lo tanto, en
las radiografías presentan el mismo grado de con-
tras¡e E1 espesor reducido del cemento no permite
una visualización marcada, excepto en \a zona del
ápice donde el tejido es más grueso

La radioopacidad es una propiedad que depende
del contenido mineral, es por esto que el cemenlo
es notablemente menos radioopaco que el esmalte
donde la concentración de sales minerales es muy
elevada y comparado con la dentina, también posee
menor grado de radioopacidad.

2.3. Componentes estructurales del cemento

El cemento está formado por elementos celu-
lares, en especial los cementoblastos y cemento-
citos y por una matrrz ex¡racelular calcificada. Son
cé1u1as fenotípicamente diferentes de las céiulas
óseas

Células

' Cementoblastos: 1os cementoblastos se encuen-
¡ran adosados a la sunerficie del cemento. de1 lado

)+ )
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del ligamento periodonral. (zona cemenrógena del
periodonto) En un diente funcional, los cemen-
toblastos se consideran integrantes estructurales
de dicho ligamento. Los cementoblastos pueden
enconÍarse en estado activo (con el MO se obser-
van como células cúbicas, muy basófilas), o inac-
tivo (aparecen aplanados, con núcleo de hetero-
cromatina).

En las raíces en desarrollo suele haber una caDa
continua de cementoblastos activos en toda su ex-
tensión. En los dientes con raíces comnleumenre
formadas, en cambio, se encuentran cemen¡oblastos
activos a partt del tercio medio o sóio en el tercio
apical, es decir, en las zonas donde hay deposición
de cemento secundario (zonas cementógenas). Entre
Ios cementoblastos activos y el cemento mineraliza-
do, como ya se indicó, existe una deigada capa de
sustancia cementoide, cemento inmaduro o prece-
mento, que representa la deposición más reciente
de matnz orgánica donde aún no se han precipitado
las sales minerales. El cementoide aparece eosinófilo
en preparaciones teñidas con HE, y está atravesado
por fibras del ligamento penodontal.

Con el microscopio electrónico, los cemento-
blastos formativos (fig. 3) presenran núcleo excén-
trico de forma irregular, con uno o dos nucieolos,
abundantes mi¡ocondrias, RER y aparato de Golgi
bien desarrollado. A diferencia de los fibroblasros
del ligamento penodontal, los cemenroblasros pre-
sentan menor cantidad de RER, pero un mayor nú-
mero de mitocondrias. En los cementoblastos hu-

Cementoide Cemento

manos se ha descrito la presencia de numerosos gra-
nos de glucógeno, así como de filamenros inrerme-
dios y de actina. Las células se asocian mediante
uniones comunicantes y desmosomas muy simples.
Las membranas de los cementoblastos poseen re-
ceptores para la hormona del crecimiento y para el
EGF (factor de crecimiento epidérmico), esros últi-
mos en número muy reducido en relación con los
fibroblastos del ligamento periodonral. Asrmismo ios
cementoblastos poseen receptores paraTa acción de
Ia PTHrP (proteína relacionada con Ia paratohor-
mona), la cual parece tener un importante papel en
la regulación de Ia cementogénesis

Las caracteisticas ultraestructurales descritas nos
indican que los cementoblastos [ienen una elevada
actividad de síntesis. Sus funciones son sintetizar Ío-
pocolágeno que formará las fibras colágenas inrrín-
secas, y proteoglicanos o glicosaminoglicanos para
Ia matnz extracelular. En los cementoblas[os no se
ha demostrado actir,rdad fosfamsa alcalina, a dife-
rencia de los osteoblastos que poseen esta enzima
de forma abundante. Yamamoto ha sugerido la exis-
tencia de dos tipos de cementoblastos que inrerven-
drían de modo diferente en la elaboración y confi-
guración de las fibras intúnsecas. Ambos tipos de
cementoblastos se diferencian en sus prolongaciones
Un tipo tendría solo prolongaciones digrrifonnes y
otro digitiforrnes y laminares.

. Cementocitos: una yez que los cementoblastos
quedan incluidos en el cemento mineralizado, se
les denomina cemenrocitos (fig. 4). Estos se alo-
jan en caüdades denominadas cementoplastos o
t^^, , -^-  / f i^  <\r46urra) \ r r5.  J/ .

Cemento
(matrrz calcificada)

Figtra 3. Cemattoblqsto ubicqdo en eIlígamento penodontal Frgura 4 Cementoctto (ME).
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En cortes histológicos preparados por ia técnica

de desgaste, donde se observa únicamente maleria

inorgánica, los cementoplastos y los conductillos

calcóforos que emergen de ellos aparecen negros a1

MO (fig 6), ya que quedan ocupados por aire Las

zonas que rodean al cementoplasto presentan ma-

yor mineralización de Ia matnz que aquéllas que se

encuentran alejadas.

En preparados descalcil icados se observa que los

cementocitos son células ovoideas, con su eje ma-

yor paralelo al eje longitudinal de \a raíz y su eje

menor perpendicuiar a Ia misma

El cementoci to t íp ico presenta entre l0 a 20 pro-

longaciones crtopiasmáticas, que emergen de1 cuerpo

celular, pudiendo Tlegar a medir entre 20 y 30 p'm

de longitud Esras prolongaciones, que se extienden

por los canalículos o conductillos calcóforos, pueden

ramificarse y establecer contacto con 1as proionga-

ciones de otros cementocitos vecinos La mayona

de las prolongaciones tienden a dingirse hacia la

superficie extema en dirección a1 periodonto, a ex-

nenqas de cr-r ien se nrrrre Arrn aorrel las oue nacen

Cementoplastos

CanÍculos o conducti l los calcóforos

Cemento celular

Ftgura 6 Detalle a mqyor aumento del cemento celular Se ob-
sewa los cementoplastos y sus ttpicas prolongaciones Técníca por
desgaste, x 250.

Ftgurd 5 Cementoplastos (corte por desgaste, MD)

dela cara opuesta de1 cementocito, dan un recorrido

curvo para dirigirse al ligamento periodontal, ya que

dicho ligamenro es la fuenre de nutnclón del ce-

mento.

Se inremrera cue los intercambi.os metabólicos

son muy limitados, a través del sistema de conduc-

tillos Dichos intercambios se melven menos efi-

cientes con 1a edad, a medida que aumenta 1a dis-

tancia entre 1os cementocitos y la superficie radi.cular.

ñ
t

Cementoplastos
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En general, los cementocitos poseen un núcleo
pequeño y picnótico, y crtoplasma acidófilo. Con el
MET se comprueba que presentan escaso desarrollo
de orgánulos citoplasmáticos; el RER tiene cisremas
dilatadas y hay pocas mitocondrias. Estas caracte-
rísticas, que corresponden a células atroficas o con
un grado muy reducido de actividad, se acentúan a
una profundidad de 60 ¡.r.m o más con respecto a la
superficie radicular donde. con el MET se observa
vesiculización y signos de desrrucción celular. Con
el MO se ven lagunas aparentemenre vacías, próxi-
mas a la dentina, que corresponderían azorras donde
las céiulas han degenerado completamente

r Otras células: A menudo también pueden obser-
varse amplias caüdades de contomos irregulares
que contienen varios cementocitos, o bien varias
células sin prolongaciones que.son restos epitelia-
les de Malassez, provenientes de la disgregación
de la vaina de Hertwig Estas formaciones se cono-
cen con el nombre de lagunas encapsuladas.

Otro tipo de células que pueden hallarse en re-
lación con el cemento son los cementoclastos u
odontoclastos, los cuales tienen capacidad de re-
sorción de los tejidos duros. Se localizan en la pro-
ximidad de la superficie externa cemenraria y pre-
sentan caracteísticas comparables a los osteoclastos.
En condiciones normales, estas células están ausen-
tes en el ligamento periodontal, puesto que el ce-
mento no se remodela. No obstante, los cemento-
clastos aparecen en ciertas patologías, como también
durante la resorción radicular de los dientes deci,
duos o en casos de excesivo moümiento dental or-
todóntico, especialmente cuando se utilizan apara-
tos fijos.

Matriz extracelular (MEC)

Lamatnz extracelular del cemento contiene apro-
ximadamente: 46 a 50o/o de materia inorgánica,27o/o
de materia orgánica y 32o/o de agua.

El principal componente inorgánico esrá repre-
sentado por fosfato de calcio, que se presenta como
cristales de hidroxiapatita. Dichos cristales son de
menor tamaño que los del esmalte y dentina.

La disposición que rienen esros cristaies de hidro-
xiapatita es similar a la del tejido óseo, alojándose,
tanto dentro de las fibras colágenas, como entre ellas.
Al MET se presentan como trazós electrónicamente
densos, alargados, finos y paraleios al eje longrtudi-
nal de las fibras colágenas. Es¡os cristales son más

delgados en la superficie y aumentan de tamaio ha-
cia las capas más profundas del cemento.

Además de los fosfatos de calcio hay también car-
bonatos de calcio y oligoelemenros, entre los que
podemos mencionar: sodio, potasio, hierro, magne-
sio, azuflre, flúor.

La matnz orgánica del cemento esrá formada
por fibras de colágeno principalmente de tipo I, que
constituyen eI 90o/o de la fracción proteica de esie
tejido. Existen dos clases de fibras: intínsecas y ex-
tínsecas. Las fibras intrínsecas están formadas por
los cementoblastos, mientras que las extdnsecas
son haces de fibras del ligamento periodontal. El ce-
mento puede ser clasificado de acuerdo al tipo de
fibras que 1o constituyen, 1o cual será visro más ade-
lante en este capítulo. La sustancia fundamental está
integrada por proteoglicanos, glicosaminogiicanos y
glicoproteínas que son básicamente semejantes a las
de la materia orgánica ósea. Existen diferencias en
los componentes de la sustancia fundamental en los
dos tipos fundamentales de cemento (véase más ade-
lante).

2.4. Cernentogénesis

La formación de dentina y cemento enla raíz de
un diente en desarrollo depende de la presencia de
7a vaina radicular de Hertwig. Como se explicó en
los capítulos de Embriología Dentaria y Erupción,
esta vaina se origina por proliferación de las células
del epitelio dental in[emo y exremo en el asa cervi-
cal del órgano del esmalte, urra vez que se ha com-
pletado la aposición del esmalte en toda la extensión
de Ia corona (fig. 7). La vaina epitelial crece exren-
diéndose en sentido apical, y en su extremo distal
forma el diafragma epitehal, más marcado en el caso
de los dientes multirradiculares. La vaina de Herwig
por 1o general está formada por dos capas de célu-
las relacionadas entre sí por distintos mecanismos
de unión y proüstas de membrana basal, tanto en
su superficie intema, como extema.

A medida que la vaina crece y rodea a la papila
en expansión, induce a las células situadas en la pe-
riferia de ésta a diferenciarse en odontoblastos, los
que una vez maduros secretan lamatnz orgánica de
Ia dentina radicular. Cuando la predentina alcanza
un grosor de 4 a 5 1,,m, comienza a mineralizarse.
AI avanzar el proceso de mineralización se intemrm-
pe para las células epiteliales la fuente de nutrición
proveniente de la papila dentaria, por lo que la vaina
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radicular se fragmenta, formando una red fenestrada.

Las cé1u1as provenientes de Ia disgregación de la

vaina de Hertwig persisten en el adulto constitu-

yendo 1os restos epiteliales de Malassez.

La rotura de 1a vaina i.nvolucra la degeneración

o pérdlda de la 1ámina basal del lado cementario, al

volverse discontinua esta lámina basal, es reempla-

zada por una capa de material amorfo y fibrillas finas

orientadas aI azar, las cuaLes contribuirán a formar

la capa hialina entre cemento y dendna

A través de la red que forma la vaina epitelial mi-

gran las células ectomesenquimáticas indiferenciadas

provenientes de1 folículo o saco dentario, y se colocan

en estrecha aposicrón con la capa hialina que cubre

la superficie de la dentina radicular. Estas células ec-

tomesenquimáticas aumentan de tamaño y desanollan

todos los orgánu1os citoplasmáticos caracteúsricos de

las células sintetizadoras y secretoras de proteínas,

diferenciándose en cementoblastos Estos comienzan

a depositar Ia matnz orgáni.ca del cemento La se-

cuencia esú ilustrada en Ia figura B A, B y C

Lamatnz orgáni.ca se mineraliza por la formación

de vesículas matriciales en los momentos iniciales
(ver formación de la dentina del manto) y por pro-

pagación de los cristaLes de hidroxiapatrta desde la

superficie dentinaria de 7a raiz. Mientras continúa

este proceso, los cementoblastos secretores se des-

plazan ale¡ándose del límite cementodentinario En-

tre los cementoblastos y la línea frontal de minera-

Tización permanece una delgada franja de material

cementoide de unos 5 ¡rm de espesor.

La cementogénesis tiene una actiúdad cíclica que

se revela por las líneas de imbricación o incremen-

tales. Se observan en los cortes por desgaste como

líneas oscuras muy finas, que dehmrtan zonas más

ciaras y anchas. Estas líneas de incremento siguen

el contomo de toda Ia raí2. Se trata en realidad de

líneas de reposo, ya que presentan peíodos de inac-

tiúdad en la cementogénesis. Las zonas más anchas

dispuestas entre e1las son las laminillas, que corres-

ponden a nuevas capas de cemento. Estas no ¡ie-

nen un ancho definido y uniforme, debido a que 1a

Epitel io
0entano

'  reducido

y Dentina

Cementoblastos

, l  
$

l*

Fibras
coragenas
del l igamento
periodontal
en formación

! i .
ementoloe

Osteoblastos

'.'ti4
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Predentina Predentina

odontoblastos \ 
DentinaOdontoblastos

ementoide

ementoblastos

SACO DENTARIO

rón
.'at
f1
/9

Odontoblastos

&e
Disgregación
de la vaina

Preodontoblastos

Fígura 8 A, B, C: Etapas de la cementogénesis

actiüdad cementógena no es igual en todo el área
dela raíz (fig. 9). En las laminillas, las fibras colá-
genas están dispuestas en forma miís ordenaday aI. ,-

men[e mineralizadas, mientras que en las zonas de

Hueso Osteoblastos Lioamento

Cementoblastos

perforantes

Cemento
-^^ 

l í^^ 
--LUr | i lr rtrd> uenllna

Figura 9. Diagrama que muestra la zona cementógena y las
hneas incrementales del cemento

reposo las fibras están dispuestas en forma irregular
e hipomineralizadas.

Las fibras colágenas de cada laminilla (fibras in-
túnsecas del cemento, producidas por los cemen-
toblastos) se orientan paralelamente a la superficie
radicular, pero la dirección en cada laminilla es di-
ference de Ias laminillas vecinas.

Al mismo tiempo que se produce la aposición del
cemento, van quedando incluidas en é1 las fibras co-
lágenas del ligamento periodontal en formación, que
se constituyen 1as fibras extínsecas del cemento o
fibras perforantes, Ias que llegan amtnerahzarse total
o parcialmente al estar dentro de este tejido (fig. l0).
Estas fibras son produci.das por los fibroblastos del
ligamento penodontal. Aunque inicialmente se in-
sertan en el cemento en ángulo recto a la superficie
radrculaq su orientación puede cambiar significati-
vamente debido al moümiento dentario. Las fibras
extrínsecas por 1o general están reunidas en fascículos
de sección redondeada, enr.'ueltas por otras fibras de
recorrido helicoidal. Existe además un grupo menor
de fibras que corren en distintas direcciones. Todas
estas fi.bras se hallan incluidas en una matiz amorfa
que tambrén se mineraliza. Cuando comienza la erup-
ción del diente, el cemento se va depositando con
clerta lentitud, es por 1o general de tipo acelular.
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I)na vez que el drente entra en oclusión, en 1os
dos tercios apicales de Ia raíz continúa formándose
cemento celular o secundario. Se trata de un me-
cani.smo de cementogénesis rápido, por 1o cual el
tejido formado posee una elevada proporción de fi-
brillas colágenas y cementoblastos incorporados en
su matriz. Estos últimos reciben ahora el nombre de
cementocltos, y perrnanecen alojados en caüdades
llamadas cementoplastos. Estas estructuras ie pro-
porcionan a1 tejido un aspecto típico que permite
diferenciarlo del cemento acelular (frg. 11).

Los cementoblastos que elaboran 1a matnz ex-
tracelular del cemento celular y acelular sintetizan
compuestos diferentes para cada tipo de cemento o,
si el compuesto es común, lo hacen con distinta in-
tensidad (véase mas adelante).

2.5. Tipos de cemento

Cemento acelular o primario: Este cemento
comienza a formarse antes de que el diente erup-
cione. Se deposita lentamente, de manera que los
cementoblastos que lo forman retroceden a me-
dida que secretan, y no quedan células dentro del
tejido.

El cemento acelular se presenta predominante-
mente en el tercio cervical, pero puede cubir Ia raiz
entera con una capa muy delgada, de unos 50 ¡,1m,
adyacente a la dentj.na. A menudo suele faltar en el
tercio apical, y en ese caso sólo se encuentra en dicha
región cemento celular (figs 12, 13, 14 y I5).

Figura 10 Superfrcie del ce-
mento Se obsewan oquedades
de ínserción delas Jibras perfo-
rantes. MEB. x 900

EI cemento pnmano consiste principalmente en
haces de fibras altamente mineralizadas. Predominan
las fibras extúnsecas, que resultan prácticamente in-
distinguibles de 1as fibras intúnsecas dispuestas apre-
tadamente entre ellas. La proporcrón de fibras con
respecto a Ia matnz amorfa aumenta desde cervical
hacia apical.

Algunos autores han sugendo que Ia amelogenina
juega un papel importante en la formación del ce-
men[o aceluiar y que tiene, asimismo, la posibilidad
de inducir la regeneración de dicho tipo de cemento.
Este papel ha sido, sin embargo, negado por otros
muchos autores. En el cemento acelular se ha iden-
tifiacado, una mayor concentración de proteína Gla
de Ia matnz que en el cemento celular.

Cemento celular o secundario: este tipo de ce-
mento comienza a depositarse cuando el diente en-
tra en oclusión. Debido a que se forma con mayor
raprdez, algunos cementoblastos quedan incluidos
en la matnz, transformándose en cementocitos.

El cemento acelular se localiza, por lo general,
só1o a partir del tercio medio o apical de Ia raiz En
el tercio aprcal suele ser el únlco tipo de cemento
Dresenre ( f iss.6 v l l ) .r - ' " -^"*  \ - -b" '  "  - /  

.  -

Fcte ec lc dicnncir  "
--^ *-,r-,-Jlon mas comun, pero exlsten

variaciones en la distribución de los tipos de cemen-

to, pudlendo presentarse capas altemadas de cemento

celular y acelular.

El cemenl.o secundaúo continúa depositándose

durante toda 1a üda del elemento dentario; est.o
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Cemento celular

Zona granulosa de Tomes

Dentrna radicular

Cemento acelular

Fig.tra 11 Porcíón radicular a nwel de la unión del tercio medío
con el apical Se identrJica el cemento celular. Cotte long¡tudinal
Técnícq por desgaste, x 100.

consti.tuye un mecanismo de compensación del des-
gaste oclusal de los dientes.

En un diente adulto, el espesor del cemenro ce-
lular es mayor en el áprce y en la zona interradicu-
lar. Estos sitios de mayor espesor son debidos a la
trasLación vefiical del diente que ensancha el espa-
cio penodontal ¡ por 1o tanto, con la aparición de
nuevas capas de cemento se restablece el espesor
normal del ligamento penodontal.

Debido al continuo depósito penapical, el ce-
mento puede llegar a deposi.tarse por dentro del con-
ducto radicular e incluso a obliterar dicho conducto.
en dientes de edad avanzada.

A diferencia del cemento acelular posee mayor
proporción de fibras intúnsecas Éstas representan
el 600/o del colágeno de la matnz. Los haces que for-
man el sistema de fibras extrínsecas están separados
y rodeados por el sistema de fibras intinsecas. Gene-
ralmente sólo la periferia de la fibra perforante esrá
calcificada, su pafie central no se mineraliza.

En el cemento celular son más notorias 1as 1a-
minillas y las líneas incrementales hipomineralizadas,

a Io largo de las cuales se ubi.can 1os cemenrocitos,
que representan la caracteística distintiva de este
tejido

A medida que aumenta el espesor del cemento
van quedando incluidas en él porciones cada vez
más extensas de fibras exrrínsecas, pero la zona de
importancia funcional para la fijación del diente
siempre está representada por las capas de cemento
más superficiales, o sea, Ias que se han formado más
recrentemente.

En un di.ente extraído al que se le han ehmrna-
do los restos orgánicos, prácticamente toda Ia su-
perficie radicuiar presenta pequeñas elevaciones que
corresponden a las zonas de inserción de las fibras
de Sharpe¡ pero algunas áreas superficiales del ce-
mento celular suelen ser bastante irregulares, con
salientes o cementículos (fig. 16), o zonas excava-
das a causa de procesos de resorción.

En Ia matilz extracelular del cemento celular se
han identificado los proteoglicanos versicán, deco-
rina, biglicán y lumicán, compuestos que no han
sido descntos en el cemento acelular..
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Figura 12. DiJerentes tipos de cernento.

Cemento afibrilar: los dos tipos de cemento an-
teriormente descritos pueden considerarse, según al-
gunos autores, dentro de la variedad de cemento fi-
brilar, el que debe ser diferenciado del cemento
afibrilar. Este corresponde a una variedad que ca-
rece de las tÍpicas fibras de colágenos y que se pre-
senm con cierta frecuencia en el cuello, especial-
mente en los casos en que el cemento se extiende
cubriendo por un breve trecho al esmalte. Se supone
que se forma a causa de la degeneración precoz del
órgano del esmalte en esa región, Io que provocaría
la formación de cementoblastos que secremian ce-
mento afibrilar. Si éste perrnanece suficiente tiempo
en contacto con células del tejido conectiyo, puede
llegar a recubrirse posteriormente con una capa de
cemento acelular.

2.6. Conexión cementodentinaria (CCD)

Como se describió en el capítulo referido a Den-
tina, la conexión entre cemento y dentina es muy
firme. Si bien resulta sencillo diferenciar estos dos

tejidos al MO, sin embargo es difícil precisar el lí-
mite entre ellos, probablemente debido a una del-
gada capa radioopaca del lado cemenrario, adyacente
a la zona granulosa de Tomes de la dentina. Esta
delgada capa de unos 10 ¡.cm de espesor, que en el
microscopio aparece prácticamente amorfa, ha reci-
bido diferentes interpretaciones: según algunos auro-
res se trataía de la zona hialina de Hopewell-Smith
de la dentina; según otros de la pnmera laminilla
de cemento depositada, o bien del <cemento inter-
medio>, un tejido que no presenta caracteísticas tí-
picas de cemento ni de dentina.

Evidencias más recientes indican que esa capa
altamente mineralizada es depositada por las pro,
pias células epiteliales de la vaina de Herrwig, por
lo que, en todo caso, se la podría homologar con el
esmalte. Esta capa tendia la función de cementar
firmemente la dentina y el cemento Estudios recren-
tes sobre permeabilidad han demostrado que la in-
[erfase cemento-dentina constituye una impoftante
barrera para la difusión.

Algunos autores afirman que existe un cierto
grado de interconexión metabólica enrre dentina y
cemento, ya que cierto número de túbulos denti-
narios se extienden más allá de Ia conexión con el
cemento, pudiendo anastomosarse con los conducti-
llos de los cementoblastos, o bien estos últimos pue-
den contactar con los espacios dela zona granulosa
de Tomes. Esto permitiría la inrerrelación enrre ce-
mentocito y odontoblastos, directamente o a través
del líquido tisular. Sin embargo, como ya se comen-
tó, frecuentemente los cementocitos más próxrmos
a la dentina muestran signos de degeneración par-
cial o total.

La superficie de la dentina de los dientes per-
manentes, sobre la cual se deposita el cemento, es
relativamente lisa. No ocurre así en los dienres rem-
porales, que suelen exhibir un límite cementoden-
tinario festoneado.

En los preparados por desgaste suelen observar-
se, en la proximidad del límite cemenrodentinario,
zonas de cemento no mineralizadas, que aparecen
como espacios irregulares de hasta 5 pm de diáme-
tro. Podrían corresponder a las regiones centrales,
no calcificadas, de las fibras exrinsecas más pro-
fundas. Se ha demostrado mecánicamenre que en la
unión cementodentinaria el material adherente in-
terfibrilar es mas importante que el intercambio fi-
bnlar existente enre ambas estructuras.

Cavidad
purpar

Cemento
acelular

Cemento
celular
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Dentrna radicular

Cemento acelular

Zona granulosa de Tomes

Fipra 13 Sector del cemento acelular Se disttngue la zona gra-
nulosa de Tomes en el límtte cementodentinatto Corte longltudi-
nal Técnica por desgaste, x 60

Dent ina radicular

Cemento acelular

¿ona qranurosa oe tomes

Figura 14 Detalle a mayor du-
mento del cemento acelular
Técnica por desgaste, x 150



Fígura 15 SuperJrcie del canmto acelular MEB, x 2 000 (cor-
tesía de la Dra. M. E Gordilld.

2.7. Histofisiología

Las caractensticas estructurales del cemento y su
ubicación permiten que éste desempeñe numerosas
funciones. Las más significativas son las siguientes:

a) Proporcionar un medio de retención por an-
claje a las fibras colágenas del ligamento peno-
dontal que fijan e1 diente al hueso alveolar. Esta es
una función primana y básica, ya que el cemento
forma parte de Ia articulación alveolodentana.

b) Controlar el ancho del espacio periodontal.
El cemento se deposita de forma continua durante
toda la vida, especialmente en el tercio apical Esta
deposición es necesaria para eI desplazamiento me-
sial y Ia erupción compensatoria de los dientes por
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el desgaste oclusal. Las nuevas capas de cemento
recubren a las anteriores, funcionalmente envejeci-
das, y hacen posible el mantenimiento de un apro-
piado sistema de fijación De esta forma el cemento
permite la reorientación de las fibras periodontales
y conserva Ia inserción de dichas fibras durante el
movimiento dentario.

c) Tiansmitir las fuerzas oclusales a la membra-
na periodontal. Las fuevas oclusales, que se generan
en el impacto masticatorio, inciden en el cemento.
En é1 se producen modificaciones estructurales por
dichos impactos que, al crear tensiones sobre ias fi-
bras del ligamento penodontal, se traducen en el ce-
mento en fenómenos de cementogénesis del tipo la-
minillar. Esto hace aumentar también su espesor.
Generalmente, esta neoformación ocurre en el tercio
apical de Ia raíz

d) Reparar la superticie radicular. Cuando una
raíz sufre una fractura o resorción puede ser repa-
rada por el depósito de nuevo cemen[o.

e) Compensar el desgaste del diente por la atri-
ción. Con la edad el diente sufre un desgaste de
esmalte e inclusive de dentina, lo que produce un
acortamiento de la corona anatómica. Para compen-
sar esle desgaste coronario, se produce un aumen-
to de1 largo radicular por una cementogénesis en la
zona del ápice del diente En caso de dientes mul-
rirradicuLares, se producen también depósitos en las
zonas de bifurcación de las raíces. De esm forma se
mantiene el diente en el plano de oclusión.

Fígura 16. Cemento con ce-
mentículos (zona interradicu-
Lar)MEB,x1000
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El depósito continuo de cemenro alrededor del
ápice puede causar la consrricción del foramen api-
cal y la complicación del trayecto de las foraminas.
Estos aspectos deben ser tenidos en cuenta en los
tratamientos endodónticos.

2.8. Biopatología y consideraciones clínicas

La estructura histológica que forma e1 cemenro
constituye el sustrato de algunas de las lesiones que
se ubican en el periodoncio de inserción. La pri-
mera anomalía que consideraremos será la hiperce-
mentosis, que es la formación excesiva de cemento
que se desarrolla generalmente en el rercio apical o
medio del mismo. Puede trararse simnlemenre de
una adaptación funcional posiriva relaiionada con
la edad (por ejemplo, para una mejor inserción de
las fibras de Sharpey frenre a determinadas tensio-
nes) o de un proceso relacionado con enfermedades
sistémicas óseas (Paget) o reacrivo a disrintas causas
de dpo local (atrición, moülidad dentaria, dislace-
raciones radiculares, etc ) Cuando la hipercemento-
sis es focalizada se denomina cemenrículo y puede
encontrarse incluida o adherida al cemenro o libre
en el propio ligamenro periodontal. Cuando la hi-
percementosis es muy regular o muy extensa pue-
de causar anquilosis (fijación directa del cemenro al
hueso) y representar una complicación en la ex-
tracción dentaria.

Con la edad el cemenro puede rambién quedar
expuesto (<denudación cerücab), por migración del
epitelio de unión o descenso de las apófisis aiveo-
iares, lo que determina una recesión general de la
encia y exposición del cemenro al medio bucal. Al
quedar este cemenro expuesto a la caidad bucal,
pueden producirse sensaciones dolorosas al fno, a
los ácidos, al instrumenral del profesional. Esro se
denomina sensibilidad cervical, o hiperestesia de
cuello, y es debido al escaso espesor del cemento,
sobre todo enla zona cervical.

Además pueden producirse en esra zona denu-
dada, canes cervicales (de cuello) que por lo gene-
ral son extensas en superficie y relativamente poco
profundas

En caso de enfermedad periodontal, el cemento
es afectado de diversas maneras debido a la exposr-
ción al medio bucal y a las toxinas bacterianas. prin-
cipalmente se produce alteración de 7a trama colá-
gena de modo semejante a como ocurre con el hueso
alveolar, lo cual requiere la adecuada atención du-
rante el tratamiento periodontal.

Entre las enfermedades, existe una patología neo-
plásica no muy bien conocida que se relaciona con
los elementos celulares presente en el cemento. Des-
taca el tumor denominado cementoblastoma oue
tiene su ongen en los cementoblastos. Dicho tumor
difiere fenotipicamente del osreoblasroma.

Por último, para inducir la cementogénesis con
técnicas de ingeniería tisular, en el proceso de re-
generación penodontal, se han utilizado inductores
de distinta naturaleza entre los que destacan la ci-
closporina A o Ia rhBMP-2 (proreína morfogenética
ósea recombinante) asociada a diferentes vehículos
o vectores como las matrices colágena o polímeros
sintéticos.

3. LIGAMENTO PERTODONTAL

3.1. Generalidades

El ligamento penodontal es una delgada capa de
tejido conectivo fibroso, que por medio de sus fi-
bras une el elemento dentario al hueso alveolar oue
lo aloja.

Sus fibras principales se insertan por un lado en
el cemento y por el otro en la placa cribosa del hueso
alveolar.

Las funciones pnmordiales del ligamento son
mantener al diente suspendido en su alveolo, sopor-
tar y resistir las fuerzas empleadas durante la mas-
ticación y actuar como receptor sensorial propiocep-
tivo, función, esta última, necesaria para lograr el
control posicionai de la mandíbula y una correcta
oclusión.

El ligamento penodontal ha recibido también las
siguientes denominaciones: periodonto, gonfosis,
membrana periodontal, ligamento alveolodental y
desmodonto

El ligamento penodontal (peri: alrededor, odonro:
diente) se ubica en el espacio periodontal, que está
localizado entre la porción radicular del elemento
dentario y la compacta periodónrica del hueso al-
veolar(figs. I yl7).

A nivel del ápice dentario el conecrivo penodon-
tal se pone en contacto con el conectivo pulpar,
mientras que en la parte superior se relaciona con
el corion gingival (fig. lB). El ligamenro al conri-
nuarse con el tejido pulpar y con el tejido conec-
tivo de 7a encía y el de la unión dentogingival, forma
un conjunto estructural y funcional y, por tanto, un
sólo sistema biológco. Clínicamente esta relación es
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Figura 17 Penodonto de inserción. Se obsena cemento ace-
lular (CA), cemento celular (CC),\ígamaúo pmodontal (LP),
hueso alveolar (I1A) (Cortesía de la Dra. Ubios)

muy importante, pues las infecciones que se pro-
ducen aisladamente en cualquier 1ugar, pueden co-
nectarse entre sí y extenderse a otras zonas, Io que
constituye las lesiones denominadas endoperiodón-
trcas.

El ancho del ligamento periodontal vaia nomble-
mente de un individuo a otro, entre los distintos
elementos dentarios, y aún en las diferentes zonas
de un mismo diente

En general, se acepta que su espesor oscila entre
los 0,10 y 0,38 mm.

E1 espesor del iigamento periodontal drsminu-
ye con la edad (tiene un ancho promedio de unos
0,20 mm en individuos jóvenes y de 0,I5 mm en
personas mayores de cincuenta años), y aumenta
con 1a funclón masticatoria (es más ancho en dien-
tes funcionales y más delgado en dientes infuncio-
nales o retenidos).

Estudios realtzados sobre el espesor del ligamento
penodontal en un mismo diente determinaron que
existe una zona más angosta, que a causa de su po-
der de fgación actúa como eje de movimiento res-
Decto a las zonas más anchas.
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Esta zona más angosta que actuaúa como zona
de apoyo o palanca de los moümientos laterales se
llama <fulcrum> y se ubica hacra la mitad de la ratz
clínica, por lo general más cerca del ápice; en con-
creto en Ia unión del tercio medio con el tercio aoi-
cal (fig. 19).

En dientes unirradiculares este fulcrum es fácil
de ubicar, no así en los multirradiculares cuyo eje
de moümientos laterales se proyecta en el tabique
óseo interradicular.

EI ancho del ligamento penodontal es un dato
importante de recordar desde el punto de vista radio-
gráfico, ya que lo normal es: mayor anchura en eL
extremo apical y cerúcal y más angosto en la parte
central Si Io anteriorrnente expuesto está alterado,
se debe seguramente a la presencia de alguna pato-
logía periodontal.

3.2. Componentes estructurales del ligamento

El ligamento periodontal, como todo tejido co-
nectivo denso, está consiituido por células, fibras, y
sustancia fundamental amorfa. Además. Dosee vasos
y ner\.ros.

Células

El ligamento periodontal, si bien es un re.;ido
conjuntivo fibrilar, presenta una alta densidad celu-
lar. Los elementos celulares que lo forman son mu)/
heterogéneos, aunque predominan los fibroblastos
que representan el 20o/o del total. Desde el punro
de üsta funcional podemos distinguir los siguientes
tipos de células:

a) Células flormadoras: fibroblastos, osteoblastos
y cementoblastos.

b) Células resortiv¿ls. osteoclastos y cementoclastos

c) Células defensivas: macrófagos, mastocitos y
eosinófilos.

d) Cé1ulas epiteliales de Malassez y

e) Células madres eclomesenquimáticas.

Todas estas células tienen en el hgamento perio-
dontal un papel funcional tan impor[ante como el
de los componentes fibrilares que constituyen el te-
jido. Algunos de 1os datos citológicos que poseemos
acerca de estas células y de su papel funcional en
el ligamento penodontal procede de investigaciones
experimentales realizadas en distintos mamíferos.
Las caractensticas más imDortantes de estas células
son las siquientes:
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Epitel io de unión

Dent ina

Cemento

Cresta alveolar

Membrana periodontal

Fígura 18 Detalle de la zonq supenor (prónmo a cewtcal) del
penodoncio de insercíón de un diente preJuncronal Se obse ,a una
delgada capa de cemento; Ia membrana pmodontal y la compac-
ta penodóntica o lámina cnbosa del hueso alyeolar Técnica por
descalcificación, HE x 60

. Fibroblasto. Es la célula que produce la sustancia
que conforma el tejido conecrivo, incluyendo el
colágeno, los proteoglicanos y la elasdna La im-
portancia de este tipo celuiar, además de a su e1e-
vado porcenta,le, se debe al alto grado de recam-
bio que experimenta e1 tejido penodontal pues los
haces de colágeno que lo forman son remode-
lados, remoüdos y reemplazados de modo cons-
tante.

A diferencia de lo que ocurre en el tejido óseo,
la síntesis y la degradación del colágeno en el liga-
mento es llevada a cabo por un só1o tipo celular,
que se podría denominar fibroblasto o fibroclasto,
según e1 momento funcional en que se encuentre.
A veces es[as dos funciones se reahzan de manera
simuhánea.

La síntesis implica la pardcipación de1 RER y el
complejo de Golgi en la producción y llberación de
moléculas de tropocolágeno, las cuales se polimeri-
zan extracelularmente para formar las microfibrillas
y luego las fibras de colágeno Algunos aurores in-
dican que el fibroblasto participaúa en la configu-

ración extracelular de las fibras de colágeno lo que
seía de especial importancia en el ligamento perio-
dontal (figs. 20 A y B, 2I y 22).

La degradación involucra dos fases: 1) la sínte-
srs y postenor liberación de la colagenasa, (enzima
que digrere el colágeno y lo fragmenta en pequeñas
porciones); y 2) la fagocirosis por parte de los fi-
broclastos de los restos de colágeno degradados qup
son digeridos por medio de sus lisosomas.

Ei remodelado de las fibras no se limita a una
zona media (nplexo i.ntermedio>) como se i.nterpre-
taba anteriorrnente, sino que puede ocurrir en todo
el ancho del ligamento penodontal.

Se ha comprobado que existe un equilibrio fi-
siológico entre la elaboración y degradación de los
componentes para conservarla estructura normal del
ligamento. Este equilibrio suele alterarse con la edad,
aunque el fibroblasto conserva un alto grado de ac-
tMdad aún en indlviduos adultos.

Los fibroblastos del ligamento periodontal son
básj.camente similares a los del resto del organismo.
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Figura 19. Ubícacíón topográfica del <<fulcrum>

Fiwra 20. A: Flbroblasto (MO). B: Fíbroblasto (ME).

Al MO un fibroblasto aparece fusiforme, con ex-
tensiones citoplasmáticas ligeramente eosinófilas. EI
núcleo elíptico grande, presenm cromatina laxa y dos
o cuatro nucleolos evidentes.

Ultraestructuralmente contiene todos los organoi-
des relacionados con la síntesis de proteínas para
exportación (RER, que alcanza ei 5olo del volumen

Figura 21 Fibroblastos y microftbnllas de colágan. MET,
x 2.000

celular, aparato de Golgi, mitocondrias, vesículas se-
cretoras, etc.) Presenta también en su citoplasma
un sistema de microtúbulos y microfilamentos muy
desanollados. Webb ha descrito en los fibroblastos
del ligamento periodontal, pero no en los del conec-
tivo gingival, la coexpresión de vimentina (típico de
células de origen mesenquimático y en vías de ma-

duración) y citoqueratina durante la fase de erup-
ción dental. Después de la erupción desaparece ia
expresión de citoquerarina.

Los fibroblastos se disponen paralelos a los ha-
ces de fibras y en apariencia sus prolongaciones en-
r,uelven a las mismas. Su adherencia a las fibras se
debe a la presencia de una glicoproteína: 1a fibro-
nectina. Esta disposición permite que durante los
moümientos fisiológicos del diente u ortodónticos,
los fibroblastos remodelen los haces de fibras colá-
genas del ligamento. Por otra parte la fibronecnna
guía el desplazamiento ceiular fibroblástico durante
ia erupción.

Entre los fibroblastos del ligamento penodonul.
además de contactos de membrana sin ninguna es-
necialización. se observan uniones comunicantes v
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Figura 22 Fases sucesivas (1-4) de Ia Jormacíón extrdcelular
de los grupos de flbras colágenas at el lígamento penodontal.

algunos desmosomas muy simples. Estos sistemas
de unión só1o se observan en fibroblastos de tejido
conectivo fetal, en cultivos y en los miofibroblastos
de las heridas Se ha tratado de explicar a través de
estos contactos la coordinación de los fibroblastos
del ligamento en la erupción ¡ en el rápido proceso
de renovación de1 co1ágeno que tiene lugar en este
reiido

El fibroblasto del ligamento periodonta} presenta,
entre otros, dos receptores de superficie muy carac-
terísticos: el EGF (factor de crecimiento epidérmico)
y la IL-l (interleukrna 1). El incremento de IL-l es-
timuia la actividad sintética del fibroblasto que enüe
otros productos produce colagenasa e lL-6. Esta ú1-
tima sustancia estimula de forma srgnificattva la ac-
tiüdad osteoclástica. Los fibroblastos del ligamento
penodontal elaboran más IL-6 que los del conecrivo
gingival. Esta relación entre la producción de IL-l e
lL-6 puede ser importante en la respuesta del teji-
do a 1as cargas ortodóncicas. Estudios recientes in-
dican que los fibroblastos del ligamento periodon-
ta1 elaboran y segregan "in úvo" e "in vitro" la
proteína ligadora del calcio S100-A4. Dicha proteí-
na es uno de los componentes responsables de in-
hibir la mineralización en el espacio extracelular del
ligamento periodontal. El ciclo de renovación del fi-
broblasto periodontal es de 45 días. y la tasa pro-
medio de fibroblastos que se renuevan por día es
del2o/o.

Osteoblastos: son células que se encuentran en
el ligamento, cubriendo la superficie periodontal
del hueso alveolar (zona osteógena). Funcional-
mente exi.sten dos tipos de osteoblastos, ios acti-
vos que sintetizan continuamente laminillas óseas
y 1os inactivos o de reserva. Las células en reposo
de Ia zona osteógena son activadas por distinros
estímulos como, por ejemplo, 1as fuerzas [ensio-
nales ortodóncicas.

Cementoblastos: son células que se distribuyen
sobre el cemento, en especial enla zona cemen-
logena

Osteoclastos: su presencia en el tejido normal se
debe a que permanentemente hay procesos de
resorción y aposición. para permitir los moümien-
tos funcionales de posrción de los elementos deil-
mnos.

Cementoclastos (u odontoclastos dado que tam-
bién pueden resorber dentrna): son células que
sólo aparecen en ciertos procesos patológicos, o
durante Ianzoclasia fisiolósica de los dientes tem-
porales.

Mastocitos o célula cebadas: son células que se
hallan cerca de los vasos sanguíneos y que con-
tienen gránulos densos de hepanna, histamrna y
enzimas proteolítl.cas. En ciertas condiciones pa-
tológicas estas células presentan degranulaciones
debido a lesiones tisulares, aunque su función en
e1 teiido neriodontal es aún discutida.
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. Macrófagos: son células provistas de abundantes
lisosomas que desempeñan una función de desin-
toxicación y defensa del huésped, principalmente
por su capacidad para ingenr, destruir y digerir
microorganismos y sustanclas extrañas que po-
dnan alterar el ligamento periodontal. La iqueza
en lisosomas y la presencia de microvellosidades
facilita el diagnóstico diferencial con el fibro-
blasto. Representan el 4o/o de la población celu-
lar del ligamento penodontal. La disribución de
los macrófagos en el ligamento periodontal es
heterogénea encontrándose variaciones regionales
de densidad. Algunos autores consideran que Ia
población macrofágica del ligamento incluye una
pequeña fracción de células dendríticas. Este úl-
timo grupo celular se üncula con los macrófagos
por tratarse de células presentadoras de antígenos,
que tienen en común la expresión de molécuias
de clase II dei complejo mayor de histocompati-
bilidad (CMH), pero se diferencian porque rn-
corporan el antígeno por pinocitosis en vez de fa-
gocltosls.

. Células o restos epiteliales de Malassez: es posi-
ble hallar en el hgamento con frecuencia, hacia el
lado de la superficie cementaria, nidos o acúmu-
los celulares de naturaleza epitelial. Estas células
son restos desorganizados de Ia vaina epitelial de
Hertwig, su frecuencia y distribución cambia con
Ia edad. Son más frecuentes en niños que en adul-
tos y hasta Ia segunda década de la üda se en-
cuentran más comúnmente en la región apical,
pero con posteriondad seTocahzan en la proximi-
dad gingival al lado de la cresta alveolar. En esta
región cerücal distintos autores sugieren que al-
gunas cé1ulas epiteliales de Malassez derivan pre-
sumiblemente del epitelio gingival y del epitelio
de unión.

La morfología de 1as células epiteliales de Ma-
lassez puede variar de acuerdo al plano de sección.
En cortes longitudinales o transversales se pueden
observar al MO como cordones macizos de acúmu-
los celulares. En un corte tangencial, casi paralelo a
la superficie radicuiar, aparecen formando una red,
cuya malla se halla aÍ:avesada por fascícu1os de fi-
bras colágenas cortadas de través.

Estas células pueden ser escamosas (pavimenro-

sas) o cilíndricas, con un núcleo prominente de cro-
matina densa. Al MET los grupos celulares están ais-
lados del tejido conectivo que 1os rodea por una
lámina basal similar a la que poseen las células epite-

liales de oÍas partes del organismo. Las células po-
seen tonofilamentos, desmosomas, hemidesmoso-
mas y expresan las citoqueratinas 5, 6,14,16 y 19,
características de los filamentos intermedios del ci-
toesqueleto de las células epiteliales.

Como células no funcionales generalmente desa-
parecen. Su persistencia, sln embargo, indicaría que
no son totalmente inactivas y que podían tener al-
gur trpo de función toda',ta no determinada Algu-
nos autores han sugerido la relación de estas células
con los receptores sensoriales y han postulado para
ellas algún tipo de actividad vinculada al EGF (fac-

tor de crecimiento epidérmico). Estudios in vitro
han demostrado que estas células producen prosta-
glandinas y que pueden también degradar colágena
intracelularmente como los fibroblastos. En con-
diciones patológicas estos restos epiteliales pueden
voiverse activos, proliferar y producir quistes, tu-
mores o acúmulos calcificados. Algunos autores han
identificado en los restos epiteliales de Malassez cé-
lulas de carácLer neuroendocrino. secretoras de neu-
rnnÁn tir l nc

. Célula ectomesenquimática indiferenciada: se
trata de una célula que se encuentra en gran can-
tidad en el tejido conectivo periodontal. Son cé-
lulas pluripotenciales que se sitúan alrededor de
los vasos sanguíneos en una extensión de apro-
ximadamente l0 ¡"r,m. Tias Ia división de estas cé-
lulas, una célula hija perrnanece en la zona peri-
vascular y otra se diferencia hacra fibroblasto,
cementoblasto u osteoblasto. Gould ha indicado
que esta célula madre posee en su citoplasma
abundante RER y que en ella comienza a sinte¡i-
zarse el tropocolágeno. La interacción entre el es-
trés mecánico y el sistema EGF,€GFr (factor de
crecimiento epidérmico/receptores del factor de
crecimiento epidénnico), existente a nivel de es-
tas células, incide en el proceso de diferenciación
celular de esta población regulando la función del
ligamento penodontal como fuente de osteoblas-
tos y cementoblastos.

Fibras

En e1 ligamento periodontal se encuentran distin-
tos tipos de fibras: colágenas, reticulares, eIásticas,
oxitalánicas y de elaumna.

. Fibras colágenas: representan la mayor parte del
componente fibrilar. Las fibras están constituidas
por colágeno tipo I (la más abundante), tipo lll
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y tipo V Al margen de las fibras en el ligamento
periodontal se ha detectado también colágeno
trpo IV en las membranas basales que rodean las
terminaciones nerviosas, los vasos y los restos de
Malassez y colágeno rlpo \4 en la matiz extra-
celular. El colágeno tipo )il, que se descnbe en
los tejidos conjuntivos densos -ricos en colágeno
tipo I-, ha sido identificado también en el liga-
mento periodontal después de la erupción denra,
na. La interacción entre ia colágena tipo )Cl y los
proteoglicanos parecen jugar un papel importante
en la organización final de esre ripo de tejidos.

Las moléculas de colágeno ((rropocolágeno>)
que forman las fibras se agregan entre sí apenas son
secretadas, constituyendo las microfibrillas del co-
Iágeno que poseen una estriación transversal carac-
terística (con una periodicidad de 64 nm) Las mi-
crofibrillas se agrupan en fibras, las cuales en el
ligamento periodonal se disponen en haces defini-
dos y presentan diferente orientación según las zo-
nas del ligamento. Cada flbra se parece a una cuerda
retorcida y sigue un recorrido ondulado 0a fibra
es flexible aunque muy resistente ala tracción). Ello
permite cierto grado de moümiento al diente, pero,
alavez, por su gran resistencia aIa tensión, oponer
una firme resistencia a moümientos de mayor rn-
tensidad.

Las microfibrillas individuales pueden ser remo-
deladas de forma conrinua, en cualquier trecho de

su recorrido, mienffas que la fibra mantiene su arqui-
tectura y función intactas. De esta manera los haces
se adaptan a las continuas fuerzas que se aplican
sobre ellos

A esros srlrnos de fibras con dirección definida
se les denomina fibras principales.

Existen también fibras secundarias, dispuestas
desordenadamente enüe las principales

Grupos de fibras principales: las fibras coláge-
nas organizadas en haces o fascículos que se inser-
tan en hueso y cemento respectivamente, tienen una
orientación definida de acuerdo a distintas deman-
das funcionales Soportan las fuerzas masticarorias
transformando estas fuerzas en tensión sobre el
hueso alveolar. Se diúden en los siguientes grupos
(figs. 23 y 24):

a) Grupo crestoalveolar (u oblicuas ascenden-
res): estas fibras se observan en cortes longitudina-
les del periodoncio y se confunden con 1as fibras
del conon de la encía marginal fligamento gingival)
(figs. 25 y 26). Sus fibras se extienden desde la cresta
alveolar hasta justo por debajo de la unión cemenro
adamantina Las fibras de este grupo desaparecen
cuando la enfermedad periodonnl produce una co-
rona clínica mayor que la anatómica. I a función de
este grupo es eütar principalmente los movimien-
tos de extrusión.

b) Grupo horizontal o de transición: se ubican
por debajo del grupo anterior y corren en ángulo

Figura 23. Haces de fibras de
lígamento penodontal

Oblicuas ascendentes

De transición (horizontales)

Interrad icu lares

Oblicuas descendentes

Horizontales

Apicales
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Fígura 24 Sector del penodoncio de inserción de un elemen-
to Juncional Nótese los típicos manojos o haces de las fibras
colágenas pnncipales con díferente onentación TécnLca por
descalctftcación HE, x 100

recto respecto al eje mayor de Ia raiz, desde el ce-

mento hasta el hueso. La función de este grupo es

la de resj.stj.r las fuerzas laterales y horizonmles con

respecto al diente.

c) Grupo oblicuo descendente: es el más nume-

roso de1 ligamento Se dispone en dirección descen-

dente desde ei hueso hacia el cemento Estas fibras

son las más potentes y responsables de mantener al

elemento dentario en su alveolo. La función de estos
haces es sonorfar el pnleso de las fuerzas mastica-

torias y eütar los moümientos de intrusión

d) Grupo apical: las fibras apicales irradian des-

de la zona de1 cemento que rodea el foramen apr-

cal hacia el fondo del alveolo

I  c nnreiÁn del  l io:-.^ r------- **- --b-lmento que se encuentra de-

bajo del foramen apical está formada por fibras colá-

genas delgadas e irregulares (conectivo la"ro), lo que

permite la introducción del paquete vasculonervioso

hacia la pulpa dentaria Esta zona se denomina es-

pacio indiferenciado de B1ack. La función 6lel onrnn

Cemento

Cresta alveolar

Dentina

Ligamento periodontal

Figura 25 Zona del penodoncio con Jíbras crestoah¡eolares.
Tncrómtco, x 250
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Cemento

Ligamento periodontal

Figura 26 Detalle de las fíbras crestodentqles del penodoncio fun-
cional (corte longltudinal) Técníca por descaciJtcación Tncrómico
de Masson, x 250.

apical es eürar los movimientos de lareralidady ex-
trusión y amortiguar los de intrusión. Las fibras de
este grupo, mas los proteoglicanos de 1a MEC, ac-
túan como un colchón hidráulico para resistir a las
fuerzas de compresión.

e) Grupo interradicular: sólo se lo encuentra
en los elementos dentarios con más de una rau Las
fibras corren desde la cresta del tabioue inrerra-
dicular hacia el cemenro, en forma de ábanico. La
función de los haces de fibras de esre grupo es evi-
tar los movimientos de lateralidad y rotación
(fig.27)

Las porciones de las fibras principales que están
incluidas en el hueso reciben el nombre de fibras
de Sharpey, y las insertadas en el cemento se de-
nominan fibras perforantes, retenidas o incluidas y
corresponden a los haces de fibras extrínsecas del
cemento. Los haces de fibras extrínsecas del ce,
mento celular están mineraltzados completamente,
pero los del cemento celular y del hueso alveolar
sólo se mineralizan en su neriferia.

En la actualidad se ha demostrado que las fibras
principales se extienden de forma continua entre los
tejidos minerali.zados (hueso-cemenro), sin la pre-
sencia de un plexo intermedio como se postulaba
con anterioridad. La reacomodación de las fibras pe-
riodontales durante la etapa eruptiva prefuncional o
en los movimientos ortodónticos del diente, se debe
al recambio metabólico a nivel macromolecular de
las fibras ( producidas por 1os fibroblastos formádo-
res y removedores que se ubican a dicho nivel) y no
a un plexo intermedio de fibras cortas de enlace. El
plexo se formana, según algunos autores, como con-
secuencia del entrecruzamiento de los extremos ter-
minales arboriformes de 1as fibras procedentes del
hueso y del cemento respectivamente. Microscópi-
camente solo puede ldentificarse en la etapa erup-
tiva prefuncional.

Cuando el ligamento es observado en cofte trans-
versal (figs 28 y 29), se pone en evidencia que las
fibras principaies no recorren e1 trayecto más corto
entre cemento y hueso, sino que se insertan des-
pués de un recorrido hacia Ia izquierda o hacia la
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derecha, sorteando los vasos sanguíneos próxrmos

al tejido óseo. Por este motivo las fibras se entre-

cruzar- cerca del cemento y lejos del hueso alveolar.

Esta disposición, de aspecto en rueda de carro, es

de gran importancia para Ia resistencia de fuerzas

rotacionales.

Fibras oxitalánicas y de elaunina: estas fibras se

Donen de manifiesto con la técnica de Halmt con

Ác\do paracético y fucsina aldehídica Son consr-

deradas fibras elásticas inmaduras. Las fibras de

oxitalán ocupan el 3olo del ligamento penodontal

humano y siguen una dirección caracteistica,

axial al drente, con un extremo incluido en el ce-

mento o en el hueso y e1 otro generalmente en

la pared de un vaso sanguíneo o en el tejido co-

nectivo que rodea a las estructuras neurovascula-

res. Desde el punto de ústa ultraestructural están

constituidas por microfilamentos inmersos en un

material amorfo. Son más abundantes enla zona

del ápice y se cree que podían tener 1a función

de sostener los vasos del ligamento y pafticlpar

directa o indirectamente en el sistema mecanolre-

ceptor del ligamento periodontal Por tener pro-

piedades semejantes a la fibronectina algunos

autores consi.deran que las fibras de oxrtalán pue-

den ser importantes en la emigración de los fibro-

blastos en el ligamento penodontal. Con la edad

Ias fibras de oxitalan se hacen mas tortuosas y

pierden parte de su elasticidad original.

Fibras reticulares y elásticas: son escasas. Por lo

general se hallan formando parte de las paredes

de los vasos que irrigan el periodoncio En las fi-

Figura 27. Fibras intenadicu-
lares Método de nnpregnación
argéntica, x250.

bras reticulares se detecta colágeno tipo lII. Se

pueden identilicar con impregnaciones argénticas.

de ahí que reciban la denominación de fibras ar-

girófilas. Asimismo se visualLan con el PAS, ya

que tienen una cubierta de polisacáridos

Sustancia fundamental

La sustancia fundamental o matriz amorfa del li-

gamento periodontal presenta, al igual que otros teji-

dos conectivos, una elevada proporción de proteogli-

canos, sustancras compuestas por distintas cadenas

de polisacáridos (glicosaminoglicanos -GAG-) uni-

das a oroteínas. Entre ellos se han detectado hiaiu-

Figura 28. Cotle trqnsversal de las fibras penodontales, que

presentan una dtsposición radiada por la localizacíón de los

p aquetes v qs culonenlio so s

Hueso

\ \ '

Ligamento cemento Dent¡na
periodontal
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ronan Olialuronano o ácido hialurónico), condroitín
4-sulfato, condroitín 6-sulfato, dermatán sulfato y
heparán sulfato. El glicosaminoglicano más abun-
dante en el ligamento periodontal es el dermatán sul-
fato.La composición química de la MEC vaía según
Ios estímulos; si predominan las tensiones aumenra
el dermatán sulfato, mientras que el condroitin sul-
fato se incrementa con las tracciones o compresio-
nes. Ambos componentes son los responsables del
comportamiento metacromático de la MEC. En las
alteraciones del ligamento a medida que aumenta la
gravedad de la lesión disminuye el dermatán sulfato
y aumenta el condroitín 4-sulfato.

Entre las glicoproteínas adhesivas estudiadas en
el ligamento periodontal destacan la ondulina, rela-
cionada con la organuación supramolecular de los
haces de colágena; la tenascina (onentadora de los
moümientos celulares), Iocalizada enla zona de ad-
hesión entre los tejidos mineralizados y no minera-
lizados y la fibronectina distribuida homogénea-
mente en el ligamento periodontal y relacionada con
el contacto entre las células y el colágeno.

Entre los proteoglicanos de la sustancia funda-
mental del ligamento penodontal destaca la pre-
sencia abundante de decorina, que parece jugar un
importante papel en la organización estrucrural del
Iigamento.

La sustancia fundamental, que se distribuye de
forma preferente junto al hueso alveolar es esencial
para el mantenimiento y la función normal del tejido
conectivo, y está vinculada al fansporre del metabo-
litos, HrO, nutrientes, etc La presencia de una alta

ueso alveolar

periodontal

Figura 29. Detalle delns flbras pnncípales del
Itgamrnto periodontal en un corte transver-
sal. Técníca por descalcíJicacíón. Tncrómico
de Masson. x 100

proporción de agua (retenida por los proteoglicanos)
es importante en relación a la función del ligamento
periodontal. La síntesis de los componentes de la
sustancia fundamental se lleva a cabo en las células
formadoras del ligamento periodontal y su degrada-
ción se realiza a partir de metaloproteasas sinteriza-
das y segregadas también por dichas células.

3.3. Vasculat'tzación e inervación

Normalmente los ligamentos no tienen muy desa-
nollados los vasos sanguíneos y linfáticos ni las estruc-
turas nerviosas, pero el ligamento periodontal cons-
tituye una excepción, ya que está dcamente inervado
e irrigado, con un aporte linfático abundante.

Las estructuras vasculares y nerüosas están con-
tenidas en el tejido intersticial del ligamento peno-
dontal, que coffesponde a porciones de tejido co-
nectivo laxo que se encuen[an entre los haces de'
fibras principales.

En el ligamento se forma una rica red de arte-
riolas y capilares, así como anastomosis arteriove-
nosas y estructuras glomerulares. El plexo vascular
es más eüdente en las proximidades del hueso que
hacia el cemento y presenta mayor desarrollo en el
tercio apical y cerücal que en el tercio medio. Las
venas drenan la sangre por vasos de dirección axial,
principalmente hacia Ia zona periapical (fig. 30). En
algunas especies los capilares del ligamento que ro-
dean incisivos y molares son capilares fenestrados,
esta circunstancia que es característica de este tejido
no ha sido claramente establecida en el organismo
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tres tercios circunferenciales. El tercio medio es- e]-

este caso, el de mayor volumen vascular 78olo, mien-

ffa que el tercio intemo proximo al diente es del

9ok y el tercio extemo próximo al hueso alveolar

del I3olo.

La inervación sensorial del ligamento penodon-

ml proüene de los nervios maxilar superior o den-

urio inferior, respecdvamente.

Los pequeños nerüos penodontales acompañan,

en general, a los vasos sanguíneos' Hay nervtos que

corren ramificándose desde la región periapical hacia

gingival, y otros que penetran a través de los forá-

menes de los tabiques del hueso alveolar. Desde el

punto de üsta estructural las fibras nerüosas pueden

ser gmesas (mielínicas) o finas (con o sin mielina)'

Algunas de las fibras más pequeñas son autónomas

y controlan los vasos sanguíneos; otras son senso-

riales y aparentemente dan terminaciones libres que

funcionan como receptores del dolor (nociceptores)'

Las fibras gruesas dene terminaciones complejas,

que son mecanorreceptores especializados (recepto-

res del tacto y la presión), y propioceptores que le

brindan información respecto de los movimientos y

posiciones de los elementos dentarios durante la

masdcación u oclusión. Los mecanorreceptores más

frecuentes y desarroilados del ligamento penodon-

tal son los corpúsculos de Ruffini que en esta loca-

lización aparecen poco encapsulados.

humano. No obstante se ha descrito que el aporte

sanguíneo periodontal es mayor en la región de los

-olur", 
y a nivel de las superficies mesiai y distal,

es decir que no es uniforme en todas las zonas del

diente y umpoco en la arcada den¡aria.

Los delgados vasos linfáticos tienden a seguir el

recorrido venoso, llevando ia linfa desde el ligamento

hacia el hueso alveolar. La linfa de los tejidos pe-

riodontales es drenada hacia ios ganglios linfáticos

dela cabeza y cuello. Las caracÍensticas del drena-

je linfático del ligamento penodonrai son todavía

muy poco conocidas.

Estudios esrereológicos realizados para estudiar

el volumen del lecho microvascular en el ligamento

neriodontal han demostrado diferencias regionales

i-portuttt.t en el interior de dicho ligamento Mas

del 50olo del voiumen vascular reside en el tercio

apical y disminuye progresivamente hacia coronal

fSO,+"1" en Ia zona apical; 30,gok en la zona media

v IB.7ok enlazo¡1a coronaria). Asimismo existen di-

ierencias si diüdimos el ligamento periodontal en

Origen y desarrollo

Con ei desarrollo de Ia raíz del diente se inicia

Ia formación dei ligamento, pero la estructura defi-

nitiva se adquiere úrravez que el elemento dentario

ocluye con su antagonista.

El saco dentario provee el tejido mesenquimá-

dco que formará el ligamento periodontal. Primitiva-

mente es un tejido laxo (areolar) que se transforma

más mrde en un tejido conecdvo fibroso (denso) por

un aumento de las fibras colágenas y una disminu-

ción de Ias células y vasos sanguíneos'

Durante Ia etapa eruptiva prefuncional, las fibras

no presentan una orientación definida, por eso se

denomina membrana Periodontal.

Cuando el elemento dentario enffa en oclusión

las fibras de ia membrana periodonral forman gru-

pos bien definidos Olamados fibras principales), mo-

tivo por el cual esta estmctura pasa a llamarse liga-

mento periodontal. Este se adapta al nuevo estado

funcional con sus haces coiágenos colrectamente or-

Fígura 30 Irngacíón penodontal (cofte mesiodístal)'
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ganizados; adquiere entonces una forma arquitec-
tónica definitiva, aunque es objeto de conrinua re-
modeiación.

Las células mesenquimáticas de Ia capa intema
del saco dentario darán origen: a) a los cemenro-
blastos, que depositarán cemento sobre la dentina
radicular del diente en desarrollo; b) a los fibro-
blastos que se verán comprometidos por su función
en la formación del hgamento, y c) a los osteoblas-
tos que sintetizaránlamatnz del hueso alveolar, tam-
bién en desarrollo. Por eso durante Ia erupción se
identifican tres zonas: una osteógena, otra cementó-
gena y una intermedia, que esrá ocupada por fibras
que se insertan en el hueso y el cemento. Estas zonas
se mantienen en ínti.ma relación funcional durante
toda la vida del diente. La cementógena es la en-
cargada de la formación dei cemento primano y se-
cundario (posteruptrvo) y de la cementosis apical
compensadora. La osteógena es la responsable de
los mecanismos de formación, reabsorción y neo-
formación ósea y la zona media fibrilar (periodonto
propiamente dicho) es la encargada de resistir con
eficacia las distintas fuerzas de la oclusión.

3.5. Histofisiología

La lunción principal del ligamento periodontal
es el sostén del diente dentro de su alveolo, y la
amortiguacrón de 1as fuerzas de oclusión, que son
distribuidas al hueso. Clásicamente se afirmaba que
las fibras de colágeno dei ligamento penodontal
eran el principal mecanismo de soporre del dien¡e
actuando como un ligamento suspensorio. Actual-
mente se sabe que no sólo los haces de fibras co-
Iágenas son responsables de estas funciones sino
que, los distintos componentes del ligamenro, mm-
brén actúan como amortiguador hidráulico ante las
presiones que soporta el drente. En este sentido es
fundamen¡al, en el mecanismo hidrodinámico, el pa-
pel del líquido contenido en 1a sustancia amorfa,
que podía desplazarse por el ligamento y desde éste
hacia los espacios medulares del hueso alveolar y
uceversa.

Existe evidencia de que entre los mecanismos
que aseguran el soporte de las piezas dentarias están,
tanto la tensión, como Ia compresión como se de-
muesÍa con la colocación experimental de cargas
Entre los datos microscópicos y bioquímicos que re-
velan que el tejido conectivo se encuentra sometido
a tensión están la estructura de las fibras de Sharpe¡
ia forma elongada de los fibroblastos y la riqueza en

dermatán sulfato. Entre los datos que revelan que
el tejido se encuentra sometido a compresión están
el diámetro pequeño de ias microfibrillas de colá-
geno (30 nm), la distribución de las fibras de Shar-
pey (muy frecuentes sólo en un tercio de Ia cresta
alveolar), la superficie lisa de la membrana de los
fibroblastos y el volumen de la sustancia funda-
mental. Ante estos datos el peso de la eüdencia pa-
rece sugerir que morfológica y bioquímicamente el
ligamento periodontal es en esencia un tejido co-
nectivo sometido a la compresión. El mecanismo de
soporte del diente es, por tanto, como consecuen-
cra de todo Io preüamente indicado, una propiedad
o una función que depende de todo el conjunto del
ligamento penodontal, que actuaría a modo de un
sistema de naturaleza úscoelástica, propiedad esta
última otorgada principalmente por el fluido extra-
celular.

Los tejidos del ligamento penodontal se adaptan
por otra p^rte y responden a distintas exigencias
funcionales, ya sean fisiológicas o las ejercidas pro-
fesionalmente (ortodóncicas). Las fuerzas oclusales
moderadas y de dirección axiai son las mejores re-
sistidas. Las fibras colágenas soportan muy bien las
fuerzas de tracción. La adaptación funcional está en
relación directa al alto grado de remodelación de las
fibras colágenas de 1os haces y, por 1o tanto, ala ac-
tiüdad de los fibroblastos relacionados con dichas
fibras Se ha demostrado que Ia capacidad de adap-
tacrón del ligamento está en relación con la altura
del hueso alveolar, de manera que al dísminuir ia
misma se reduce la resistencia a Las fuerzas. Comen-
taremos en el apartado del hueso alveolar 1a partici-
pación y la respuesta del ligamento periodontal ante
las fuerzas ortodónci.cas.

La función sensorial del ligamento es también
sumamente importante. Los mecanoreceptores del
ligamento penodontal pueden identificar las más
pequeñas fuerzas que se apiiquen en los dientes ¡
conjuntamente con los propioceptores de ios ten-
dones y músculos masticatorios, permiten la regu-
lación apropiada de las fuerzas y movimientos de
masticación. Por ejemplo, la sola presencia de una
obturación oclusal incorrectamente tallada y pulida
(alta), o bien un minúsculo objeto duro en la co-
mida, son fácilmente detectados, de manera que de
inmediato se frenan los moümientos masticatorios,
evitando el daño del aparato estomatognático.

La abundante irrigación del ligamento penodon-
tal está en relación con el activo metabolismo de
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este tejido. El riego sanguíneo apofta nutrientes y
oigeno también a las células osteógenas y cemen-
tógenas, así como a los osteocitos más superficiales
y a los cementocitos del ligamento, como se explicó
con anterioridad.

Un último aspecto a considerar con la histofisio-
logía del ligamento periodontal es la evolución que
sufre a lo largo de la üda. Los pocos estudios exis-
tentes, algo contradictorios, demuestran en algunos
casos fibrosis colágena y en ofios disminución del
número de fibras y fibroblastos con presencia, en los
espacios intersticiales, de algunas células adiposas.
Estas variaciones condicionarán, según su intensidad
las funciones del ligamento previamente indicadas.

3.6. Biopatología y consideraciones clínicas

La estructura histológica del ligamento penodon-
tal constituye el sustrato biológico en el que asienta
una importante patología. En ocasiones en el liga-
mento podemos enconffar alteraciones infecciosas,
sistémicas y neoplásicas semejantes a las que pue-
den observarse sobre cualquier otro tejido conectivo
existente en el organismo. En este apartado se con-
siderará, sin embargo, el papel que desempeña la
estructura histológica del ligamento periodontal en
dos procesos patológicos importantes y frecuentes:
el granuloma y quiste periapical y la enfermedad
penodontal.

El periodonto periapical, al continuarse con e1
tejido pulpar, suele responder ante un proceso in-
flamatorio crónico pulpar formando un granuloma
apical. En este lugar se observa una proliferación de
fibroblastos y vasos sanguíneos asociados a un infil-
trado de linfocitos, monocitos, plasmocitos y macr6-
fagos. El granuloma, que suele contener focos de
necrosis y detntus con capacidad imtativa, desplaza
por su ubicación a las fibras apicales del periodonto
normal. En esa región, células de los restos epite-
liales de Malassez pueden proliferar y dar ongen a
un quiste parcial o totalmente revestido por un epi-
telio plano no queratinizado. El quiste, denominado
radicular o periapical, puede expandirse, fistul2arse
y/o causar resorción en el hueso alveolar y en el ce-
mento. EIIo se debe entre otros mecanismos a la
secreción de IL-l y PGEt (prostaglandina Er), que

tiene actividad osteolítica, por parte de las células
epiteliales.

En la enfermedad periodontal (ver capítulo 1l)
se produce la destrucción del tejido conectivo del

Irgamento periodontal a medida que avanza el pro-
ceso. De acuerdo con lo postulado por Meikle
(1986), existe una verdadera autodestrucción de di-
cho tejido como consecuencia de la actiüdad in-
ductora de las citoquinas elaboradas durante la res-
puesta del huésped a Ia bacterias. La lL-2, por
ejemplo, producida por los linfocitos T ante el es-
tímulo de algunos productos bacterianos induce la
secreción de colagenasa por parte de los fibroblas-
tos del ligamento. periodontal,,Una de las primeras
manifestaciones de la afectaciéñ del ligamento es Ia
presencia de un infiltrado de linfocitos, células plas-
máticas y macrófagos alrededor de los vasos existen-
tes enÍe las fibras de colágeno. Con posterioridad
las fibras van progresivamente degenerando y pier-
den primero su unión con el hueso alveolar y luego
con el cemento. Otros factores que pueden incidir
en la genesis y progresión de la enfermedad estan
relacionados con la capacidad de activacion y reclu-
tamiento de los macrofagos o la alteración en la sín-
tesis de algunos de los componentes de la sustan-
cia fundamental como, por ejemplo, Ia decorina.

En caso de alteraciones leves o moderadas de los
tejidos penodontales radiculares, el ligamento puede
repararse gracias a la presencia de células ectome-
senquimáticas indiferenciadas. No oculre así cuando
el ligamento periodontal y el hueso alveolar han
sufrido destrucción por enfermedad periodontal
avanzada. Algunas técnicas terapéuticas, como la re-
generación tisular guiada utllizada en periodoncia,
aprovecha la existencia de las células indiferencia-
das para estimular la formación de un nuevo tejido
en este lugar. En este sentido se han desarrollado
técnicas de ingeniena tisular para regenerar el liga-
mento periodontal alrededor de los implantes den-
tarios. Dichas técnicas utilizan estructuras híbridas
de celulas y de distintos materiales (colágena y po-
limero sintetico) con el objeto de conformar un sis-
tema de adhesión sustiutorio al del ligamento perio-
dontal originario. La ullización de algunos factores
de crecimiento enÍe ellos el PDGF y el FGFb puede
estimular, en combinación con otras técnicas, la re-
generación penodontal.

Los distintos aspectos comentados permiten com-
prender por qué la integridad del ligamento perio-
dontal resulta indispensablepara mantener la funcio-
nalidad del hueso alveolar y del cemento adyacente.
Las células del tejido periodontal pueden, por úl-
dmo, dar ongen aunque con escasa frecuencia a ne-
oplasias benignas y malignas.
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4. HUESO ALVEOLAR

4.1. Generalidades

Las apófisis alveolares, denominadas también

procesos alveolares y bordes alveolares, forman par-

re de los huesos maxilares superior e inferior; no

existe un límite anatómico preciso enlre la porción

basal o cuerpo del maxilar y los procesos alveola-

res propiamente dichos, si bien exis[en diferencias

en cuanto al origen y la funcionalidad de ambas es-

rructuras (fig. 3l).

Los procesos alveolares corresponden a las por-

ciones de los huesos maxilares que rodean y con-

tienen los receptáculos o alveolos dentarios. Estos

alveolos son car,rdades cónicas que alojan la o las

raíces de los elementos dentarios ffíg. 32).

La porción del hueso alveolar que limita direc-

tamente al alveolo, o sea aquélla en la que se inser-

tan las fibras periodontales, pertenece al periodoncio

de inserción, junto con el cemento y ei ligamento

periodontal, formando la articulación alveolodenta-

ia o aparato de f¡ación del diente.

Los procesos alveolares se desarrollan al mismo

tiempo con la formacrón de los dientes y adquie-

ren su arquitectura definitiva cuando éstos erupcio-

nan, adaptándose con ellos a los diversos requeri-

mientos funcionales que experimentan durante Ia

vida. Es por eso que se afirma que el hueso o pro-

ceso alveolar es una estructura al serücio de diente:

se forma con el diente, lo sostiene mientras uaba-

1a, y desaparece con é1, ya que se atrofia cuando el

M.E. Góu¡z on Fnmerls - A. C¡.rvrpos MuÑoz

diente es extraído, es decir, es una estructura odon-

todependiente.

Antes de exponer de forma pormenorizadala ana-

tomía e histología de los huesos alveolares se des-

cribirán los caracteres generales del tejido óseo que

constituye dicha estructura.

4.2. Características generales del tejido óseo

EI tejido óseo es una variedad de tejido conecti-

vo, constituido por células y matnz extraceluiar'

Contiene un 600lo de sustancias minerales, 20olo

de agua y 20ok de componentes orgánicos. La rigi-

dez y la dureza del tejido óseo están determinadas

por la presencia de los constituyentes morgánicos o

minerales, en tanto que los componentes orgánicos

y el agua le confieren un cierto grado de eiasticidad

Figura 32. Fonnaciones al',¡eo-
lares delimitadas por tqído

óseo.

Tabla
!¡gual

Hueso
alveolar

Hueso
cortical Hueso basal

o 0e soporre
areolar

Paquete
vasculo-
nervroS0

Cortical

Fígura 31. Díagrama de un corte a trcvés del mqnlar ínJenor'
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y resistencia a las fracturas. La dureza del tejido óseo
es menor a la de la dentina y comparable a la del
cemento. Es un rejido muy sensible a las presiones,
en tanto las fuerzas tensionales acltan como es-
tímulo para su formación.

Alrededor del 90olo de la matriz órganíca esta
constituida por colageno tipo I. Las fibras coláge-
nas, componente principal de la matfrz ósea, se dis-
ponen siguiendo las líneas de fuerzas tensional, por
ello el hueso es muy resistente a la tensión. Tám-
bién contiene pequeñas proporciones de colágeno
tipo Ill y IV El l0 o/o restante está constituido por
sustancias no colágenas; de ellas el Bolo son glico-
proteínas, fosfoproteínas y proteoglicanos. El2o/o res-
tanfe esfá representado por enzimas (fosfatasa alca-
Iina, colagenasa, etc.), productos er<travasados de la
sangre y por factores de crecimiento (el factor osteo-
induc¡or -osteogenina-, TGFp, FGf; etc.) que tienen
parte de su reservorio enlamatiz ósea. Las sustan-
cias de naturaleza no colágenas más caracteristicas
de Ia matnz extracelular MEC), son básicamente
tres: a) glicoproteínas, b) proteínas que condenen
ácido gamma carboxi-glutámico y c) proteoglicanos.
Los compuestos mas característicos en cada grupo
son los siguientes:

a) Glicoproteínas:

. Osteopontina: se localiza específicamente en Ia
maLnz extracelular del hueso laminar durante el
mecanismo de osificación; su función es similar
a la fibronectina como mediador de agregación
celular.

. Osteonectina: glicoproteína ácida que tiene gran
afinidad por el coiágeno, se trata de una proteína
específica del hueso, al unirse a la fibra colágena
y al cristal de hidroxiapatita proporcionan los nú-
cleos de crecimiento de los cristales.

. Sialoproteina ósea: su participación exacta en
el mecanismo de la mineralización se desconoce
aún, se cree que está asociada a la osteopontina
y favoreceia al receptor de la integnna en la su-
perficie celular. Quimicamente esta glicoproteína
es rica en ácido aspártico, glutámico y glicina.

. Proteína morfogenética ósea (BMP): es una gli-
coproteína que promueve la síntesis de DNA y Ia
proliferación celular.

b) Proteínas con dcido gdmma carbon-glutámico

. Osteocalcina o proteína GIa ósea: es tambien se-
cretada por los osteoblastos y se la considera una

proteína de enlace del calcio al colágeno. La os-
teocalcina necesita de cofactores como vitaminas
K, B y C para su función.

. Proteína Gla de la matnz: presente en la matnz
ósea en la fase prevra a la maduración, su con-
centración se ve estimulada por Ia vitamina D al
inicio de la mineralización. Se Ia asocia a Ia re-
gulación de Ia homeostasis del calcio.

c) Proteoglicanos

Dentro de los proteoglicanos están: Ios G.A.G.
(condritínsulfato, dermatánsulfato, heparánsulfato y
el hialuronan, hialuronano o ácido hialurónico), de-
corina (PGII, se ha localizado en la matirz extrace-
lular ósea próxima a ios tendones) y e} biglicano
(PGl, se ha identificado en Ia proximidad de las cé-
lulas endoteliaies en el proceso de síntesis y depó-
sito de la matru ósea). La función precisa de cada
uno de los proteoglicanos se desconoce aún. pero
son los encargados de favorecer y controlar el de-
pósito de las sales de calcio.

Entre los componentes minerales del tejido óseo,
el B0o/o corresponde a cristales de hidroxiapatita; el
I5o/o a carbonato de calcio y el 5o/o a otras sales
minerales. Los cristales de apatita son más pequeños
que los de otros tejidos calcificados, como el es-
malte y dentina. Se disponen en íntima relación con
las fibrillas de colágeno, con su eje longitudinal pa-
ralelo a dichas fibras.

Las células funcionan coordinadamente fabn-
cando, manteniendo y remodelando el tejido óseo.
Los tipos celulares son:

. Células osteoprogenitoras: las células osteoproge-
nitoras pueden ser de dos tipos: los preosteoblas-
tos y los preosteoclastos. Los primeros proceden
de células mesenquimáticas indiferenciadas y se
locahzan en el tejido conectivo que forma el pe-
riostio, el endostio y el tejido conectivo perivascu-
lar. Son células fusiformes con abundante RER y
escaso apararo de Golgi. Estas células dan ongen
a los osteoblastos y osteocitos y en ellas se de-
tecta fosfatasa alcalina de forma significativa. Los
preosteoclastos que derivan de los monocitos o
de sus precursores son células fusiformes con nu-
merosas mitocondrias, ribosomas libres y un apa-
rato de Golgi muy desanollado. En los preosteo-
clastos menos diferenciados la fosfatasa ácida es
sensible a la inhibición por tartrato (TRAP-) y en
los m¿ís diferenciados es resisrente a dicha inhi-
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bición (TRAP+) De esre tipo celular denva los
osteoclastos (fig. 33)

. Osteoblastos: son las células encargadas de la sín-
tesis, secreción y mineralízación de La marriz or-
gántca. Se les encuentra tapizando las superficies
óseas a manera de una capa epitelioide de célu1as
conectadas entre sí En las zonas con actiüdad
osteogenética, los osteoblastos se encuentran se-
parados de la matnz ósea calcrficada por un zona
de matnz no mineralizada, denominada sustan-
cia osteoide (fig. 3a)

Los osteoblastos activos son células cuboides
mononucleadas, con un citoplasma que tlene apeten-

Figura 33 Células TRAPÍ de
naluralrza osteoclcistica Se ví-
sualizan en color rojo, x 100

cia por los colorantes básicos Son fosfatasa alcalina
positivos, pero a medida que dismlnuye la neoforma-

ción ósea decrece su actiúdad enzimártca En el cito-
plasma se distinguen granulaciones PAS positwas.

Con el MET se comprueba que poseen todos
los orgánulos relacionados con la síntesis proteica
(fig 35) El complejo de Golgi, muy desarrollado,
está situado entre el núcleo y la sustancia osteoide.
E1 retículo endoplásmico mgoso es muy extenso y
Ias mrtocondrias aparecen diseminadas por todo el
citoplasma En Ia matnz mitocondrial se identrfican
gránu1os de fosfato de calcio, electrónicamente den-
sos, asociados a glicoproteínas Estos gránulos esta-

Figura 34. Diagrama que
muestra Ias inlerrrlacciones
entre las dtferentes células del
tqido óseo

Osteoblastos

Osteoide

/-----F\\{

Matriz ósea
mineral izada

Osteocito
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nan relacionados con el  papel  que Juegan las mito-

condnas en 1a regulación de los niveles de calcio ;'
de fosfato del citosol Se ha demostrado que la pa-

rathormona incrementa el flujo de calcio hacia los

osteoblastos con el consiguiente aumento en e1 nú-
mero de es¡os sránulos mitocondriales El citoes-

queleto también está bastante desanollado en estas

células, intemniendo en la secreción de las sustan-

cias sinteti.zadas.

En ia superficie de1 osteoblasto que mira hacia la

sustancia osteoide emergen gran cantidad de prolon-

gaciones citoplasmáticas, proüstas de microfilamen-

ros las clle se extienden dentro de esta sustancia aún

no mineralizada, conectándose con 1as prolongacio-

nes de los osreoci tos oor medio de nexos o uniones

comunicantes Los osteoblastos vecinos ¡ambién es-

tablecen conexiones entre sí  por medio de este t ipo

de uniones intercelulares. Entre 1as propiedades de

1os osteoblastos destaca la de poseer receptores para
I^  ^^-^ 'L^* l .  . ; r^* ; -^ nld PdlaLIrur i lu i ld )  PaLa La vl t4 l l l l l l4 u

. Osteocitos: a medida que los osteoblastos van se-

cretando 1a sustancia osteoide, la cual luego se

Figura 35 Osteoblas¡o actir¡
rodeado de osteoíde inic.io d¿ i.i
mineralízación (,er recuadr.-
(Cortesía de los Dres Pa'¿l¡ 

"
Cardd) MET, x 8 000 R¿crr.i-
dro, x 50 000

^- l^; I ;^^ ^ l^. . -^-  ^redan encenados dentro de laLArLrrr l4,  416urrw) LLr

misma v se transforman en osteocitos Las carr-/ ". '  --.^'-"-"
dades que los alojan se denominan osteoplastos.

u osteoceles (fig 3a y 36)

Los osteocitos más jóvenes conservan un desa-

nollo del complejo de Golgi y del retículo endo-

p1ásmico rugoso bastante imporrante, pero a medlda

que van quedando incluidos cada vez más profun-

damente en la matriz, estas organelas disminul.s¡ 1-

La cromatina nuclear se condensa Oreterocroma¡ina)

De 1os osteoplastos se desprenden radialmente

gran número de conductillos calcóforos en cuyo in-

tenor se a1o.1an las prolongaciones citoplasmáticas de

los osteocitos Estas prolongaciones contienen mr-

crofilamentos contráctrles de actina, y hacen contacto

por medio de nexos con las prolongaciones de Los

osteocitos vecinos, así como con los osteoblastos de

la superficre. En consecuencia, todas estas céh,rl.r.

quedan intercomunicadas por medio de un sisten.;.

de lagunas y conductos que fotman una red funci..-

na1 tndimensronal, conoclda como sistema canalicu-

lolacunar, o sistema de microcirculación ósea
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Entre la membrana plasmárica del osteociro y la
pared ósea del conductillo o laguna queda un es-
pacio, el espacio periostiocítico, el cual condene un
líquido extracelular con una elevada concentración
de potasio. El líquido de los espacios periostiocíti-
cos se continúa con ei líquido extracelular general.
A través del mismo se producen los intercambios
metabólicos; esto explica el por qué las céluias si-
tuadas en la profundidad de la matiz ósea pueden
responder a estímulos hormonales.

Puede haber cierta cantidad de sustancia osteoide
adosada ala pared calcificada de las lagunas y aun
de los conductillos, esto dependeía del grado de
actividad funcional de los osreociros.

La cara lacunar de la matru calcificada es una
zona de gran densidad cálcica, por lo que se le de-
nomina lámina densa, se le considera equivalente a
la dentina peritubular. Se piensa que esra lámina
densa está bajo el control del osteocito en procesos,
tales como la osteólisis osteocítica. Ésta es un tipo
de osteólisis o resorción ósea causada por los osteo-
citos y mediada por la hormona parariroidea, que
aconteceía en situaciones normales y participaía en
los mecanismos homeostá¡icos de regulación rápida
de la calcemia.

' Osteoclastos: son las células encargadas de de-
gradar la matru, o sea, de producir la resorción
ósea. Pueden encontrarse en cualquier área super-
ficial del tejido óseo alveolar: en la superficie pe-
riodontal, perióstica o de las trabéculas. Siempre
se encuentran adosados ala matru calcificada nor
Io que se cree que, de haber osreoide, ésre es re-
movido previamente, por acción de los osteoblas-
tos estimulados por Ia pararhormona. Aparente-

Figura 36. Osteocito. MET,
x 6.000 (Cortesía de los Dres.
Pqdro y Carda).

mente las moléculas que son liberadas al dererio-
rarse la marrrz por actividad de los osteoblas¡os
atraer' a los monocitos. Estos dan lugar a los pre-
osteoclasros que al lusionarse dan a su vez origen
a los osteoclastos que son las células responsa-
bles de la resorción ósea.

Debido a su origen y características morfofun-
cionales, Ios osteoclastos se consideran integrantes
del sistema fagocítico mononuclear, formado por
todos los macrófagos de nuestro organismo más
Ios monocitos y células precursoras que les dan
ongen.

Los osteoclastos son células grandes, multinu-
cleadas, que contienen numerosas mitocondrias con
gránu1os electrodensos de fosfato de calcio. La abun-
dancia de mitocondrias es responsable de la acido-
filia citoplasmática.

En su superficie de resorción los osteoclasros pre-
sentan un <borde rugoso o velloso> formado por
abundantes microvellosidades inegulares provistas
de microfilamentos de actina. Enrre las microvello-
sidades se originan invaginaciones de membrana tu-
bulares muy tortuosas que se introducen profunda-
mente en el citoplasma. En el citoplasma adyacente
existen también pequeñas vesículas que son fosfata-
sa ácida positivas (isosomas). En el borde exremo
de la superficie de reabsorción se encuenÍa una
zona perimetral denominada zona de sellado del
osteoclasto. Contiene microfilamentos y se fija al
hueso permitiendo que debalo del borde rugoso, se
cree un microambiente cerrado en donde se produ,
cen los fenómenos de la reabsorción (fig. 37). Entre
las propiedades más caracteísticas de ios osteoclas-
tos destacan la existencia de receptores de calcito-
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nina y la presencia significativa de anhidrasa carbó-

nica en las microvellosldades del nbete.

Los osteoclastos liberan ácidos orgánicos y enzi-

mas hidrolíticas lisosomales hacia el espacio extrace-

lular, 1o que causa la degradación, unto de la parte

mineral, como de Los componentes orgánicos de la

mafrlz ósea. A medida que se produce la resorci.ón

u osteólisis, los osteoclastos van excavando la su-

perficie del tejido óseo, formando unas car,rdades

que se conocen como lagunas de Howship (fig 34)

Cuando 1os osteoclastos se retiran, esas lagunas son

invadidas por osteoblastos, que forman nuevo teji-

do óseo Se completa así e1 proceso de recambio o

remodelado (resorción-neoformación), proceso que

posibilita la permanente renovación del tejido óseo

y 1a adaptación a las fuerzas que se ejercen sobre é1,

modificando su estructura intema y aún 1a forma

de toda Ia pteza anatómica. El proceso de recambio

esú influenciado por factores generales, como la

parathormona, 1a calcitonina y la vitamina D. y

por factores locales, como ia ll-l, la IL-6, el TNF-

ct (factor de necrosis tumoral), el IFN-y (interferón),

Figura 37 Osteoclasto MET,
x +.uuu Kecuqaro: Dorae ru-
goso, x 25.000 (Cortesía de los
Dres Pqdro y Carda).

1a PGE, (prosmglandina) y la PDGF (factor de cre-

cimiento deúvado de las plaquetas).

. Célula bordeante ósea: son células fusiformes y

aplanadas que reústen \a matnz ósea en aquellos
lugares en los que ésta ni se forma por los osteo-
blastos ni se destruye por los osteoclastos Las

células bordeantes se unen unas a otras así como
a 1as prolongaciones de 1os osteocitos por medio
de uniones comunicantes. El núcleo celular es

homogéneo y los organelas muy escasas (fig. 38)
La actiudad funcional está relacionada con el es-
tablecimiento de un 1ímite o batera en e1 tejido
óseo que hace posible que en el seno del mismo,
en un determinado micromedioambiente, tengan
lugar actil'rdades y reacciones específicas del meta-

bolismo fosfocálcico Las células bordeantes óseas
se origi.nan al igual que el osteocito a parú del
osteoblasto cuando éste finaliza su actividad fun-

cional Para aigunos autores Ia célula bordeante
sena un tipo celular detenido en G¡. que podría.

er-r deter-i.radas circunstancias, volver al ciclo y
diferenciarse hacia osteobLasto.
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Figura 38 Célula bordeante ósea MET x 6 000 (Cortesíq de
Ios Dres Pqtdro y Carda).

4.3. Estructura anatómica del hueso alveolar

Los bordes alveolares, al ser una extensión deL
cuerpo óseo de los maxilares, siguen la curvatura de
los respectivos arcos dentarios, formando las paredes
de una serie de cavidades cónicas, abiertas por sus
bases: los alveolos dentarios, que alojan las raíces de
Ios dientes. Estos alveolos pueden ser cavidades sim-
ples o compuestas, con dos o tres tabiques intemos,
según los ocupen di.entes uni, bi o trirradiculares.

En cada alveolo podemos distinguir dos trpos de
paredes o bordes alveolares:

a) Las tablas alveolares libres (vestibular, pala-
tina o lingual), cada una de las cuales presenta una

cara alveo\ar y otra libre, como puede observarse en
un corte vestibuiolingual (fig. 39 A, B y C)

b) Los tabiques alveolares, que pueden apre-
ciarse en un corte mesiodistal. Cuando separan los
alveolos de dos dientes vecinos se denominan tabi-
ques interdentarios, en cambio, si separan dos diver-
tículos de un mismo alveolo se ies llama tabiques
interradiculares. Támbién se les denomina, respecd-
vamente, septum o hueso interdentario e intersep-
tum o hueso interradicuLar.

En un cofte vestibulolingual o palatino, 1as tablas
alveolares presentan una forma triangular cuya base
se continúa con el cuerpo del maxilar respectivo. El
vérti.ce superior corresponde a la cresta alveolar, la
cual está ubicada próxima al cuello anatómico del
diente (l o 2 mm por debajo del mismo). La ver-
dente que corresponde a la cara libre, denominada
compacta perióstica, o cortical perióstica, está cons-
utuida por tejido óseo compacto y revestida por pe-
riostio. La vertiente alveolar también está formada
por tejido óseo compacto, y se denomina cortical o
compacta periodóntica, ya que está directamente
relacj.onada con el ligamento periodontal En el
centro suele haber tejido óseo medular, trabecular
o esponJoso, excepto a nivel de las crestas alveola-
res, donde ambas compactas entran en contacto. La
cresta alveolar y Ia compacta penóstica están tapi-
zadas por encía y la unión dentogingival.

En el maxilar superior las tablas vestibulares son
mucho más delgadas que las palatinas, en especial
a nivel de los incisivos y caninos, donde las pare-
des vesdbulares están constituidas sólo por hueso
compacto

En el maxilar inferior las tablas vestibulares son
bastante más delgadas que las linguales en Ia zona
de incisivos y premolares, mientras que en la re-
grón molar el hueso alveolar es más grueso por Ia
región vestibular. En las paredes más angostas no
aparece tejido espor¡oso. En general, los rebordes
alveolares son más potentes que los del maxilar su-
penor. Estas características anatómicas tienen su 1m-
portancia clínica en relación con las maniobras de
exodoncia.

Los tabiques interdentarios e interradiculares
siempre presentan una abundante cantidad de tejido
óseo esponjoso, revestido por dos corticaies compac-
tas, ambas penodónticas, que se unen en la cresta
de1 tabique. La zona crestai interdentaria está tapi-
zada por encía.
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4.4. Estructura histológica del hueso alveolar

El tejido óseo que forma las láminas compactas

o cofticales de los procesos alveolares dene un do-

ble origen: la capa más periférica dela compacta pe-

nodóntica es de origen periodóntico, es decir, crece

por aposición a pafiir de las regiones osteogenéticas

del ligamento penodontal La zona más intema, por

su parte, es de origen medular, se forma a ex?ensas

de los osteoblastos del rejido medular adyacente. La

compacta perióstica también está formada por una

capa extema de origen perióstico y una más pro-

funda de origen medular (fig 40 A, B y C)

La compacta de origen periodóntico aparece en

las radiografías como una fina lámina más radioopaca

que el resto del hueso alveolar, debido a ello se le

Figura 39. Alveolos dentanos.
A: Vistos desde arriba. B: En
corte vestíbulolingual C: En
corte mesiodistal.

suele llamar lámina dura. Sin embargo, Ia radioopa-

cidad no se debeía a un mayor contenido mineral,

sino al hecho de estar constituida por un tejido com-

pacto, que contrasta con el tejido esponjoso vecino,

de variable radiolucidez debido a sus espacios me-

dulares.

Esta lámina dura o compacta de ongen periodón-

tico, desde el punto de lrsta histológico está cons-

tituida por un tejido óseo laminar, cuyas lamimllas

corren paraielas a la superficie alveolar. EsÍá atrave-

sada por numerosos haces de fibras provenientes del

ligamento penodontal, llamadas fibras de Sharpey
(fig. +1), que se encuentran densamente empaque-

tadas y considerablemente calcificadas. Debido a la

abundancia de haces fibrilares esta lámina ósea re-

cibe también Ia denominación de hueso fasciculado.

Ftgura 40 Estructura anató-
mica de los procesos alveola-
res A: Tabla vestibular o lin-
gual B: Tabique interdentano.
C: Tabique ínteradicular.
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periodónticas
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Frgura 41. Zona de ínsercíón de las fibras penodontales en el
hueso Nótese su dispostcíón en haces. MEB. (Cortesía de la
Dra Ubios).

Es llamada igualmenre lámina cribosa o placa cri-
biforme; ello se debe a que se encuenrra perforada
por múltipies foraminas (que pueden ser conside-
radas conductos de Volkmann) por las que pasan
vasos y nervios hacía y desde el ligamento perio-
dontal

Desde el punto de vista funcional, esra lámina
dura o lámina cribosa de la compacra periodóntica
se denomina hueso de inserción , ya que por ser la
región del proceso alveolar donde se inserran las fi-
bras periodontales es la parte dinámicamenre invo-
lucrada en la articulación alveolodentaria. A su vez,
el resto del tejido óseo del borde alveolaq que corres-
ponde a la compacta periodóntica de origen medu-
lar, ala porción esponjosa y a la compacta perióstica,
se denomina hueso de sostén.

La compacta de origen perióstico representa la
continuación de la cortical del hueso maxilar y tre-
ne, por tanto, su misma estmctura, función, rela-
ción y origen; está formada por tejido óseo laminar
pénerado por una moderada canridad de fibras del
penostro.

El tejido óseo compacto de origen medular de
ambas cofticales presenra laminillas con una dispo-
sicrón más inegular, algunas de las cuales consritu-
yen sistemas de Havers, mientras otras describen
amplias curvas que se continúan con las rabéculas
medulares. El tejido óseo compacto de ambas re-

grones es rico en glicosaminoglicanos sulfatados, 1o
que se interpreta como un tejido susceptible de una
mayor mineral2ación ante distintos estímulos.

EI tejido óseo esponjoso o medular, que se en-
cuentra muy desarrollado en los tabiques alveola-
res y se presenra también en algunas de las tablas
(.frl. aD, es un tejido compuesto por trabéculas, es-
pículas y espacios medulares, por 1o que presenta
una imagen radiográfica de variable densidad. Las
trabéculas se encuentran revestidas enteramente por
endostio; están compuestas por tejido óseo laminar
con finas fibras colágenas, aunque las más anchas
pueden contener sistemas de Havers.

El tamaño y Ia fonna de las rrabéculas, si bien
están determinados genéticamente, son en parte el
resultado de la actiüdad de los procesos alveolares.
Las trabéculas están orienradas de manera que pue-
dan resistir apropiadamente las fuevas que soporta
el hueso maxrlar. Suelen discriminarse, de acuerdo a
las rmágenes radiográficas, dos tipos de rrabéculas:

. fiabéculas de tipo I: regulares, gruesas y horizon-
tales, semejantes a gradas, son típicas del maxilar
inferior.

. Trabéculas de tipo II: finas, delicadas y dispues-
tas i.rregularmente; son comunes en el maxilar su-
DenoL
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periodontal

Esponjosa

Hueso
fasciculado

Hueso
afasciculado

Dent¡na

Cemento

CompactaCompacta Compacta Compacta
de origen de origen de origen de origen
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Figura 42. Arquttectura de Ia pared alyeolar
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Los espacios entre las trabéculas están ocupados
por médula ósea En individuos jóvenes se trau de
médula ósea rqa (formada por tejido hemopoyético),
pero con la edad se transforma en médula ósea ama-
rilla, cargada de adipocitos eincapaz de producir cé-
lulas sanguíneas.

4.5. Vasculaizacíón e inervación

La irrigación sanguínea de los procesos alveola-
res proüene de las arterias maxilares superior e infe-
nor. Ésms onginan las arterias intratabicaies, que co-
rren de forma prácticamente recta por los tabiques
alveolares interden¡arios e interradiculares. Sus ramas
terminales, denominadas arterias perforantes, atra-
üesan por numerosos forámenes la lámina compacta
cribiforme y pasan al ligamento periodontal. Por los
forámenes penetran venas, linfáticos y nervios desde
el ligamento. Estos vasos y nervios están índmamente
relacionados con los que se origtnan en la región pe-
riapical desde el paquete vasculonervioso destinado
a Ia pulpa dental. Por otra parte, las arterias intratabi-
cales dan ramas que atraviesan la cortical perióstica y
se anastomosan con el plexo vascular supraperióstico,
de tal manera que se establecen profusas conexiones
con los elementos vasculonerviosos de la encía y de
la mucosa bucal (fig. 30).

4.6. Origen y desarrollo

Los maxilares, tanto supenor, como inferior, co-
mienzart su desanollo alrededor de Ia séptima sema-
na de vida intrauterina (ver: Embriología de la cara).

Se inicia primero el desarrollo del hueso mandi-

bular y poco después el del maxilar superior. En am-

bos maxilares se forma una lámina ósea extema que
se continúa con una intema, dejando entre ambas
un surco o canal que se abre hacia la superficie bu-
cal. En este surco quedan contenidos los gérmenes
dentarios y los paquetes vasculonerüosos destina-
dos a su irrigación e inervación. Las trabéculas óseas
forman una canastilla que aloja a cada germen den-
tano.

El estímulo parala formación de los bordes alveo-
lares Io proporcionan los dientes en crecimiento. La

pared ósea de los alveolos comienza a desarrollarse
cuando se ha completado la corona y se inicia el

crecimiento delara:'z del folículo dentario.

A medida que progresa el desarrollo radicular por

inducción de Ia vaina epitelial de Hertwig, algunas
células de la capa intema del saco o folículo den-
tario se aproximan a la superficie radicular, transfor-

mándose en cementoblastos; otras, que se diferen-
cian en fibroblastos, forman la membrana periodon-
tal, mientras las más extemas adquieren capacidad
osteogenética, diferenciándose en osteoblastos. Es-
tos, por un proceso de osificación intramembranosa,
originan trabéculas osteoides que paulatinamente se
calcifican. Estas trabéculas están constituidas por un
tejido óseo inmaduro que más adelante es remode-
lado y sustituido por tejido óseo secundario o la-
minar. Las áreas mesenquimatosas qrlg perrnanecen
entre las trabéculas óseas se diferencian posterior-
mente en médula ósea.

Este tejido óseo formado a partir del saco denta-
rio se integraalas trabéculas de las canastillas óseas
y así al cuer?o del maxilar en desarrollo.

lJnavez que las trabéculas alveolaies se disponen
en una red elaboraday alcanzan un cierto espesor, la
aposición periférica hace que se produzca la forma-
ción de capas superficiales de tejido óseo cortical
compacto. Se forman, así, dos placas de tejido óseo
compacto con un díploe intermedio de tejido espon-
joso, estructura típica de los procesos alveolares.

Como en toda formación ósea, en el hueso alveo-
lar en desarrollo están presentes células osteopro-
genitoras, osteoblastos que depositan matnz ósea
e inducen a su posterior calcificación, osteoclastos
que participan en la resorción óseay osteocitos que
quedan incluidos en la matnz mineralizada. Todos
estos tipos celulares tienen una influencia decisiva
en el hueso alveolar, ya que permiten el crecimien-
to por aposición, la resorción y la neoformación de
tejido óseo. De esta forma los procesos alveolares se
ajustan alas piezas dentarias que están desanollán-
dose y posteriormente a la erupción de las mismas,
evolucionan hasta alcanzar su estructura definitiva.

La actividad remodeladora es importante, por
ejemplo, en el peiodo en que los dientes primanos
son reemplazados por los secundarios. Durante este
proceso se produce la resorción de los bordes alveo-
lares de los dientes deciduos y se ongman otros nue-
vos para alojar la o las raíces de los dientes petmanen-
tes. Támbién el remodelado de los procesos alveolares
participa de las actiüdades de crecimiento y reaco-
modación de los maxilares a lo largo de la üda, en
especial cuando adquieren su tamaño definitivo du-
rante la adolescencia.

4.7. Histofisiología

La función primordial del hueso alveolar es pro-
porcionar los alveolos para que el diente se aloje y



J78 M.E. Gó¡,r¡z ln F¡nn¡nls - A. Ce¡¡pos Muñoz

se flje a ellos por medio de las fibras periodontales.
De esta forma se constituye una verdadera articu-
Iación (articulación alveolodentaria), que permite
resisdr las fuerzas que se generan por el contacto
intermitente de los elementos dentarios durante la
masticación, fonación y deglución. Támbién protege
a los vasos y nerüos que conen por el hueso para
el ligamento penodontal.

El hueso alveolar participa de otras actividades
propias del tejido óseo: es un reservorio de Ca y
está implicado en los mecanismos de regulación de
Ia calcemia, a través de los intercambios en el sis-
tema canaliculolacunar. El hueso fisiologicamente se
diferencia del cemento porque las saies calcicas de
este tejido dentario no se modifican al disminuir la
calcemia. Otras diferencias entre hueso y cemento,
es que el cemento una vez formado, normalmente
no se reabsorbe como el hueso, el cual está en con-
tinuo recambio. El hueso al incorporar el ion fluor
no lo mantiene por mucho tiempo debido a dicho
recambio, mientras que el cemento lo concentra en
la superficie, volviéndolo más resistente ala acción
de los ácidos microbianos cariogénicos cuando que-
da expuesto al medio bucal

El recambio o remodelación ósea ordinaria, que
consiste en reemplazar el tejido óseo formado por
tejido nuevo, se caractenza porque la actiúdad de
los osteoblastos y osteoclastos está acoplada de
modo que trabajen en conjunto como una unidad.
Dicha unidad se denomina "unidad remodeladora
ósea" y en ella la cantidad de tejido óseo que se re-
absorbe es reemplazada por una cantidad equivalen-
te de tejido óseo recién formado. El hueso alveolar,
al igual que otros tejidos del organismo frente a un
estrés mecánico o después de un microdaño reac-
ciona con una remodelación que sigue las caracte-
ísticas an[eriormente indicadas. En e] apartado 4.8.
consideramos la significación clínica de la remode-
iación en el hueso alveolar en relación con las fuer-
zas de presión y de tensrón a 1as que drcho hueso
puede estar sometido.

Por otra parte, durante la infancia la médula ósea
de Ia esponjosa alveolar participa de Ia actividad he-
mopoyética del organismo, fundamentalpara la for-
mación de los elementos de la sangre

Con la edad las paredes alveolares se hacen irre-
gulares y disminuye el número de células La den-
sidad mineral aumenta con la edad sin que existan
drferencias entre ambos sexos.

.1.8. Biopatología y consideraciones clínicas

En este apartado se considerará, en primer lugar,
la patología del periodonto que afecta al hueso al-
veolar asi como Ia patología, mas significativa, que
afecta propiamente a dicho hueso y que puede in-
cidir en la patología de la región. En segundo lugar,
se considerarán también en este apartado, Ias bases
histológicas del remodelamiento continuo del tejido
óseo alveolar y su significación clínica, así como los
mecanismos histológicos de reparación tras la extrac-
ción dentaria y el sustrato histológico de las nueyas
terapéuticas utilizadas en la patologia del periodon-
cio de inserción.

. En la biopatología del periodonto es importante
destacar la enfermedad periodontal que puede
afectar seriamente al hueso alveolar, ya que pro-
duce grandes áreas de resorción ósea, de forma
veftical u horizontal (fig. a3). Esta resorción está
en íntima relación con la presencia de la placa

Figura 43. Resorción horizontal de la cresta ósea at la enfu-
medad peiodental HE, x 100
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bacteriana (agente etiológico) y la formación de

bolsas periodontales (agrandamiento y aumento

de profundidad del surco gingival por alteración

inflamatoria y migración apical del epitelio de

unión). La placa bacteriana produce endotoxtnas

que por diferentes mecanismos estimulan la ac-

tividad de los osteoclastos.

Por la dificultad de poder controlar ia pérdida

ósea debido a los múltiples factores que actúan en

dicho mecanismo, se pone de relieve la importancia

de ia acción profesional preventiva tendente a pre-

servar la salud de los tejidos periodontales'

La pérdida de la radioopacidad típica áe la Iá-

mina dura en alguna región del reborde alveolar de

los dientes, se interpreta como una respuesta ante

üastomos inflamatorios.

Una técnica de ingenieia tisular que ha sido de-

sarrollada recientemente en la terapeútica de la en-

fermedad periodontal, y que se aplica ambién en

los implantes intraóseos, es la denominada Regene-

ración Tisular Guiada (RTG) o Regeneración Osea

Guiada (ROG). Se trata de la formación de tejido

óseo a partir de células osteogénicas con el objeto

de sustituir el hueso destruido y sustentar la pieza

dentaria (véase mas adelante).

En el hueso alveoiar pueden originarse neopla-

sias a partir de los elementos celulares existentes en

los dos principaies componentes tisulares que en-

conüamos en este lugar: el tejido óseo y el tejido

hematopoyético de la médula ósea. Ejemplos de es-

tas neopiasias son: el osteoma, el osteosarcomay al-

gunas leucemias.

La osteoporosis es una enfermedad multifactonal
que afecta el metabolismo óseo esquelético y, por

tánto, al tejido óseo alveolar. Ciínicamente se traduce

Dor una reducción en Ia cantidad de la masa ósea

con deterioro de la microarquitectura tisular (de-

tectado por rayos X o por densitometia ósea) pero

sin variación en su composición química En Ia os-

teoporosis la actividad osteoblástica esta notable-

-"rrt" 
disminuida y por ende el depósito de osteoide

es inferior a lo normal.

Entre los multiples factores etiológicos de la os-

teoporosis podemos mencionar:

- La disminución de actividad fisica (estrés fisico

necesario para eI mantenimtento del tejido óseo)

- El deficit de vitamina C (indispensable para la for-

mación de osteoide a caÍAo de los osteoblastos)

- La disminución de estrógenos Qos estrógenos tie-

nen actiüdad esdmulante sobre los osteoclastos)

- El envejecimiento (que disminuye el metabolismo

óseo y ausencia de los factores estimulantes del

crecimiento óseo)

Las alteraciones endócrinas rompen el equilibrio

que existe enre los procesos de formación y resor-

ción, que oculren normalmente durante la remode-

lación ósea. Támbién la edad avanzada contribuye a

incrementar la osteoporosis, denominada osteopo-

rosis senil.

Las mujeres se ven más afectadas que los hom-

bres (por la disminución de estrógenos en la me-

nopausia) ya que poseen una menor masa ósea y su

pérdida incrementa el nesgo de fracturas.

La osteoporosis afecta mmbién al hueso trabecu-

lar especialmente de la mandíbula. Se ha demosffa-

do que la disminución del tejido óseo en los maxi-

lares conlleva a la reducción del reborde alveolar'

La osteoporosis postmenopáusica incremenu la

resorción de los procesos alveolares. Existe también

en la etapa senil una disminución dei espesor de la

cortical, sobre todo a nivel del gonion o ángulo man-

dibular; ello refleja lo que está ocurriendo en los

huesos esqueléticos en general' La gran variabilidad

interindividual en la densidad ósea que presenu Ia

mandíbula hace que, para Kingsmill y Boyde, esta

estructura ósea no sea útil para evaluar la osteopo-

rosls.

' La remodelación continua dei tejido óseo aiveo-

lar es consecuencia de su gran actividad metabó-

Iica. Se trata de un tejido óseo mtty sensible a las

fuerzas que generdn presión, las cuales provocdn re-

sorción de la matnzy a las Juerzas que generan ten-

siónlas cuales, en cambio, estimulanla produccíón de

nuevo tqido óseo

Los pequeños movimientos que expenmentan

continuamente los dientes son las principales causas

locales de remodelamiento del hueso alveolar Cuan-

do un diente soporia un trabajo intenso (por ejem-

nlo cuando existe un trauma oclusal), se produce

ánsanchamiento de las corticales, condensación del

tejido óseo esponjoso y reorientación de las trabécu-

Ias, para adaptarse a las modificaciones de las fuerzas

a las que están sometidas. Además hay un ensancha-

miento generalízado del iigamento periodontal'

Si el dien¡e no recibe trabajo (por ejemplo dien-

tes incluidos o que han perdido su antagonis¡a)' el
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efecto que se produce es un adelgazamiento de las
cofticales con disminución de la extensión y el es-
pesor de las trabéculas. El espacio penodonral, en
este caso, sufre un adelgazamrento

Además de sufrir modificaciones producidas por
factores locales, también pueden incidir causas de
origen general. Es así que desequilibrios hormona-
les, nutricionales o sistémicos, pueden determinar
alteraciones a nivel del hueso alveolar.

Para los tratamientos ortodóncicos, los ortodon-
cistas aprovechan la importante plasticidad que ofre-
ce el hueso alveolar. Los moümientos ortodóncicos
generan, en este sentido, preslones que repercuten
en el tejido óseo causando resorción, mienrras que
se produce aposición ósea en el lado opuesro, donde
actúala tensión. Esta remodelación involucra, tanto
a las rrabéculas, como a las compactas alveolares
De esta forma se logra que el alveolo que contiene
al elemento dentario lo acompañe en su desplaza-
miento, es deciq que el ortodoncista muerre los dien-
tes sin alterar su relación con el hueso alveolar. Este
fenómeno ocurre también durante el desplaza-
miento fisiológico hacia mesial que experimenran
los dientes a medida que se desgastan las superflicies
de coniacto.

Debido a la permanente remodelación, tanto del
hueso alveola! como de las fibras periodontales para
adaptarse a los requerimientos funcionales, el hueso
fasciculado presenta un alto ritmo de recambio. La
superficie alveolar, que es relativamente lisa alrede-
dor de los dientes pnmarios, se vuelve muy irregu-
lar con la edad, especialmente en la edad avanzada,
presentando zonas de actiüdad osteogenética, zonas
en reposo y zonas en resorción.

Algunos de los procesos más significativos que
tienen lugar en el periodonto de inserción en rela-
ción con las fuerzas ortodóncicas se esquematiza en
el Cuadro I. La fase inicial del tratamienro, en es-
pecial cuando 7a fuerza mecánica aplicada es conri-
nua da lugar a movimientos y desplazamientos de
los fluidos tisulares en el ligamento periodontal. Ello
da origen en primer htgar a una distorsión gradual
de Ia matiz extracelular y de las células, lo que al-
tera la actividad de los canales iónicos y 1a polari-
dad de las membranas de las disdntas células de la
región. Como consecuencia de ello las terminacio-
nes nerviosas del ligamento periodontal liberan
sustancia P y MP (polipéptido intestinal vasoacrivo)
que incrementan la permeabilidad capilar y favore-
cen la extravasación de leucocitos y la secreción de

citoquinas y factores de crecimiento que como Ia
IL-l, IL-6, TNF-a o INF-8, estimulan la remodela-
ción ósea. Las fuerzas ortodóncicas originan tam-
bién un daño tisular que consiste en alteraciones
vasculares con ruptura y extravasación de células
sanguíneas y plaquetas que liberan citoquinas y, so-
bre todo el factor PDGF (factor de crecimiento de-
rivado de las plaquetas), que activa la proliferación
celular y también ia remodelación ósea Las conse-
cuencias de Ia aplicación de las fuerzas ortodónci-
cas conducen, en tercer lugar, al estímulo de las cé-
lulas de la médula ósea del hueso alveolar y a 7a
producción de osteoclastos a partir de las células
progenitoras de los monocitos. Estas células pueden
migrar hasta el ligamento penodontal a través de ca-
nales que comunican éste con los espacios medu-
lares del hueso alveolar.

Dada Ia duración de los tratamientos ortodónci-
cos se cree que en los sucesivos períodos de distor-
siones y remodelaciones las poblaciones celulares
existentes en el periodonto de inserción participan
en distinto grado y que el papel y las concentracio-
nes de citoquinas y de factores de crecimiento varían
en cada una de las fases del tratamiento.

o Por otro lado, con postenondad a una extracción
dentaria, se produce Ia reparación o cicatrización
de los tejidos. Las células osteoprogenitoras que
migan hacia el coágulo que ocupa el alveolo, for-
man un tejido osteoide que paulatinamenre se mi-
neraliza. Con RX se puede observar esa zona más
radiolúcida que el tejido circundante. Eilo se debe
a que el tejido óseo formado es de tipo inmaduro,
caracteizado desde el punto de vista histológico
por contar con una mayor cantidad de células y
menor volumen de matiz intercelular Doco mrne-
ralizada.

Tiene importancia clínica recordar que se puede
evaluar radiográficamente la formación de nuevo
tejido óseo después de los cuarenta y cinco días,
cuando ya se ha reemplazado por tejido óseo ma-
duro que presenta la radioopacidad caracteística.
lgual mecanismo sucede en el caso de una fractura,
o cuando se forma tejido óseo alrededor de un pemo
para un implante dental.

Se debe destacar que la cicatización alveolar
postextracción no conserva la integndad anatómica
del hueso. Cuando los elementos dentarios se ex-
üaen por cualquier causa, el hueso alveolar invo-
lucrado tiende a desaparecer: los rebordes alveola-
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res se pierden por resorción, y sólo persiste un vo-
lumen reducido de tejido que se integra a la región
basal de los maxilares

La arquitectura del hueso alveolar contribuye a
la conformación y preservación de los rasgos esté-
ticos. Si se produce la pérdida de un gran número
de dientes, los procesos alveolares se resorben ex-
tensamente, lo cual provoca cambios en la fisono-
mía por disminución de Ia dimensión vertical, que
se traduce en mejillas hundidas, acentuación del sur-
co nasogenrano, aumento del ángulo goníaco, atro-
fia labial, etcérera.

. En los últimos años la clínica odontologica de re-
habilitación, üene empleando en forma combina-
da técnicas quirurgcas y de prótesis, colocando en
el reborde alveolar tomillos de titanio biocompa-
tibles, para que sirvan de anclaje posterior a la o
las coronas artificiales En la clínica este procedi-
mrento se conoce con el nombre de "lmnlantes
lntraóseos" (fig. +a).

En 19Bl Branemark diseña el sistema de osteo-
integración, que reemplaza alas prótesis convencio-
nales (dento o mucosoportadas, que continuamente
se desadaptan), por un material inerte histocompa-
tible, donde se atomillan las prótesis de coronas o
puentes. Con los implantes intraóseos, desarrolla un

lmplante (torni l lo
metálico)

Hueso alveolar

Fígura 44. Represrntación esquemátíca de un implante osteo-
integrado.

verdadero sistema biológico y funcional, con buenos
resultados estéticos.

Se dice que un material es "biocompatible" cuan-
do consigue una respuesta biológica apropiada del
huésped, en este caso el hueso alveolar. La biocom-
patibilidad involucra un conjunto de procesos que
interactúan entre el material y los tejidos comprome-
tidos. La relación entre el tejido óseo del alveolo y
el implante (cuya colocación puede ser inmediata a
Ia extracción o posterior en el tiempo, en este caso
se talla un lecho óseo artificial), puede establecerse
de distintas maneras.

Se dice que hay una "osteointegración" cuando
se establece una relación estructural y funcional en-
tre el tejido óseo y el implante metálico. Esta rela-
ción se consigue cuando los osteoblastos depositan
Iaminillas óseas sobre la superficie del implante. La
osteointegración es indispensable para que el im-
plante pueda servir de soporte a Ia prótesis corona-
ria Recordemos que la osteogénesis puede inducirse
artificialmente con el agregado de partículas de cris-
tales de hidroxiapatita o de hueso autólogo o heteró-
logo, que se colocan como relleno entre el implante
y [a pared del alveolo.

Para que se establezca una relación exrtosa de
neoformación ósea entre el hueso y el implante, me-
diante el mecanísmo de osteogénesis u osteopromo-
ción, se debe sellar la superficie del implante para
aislarlo del medio bucal (para evitar la contamina-
ción bacteriana) y frenar la proliferación del tejido
conectivo, que normalmente tiende a producir un
mecanismo de cicatnzación a expensas del tejido
blando. Para ello se colocan membranas de PTFE
(politetrafluoroetileno) de primera o segunda gene-
ración (semiporosas o compactas, respectivamente)
que actúan como barreras y facilitan la repoblación,
selectiva de células osteogénicas en el espacio ais-
Iado. Esta técnica es la que se denomina Regene-
ración Tisular Guiada (KIG) o regeneración ósea
guiada (ROG). Se trata de un técnica que consiste
en volver a formar tejido óseo alrededor de la su-
perficie expuesta de los implantes, con supresión del
tejido conectivo gingival y del epitelio bucal, debido
a que el tejido óseo tiene una menor velocidad de
crecimiento con respecto a los tejidos blandos. EI
principio de la osteopromoción se basa en el empleo
de medios físicos (membranas artificiales) para aislar
el lugar donde se intenta neoformar hueso, eütando
que los otros tejidos blandos interflieran la osteogé-
nesis. Tias la RTG o ROG se restablece la estructura
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y la función. La RTG o ROG se udliza también en
Ia terapéutica de Ia enfermedad periodontal.

Actualmente se sugiere el uso de implantes re-
cubiertos con hidroxiapatita (FIA) especialmente en
huesos porosos, ya que este hueso ofrece una me-
nor superficie de contacto Se ha comprobado que
la FIA acelera Ia velocidad de los osteointegración.
También se utiliza en forma combinada la HA no
reabsorbible con hueso desmineralizado, congelado
y deshidratado (contiene la BMP) para facilitar no
sólo la neolormación ósea, sino obtener un hueso

de buena calidad y eficiente desde el punto de vista
mecánico.

Támbién puede suceder que la interfase implan-
te-lecho quirurgrco esté constituída por fibras coláge-
nas, en cuyo caso se denomina fibrointegración.

Si bien la fibrointegración es una de las formas
de biointegración, desde el punto de üsta estructu-
ral-clínico, constituye un fracaso para la rehabilita-
ción protética implantosoportada, ya que la fibroin-
tegración no cumple con los requisitos mécanicos
oe soDorte

Una mujer de 50 años acude a la consulta odonto-
lógica por razones estét¡cas y solicita un implante para
reemplazar un premolar y un molar perd¡dos hace t¡empo
El profesional. después de hacer la observación radio-
qráfica de la zona en cuestión, le solicita una densitome-

tría ósea. Al conocer el resultado, le propone posponer
el tratamiento odontológico y le aconseja que consulte a
un Médico Fundamente el por qué de la conducta del
Odontólogo, en razón del tratam¡ento sol¡citado por su
paciente
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ERUPCION DENTARIA

I. GENERALIDADES

El ser humano se caractenzapor poseer dos tipos
de dientes o denticiones, una pnmana y otra per,
manente. La dentición primaria, que se desarrolla
durante la pnmera infancia, está constituida por un
total de 20 elementos denrarios, distribuidos, con-
siderando una hemiarcada, de Ia siguiente manera:
un incisivo central (IC), un incisivo lateral (IL), un
canino (C), un primer molar y un segundo molar,
o sea un to¡al de cinco dientes que por ser simé-
tricos suman 10 por arcada. Reciben el nombre de
dientes primanos, remporales, deciduos (se exfolian)
o de leche.

Los dientes primanos caen o se exfolian progre-
sivamente y son sustituidos por los dientes perrna-
nentes que son más numerosos: 32 en total (16 para
cada manlar).

Los dientes no son iguales en tamaño, ni en for-
ma, estando cada uno de ellos desde el punto de
üsta anatómico adaptado para cumplir distintas fun-
ciones durante el acto masticatorio. Tenemos así los
incisivos (de incidere: cortar), caninos (de proyec-
ción cónica, para desgarrar) y los molares (para mo,
ler o triturar).

La serie de dientes primanos comlenza su erup-
ción alrededor de los seis a siete meses de edad v
se completa a los tres años.

Estos elementos le sirven al niño durante los tres
o cuatro años siguientes, pues a los seis años co-
mienzan a exfoliarse y son reemplazados por los per,
manentes. El período de sustitución dura seis años
aproximadamente (desde los seis a los doce años).
Este peúodo se denomina dentición mixta, ya que
en las arcadas dentarias se observan, tanto elemen-
tos primarios, como perrnanentes.

La dentición pennanente o secundaria posee ade-
miás de los dientes mencionados anreriormente, los

En la elaboración de este capítulo ha colaborado IaJefa de
trabajos prácticos de la Facultad de Odontología de la Univer-
sidad Nacional de Córdoba, Od Liiiana Bregains (Argentina)

premolares o bicúspides que se ubican en el lugar
de los molares transitorios.

Al mismo riempo, por derás del segundo molar
primario erupciona el primer molar permanente o
<molar de los seis años> que por su ubicación, ta-
maño y potencia es considerado como un elemento
clave o <pilar> para el desarrollo normal de la den-
tición y de la oclusión. Más tarde hace su aparición
por detrás del segundo molar, el tercer molar o
<muela del juicio> que hace su erupción enrre los
17 y los 21 años de edad.

En síntesis existen tres etapas en la dendción hu-
mana:

l Dentición primaria, que se mantiene en boca
desde los seis meses de vida hasta los seis años. El
recambio de los dientes primanos por los perrna-
nentes se produce por rizoclasia fisiológica o reab-
sorción de raíces (se descnbe más adelante) y el
diente perrnanente generaimente se ubica en el lu-
gar del caduco.

2. Dentición mixta, en Ia que están presentes
tanto los elementos primarios como los perrnanentes.
EI período se exriende desde los 6hastalos 12 años.

3. Dentición perrnanente, que existe desde los
12 años hasta aproximadamenre los 70 años (prome-
dio de la üda humana), si se mantienen en estado
de salud y no se pierden con anrerioridad por trau-
ma, caries o enfermedad periodontal.

2. MECANISMO GENERAL
DE TA ERUPCIÓN DENTARIA

La erupción dentaria comprende una serie de fe-
nómenos mediante los cuales el diente en formación
dentro del maxilar y aún incomplero migra hasta po-
nerse en contacto con el medio bucal, ocupando su
lugar en Ia arcada den¡aria.

La erupción no es sólo la apanción del dienre en
Ia luz de la cavidad bucal, sino que dicho proceso
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involucra una serie de moümientos complejos, cam-
bios histológicos y formación de nuevas esrructuras.

Si bien existen varias teoías que Íatan de ex-
plicar la erupción dentana, el mecanismo exacro se
desconoce aún. Se han propuesto cuatro mecanls-
mos como posibles responsables directos de Ia erup-
ción de la pieza dentaria:

1. La formación y crecimiento de Ia raíz que va
acompañado del modelado del hueso y asociado al
crecimiento de las arcadas dentarias. La raíz com-
pleta su longitud dos o tres años después que ha
erupcionado. El crecimiento radicular y el depósito
de cemento en apical provoca presiones en la canas-
tilla ósea produciendo un remodelado que facilita el
proceso eruptrvo.

2. El crecimiento del hueso alveolar por resor-
ción y aposición selectiva de tejido óseo que des-
plazana el diente hacia oclusal.

3. La presión vascular e hidrostática del conec-
tivo periodontal que produciría un aumento local
de la presión vascular y del líquido tisular en los te-
jidos periapicales, que empujaían al diente en direc-
ción oclusal.

4. La tracción del componente colágeno del li-
gamento periodontal que originaría la erupción del
diente, como consecuencia del desanollo y de los
cambios de orientación que tienen Iugar en las fibras
colágenas y de la actividad contráctil de los fibro-
blastos del periodonto.

En el momento presente la formación y el cre-
cimiento de la rau y la extensión hacia apical por
,proliferación de las células de Ia papila, considera-
da como una de las causas desencadenantes de la
erupción, y también, la reabsorción y la aposición
selectiva de hueso en la cripta alveolar, que con-
üerten las fuerzas de dirección apical en moümiento
hacia oclusal, han perdido ügencia, entre otras ra-
zones porque no es explicable en el caso de los dien-
tes incluidos.

Por otra parte Ia erupción experimental de dien-
tes, en los que se ha impedido por cirugía o ina-
diación el crecimiento radicular, indica Ia escasa rm-
portancia de este factor. Asimismo el predominio de
Ia resorción en la cripra alveolar duranre Ia érupción
y la heterogénea distribución de la aposición que se
desarrolla en la misma hace que este mecanismo no
parezca tampoco el más relevante en el proceso de
erupción, aunque las modificaciones óseas sean pre-
vias al mecanismo de elongación radicular.

Basados en numerosos trabajos experimentales in
vitro e in vwo cada día es mayor la importancia que
se adjudica al tejido conectivo periodontal y alapre-
sión vascular e hidrostárica del conectivo periapical
en el mecanismo eruptivo. La importancia del fo-
lículo denral, precursor del ligamento periodontal,
es tal que cuando se extirpa la corona, y se sustituye
por una réplica de metal o silicona, esta erupciona
como si se tratara de una pieza dentaia. Gorski ha
descrito una proteína dentro del folículo dental, Ia
DF-95, que selectivamente se degrada al comienzo
de la erupción. No está clara Ia naturaleza de esta
proteína ni su exacto mecanismo de influencia en
el proceso de erupción.

El aumento local de la presión vascular e hidros-
tática de los líquidos tisulares en la región periapical
del diente en erupción, contribuiría esencialmente
al moümiento vertical. La expresión histológica de
la importancia de este factor vascular es el incre-
mento significativo de fenestraciones en el endotelio
de los vasos periapicales de los dientes en erupción.
A este proceso contribuyen asimismo, de forma muy
significativa, los proteoglicanos de la región que son
Ios constituyentes del tejido conectivo que retienen
mayor cantidad de agua. Las propiedades biomecá-
nicas de los mismos se atribuyen a su naturaleza po-
lianiónica y a que pueden, por tanto, orpanderse
hasta casi un 50olo y ejercer presión sobre cualquier
barrera física que intente prevenir su expansión. Se
ha demostrado experimentalmente que la composi-
ción de la sustancia fundamental amorla varía en los
tejidos periapicales en distin¡os estadios de Ia erup-
ción dental. AI parecer es el proteoglicano-I, Ioca-
lizado en las regiones interfibrilares, el que contro-
lana Ia presión osmótica intema en dichos tejidos
durante el proceso de erupción.

En relación con la p,afiicipación de las fibras de
colágeno en el proceso de erupción parece descar-
tarse la hipótesis de la contracción de las mismas al
no existir, hasta el presente, un soporte ni bioqui
mico, ni histológico; ni expenmental que permita
una uplicación razonable. Sobre la hipótesis de trac-
ción originada por los fibroblastos (miofibroblastos)
no está claro si las fuerzas generadas por Ia motili.
dad y contracción de estas células se transmiten di-
rectamente al diente a través de las propias células
o indirectamente a través de las fibras de colágena.
Experimentalmente no existe evidencia de que los
fibroblastos penodontales generen una significativa
tracción invivo, aunque si es conocido que los fibro-
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blastos in vitro pueden dar ongen a fuerzas de ten-
sión en relación con el sustrato sobre el que se cul-
tiva. Algunos autores indican que la expresión en
los fibroblas[os, junto a Ia vimentina, de las citoque-
ratinas I y lI, en e1 momento de máxima erupción
(momento en el que el diente emerge en la boca) y
su falta de expresión una vez que el dien¡e ha alcan-
zado la oclusión, constituyen marcadores que justi-
fican el importante papel de los fibroblastos en este
pfoceso.

Por todo lo indicado más amba, la erupción debe
considerarse como el resultado de un fenómeno mul-
tifactonal, en el que cualquiera de los factores podría
compensar con mayor o menor éxito la pérdida de
los otros. Algunos autores consideran que el desa-
rrollo radicular, el crecimiento del hueso alveolar y
la erupción dentaria son mecanismos interdepen-
dientes.

Experiencias recientes in vivo e ín vitro revelan
que en los mecanismos de erupción dentaria in¡er-
vienen distintas hormonas y factores de crecimiento.
Entre las hormonas destacan Ia tiroxina y la hidro-
cortisona que aceleran la erupción. Entre los facto-
res de crecimiento destaca el factor de crecimiento
epidérmico (EGF) que directamente o a través del
factor transformador del crecimiento (TGF-01) ini-
cia la cascada de señales moleculares, que estimu-
lan el comienzo de Ia erupción dentaria. Estos com-
puestos estimulan concretamente la expresión y
secreción de IL-I en las células del retículo estre-
Ilado y esta IL-l originaia, con posterioridad, en las
células del folículo dental la expresión de CSF-I (fac-

tor estimulante de colonias), que, por una parte, se
segrega y estimula la presencia de monocitos en el
folículo dentario, y por otra parte, aumenta la ex-
presión del protooncogén c-fos. Este último, por me-
canismos aún poco conocidos, estimula la fusión y
transformación de monocitos en osteoclastos, nece-
sarios para Ia resorción ósea alveolar y Ia erupción
dentaria (cuadro 1).

Durante la erupción e1 diente se traslada me-
diante movimien[os desde el lugar, en el que se de-
sarrolla a través del hueso y de los tejidos blandos
hacia la cavidad bucal. Se pueden distinguir cuaüo
movimientos esenciales.

a) De traslación: cuando el diente pasa de un
lugar a ofto en sentido básicamente horizontai

b) Axial o vertical: cuando el diente se diriqe
hacia el plano oclusal.

c) De rotación: cuando el diente gira alrededor
de su eje mayor.

d) De inclinación: cuando el dien¡e gira alrede-
dor del fulcrum (eje transversal).

Estos movimientos se producen a veces de forma
combinada o predomina alguno de ellos de mane-
ra que siempre están presentes hasta que el diente
ocupa su posición final en el maxilar y alcanza el
plano de oclusión, aunque los movimientos denta-
rios fisiológicos se mantienen durante toda la vida
funcional del diente. Se ha demostrado que durante
la oclusión, es decir cuando los elementos dentarios
se ponen en conmcto con su anmgonlsu, se pro-
ducen fuerzs que actúan como guías mutuas para
producir las relaciones intercuspídeas adecuadas.
Cuando hay un desequilibrio entre las fuerzas por
una mala posición de los elementos dentarios en la
arcada o una oclusión inadecuada, se produce una
mala oclusión. La morfología de los dientes y su
ubicación en 1as arcadas delimitan un perfil de conti-
nuidad, de manera que se pasa de una forma denta-
ia a ofra estableciendo una relación armónica entre
los dientes y la curvatura de los arcos dentarios.

Támbién los movimientos fisiológicos de los dien-
tes de acuerdo al momento en que acruan pueden
clasificarse en:

a) Movimientos dentarios preeruptivos: son los
movimientos que realizan, tanto los gérmenes den-
tarios de los dientes primarios, como pernanentes
dentro del maxilar antes de su erupción en la cavi-
dad bucal (fig. I A).

b) Movimientos dentarios eruptivos: son ios
que llevan al diente a su erupción propiamente di-
cha hasta alcanzar su posición funcional en la oclu-
sión(f ig. tByC).

c) Movimientos dentarios posteruptivos: son los
encargados de mantener al diente en oclusión y com-
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pensar el desgaste oclusal y proximal de los elemen-
tos dentarios.

3. ETAPAS DE I-4 ERUPCIÓN DENTARIA

El es¡udio del proceso eruptlvo puede ser diú-
dido en ires lases o etapas: preeruptiva, erupriva
preluncional y eruptiva funcional (fig. 1).

3.1. Etapa preeruptiva

Los gérmenes dentarios que se desarrollan en e1
interior de los maxilares en este penodo han com-
pletado su formación coronaria y el órgano del es-
malte se ha transfornado en e1 epitelio dentano re-
ducido. Exteriormente están rodeados por el saco
dentario y su presencia favorece el crecimiento si-
multáneo del tejido óseo que forma 1os alveolos pn-
mitivos, que, en forma de canastilLas o criptas, ro-
dean a cada uno de los sérmenes en creci.miento
(fig 2)

Las canastillas óseas se forman primero en 1os
dientes anteriores (que por 1o general están ablertos
hacia 1a cavidad bucal en dirección incisal) y luego

Epitel io Fusión
g de los,epitelios

Ftgura 1 Etapas deld erupcíón dentanq A. motímíentos pre-

mtptitos B. movimientos eruptivos prefuncionales C. dten-

te en erupción D díente erupcíonado

Esmalte

Espacios producidos por art i f  ic io de técnica

Ameloblastos

Denti na

Predent¡ na

Hueso alveolar

Papi la

Saco dentar¡o

Figura 2 Sector de un Jolículo dentano en desanollo y erupción

Se identifican Ia predentina, dentina y esmalte Tncrómico de

Masson, x 40
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en los dientes posteriores. Esta etapa se exdende

hasta el comienzo de la formación radicular'

Los dientes primarios están separados del epite-

lio de la mucosa bucal solamente por los tejidos blan-

dos, pero no así los permanentes los cuales esún to-

talmente rodeados por las cnptas óseas, excepto en

Ia región oclusal y en dirección lingual, en donde

existe un orificio llamado canal gubemacular o Yber-
naculum dentis, que comunica el diente permanente

en desarrollo con el corion grngrval (fig' 3)'

Se sugiere que el canal gubemacular y su conte-

nido repiesentado por restos de Ia lámina dental y

tejido conectivo, podrían tener la función de guía

del diente perrnanente en su ffayectoria eruptiva' Du-

rante la erupción del diente secundario, el conducto

gubemaculár se ensancha por la actividad osteoclás-

iica, favoreciendo su moümiento ascensional'

El desarrollo de los dientes y el crecimiento del

maxilar son procesos simultáneos e interdepen-

dientes que están relacionados topográficamente' El

hueso, sin embargo, se desarrolla a una velocidad

mayor que los tejidos denurios y con el tiempo se

establece un cambio real en Ia posición de ambos

órganos (maxilar y diente)' Es así que los órganos

dentarios inician su desarrollo en ubicación inra-

maxilar y terminan con su porción coronaria en po-

sición exramaxilar.

Los dientes temporales se desarrollan, crecen y

se desplazan más fácilmente en dirección vestibulo-

oclusai, mientras que los perrnanentes, en cambio,

experimentan movimientos complicados antes de

alcanzar la posición final desde la cual erupcionan'

Al final de la fase preeruptiva, los incisivos y can!

nos perrnanentes se sitúan lingualmente respecto a

la región apical de los primarios. Los premolares

se sitúan a nivel oclusal, donde la porción corona-

ria se ubica enre las raíces divergentes de los mo-

Iares primarios. Aún los molares secundarios, que

no denen predecesores deciduos, experimenmn mo-

vimientos excéntricos desde el sitio de su diferen-

ciación inicial.

Desde el punto de vista histológico esta eupa se

caractervapor el remodelado óseo de Ia pared de Ia

cripta. Con el movimiento global del diente se pro-

duce una resorción ósea de la pared siuada por de-

lante, mientras que se observa aposición de hueso

en la pared de Ia cripta ubicada por detras del diente

en movimiento.

En cambio, hay resorción en la superfrcie del al-

veolo que se halla frente al germen en crecimiento

durante el movimiento excéntrico. La resorción ósea

esfá a cargo de los osteoclastos, células especialza-

das encargadas de la eliminación del hueso'

3.2. Etapa eruPtiva Prefuncional

La fase eruptiva prefuncional se inicia con la for-

mación radicular y termina cuando el elemento den-

mrio hace contacto con el anmgonista.

Desde el punto de üsta estructural incluye no sólo

la formación dela rau, sino el desarrollo del ligamen-

to periodontal y la diferenciación del periodoncio de

protección: encía y unión dentogrngrval (fE' 4)'

EI desanollo radicular va asociado al desplaza-

miento gradual de Ia corona que se aproxima al epite-

lio bucal. La porción coronaria cubierta por el epi-

telio dentario reducido se mueve hacia la superficie'

El tejido conectivo comprendido enffe ambos epite-

lios, experimenta modifi.caciones que se traducen por

alteraci,ones circulatorias que Io llevan más tatde a

su destrucción. Se produce la fusión de los dos tipos

de epitelio: bucal y dentario reducido.

Germen
del incisivo
permanente

Fígura 3. El gubanaculum dinge la mlpción del diente per-

manente.
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Las células cenrrales de esta masa epitelial de-
generan y se necrosan por falta de imgación, esto
va precedido por isquemra que superficialmenre en
Ia mucosa se traduce por un cambio de color ro-
sado a blanquecino La necrosis celular y la presión
que ejerce el elemenro dentario, facilira su salida ha-
ciala cawdad bucal, a rravés de una abertura u ojal
por donde emerge el borde dentario, sin que se pro-
duzca hemorragia. Con la erupción reai del diente
se establece ia diferencración de la encía y de la
unión dentogingival

3.2.1. Formación de la raíz

El desarrollo de Ia raíz se inicia con la orolifera-
ción de la vaina de Herrwig. que lo hace primero
en sentido honzontal, para estrechar el gran espacio
cerücal que presenta el borde inferior de la corona.
Este crecimiento epitelial toma el aspecto de un dia-
fragma llamado <diafragma epiteliaL> que juega un
papel importante, porque determina la separación
entre la papila y e1 tejido conecrivo subyacenre, que
se interpone entre el borde inferior del germen den-
tario en desarrollo y el fondo de la canastilla ósea

M,E. Gór'rnz on Frm¡rus - A. Ce¡rros Muñoz

Hueso alveolar

Vaina radicular de Hertwig

Frgtra 4 Díante at etapa eruptfua prefuncional Se muestra una
Jase avanzada de la formación radícular y hueso alveolar HE,
x 40.

que 1o a7oja, además de establecer un plano fijo de
crecimiento (figs. 5 y 6)

A continuación se describen las caracrerísti-
cas histológicas más sobresalientes del desarrollo ra-
dicular.

Antes de que los ameloblastos situados en la pro-
ximidad del asa cervical (o borde genético) depo-
siten esmalte para el cuello del diente o futuro li
mite amelocementario, las células de esta asa enÍan
en activa mitosis. Esto lleva a que el tejido epitelial
constituido únicamente por los epitelios exremo e
intemo del órgano del esmalte, se alarguen en direc-
ción apical. Esa región deja de llamarse 

^sa 
para re-

cibir el nombre de vaina epitelial de Hertwrg. Esta
vaina cumple dos funciones: inductora y modela-
dora de 7a ralz. La función inductora la ejerce so-
bre la papila dentana provocando la diferenciación
de los odontoblastos, que sintetizarán la dentina ra-
drcuiar. La función modeladora, en cambio, deter-
mina Ia forma de la o las raíces por medio del dia-
fragma epitelial que adopra distintos aspectos, según
el diente en desarrollo sea uni, bi o trirradicular. Más
tarde el epitelio de la vaina proiifera en dirección



apical con la consiguiente diferenciación de odon-
toblastos en la periferia de la papila y el depósito
dentinario respectivo A1 mismo tiempo, a parrir de1
tejido conectivo del saco o folículo dentano se di-
ferencian los cementoblastos Cuando la predentina
radicular alcanza de 4 a 5 pm de ancho comienza
Ia mineraLización de 1a dentina y 1a vaina se frag-

C¡pÍruro lJ: Enupcró¡¡ DENTARTA

Odontoblastos secretores

Dent ina

Saco dentario

Odontoblasto en diferenciación

Vaina radicular de Hertwig

Ftgura 5 Detqlle de la vqina radicular de Hertwtg y de la diJe-
rencíación de los odontoblastos adyacentes HE. x250

menta. Por los espacios que se onginan al fragmen-
tarse la vaina penetran los cementoblastos, los cua-
les depositan una capa de cemenro sobre la super-
ficie de la dentina. Los restos de 1a vaina epitelial se
desplazan hacia la periferia, quedando alojados en
el periodonto, donde constituyen los denominados
restos epiteliales de Malassez.

)9)

Diafragma epitel ial  de la vaina
radicular de Hertwig

Nervio (corte transversal)

Vasos sanguíneos

Hueso alveolar

Figura 6 Detalle del paquete vasculonewíoso de Ia reglón radtcular en desarrollo (uturo espacio indrftrenciado de Blach) Se
destaca el dtafragma epiteltal en Jormación HE, x 100
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La cementogénesis comprende: a) la formación

de una matirz orgánica, constituida por fibras colá-

genas y sustancia fundamental, a cargo de ios ce-

mentoblastos, y b) la mineralización de la matriz or-

gánica (fig. 7). El mecanismo de mineraiización se

rcaliza de forma lenta primero, de manera que per-

mite a los cementoblastos migrar hacia la superficie

extema y se forma así el cemento primario o ace-

Iular, de localización próximo al cuello del diente,

es decir, en el tercio superior de Ia tau.

Al continuar el crecimiento de la raíz, como con-

secuencia de los moümientos eruptivos, la minera-

hzación del cemento se ruelve más rápida, quedando

los cementoblastos incluidos en la matiz caicificada.
Este tipo de cemento es el cemento secundario o

celular, que predomina desde el tercio medio hacia

apical de la porción radicular.

3.2.2. Formación del ligamento penodontal

A medida que se van formando la o las raíces del

diente se producen cambios histológicos importantes

en el folículo dentario, relacionado con el desarrollo

del aparato de sostén. Mientras continúa el depósito

de cemento sobre la dentina radicular recientemente
formada, se inicia el desarrollo y organización del ii-

gamento penodontal a partir del saco dentario.

Las células mesenquimáticas indiferenciadas del

saco que dan ongen a los cementoblastos encargados

de sintetizar el cemen[o, también onginan los fibro-

blastos del ligamento periodontal en desanollo y los

osteoblastos del hueso alveolar en diferenciación

Los fibroblastos (células principales del tejido co-

nectivo), son los encargados de elaborar las frbras y

la sustancia fundamental del ligamento periodon-

ul. Éste se desarrolla a partir de un centro de creci-

miento situado lateralmente con respecto al extremo

distal de la rau.

Estructuralmente se ha observado primero una

red de finísimas fibrillas colágenas sin una disposi-

ción determinada, Iuego sobre esta malla se forman

ias fibras periodontales que se orientan desde el ce-

mento hacia el hueso. Simultáneamente con ei depó-

sito de cemento quedan atrapados los extremos de

las fibras, que reciben el nombre de fibras perforan-

tes. Las fibras colágenas que parten del cemento tie-

nen una dirección coronal y gradualmente se van

alargando hacíala pared alveolar (fig. B).

Las fibras del saco dentario ubicadas lateralmente

con respecto a la corona dan ongen a las fibras tran-

septales.

Las fibras colágenas del tejido penodontal en de-

sarrollo en esta fase erupdva prefuncional, no tienen

aún una orientación definida, por lo que suele de-

nominársele membrana periodontal, reservándose el

nombre de ligamento cuando las fibras principales

presentan una disposición caracteistica en haces o

grupos fibrilares típicos del periodonto funcional
(figs. 9 y I0).

Con el MO se pueden identificar tres zonas en

el periodonto: a) una intema, donde las fibras colá-

genas contigu as a la superficie del diente se dirigen

del cemento al hueso; b) una extema, con fibras

Membrana periodontal

Precemento

Dentina

Predent¡na

Odontoblastos secretores

Fígura 7. Detalle de la reg¡ón radicular
en desanollo. Se aprecia ln formación del

cemento apartir delos cementoblatos on-
g¡nados del saco dmtano. HE, x 400
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Fibras
colágenas

del  l igamento
periodontal

en formación

Predentina

Odontoblastos
radiculares

Tejido
óseo

Osteoblastos

o

Figtra 8 Esttuctura del pmu
donto de inserción en desarcollo

unidas al hueso sin dirección deterrninada y c) una
media, constituida por fibras que sirven de empalme

a 1as dos zonas anteriores con una orien[ación pa-
ralela al eje largo de1 diente en erupción, llamado
plexo intermedio (región clásicamente considerada
zona de remodelado o reajuste de 1os haces fibro-
sos nor acción de los fibroblastos)

Los f ibroblastos per iodontales.  a l  mismo r iempo.
sintetizan y degradan las fibras de acuerdo a las ne-
cesidades funclonales. Se ha verificado que el recam-
bio de co1ágeno no sólo se realrza en la parte me-

dia, sino en todo el ancho del periodonto, pues para
permitir la erupción de los dientes, el ligamento ex-

perimenta modrficaciones o remodelaciones, las cua-
les están a cargo de los fibroblastos Además se ha
mencionado que algunas de estas células (miofi-

broblastos) con[ienen proteínas con¡ráctiles y que,
en conjunto, podrían formar una red celular, que
generaría una fuerza, que participana en e1 pro-
ceso de erupción (ver capítulo Periodoncj.o de In-
serción)

En el extremo anical de Ia raiz en creci.miento se-' ..r. '
ha observado el ligamento en hamaca, estructura
que resulta del entremezclado de las fibras próximas
a la papila, con las dei saco y del periodonto en for-
^^^; :^ / f ' , - -  r  r  . .  l1) .r r r4 l rurr  \116) LL y LL
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Cemento

Dentina

Trabéculas óseas

Membrana periodontal

Vasos sanguíneos

Figura 9 Detalle de Ia membrana pmodontal. Se obsewa la formacíón de hueso trabecular que constitlrye Ia canastilla ósea Téc-
níca por descalciJrcación Tncrómico de Masson, x 100.

Epitel io bucal

Lámina propia

Espacio del esmalte ausente por descalcif icación

Diente deciduo

T)ióñió ñroórr  rñ1;\ /^

Membrana periodontal

Cresta alveolar

Figura 10 Detq,lle de un diente pnmano en erupción En posición adyacente se obsewa otro elemento preeruptitto Técnica por
descalcifícación Tncrómico de Mallory, x 60
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Dentina

Predentina

PulPa

Vaso sanguíneo

Hueso alveolar

Diafragma eoi te l ia l  de la vaina
radicular de Hertwig

Ligamento periodontal
en hamaca

Membrana periodontal

Ftgura 11 Detalle dela reglón radicular Penodo eruptitto preJuncional Se aprecrala dtsposictón delligamento penodontal en

Jorma de hamaca. Tncrómico de Masson, x 50

t!

Se trata de fibras colágenas dispuestas de forma

curva alrededor del borde de Ia raíz' de ahí el nom-

bre de hamaca. Este li.gamento sería 1a base o plano

f¡o a partir del cual el diente se mueve hacia bucal'

Esto se veia complemenado porque Ia formación

de Ia raíz estimula el crecimiento del hueso y se

depositan trabécul.as en el fondo del alveolo, 1o que

podía a\.r-rdar al moümiento eruptivo vertical.

Fiwra 12 Local ización dd nl igamento en hamaca'

3.3. Etapa eruptiva funcional o posteruptiva

Esta eapa comprende desde que el diente entra

en contacto con su antagoni.sta (p1ano de oclusión)

hasta la pérdida del mismo por causas diversas

Los moúmientos posterLlptivos si bien continúan

durante toda Ia vida del diente, se \,'ueiven ahora

muy lentos y pueden drstinguirse tres tipos:

a) Movimientos de acomodación para adaptar-

se al crecimiento de los maxilares Estos moúmien-

tos dentarios son más activos entre ios catorce y los

dieciocho años de edad y se traducen por un rea-

juste en la posición alveolodentana, que histológi-

camente se caracfenza por aposición ósea en la cres-

u alveoiar y en el piso o fondo del alveolo.

b) Movimientos para compensar el desgaste

oclusal y proximal del diente Desde el punto de

vista estructural se observa el depósito continuo de

cemento secundario o celular especialmente en la

zona del ápice dentano.

La apostción de cemento sena suficiente para

equilibrar e1 desgaste oclusal fisiológico.

c) Movimientos para compensar el desgaste en

los puntos de contacto Para mantener eL contacto

interproximaL tiene lugar un desplazamiento en sen-

tido mesial del elemento Estana provocado, quizá,

por fuerzas oclusaLes, aunque también podían influir

otras fuerzas, como Ia presión ejercida por ia lengua

v las mejillas Por último, la contracción de 1as fibras
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transeptales acercanalos dientes entre sí Es decir que

el desplazamiento se produce por varios factores'

Desde el punto de vista microscópico hay modi-

ficaciones selectivas en la pared del aiveolo con de-

pósito óseo en distai y reabsorción en mesial'

Los cambios alveolares y la orientación definitiva

de las fibras principales del ligamento penodontal

son respuesta a los requerimientos funcionales a que

está sujeto el órgano dentario.

En caso de pérdida del elemento antagonisra, el

moúmiento eruptivo continúa aunque lentamente'

produciéndose, en algunas circunstancias, Ia exposi-

.iótr d" laraíz; esto demuesffa que la erupción activa

se mantiene durante toda la üda del diente' En cam-

del contomo gingival y componentes periodonciales'

4. REEMPIAZO DE I.4, DENTICTÓN PruVEruE

y es provocado por Ia presión que ejerce el diente per-

manente en erupción (fig. I3). El lugar,que ocupan

los dientes perrnanentes en ambas arcadas, con res-

Decto a los elementos de Ia sene pnmana se represen-

,un .r, el diagrama de una ficha odontológica (fig 14) '

La rizoclasia no es un proceso continuo, pues hay

peiodos de resorción activa (más cortos) que alter-

,run .on otros de descanso, en los que puede existir

depósito de cemento cicatncial. La resorción predo-

mina finalmente y conduce a pérdida o exfoiiación

del diente temporal (figs. 15 y 16)

La resorción de Ia raiz de los i'ncisivos y caninos

comienza por el lado lingual, por la ubicación de

los permanentes; el diente a veces cae con la porción

de raíz bucal intacta. En ei caso de los premolares

las raíces divergentes de los molares primarios, entre

los que se ubican (fig. ID, se eliminan frecuente-

mente en su totalidad mediante la resorción'

El patrón de exfoliación es simétrico en cada he-

miarcada y en el maxilar superior e rnfenor' Los pri-

Diente
pnmario

Figura 13. Reabsorctón radicular del diente pimano

meros molares ude leche> se exfolian prácticamente

en forma simultánea, no así los segundos molares'

nues los moiares lnferiores se pierden antes que los

,uperio."s Se ha observado estadísticamente que las

*r¡"r"t exfohan sus dientes antes que los varones'

A continuacrón se descnben esquemáticamente

el mecanismo de resorci ón y la cronología general

de la erupción dentaria pnmaria y perrnanente'

4. I. Mecanismo de resorción

La resorción de los tejidos duros del diente pri-

mario está a cargo de células que tienen una es- '

rructura, ultraestructura y función simiiares a los

osteoclastos, liamados aquí odontoclastos Tendrían

también su origen en los monocitos' Son células

multinucleadas con citoplasma vacuolado' Al MET

la membrana plasmática prónma a la superficie den-

taria presenta una serie de invaginaciones con cris-

ules minerales entre los pliegues, que al MO le con-

fiere un uborde rugoso o en cepillo> a este nivel'

Los abundantes lisosomas citoplasmáticos son los

resnonsables de 1a reacción citoquímica posidva de

h ftsfamsa ácida.

Por otro lado, el tejido periodontal se desorganiza

por completo, Ios fibroblastos cesan Ia síntesis de
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Dentición temporal: Erupción desde 6 meses a 26 meses.
Dentición permanente: Erupción desde 6 años a 1 7 años
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Figura 14 Díentes ternporales
y permqnentes representados en
una ficha de consulta odonto-
Ióg¡ca.

colágeno y hay degradación del mismo; las fibras se

liberan del hueso y del cemento Los vasos sanguí-

neos se comprimen localmente, lo que se aceiera el

mecanismo de resorción.

Se observa un marcado descenso del epitelio

de unión, por pérdida del aparato de sostén, lo

que conlleva a la moülidad del elemento den-

tano.

Vert iente l ibre de la encía marginal

Lámina propia o corion

Espacio del esmalte por descalcif icación

Vert iente dental de la encía marginal

Ligamento de unión

Ligamento periodontal

Hueso alveolar

Fíg.+ra 15 Sector de un diente en etupcíón Se muestra el peno-
doncio de inserción y de protección Técnica por descalcificación
Tncrómico de Cason, x 60
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Osteoclastos en lagunas de Howship

Figura 16. Sector delLrueso alveolar en proceso de remodelacíón

Se aprecia Ia presencia de osteoclastos en relación aI tqido óseo'

Técníca por descalcificación HE, x 250

La pulpa dentaria desde el punto de r'rsa histo-

Iógrco ofrece el aspecto de un tejido de granulación

o atrofia pulpar, debido a ello, en general, la exfolia-

ción es un proceso rndoloro Sin embargo, todavta

no se conoce con exactitud cómo ocurre la elimi-

nación de los tejidos blandos. Llega un momenlo

en que el diente está flojo o suelto por la falm del

penodoncio de inserción, y por la acción de las fuer-

zas mas[icatorias se produce la pérdida o exfoliación.

La erupción del permanente es relativamente fácil,

ya que el camino está casi [otalmente preparado y

dirigido por el g.+bernaculum dentis (ver fig 3).

Se admite que la erupción propiamente drcha

del diente perrnanente, coincide en el tiempo cpn

ei desarrollo y calcificación de su porción radicular'

Simultáneamente cuando el diente perrnanente rea-

liza los moümientos preeruptivos y emptlvos pre-

funcionales, el temporal se encuentra en pleno

proceso de resorción radicular. Lo que permire crear

el espacio que facilita no sólo el movimiento ascen-

sional, sino el creci.miento de Ia raiz del diente per-

manente.

4.2. Cronología de la erupción dentaria

primaria Y Permanente

La cronología dela erupción dentaria en ambas

denticiones se detalla en el cuadro 2.

Fígura 17. Imagen radtográt'ica que muestrala ubicacíón de

Los premolares entre las raíces de los molares pnmanos (den-

ticíón mata).
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En el cuadro 3 se indica cuándo se inicia la mi-
neralízación en los dientes perrnanenres, y cuándo
finaliza dicho proceso (daro que señala la formación
definitiva del ápice radicular). En los temporales el
proceso finaliza alrededor de los seis meses después
de ia erupción, en cambio, en los perrnanentes se
produce entre los dos y los rres años posteriores de
la misma. Clínicamente es muy imporrante recor,
darlo, sobre todo, cuando por caídas o golpes se
fractura la porción coronaria (especialmente en los
dientes anteriores) comprometiéndose la útalidad
del elemento. En este caso, el traramienro endodón-
cico se pospone hasta el cierre apical correspon-
diente.

5. CAMCTERÍSTICAS DIFERENCIALES
ENTRE LOS DIENTES PRIMARIOS
Y PERMANENTES. REPRESENTACIÓN
DE LOS REGISTROS DENTARIOS

La necesidad de que el ser humano posea dos
tipos de denticiones, se debe a que en el niño los
maxilares son pequeños y, por lo tanro, el tamaño

y el número de dientes que puede alojar es limitado
En la segunda dentición el ramaño y el número de
Ios elementos dentarios es mavor v está acorde con
la dimensión alcanzada por loi maxilares durante el
creclmlento.

En el cuadro 4 se mencionan algunas diferencias
anatomohisiológicas enrre ambas denticiones (ver
capítulo Dientes Primarios).

La diferencia entre ambas denticiones nueden
también registrarse en las fichas clínicas. Exisren al
respecto drstintas maneras de representar los dife-
rentes tipos de piezas denmrias. El método Dígiro
DOS es el más usado y aceptado por la Federación
Dental Intemacional (FDl).

Consiste en la utilización de dos cifras, de las
cuales, Ia pnmera indica el cuadrante y la segunda
el orden del diente denro del cuadrante Estos dos
dígitos deben enumerarse por separado. Se debe te-
ner en cuenta que el orden de ios cuadrantes se ini-
cia en el sector superior derecho y progresa en el
sentido de las agujas del reloj, milando de frente.
Se udlizan los dígitos uno al cuarro para los dien-

Dentición pnmana Meses Dentición penldnente Años

Incisivo central inferior (ICl)
lncisivo central superior (ICS)
Incisivo lateral superior (ILS)
Primer molar (1M)
Caninos (C)
Segundo molar (2M)

7
9
t0
12
t8
z6

Incisivos centrales
Incisivos laterales
Caninos
Primer premolar
Segundo premolar
Primer molar
Segundo molar
Tercer molar

7
ó
I0a13
9 al0
10a11
6*
IZ
I7 aZI

La erupción y mantenimiento del primer molar controlan la correcta ubicación de los demás dientes, errtando malposiciones

Comienza Erupcíona

ICS
Ils
ICI
ILI
CSeI.
l " 'PrS e I
20 PrS e I
1" 'MS e I
2oMSeI
3" 'MS e I

12 meses
12 meses
l2 meses
12 meses
26 meses
36 meses
+ anos
25 semanas (üda intrauterina)
4 aios
9 años

7 años
8 años
7 años
8 años
10 a 13 años
9 a l0 años
10 a 11 años
6 años
12 años
17 a 2I añ,os

10 años
l1 años
10 añ.os
ll años
13 a 16 años
12 aios
13 años
9 años
14 años
20 a 23 ailos
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tes pennanentes y del cinco al ocho para los tem-
porales. EI segundo dígito va del uno al ocho para
los dientes perrnanentes y del uno al cinco para los
temporales. Esto indica la posición del diente a par-
tir del incisivo central.

Fórmula de la serie Derrnanente:

B-7-6-5-4-3-2-r
B-7-6-5-4-3-2-l

r-2-3-4-5-6-7-B
r-2-3-4-5-6-7-B

Ejemplo: primer molar superior derecho : 16

Fórmula serie temporal:

5-4-3-2-r r-2-3-4-5
5-4-3-2-t t-Z-3-+-5
Ejemplo: canino superior derecho : 53

6. BIOPATOLOGíA Y CONSTDEMCIONES
CLíNTCAS

La cronología de la erupción dentaria puede verse
alterada por numerosos factores, tanto locales, como
sistémicos. A continuación se exponen los más sig-
nificativos:

¡ Factores sistémicos o generales:

a) Deficiencias nutricionales.

b) Deficiencias endocrinas, como el hiperriroi-
dismo o la diabetes 0os recién nacidos de madres
diabéticas, presentan con frecuencia un incisrvo cen-
tral llamado diente naul, que debe extraerse para
una correcta succión).

c) Alteraciones genéticas, como el síndrome de
Down.

. Factores locales:

a) La pérdida prematura del dienre primario, con
la consiguiente pérdida del espacio que bloquea o
detiene Ia erupción (fig. 1B).

b) Los traumatismos (golpes) graves en los dien-
tes primarios que impactan o fragmenmn el o los
gérmenes de los dientes pefinanentes. El quiste de
erupción o hematoma de erupción, producido, ge-
neralmente, por un trauma suelen presentarse clí-
nicamente como un abultamiento lleno de sangre
de color azulado o púrpura, que puede abrirse de
forma espontánea.

c) La presencia de quistes dentígeros que se de-
sarrollan a expensas de restos del órgano del esmalte
y que se asocian a los dientes en erupción.

d) La longitud inadecuada del arco denrario
suele onginar que el o los dientes erupcionen en

Figura 18. Erupcíón bloqueada por pudida de espacio.

una posición anormal, ello suele producir un api-
ñamiento de las piezas dentarias.

e) En general, los terceros molares supenores e
inferiores son dientes que quedan comúnmente in-
cluidos, dado que son los últimos en erupcionar,
porque es cuando queda menos espacio disponible
en el maxilar. Lo mismo ocurre con los caninos su-
periores que debido a su largo período de desarro-
llo ¡ a su relativa distancia respecto del punto de
erupción, deben realizar un gran moümiento migra-
torio preeruptivo para completar la ociusión Estos
dientes son r,ulnerables a varias influencias ambien-
tales, que pueden iniciar desplazamientos que tienen
como resultado su inclusión en el maxrlar y en qon-
secuencia su no erupción. Los caninos superiores
son también los últimos dientes anteriores (umrra-
diculares) que hacen erupción en el arco denrario.
Por ello, es común que estén afectados por la falta
de espacio en la región an[erior de la boca.

0 La fibromatosis gingival hereditaria que mecá-
nicamente obstruye la erupción dentaria.

g) La respiración bucal y los trastomos en la
masticación, deglución y fonación, son también
otros factores locales que pueden incidir en la erup-
ción normal de los elementos dentarios.

Entre otras consideraciones clínicas podemos
mencionar la permanencia en Ia boca de los dien-
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tes deciduos, que puede deberse a 1a no formación
de los gérmenes perrnanentes o a1 hecho de que los
di.entes primarios permanezcan incluidos en el hueso
alveolar. En este último caso se denominan dientes
retenidos o anquilosados.

La anquilosis se produce por una mayor actM-
dad celular osteogénica (en el mecanismo de la
izoclasia fisiológica) y se establece una unión ín-
tima entre el cemento y el tejido óseo alveolar, con
ausencia del ligamento penodontal. La etiología o
factores causales pueden ser de tres tipos: genéticos,
agenesia (ausencia) de los perrnanen[es o 1a hiper-
actiüdad ósea, predominando el tejido neoformado

sobre la reabsorción tlsular típica del peíodo erup-
tivo. Los más afectados son los molares inferiores
pnmanos.

Los permanentes también pueden anquilosarse
como consecuenci.a de una imtación de los tejidos
del folículo dentano, por la presencia de una infec-
ción o trauma del elemento deciduo.

En cambio, cuando los dientes perrnanentes no
completan su erupción por una pequeña anquilosis
radicular o por falta de espacio provocado por una
inclinación de los dientes vecinos por extracción
prematura de los pnmanos, estando cubiertos sola-
mente por la mucosa bucal.

Una adolescente de l5 años asiste al OdontÓlogo por

razones estéticas, ya que presenta un pequeño espacio
entre el incisivo lateral y el primer premolar super¡or de-
recho, con ausencia en boca del canino correspondien-
te El profes¡onal, luego de realizar el análisis clínico y ra-

diográfico, le propone un tratamiento quirúrgico conser-
vador y ortodóncico corrector. Fundamente cuál podría
ser la causa del problema de la paciente, y en qué se ha-
brá basado el Odontólogo para aconsejar este tipo de
tratam¡ento
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DIENTES PRIMARIOS

1. GENERALIDADES

Los seres humanos, al igual que Ia mayoúa de los

mamíferos, se caracteizan por poseer dos tipos de

dientes, primanos y perrnanentes, que surgen como

consecuencia de dos denticiones.

La primera dentición está constituida por 20 ele-

mentos dentarios que reciben la denominación de

dientes pnmanos o deciduos. El término de diente

deciduo procede de la palabra latina deciduus, que

significa caer, denominándose también a estos dien-

tes, dientes temporales, dientes caducos y dientes

de leche.

Los primeros elementos deciduos erupcionan en

la caüdad bucal entre el primero y segundo años de

vida completándose dicha dentición hacia los tres

años de edad Los incisivos centrales inferiores hacen

su aparición en la cavidad bucai alrededor de los seis

meses de edad. Los dientes primarios son reemplaza-

dos con postenondad de forma progresiva por la

dentrción perrnanente a partit de los seis años apro-

ximadamente. Este proceso de cambio de una den-

tición en favor de una nueva, se realiza mediante un

fenómeno fisiológico denominado exfoliación de los

dientes de leche o caducos (ver Erupción dentaria).

El número de dientes que conforma la dentición per-

manente es de32, dado que en esta segunda denti-

ción aparecen 12 nuevas piezas dentarias (l y 2 pre-

molares, 3 molares) que no tienen predecesores en

la primera dentición.

La presencia de las dos denticiones en el hom-

bre responde a la necesidad de acomodarse al cre-

cimiento de la cara y de los maxiiares. Las arcadas

dentanas del niño sólo pueden albergar un determi-

nado número de piezas dentarias, cuyo tamaño es

En la elaboración de este capítu1o han colaborado 1a Pro-

fesora TÍtular de la Facultad de Medicina y Odontología de la

Universidad de Granada, M Carmen Sánchez Quevedo (Espa-

ña) y elJefe de trabajos prácticos de la Facultad de Odontolo-

gia de Ia Universidad Nacional de Córdoba, O H Nieto (Ar-

qentina)

menor a las piezas de la dentición permanente o

defini¡iva. Con el crecimiento, se produce gradual-
mente un aumento en el umaño de los maxilares,

necesitándose no sólo más elementos dentarios, sino

píezas más grandes.

Los dientes primarios se diferencian de los per-

manentes por su forma, tamaño y también porque

los primeros presentan ciertas particularidades en su

estructura histológica que deben ser tenidas en cuen-

a para la prevención, el diagnóstico y el tratamiento
de la patologa dentana en la infancia.

Los elementos deciduos son de menor tamaño
que los perrnanentes, especialmente en lo que a su

dimensión veftical se refiere y se ubican perpendicu-
larmente respecto al plano oclusal. Las coronas son

más bajas y más redondeadas, con eüdentes cíngu-

los palatinos o linguales que les confieren un aspecto

globoso La región cerücal es más voluminosa y la

unión amelocementaria muy marcada (fig. 1). CH-
nicamente el cemento nunca queda expuesto al me-

dio bucal. La raiz de los dientes unirradiculares se

caracteiza por presentar una morfología acintada,
pero las raíces de los molares son, sin embargo, di-

vergentes y ligeramente curvadas para poder alojar

los gérmenes de los molares en desarrollo.

Las raíces de los dientes primarios son más cortas

que la de los dientes perrnanentes. Las cámaras pul-

pares de los dientes primarios son gandes y existen

amplios conductos radiculares Los dientes primarios

presentan de tres a cinco cuemos pulpares muy pro-

minentes (frg 2). Estas caracterísdcas, sumadas al

menor espesor de la dentina y esmalte, explicaían

el porqué de las exposiciones pulpares por canes o

por accidentes de maniobras operatorias.

El desanollo de los dientes primarios y perma-

nentes es similar, pero los primaros se desarrollan
en un tiempo considerablemente más corto que los

segundos. El ciclo completo de los dientes prima-

rios dura alrededor de ocho años y puede dividirse

en tres peiodos: peiodo de crecimiento de la co-
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Figura 1 A. Incisito tempo-
ral B. Incísvo permanrnte Se
denomina Flor de lis al borde
incisal ondulado típico de los
i icnfc< en entnr ión

- "r ' - " '

rcna y la raíz que dura aproximadamente un año,
peíodo de maduración de Ia raíz que dura aproxi-
madamente tres años y medio y período de resor-
ción de la raíz y exfoliación que dura iambién tres
años y medio.

Los procesos de desarrollo en ambos tipos de
dientes pueden ser sucesivos como ocurre, por ejem-
pio, en la mineralización de Ia corona que en los
dientes primarios comienza inrrauterinamente y se
completa poco después del nacrmiento. En los per-
manentes Iaminera\ización comienza en eI momento
del nacimiento (excepto los primeros molares que
inician la mineralización <in utero>) o con posterio-
ridad, según el tipo de diente Este hecho tiene una

M.E. Gó¡¡Ez rr F¡nn¡nrs - A. C,q¡,rpos Muñoz

Esmalte

Cuernos pulpares

Cámara pulpar

Dent¡na

Cemento

Fígura 2. Vista panorámica de un molar pnmano Se obsewa la cá-
mara pulpar arnplía y los cuemos pulpares acentuados Técníca por des-
gaste, x 4.

importante significación c1ínica, pues la mtneraliza-
ción de la corona de ios dientes primarios suele afec-
tarse por alteraciones sistémicas prenatales, mientras
que la mineralización de los perrnanentes por trans-
tomos sistémicos postnatales. Por otra parte, en de-
terminadas localizaciones en ambos tipos de dientes
y en un espacio muy reducido se dan de forma sr-
multánea procesos biológicos opuestos, como por
ejemplo la resorción delaraíz de un diente pnmario,
para favorecer su exfoliación y la formación dela raiz
del diente perrnanente que ha de sustituirlo.

El espesor del esmalte de los dientes deciduos
es la mitad del que existe en 1os permanentes y va-
ría de acuerdo con las distintas zonas de la corona.

16 mm

Periquematías

<Flor de Lis>
más acentuada

en dientes
recién erupcionados
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En las cúspides o bordes incisales el espesor es de
aproximadamente 1,5 mm, reduciéndose progresi-
vamente en las caras libres y proximales hasta llegar
a 0 o 0,5 mm en la unión amelocemenraria

El espesor del tejido adamantino en los surcos y
fosas es mínimo y ocasionalmente puede faltar, lo
que hace a estas áreas susceptibles o proclives a su-
fnr la canes

El espesor de la denrina es, también, menor en
los dientes primarios que en los permanentes debido
a la amplitud de las cámaras pulpares que hemos
comentado previamente.

Para completar la información sobre las diferen-
cias anatómicas, clínicas y estructurales entre ambas
denticiones deben consultarse los cuadros 2 y 3 y
la figura 14 del capítulo de <Erupción denrario.

2. PROPIEDADES FÍSICAS

Las propiedades físicas de las distinras esrrucru-
ras de los dientes primanos son semejantes a las que
presentan ias estructuras de los dientes perrnanen-
tes, aunque existen algunas diferencias que merecen
destacarse.

En relación a \a dureza se admite que Ia del es-
malte y la de Ia denrina de los dienres primarios es
ligeramente inferior a la del esmalte y la dentina de
los dientes perrnanentes. El menor grado de mine-
ralizactón, podría relacionarse con el menor tiempo
disponibie para Ia calcificación de estos tejidos res-
pecto a los permanentes.

En relación con la dentina se señala que 1as zo-
nas centrales de la corona y de Ia raíz son más duras
en el diente pennanente que en el dienre primano,
mientras que en el resto de la dentina, en ambos ti-
pos de dientes, no existiúan diferencias en cuanto
ala dureza. Las diferencias de dureza se relacionan
con diferencias en Ia mineralización, aunque estu-
dios microanalíticos recientes parecen indicar que
en ambos tipos de dientes pueden alcanzarse unos
niveles de mineralización semejanres Los estudios
realizados con técnicas de nanoindentación asocia-
dos a Ia microscopia de fuerza atómica avalan estos
datos al comprobarse que no exisren diferencias sig-
nificativas entre los valores de dureza que existen en
el esmalte y dentina de los dienres pnmarios y los
que existen en el esmalte y dentina de los dientes
pennanentes. Los valores medios del módulo elás-
tico de Young (capacidad elástica de un material) no

difieren rampoco significativamenre enrre ambos ti-
pos de dientes, aunque con la edad tenga lugar un
paulatino aumento de calcio, fosfato y flúor.

En relación con la permeabilidad se acepta que
ésta es mayor en el esmalte del dienre primario que
en el permanente debido, fundamenralmente, a su
menor espesor. Esta particularidad se aprovecha para
incorporar, mediante topicaciones, el ion flúor aI
cristal de hidroxiapatita, dando Tugar a la fluoropa-
tita que r,'uelve más resistente ai esmalte ala acciln
de los ácidos generados por los microorganismos de
la caries. La incorporación de flúor produce cam-
bios favorables en los cristales del esmalte: los hace
más pequeños, menos solubles a los ácidos y aumen-
ta su velocidad de remineralización. Se dice cue la
sustitución es óptima cuando el flúor reemplazá uno
de cada 40 iones OH. La permeabilidad de la den-
tina de los dientes primarios es también mayor que
en los dientes perrnanentes debido a su menor gro-
sor, pero en algunos casos, como ocurre en los mo-
lares primanos, la permeabilidad es menor y ello se
debe a que existe una menor densidad de túbulos
dentinarios.

La radioopacidad del diente pnmario es ligera-
mente infenor a la del diente perrnanente, posible-
mente en virtud de variaciones en la distribución
del componente mineral.

El color del diente primario es blanco-azulado o
blanco-grisáceo, estando dicha tonalidad en relación
con el menor espesor de las estructuras y el grado
de mineralización El carácter más blanquecino y
opaco (por su mayor porosidad) del esmalte pnma-
rio respecto del permanente se debe a que Ia mayor
parte del esmalte pnmano se forma en la etapa pre-
nataly no está sometido a los factores locales o am-
bientales del medio bucal.

3. COMPOSICIÓN QUÍMICA

La composición químrca del esmalte, la dentina
y el cemenro de los dientes primanos no difiere sig-
nificativamente de la composición de las mismas es-
tructuras en los dientes pennanentes. Sin embargo,
las diferencias esenciales esrán en el grado de mine-
rahzación pues existen daros conrradictorios. Algu-
nos estudios indican menores concentraciones de
calcio y fósforo en los dientes primarios y otros se-
ñalan valores básicamente semejantes. Los valores
encontrados dependeían de las drstintas técnicas
utihzadas: análisis bioquímicos, difracción de ra-
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yos X, etc. Estudios bioquímicos indican que las di-
ferencias en el contenido de calcio y fósforo entre
el esmalte de dientes primarios y perrnanentes, ex-
presados en 9/100 g de tejido seco, son: 35,0 para
el calcio y lB,5 para el fósforo en los pnmarios
y 36,4 para el calcio y 17,4 para el fósforo en los
perrnanentes. Nuestros estudios con microscopia
electrónica analítica cuantitativa ponen de relieve en
fracción de peso y en incisivos primarios las siguien-
tes concenÍaciones de calcio y fósforo: 32,02 en es-
malte y 28,09 en dentina para el calcio y 18,90 en
esmalte y 16,73 en dentina para el fósforo, lo que
indica la presencia de un patrón apatítico y mayor
presencia de carbonatos. En el esmalte superÍicial,
en los dientes pnmarios, se han identificado dos
componentes esenciales pero de función antagónica:
el flúor que incrementa su resistencia a los ácidos y
los carbonatos -más abundantes en los dientes pri-
marios- que disminuyen dicha resistencia y hacen
al esmalte más susceptible a la caries.

En relación con la presencia de otros elementos
en las estructuras dentarias existen estudios que de-
muestran que en el esmalte de los dientes primarios
existe Be, Li y Sr en concentraciones significativa-
mente inferiores a los dientes perrnanentes, mien-
tras que se detecta Cu, V y Cd en concentraciones
superiores. Los oligoelementos como el F, Au, Cu y
Mb Ie proporcionan estabilidad y resistencia a los
cristales, mientras que el Ca, Pb, Si y Mg tienen un
efecto antagónico. El agua se localiza en la penferia
del cristal constituyendola capa de solvatación o de
hidratación, que tiene por función facilitar el trans-
porte de iones desde y hacia el cnstal de hidroxia-
paÍfia.

Algunos elementos trazas, como el Pb, As, etc.,
están unidos al componente mineral o a la matrrz
orgánrca desde Ia formación de éstos, pero oros son
absorbidos por Ia superficie del esmalte a lo largo
de Ia vida por el mecanismo de remineralización
y deben relacionarse con el medro ambiente en el
que se desarrolla ei individuo. La determinación de
plomo en la dentina de los dientes primarios exfo-
liados se puede utilizar como marcador retrospec-
tivo de la acumulación de dicho elemento.

4. ESMALTE

El esmal¡e de la dentición primaria está consti-
tuido estructuralmente por las mismas entidades his-
tológicas que caracterizan aI diente perrnanente. Sin
embargo, existen algunas diferencias y pafticulari-

dades microscópicas que deben destacarse y que se
detallan a continuación.

4.L Unidad estructural básica del esmalte

Al igual que en el Capítulo l0 se considerarán
el esmalte pnsmático y el esmalte aprismático.

4.7.7. Esmalte pnsmático

¡ Los prismas, unidades estructurales y functona-
les del esmalte, presentan caracteres microscópi-
cos semejantes a los dei esmalte de los dientes
perrnanentes, pero en ningún caso alcanzan la su-
perficie extema, pues en esta zona, y rodeando
toda la corona, se encuentra el esmalte aprismá-
tico (fig 3).

Al MET los pnsmas en cortes transversales se
asemejan a una <gota de agua>, debido a que a
nivel de la cola exhiben una forma alargada y fina,
a diferencia de los perrnanentes que ofrecen el as-
pecto de un <ojo de cerraduro de llave antigua

Gig. a)

Con respecto a la orientación de los prismas en
los elementos deciduos, existen varias descripciones
según las drstintas escuelas:

De acuerdo con criterios clásicos los prismas
se disponen, en general, perpendicularmente a la
superficie extema del esmalte formando ángulos
rec-tos en los bordes incisales o zonas de cúspides.
En la porción cerücal y central de Ia corona los
prismas se alinean en una disposición casi hori-
zontal.

Ten Cate y Daüs, describen que los prismas del
esmalte cervical presentan una ligera inclinación ha-
cia apical y destacan que 1a importancia clínica de
este hecho radica en conocer no só1o dicha orienta-
ción de los prismas para el tallado caütario, sino en
recordar también que el esmalte tiende a fracturarse
por las zonas de interfase situadas entre los grupos
de prismas adyacentes.

Los estudios realizados, en dientes primanos por
Uribe Echevarna en relaclón con la orientación de
los prismas han demostrado: I) que en la profun-
didad de fosas y fisuras de las caras oclusales, los
prismas terminan formando ángulos agudos, entre
67" y 70", a diferencia de los molares perrnanentes,
donde el ángulo es 60o; 2) que en las cúspides los
prismas forman ángulos rectos de 90o con la su-
perficie extema y 3) que en las zona correspon-
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dientes al tercio gingival, 1os prismas se orientan con
1a superficre extema formando ángulos obtusos ha-
cia oclusal de aproximadamente 120', mientras que
en los dientes perrnanentes es de alrededor de 106'
(fig 5)

Figura 4 Pnsma del esmalte Corte transvet'sal en gota de
agua Cambío de onentqción de los pñmas a nwel de La es-
tna de Retzus

Figura 3 Esmalte pnsmático
y apnsmarico de un diente pn-
mano MEB, x 1200

La dis¡ribución y el ordenamiento de 1os prismas

en los dientes pnmanos se toma a veces difícil de

observar por la existencia en la superficie extema

del esmalte aprismático La disposición de cristales

de hidroxiapatita en el seno de 1os pnsmas es seme-
jante en ambos tipos de dientes.

4. 7.2. Esmalte aprismótico

Es una banda de esmalte que carece de prismas

y que en e1 diente primano rodea toda la corona
(frg. 3). Su espesor es aproximadamen¡e de 30 ¡r.m
y en el mismo los cristales de hidroxiapatita densa-

menie agrupados se disponen perpendiculares a La

superficie y paralelos unos a otros. Se han sugerido

dos mecanismos de formación del esmalte aprismá-

tico relacionados con la ausencia o poco desarrollo

de 1os procesos de Tomes

La consecuencia clínica que se deriva de la exis-

tencia del esmalte aprismático es importante, pues,

como ya se indicó en el capítulo del esmalte, difi-

culta e1 grabado ácldo a1 engir la eliminación pre-
üa de esre esmalre nenfénco o el aumento en el

tiempo de grabado. el grabado ácido en el esmalte

aprismático origina, cuando se observa con MEB,

un patrón microscópico coraliforme.

4.2. Unidades estructurales secundarias

En ei esmalte de los dientes primarios, también

se observan diferentes unidades estructurales secun-

darias. como resultado de Los cambios de recorrido
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para alojar gérmenes
premolar permanente

de los prismas, de los diferentes gados de minerali-
zación y de defectos en la formación del esmalte.

A continuación se comentarán aquéllos que pre-
sentan algunas particularidades en relación con los
dientes perrnanentes. Es importante destacar que, a
diferencia de 1o que ocuffe en los dientes perrnanen-
tes, la superficie extema del esmalte en los dientes
pnmarios es lisa y brillante y no se observan clínica
ni anatómicamente las denominadas penquimatías

4.2.1. Estrías de Retzius

Son líneas o bandas de color pardo oscuro (de

ancho vanable) que marcan la sucesiva aposición
de capas de tejido adamantino durante la formación
de la corona, por lo que reciben la denominación de
líneas incrementales. El color oscuro de las estúas
de Retzius están en relación con su naturaleza hr-
pocalcificada (figs 5 y O.

En las caras laterales de ia corona se dirigen obli-
cuamente a la superlicie extema, sin manifestarse
en ella por los surcos o líneas de imbricación, como
ocuffe en los dientes perrnanentes. Su ausencia pue-
de relacionarse y explicarse desde el punto de r,rsta
histológico, ya que las estúas de Rezius no llegan
a la superficie coronaria, debido a la existencia en

Fígura 5 Característícas his-
tológ¡cas más sobresalientes de
Ios molares pnmanos

la periferia de la corona de una zona extema libre
de pnsmas.

Como se ha comentado preüamente, la mlnera-
lización de los drentes caducos se desarrolla en parte
antes y en pane después del nacimiento. El esmal-
te prenatal de mineralización homogénea, probable-
mente debido a que la placenta hace de banera a
todas las agresiones, está separado del esmalte post-
natal por una línea oscura o marrón denominada
estia $gante o línea neonatal (figs. 7 y 10). Dicha
línea representa la huella enre ambas fases y corres-
ponde a una estría de Rezius gigante, producto del'
cambio repentino en las condiciones nutridvas y
ambientales del recién nacido y su adaptación a la
vida extrauterina. Con el MEB se observa que los
prismas del esmalte cambian de recomdo a nivel de
la línea neonatal (fig. a). Existe asimismo a dicho
nivel una disposición desordenada de los cristales.
La ubicación de la línea neonatal depende del grado
de desarrollo o formación de los tejidos dentarios
en el momento del nacimiento y vana según los dis-
tintos grupos de dientes. Se presenta en el esmalte
de todos los dientes deciduos y en los primeros
molares pennanentes . Lalinea neonatal es detectable
sólo histológicamente. Cuando la misma se hace muy
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e\adente en forma macroscópica es porque, proba-
blemente, haya ocumdo un trauma durante el naci-
miento (sufrimiento fetal) y/o algun rrpo de altera-
ción metabólica durante su adaptación extrauterina.

Nuestros estudios en molares pnmarios ponen
de rel ieve ane las estnas de Retzius son esr-2s2c v

poco acenfuadas en el  esmalte posrnaral  y esrán
ausentes en el esmalte prenaral (figs 7 y B)

4.2.2. Laminillas o microfisuras del esmalte

Son microdefectos es¡ructurales que tienen lu-
sar entre los nrismas de1 esmalte. Su recomdoó-- --"'- '"" r"", ' '-
puede ser tortuoso o rectilíneo y su exrensión es

variable, pudiendo llegar y/o arravesar ta CAD
(fig. e)

Su importancia cl ínica radica en que estos micro-
defectos estructurales constituyen verdaderas bre-
chas, por donde pueden lnrroducirse bactenas que
contribuyen a 1a formación de caries. En el esmake
pnmano exlsten numerosos, microdefectos espe-
cialmente a nivel de fosas o fisuras de los molares,
que pueden llegar a comunicar el complejo denti-
nopulpar con 1a superficie exrema y, por ende, con
el medio bucal.

En Ia clínica deben renerse en cuenta esros
microdefectos cuando se realtza la técnica del sra-

Esmalte

Conuct i l los dent inar ios

CAD

Estrías de Retzius

Penachos adamant inos

Figura 6 Detalle de los pena-
chos adamantinos o de Linde-
rer e11 corte transyersal Se ob-
seryan, en eI esmalte, estrías de
Retzlus poco acentuadas Téc-
nica por desgaste, r 100

Dent ina

CAD

Línea neonatal

Esmalte

Zona aprismática

Ftgura 7 Detalle de la reglón
coronanalateral Se destaca en
el esmalte la línea neonatal
Técnica por desgaste, x 40
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Lamini l la
del  esmalte

Esmalte

Zona aPrlsmática

Línea neonatal

CAD

Dent lna

Fígura 8. Sector de Ia regón

cewícal. Nótese la ausencia de

estnas de Retzius en el esmal-

te Técnica Por desgaste, x 40

dempo aIa acctón de1 ácido grabador' El.profesio-

"rf 
á" h odontolo ga d'eberá equilibrar el método

"-pi""a", 
teniendo-en cuenta por una parte la pre-

sencia de estas estructuras, el menor espesor del es-

malte, la amplitud de la cámara pulpar con cuemos

or-,tout., u."nuudo', y por oüa parte Ia existencia
'd" 

ü .upu apnsmática que requiere un mayor flempo

de grabado.

4.2.3. Husos adamantinos y túbulos dentinanos

remanentes

En los dientes pnmanos ios husos adamantinos

y los túbulos remanentes (o penetrantes) existen en

r.-tnu p.opo..rón mayor por densidad de área en el

t"r.iá ini"mo del esmalte cuspídeo (fig' 10) La pre-

sencia de los mlsmos está relacionada con Ia histo-

fisiología pulpar en su función sensorial o sensrtrva'

,ro ob-rtrnt" clínicamente se considera que tienen

menor sensibilidad que los permanentes' por su ñe--

nor grado de maduración nerlrosa'

4.2.4. Bandas de Hunter-Schreger

Se presennn como bandas altemas oscuras y cia-

,u, á" un.ho vanable que se observan en cortes lon-

gir,-,aittut"t por desgaste y. col. iuz reflejada o in-

ird.nr". esás bandas se localizan en los dientes

anteriores primanos cerca de las superficies incisa-

les, mientras que en los molares predominan en el

tercio medio y cerücal' Se úsuaiizan desde la CAD

hasta la unión del tercio intemo con el terclo me-

bado ácido (para selladores de fosas o fisuras o res-

tauraciones con resrnas compuestas)' para evitar le-

;;;;t el tejido pulpar cuando se expone demasiado

Dentina
opaca

Fiqura 9 Detalle delborde cuspídeo Se destaca en cl esmalte

,ir' ü**it tipo C Nótese si relacción con la presencia de
"d,*t*" 

opaca tone long¡tuünal Técníca por desgaste' x 100'



dio del esmalte y su origen está en la distinta orien-
tación que presentan los prismas.

5. DENTTNA

Los estudios histológrcos realizados sobre piezas
primarias han revelado que no existen diferencias
significativas en relación con la dentina de los dien-
tes pennanentes, en cuanto a Ia dimensión (diáme-

tro) y ai número de conductos dentinarios. Existen,
sin embargo, estudios que indican que Ia densidad
de túbulos dentinarios es menor en los molares pri-
marios y que los túbulos en las piezas pnmarias pre-
sentan abundantes ramificaciones dicotómicas termi-
nales en Ia proximidad de la CAD (figs. B, 10 y 11).
Por otra pafte, en los dientes pnmanos humanos se
han descrito túbulos dentinarios gigantes muy de-
sarrollados que contienen fibras de colágeno tipo I
y tipo lll, pero no procesos odontoblásticos. Algunos
autores creen que las fibras de colágeno tipo III pre-
sentes en estos túbulos proceden de las fibras de
Von Korff (ver capítulo 9).

C¡pÍrulo l4: Dl¡urrs PRr\{ARlos

Línea neonatal

Husos adamantinos

Figura 10 Detalle a moyor aumento de la CAD. Se identrJrcan
abundantes husos adamantinos y conductillos o túbulos pene-
trantes Técnica por desgaste, x 150.

Otro dato histológico que caructenza a los dientes
pnmarios es la escasa o nula presencia de espacios
interglobulares de Czermak en la dentina prenatal.
Estos se localizan preferentemente en la dentina de
manto, la cual se mineraliza por un mecanismo de
tipo lineal, a diferencia de la dentina circumpulpar
que, como se indicó en el capírulo correspondiente,
Io hace en forma globular o a partir de la fusión de
los calcosferitos. En la dendna de ias piezas prima-
rias es frecuente encontrar espacios granulares en la
dentina superficial próxima a la porción cemcal. A
este nivel los túbulos dentinarios son rectilíneos, a
diferencia del recorrido ondulado oue ofrecen en Ia
dentina de los dientes p"r.ur,"rrt"i.

En piezas multirradiculares de los dientes prima-
rios es, también, frecuente detectar defectos estruc-
turales, a manera de fisuras u oquedades incomple-
tas, que se originan a partit del piso de la cámara
pulpar, en un porcentaje significativo. Se ha sugerido
que estos defectos se deben a Ia falta de fusión de
las lengüetas epiteliales que emite la vaina de Hert-
wig al modelar y guiar el número y la forma de las

4t,
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raíces Algunos autores denominan a estos defectos
líneas de recesión y sugieren que son trayectos sin
mineralizar que surgen al fusionarse de tres a clnco
túbuios dentinarios. Dichas alteraciones rendrían su
origen en el trayecto de retroceso de los odonrobLas,
tos durante la dentinogénesis. Estos microdefecros
estructurales podrían estar relacionados con 1a fre-
cuente patología interradicular que presentan los
molares temporarios.

6. PULPA DENTAL

La pulpa dental de los dientes primarios se ca,
Íacferrza por tener un período de vida más corto que
Ia pulpa de 1os dientes perrnanen[es. Como conse-
cuencia de ello, las estructuras hisrológicas de la mis,
ma no alcanzan el mismo grado de desanoilo que
en los dientes perrnanentes, aunque sí muestran al,
gunas caracteísticas particulares que deben des-
tacarse. En la pulpa de los dientes primarios se dis-
tinguen idéntrcas zonas topográficas a las que se
observan en la pulpa de los dienres perrnanentes,
pero no están tan claramente diferenciadas como en
la pulpa de estos últimos En la capa odontoblásrica
los núcleos de los odontoblastos se encuentran di.s,
persos, conformando una apariencia pseudoestratr-
ficada, que es particularmente eüdenre en la región
coronaria, en la cual se observa un espesor de cinco
a siete células En la región radicular (apical), esre
espesor es sólo de una a dos células odontoblásricas.

Figura 71. Túbulos dentina-
nos de dientes pnmqnos MEB,
x 2.300

La morfología de los odontoblastos es cuboidea
observándose en el área coronaria, una morfología
columnar o cilíndrica, a excepción de las zonas de
atricrón oclusai y de dentina reparativa. La zona oli-
gocelular de Weil es muy poco evidente en los dien-
tes primarios y la zona rica en células, que se ob-
serva sólo en Ia pulpa coronaria, no constituye una
capa continua, como suele ocurrir en la pulpa de
Los dientes perrnanentes. Estas zonas estárr ausen-
tes o muy modificadas cuando exrste atnción oclu-
sal y/o dentina reparativa. La zona de pulpa cenral
ofrece en la pulpa de los dientes primarios el as-
pecto de un tejido conectivo muy laxo con abun-
dantes células, vasos y nerüos.

El dato más característico de la vascuLaizacíón
de la pulpa de los dientes pnmanos es 1a frecuen-
cia de anastomosis arteriovenosas que se observan
en la pulpa radicular. En relación con la inervación,
1o más sobresaliente del diente pnmario es la rica
inervación existente a nivel cerücal que, sin embar-
go, no alcanza el grado de desanollo observado en
los permanentes Las terminaciones nerviosas son,
también, en e1 diente primano, más frecuentes en
la corona que en la raí2.

Los cambios que experimenta el tejido pulpar en
e1 proceso de exfoliación o caída del diente deciduo
son muy acelerados. Existe, en primer lugar, una
marcada disminucrón de1 aporte sanguíneo, lo que
ongina una progresrva atrofi.a pulpar. Con posrerio-
ridad, los monoci.tos de la sangre circulante dan on-
gen a las células resortivas, denominadas odonto-
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clastos y osteoclastos (fig. 12). Los primeros son los
encargados de la resorción de todos los tejidos den-
tarios mineralizados, mientras que los fibroblastos
pulpares comienzan a actuar como flibroclastos y a
eliminar progresivamente la matirz extracelular del
tejido pulpar y de las fibras (fibrinólisis) del liga-
mento periodontal. Los osteoclastos y, en parte, los
osteocitos son los responsables de Ia destrucción del
hueso alveolar.

Todos estos mecanismos de resorción, sumados
a las fuerzas generadas por el desarrollo de los gér-
menes dentarios perrnanentes, producen la caida del
diente pnmario (ver Erupción dentaria). La función
de la pulpa no se halla comprometida mientras no
se encuentre en comunicación directa con el medio
extemo o bucal aún cuando el piso de la cámara pul-
par estuüese en proceso de resorción fisiológica

7. CEMENTO

En los dientes pnmanos (y en los dientes jóve-
nes), el cemento tapizaúnicamente la superficie ex-
tema de la porción radicular, ya que al no comple-
tarse la apexificación, no se invagina el cemento por
el foramen.

Desde el punto de üsta histológico, se identifican
en los elementos caducos los dos tipos de cemento,
acelular y celular, aunque existe un neto predominio
del tipo acelular en los dos tercios superiores de Ia
raí2. Un dato, también, característico de los dientes
pnmarios es que en ia unión amelocementaria el es-
malte y el cemento siempre contactan y nunca queda

dentina al descubierto. En dicha relación el cemenro
suele cubrir casi siempre al esmahe.

8. HISTOFISIOLOGÍA

La histofisiología de los dientes primarios es el
resultado de las actividades funcionales que se des-
prenden de sus distintos componentes estructurales
y que, en su momento, ya consideramos en los ca-
pítulos correspondientes. En relación con el esmalte,
la actividad funcional es Ia de ser el soporte mecá,
nico en el que se ejercen las fuerzas de la mastica-
ción y en relación con el complejo denrinopulpar,
la de contribuir a dicha actiüdad mecánica y la de
responder mediante distintos mecanismos defensi-
vos y sensitivos a las agresiones que pudiera recibir
la pieza dentaria.

Las caractensticas estructurales de los dientes pri-
marios, especialmente el menor espesor de su esmal-
te y su dentina, el grado de mineralización, Ia exis-
tencia de esmalte aprismático y de microdefectos
en diversas zonas, la disrribución heterogénea de su
inervación y la reactiüdad de la pulpa, condicionan,
en mayor o menor medida, en este tipo de piezas
dentarias, el soporte de las hterzas de masticación,
así como, su mayor vulnerabilidad por un lado y su
mayor capacidad de respuesta por otro. Sabido es a
este respecto que las pulpas pnmarias que han que-
dado expuestas accidentalmente y luego han tenido
contacto con protectores pulpares han sido capaces
de formar una barrera cálcica.

Odontoclastos

Ligamento periodontal

Figura 12. Sector de la región radícular Se obser-
van los odontoclastos en relacíón con las zonas de re-
absorción Jisíológpca de los tqidos duros. Técnica por
descalcíhcación. HE. x 100.
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9. BTOPATOLOGÍA Y CONSIDERACIONES

CLÍNICAS

La,odontolo gía actual considera que las medidas

preventivas constituyen el mecanismo más ef\caz de

disminuir las principales enfermedades que afectan

la cavidad bucal. El nivel pnmario de la prevención

en salud, corresponde especialmente a Ia primera

infancia. Para lograr este cometido, resulta impres-

cindible poseer un conocimiento detallado de la es-

tructura e histofisiolo ga de los tejidos dentarios' En

este sentido, aprovechando Ia mayor permeabiiidad

del esmalte en la dentición primaria, se realiza eI

primer nivel de prevención mediante la incorpora-

.iOtt d"l flúor con topicaciones y buches fluorados'

El segundo nivel de prevención se cumple con el

diagnóstico precoz de lesiones cariosas.

De 1o expuesto se deduce Ia necesidad de preser-

var la salud de los dientes pnmarios, no sóIo por el

papel que dichas piezas cumplen en la masdcación,

sino porque la integridad de sus tejidos y su perrna-

,r"n.iu hasta la exfoliación, resultado delanzoclasia

fisiológica, asegura, además, el mantenimiento del

espació necesario, paru la normal erupción de ios

elementos perrnanentes y para el crecimienro armó-

nico de los procesos alveolares.

Los dientes pnmanos partrcipan en este sentido

de todo Io expuesto en su momento en relación con

Ia biopatología y las consideraciones clÍnicas que rea-

Iizamás a propósito de Ia estructura histológica del

esmalte, la dentina, Ia pulpa y el cemento' Sin em-

bargo, como se ha ido comentando al exponer los

caracteres estructurales que presentan los dientes pri-

marios, Ia natutaleza de algunos de esos caracteres

permite explicar con más claridad, en este tipo de

oi"tu, deniarias, la difusión de la canes, la patolo-

gía intenadicular, la aplicación del grabado ácido o

el tallado de cavidades.

Los dientes pnmanos, por sus caracterÍsticas es-

fucturales son suscepdbles de otras alteraciones que

en ellos se pueden desarrollar con más facilidad que

en los dientes pelrnanentes.

Los traumas que se producen en las primeras

fracturas de los dientes anteriores (especialmente

incisivos supenores) a carsa de golpes o caídas'

En el caso de avulsión (extracción accidental) de un

diente temporario por un golpe, actualmente se

Dractica su recolocación inmediata en su lecho al-

veolar, ya que Ia reinserción radicular suele cursar

con éxito.

Por otra parte, ciertas bebidas no alcohólicas ejer-

cen un efecto erosivo sobre el esmalte apnsmático'

Támbién, por la frecuente presencia de defectos y

microdefectos, estos dientes esún predispuestos más

fácilmente a la instalación de caries a nivel oclusal

Es por ello que, además de enseñar a los niños a

."pillutt. Qrigiene bucal) y recomendar la reducción

de dulces (carbohidratos), el profesional aplicaráto-

picaciones de fluoruros y selladores' Estas medidas

preüenen la caries, que es la causa principal de Ia

pérdida precoz de los dientes primanos'

Las tooicaciones de flúor son uti l izadas para el prlmer

nivel de prevenciÓn ant¡caries. ¿A qué edad es aconseJa-

ble l levarlas a cabo? ¿Cuál es el mecanismo de acción del

flúor sobre los te.lidos duros del diente?

Explique por qué razón el OdontÓlogo deltaca la

¡mportancia de preservar Ia ¡ntegr¡dad y mantener en

boca los dientes primarios hasta la época de su recam-

bio.
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RESPUESTAS A I.AS SITUACIONES PROBLEMATICAS

Capítulo 2: El peíodo cítico más susceptible a
la acción de agentes teratógenos que pueden pro-
vocar malformaciones bucofaciales, está compren-
dido entre las 4 y 12 semanas del desarrollo (etapa
de histodiferenciación y organogénesis). El Odon-
tólogo podría prevenirlas tomando la precaución de
no recetar ciertos medicamentos (como antiinfla-
matorios o antibióticos que no están debidamenre
considerados como inocuos por la farmacopea mun-
dial. En el prospecto suele figurar la advertencia de
no administrar en los tres primeros meses del em-
barazo debido al posible riesgo teratogénico). Asi-
mismo al tomar radiografías en mujeres jóvenes pre-
suntivamente embarazadas, hay que colocar un
delantal protector (de plomo) para evitar los efectos
de las radiaciones secundarias.

Capítulo 3: Las malformaciones más comunes y
en orden de frecuencia son: a) labio hendido,
1:1000 nacimientos; se produce por falta de fusión
entre el proceso nasal medio y el proceso maxilar
del lado afectado; esto tiene lugar alrededor de la 6
ó 7 semanas. b) paladar hendido, I:2500; se pro-
duce por falla en la fusión de los procesos palatinos
laterales entre sí o enüe el paladar primario y se-
cundario, que se fusionan aproximadamente a las
12 semanas c) IAP (fisura labio alvéolo palatina)
resulta de una combinación de las anteriores cuando
el agente actúa desde las 6 hasta las 12 semanas in-
clusive. El tratamiento de estas anomalías lo realiza
un equipo interdisciplinario constituido por: Médico
especialista en cirugía plástica, Odontólogos odon-
topediatras y ortodoncistas, Fonoaudiólogos y Psi-
cólogos.

Capítulo 4: El odontólogo se encuenffa frenre a
un caso de oligodoncia clínicamenre no sindrómica
(ya que no hay otra manifesución o signos de otras
alteraciones), aunque es hereditaria, la eüdencia es
que su primo también presenta ausencia de los in-
cisivos laterales (es autosómica dominante). La es-

trategia del profesional posiblemente será tomar una
radiografia panorámica para observar si sólo está
afectada la dentición primaria; luego explicará ala
madre la conducta a seguir.

Capítulo 5: La leucoplasia es una enfermedad
adquirida, considerada como precanceigena, ya que
puede evolucionar a una neoplasia maligna, de ahí
surge la importancia de su detección temprana y su
pronto tratamiento .Clínicamente se observa en la
mucosa bucal como una placa blanca, opaca, de di-
fícil remoción, de localización más frecuenre en la
zona remocomisural. Aparece en la segunda mitad
de Ia vida en los fumadores crónicos y el alcohol
potenciaía su aparición. Histopatológicamenre hay
un cuadro de hiperqueratosis (aumento del espesor
del estrato cómeo), acantosis (engrosamiento del es-
trato espinoso), disqueratosis (alteración del proceso
de diferenciación queratinocítica) con o sin infil-
trado inflamatorio subepitelial.

Capítulo 6: Entre las funciones de la saliva se
encuentran el lavado mecánico y la acción antibac-
teriana directa, ambas constituyen un verdadero me-
canismo anticariogénico. Por ello la disminución sa-
lival noctuma favorece la instalación de la placa
bac¡eriana, agente multifactorial y causal de la ca-
ries dental. Las medidas preventivas recomendadas
son: eliminar Ia placa con un correcto cepillado (es-
pecialmente antes de dormir) y disminuir la ingesta
de dulces sobre todo antes de acostarse.

Capítulo 7: La paciente presenra un síndrome
(conjunto de síntomas y signos patológicos que se
presentan simultáneamente) del complejo articular-
temporomandibular, posiblemente de origen dento-
oclusal (ocasionado quizás por Ia prótesis mal adap-
tada). Por este motivo el Médico la envió a Ia
consulta con un Odontólogo especialista, quien por
medio del examen clínico y del estudio por imáge-
nes, Ilegará a un correcto diagnósrico de la disfun-
ción articular. Probablemente indicará como nrimera
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medida una nueva prótesis, acompañada de ejerci-

cios que ia paciente deberárealizar para que el disco

afticular vuelva a su posición normai (de acuerdo a

la gravedad del caso podían ser necesarias otras me-

didas)

Capítulo 8: El profesionai tendrá en cuenta el

eiemento afectado (que aún no ha completado la

formación del tercio apical) y \a edad dei paciente
(por su capacidad de respuesta biológica reparativa) '
Por el primer aspecto no realizará un tratamiento en-

dodóntico y optará por un tratamiento conservador:

la protección pulpar directa.

Los protectores pulpares (ej.: hidróxido de cal-

cio) favorecen la formación de una dentina cicarri-

zal a parttr de la diferenciación de las céiulas me-

senquimáticas próximas ala zona afectada. Además,

en general ios pacientes a esa edad presentan un

buen estado bucal, lo que favorece el éxito del tra-

tami.ento al no existir contaminación séptica (au-

sencia de infección).

Capítulo 9: Es importante conocer la microes-

tructura y la histofisiología de los tejidos dentarios

al tallar una cavidad, no sóio para tomar precaucio-

nes y eütar posibles daños al complejo dentino-pul-
par, sino también para aprovechar sus propiedades

y realtzar con éxito la restauración. Por ello al utili-

zar sistemas adhesivos como material restaurador, se

deberá tener presente la permeabilidad dentinaria,

que está en relación directa con ei diámetro de los

túbulos (que vaían desde la superficie a Ia profun-

didad) y con la edad del paciente. Cuando la per-

meabilidad es mayor, es más difícil conseguir una

adhesividad estable y duradera en Ia interfase entre

el material y la pared caütaria. El profesional deberá

considerar el tipo de grabado ácido a aplicar para

evitar iatrogenia, y también el material adhesivo a

emplear, considerando en primer lugar 1a biocom-

patibilidad del mismo, que permita sellar apropia-

damente y mantener la homeostasis dentinana

Capítulo 10: La amelogénesrs imperfecta es una

anomalía estructural de1 esmalte de origen genético,

que generalmente afecta ambas denticiones; su va-

riedad hipocalcificada suele expresarse como man-

chas amanllentas o pardo claras opacas de textura

crefácea La fluorosis o diente veteado, que se ca-

racÍeiza por un aumento en la permeabilidad sub-

cortical del esmalte, es una afección endémica ad-

quirida (ya que todos los pobladores de ciertas

regiones la padecen), producida por el exceso de

M.E. Gó¡¡¡z oE ftnn¡nrs - A. C¡¡¡ros MuÑoz

flúor en el agua de bebida (2 mg o más por litro)'

El grado de fluorosis vaía entre: leve (esmalte con

manchas blanco creLáceas en forma de estías), mo-

derada (con vetas amanllo parduscas) o grave (es-

tias marrón oscuro y excavaciones). Las manchas

son simétricas y horizontales; en las variedades leve

y moderada por alterarse el factor de cnstalización

se producen prismas permeables e hipocalcificados.

Dadas las caracteústicas etiológicas de estas afec-

ciones, en ambos casos pueden estar afectados am-

bos hermanos El profesional descafta que se trate

de un caso de fluorosis ya que ia región en donde

üven no posee alto contenido de flúor en el agua.

Por 1o tanto diagnostica clínicamente una Al de 1a

variedad hipocalcificada, que se confirma con un es-

tudio genético que también informa sobre el parón

hereditario autosómico dominante o recesivo' El tra-

tamiento será diferente en cada caso. En la AI hi-

pocalcificada (no hay alteración de la matiz orgá-

nica, sólo un trastomo en la mineraiización) se

suelen realizar topicaciones trimestrales de flúor para

aumentar la resistencia del esmalte, ya que contiene

una mayor cantidad de carbonatos y menor pro-

porción de hidroxiapatita; posteriorrnente se hará el

tratamiento estético. En la fluorosis, en cambio, se

emplean agentes blanqueadores ya que no es nece-

sario reforzar la resistencia del esmalte.

Capítulo 1l: Los signos iniciales de la inflama-

ción de Ia encía o gingivitis, aparecen a nrvel de las

papilas interdentarias. que generalmente se presen-

tan con un color rojo intenso (por la proliferación

vascular del corion y la disminución de la querati-

ntzación de1 epitelio), con superficie lisa y edema
(aumento de volumen por Ia salida del plasma san-

guíneo al espacio tisular por acción de mediadores

vasoactivos como 1a histamina, serotonina, etc ) y

sangran fácilmente con el cepillado (si no hay tra-

tami.ento oportuno, llegan a sangrar espontánea-

mente) Los factores causantes pueden ser de orden

general (sistémicos) o local (agentes irritantes: ob-

turaciones o coronas maladaptadas, restos ahmenti-

cios retenidos, etc.). Existen diferentes tipos de gin-

grútis, desde ia caÍarral (por cambios en ia flora

bucal), hasta la hormonal (ej.., durante e\ embarazo)

y las producidas por drstintos tipos de fármacos La

más común es la marginal crónica, producida por

1os microorganismos de la placa o sus [oxinas. Si el

profesional no la trata, al persistir la placa se de-

sencadena la enfermedad periodontal, con formación

de la bolsa periodontal, migración de1 epitelio de

unión y pérdida progresiva del periodoncio de in-
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serción, pudiendo llegar a la pérdida del elemento
dentario por moülidad

Capítulo 12: E\ implante intraóseo consiste en
colocar en el lecho óseo (natural postextracción o
en el alvéolo anificial fabricado por el profesional)
un pemo metálico que posteriormente se estabiiiza
por osteointegración (por ei agregado preüo de sus-
tancias osteoinductoras que favorecen la neoforma-
ción ósea) Este pemo servirá de base para La colo-
cación de una prótesis f¡a. El principal requisito es
un buen estado general del paciente y del hueso re-
ceptor. En este caso el Odontólogo, al observar la
radtografía y teniendo en cuenta 1a edad de la pa-
ciente, sospecha de una osteoporosis (disminución

en la densidad ósea, que generalmente se produce
en edades avanzadas, que en la mujer se acentúa
por la deprivación estrogénica), presunción que se
confirma con la densitometía ósea. Por este motivo
le aconseja esperar para el implante y Ie recomienda
que consulte con un médico especialista para su tra-
tamlento

Capítulo 13: Probablemente en 1a radiogralía de
\a zona del elemento ausente, se observa el canino
formado, pero en mala posición y retenido parcial-

mente en el hueso por 1a falta de espacio (tal vez
por la extracción prematura del temporario o por un
menor desarrollo de fa arcada del maxilar). Consi-
derando la gran plasticidad ósea por la edad de la
paciente, el O dontólo go ),e r ealizará una cintgía para
liberarlo (cuidando la cantidad de hueso remanente
para su estabilidad futura) y posterioimente un tra-
tamiento de ortodoncia de ubicacrón y tracción para
llevarlo ai plano de oclusión

Capítulo 14 Las topicaciones de flúor sobre el
esmalte para prevenir la instalación de la caries den-
tal, se realizan al terminar la erupción de toda la
den¡ición primana. Generalmente se hacen a los
cuaüo años de edad, para tratar de mantener en boca
por más tiempo todos los elementos hasta su re-
cambio fisiológico Esta medida preventiva también
eüta Las futuras malposici.ones dentarias, ya que con-
serva el espacio paruIa normal erupción de los per-
manentes. El mecanismo de acción del flúor se basa
en reemplazar el hidroxilo periférico del cristal de
apaíta del esmalte superficial, por el ion flúor. La
fluorapatita formada r,uelve al esmalte más resistente
y menos soluble a la acci.ón de los ácidos de los mi-
croorganismos de la placa bacteriana.
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INDICE ANATITICO

A

abrasión,334
acantólisis, I47
acantosis, I47, I4B
acción inductora, 328
ácido hialurónico, 48, BB, 2I9,325
acinos, 153, tBt
aclnos

miYt^c l5R I60

mucoserosos, 156
mucosos, 156
serosos,153, f69

acrosoma, 27
actlvidad

rlcfenci.ra ) 64

mecánica,264
sensitiva, 265

activina, 33
adelomorfas,32l

1tadenómero/s, 153, I65
adherencia epitelial, 329
2al1nñar t^c I f-ru-*^r* '^ '*" '  - " -
agujas cálctcas,230
aguJero

ciego, 64
incisivo o palatrno antenor, 63

alantoides, 39
1/1t1alvéolo/s dentario/s, 6, 74, 374

ameloblastina/s, 306, 307
ameloblasto/s,  87, 9I ,  92, 93, 95, 96, 97, 99,

257, 292, 302, 307
joven/es, 93,96,298
secretor/es, 96, 105, 298,30I,306

amelogénesis,  93, I0I ,  I09,227
amelogénesis i.mperfecta, 310, 31 I
amelogeninas, 300, 306
amigdala/s, I33, l+2

lingual, I42, I+3
paladnas, tubáncas y [anngeas.143

amilasa, 156, 169
ptialina, 156

t .  1
SAIIVAI,  lJJ,  I )O

rmninhlcsrnc ? I

anastomosis arteriovenosas, 167, 416
anhidrasa carbónica, 373
anillo linfático de Waldeyer, I33, I43
anodoncia, I07
anquilosis, 208
apófisis alveolares, 368
apolipoproteína, I2I
apoptosis, 2+, 92, lB2,26I
aposición, 30

cle cemento, J9l

ósea,397
arco/s

hioideo, 5l
branquiales o faríngeos, 40, 42, 49, 50

área cardtogénica, 38
arfeia maxilar

.e

lnlenor, J / /

supeior,377
artenas

intratabicales, 377
nPrl^r tnfPe < /  /

articulación alveolodentaia, 319, 34I, 353, 376,
378

aÍritis, 208
asa/s cerical/es, 1,02, I05, 298, 392
AfPasa dependrente del calcio, 300, 307
atrición, 353
atrofia, I48,334

pulpaa 400

B

Bandas de Hunter-Schreger, 290, 4I+
biofilm (película denta] microbiana). 7
biopsia, IB5
blastocisto, 29

t04,
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blastómeras, 28

BMP-4, 35,38, 47

BMP-7, +7

boca, 3,  l13

primitiva, 40

bolo alimenticio, 136

bolsa/s
de Rathke, 58

faingeas, +9, 50, 5l

borde
gingival libre, 319

rugoso, 372,398

velloso, 372

botones gustativos, 64, 124,13I, 138' I40' 175

bóveda palatina, 113

bruúsmo, 208

c

cabeza de los Prismas, 302

cAD, 298, 301, +r3,415
calcificación/es, 252

difusas, 230

lineaies, 230

calcitonina, 372,373

cálcuios PulPares, 230

calprotectina, 118, 176, I77 ' I33

cámara PulPar, 2II,237 ' 260

canaVes
gubemacuiaq 391

neural, 48

neuroentérico, 35

accesorios, 211

canalículos intercelulares, 159

canastiila/s ósea/s, 390, 392

capa
basal,126
de hidratación, 280

intermedia, 126

odontoblástica, 224

superficiai, 126

capacitación,26
cápsula, 153, 165, L69

cápsula arttstlar,L)7

LdIA

dorsal de Ia lengua, I31

intema de las mejillas, 133

venffal de la lengua, L31

caries, 727, 266, 276, 307, 334, 354, 409

canillo/s, 86, If3, f35

cafiílago de

Meckel ,  5I ,  52,  55,70,7I

Reichert, 52

casos de Choquet,274

cavidad
amniótica o amnios, 3l

bucal Primidva, 85

conónica,32
del blastocisto, 29

exocelómica, 32

glenoidea, 193

pulpar, 5

caitactín,29
celoma

extraembrionario, 32, 38

inraembrionario, 38

céItslals,
basal, 140

bordeante 6sea,373

cebadas, 358

caiiciformes, 165

cebadas, 179,324

claras,115,163'  169

de la granulosa, l1B

de la PaPila, 300

de Langerhans'  116, I I7,  \2I ,  l2+'  I25'  323'

375
de Merkei,  116'  I17, I2+, 129, l4L'  324

de sostén, 140

dendi¡icas, l15

queratinizada, 118

acidófiias, 126

epiteliales de Malassez, 355

foiiculares, 26

gustativas, 140

madres, I16, 121, 169

madres ectomesenquimádcas, 63' 89' 97' 253'

347, 355

mioepiteliales, 159, 169, 183

mucosas, 157 ' 170

neuroePiteliales' 140

oscuras, 163,169

osteoProgenitoras, 369' 377

permanentes o residentes, 115

plasmáticas, 149

preameioblásticas, BB

serosas, 153, I57

sinoüales, 195
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tlpo
A, 195
I (oscuras), 141
II (claras), l4l
I I I ,  14I
rY 141
v 141

aamanlr^rr¡^ <t4

Cemento, 41, 85, 99, 103, I05, 248, 250, 319,
3+r, +03
aceluLar o primario, 250,349
afibrilaa 351
celular o secundario,  349, 362, 394,397
4.1 .1

Ironlal, Jt 1

intennedio, 35I

cemento-den tinana, 25 0

cementoblastos, 102, 347, 35I, 355, 358, 393

Cementocitos, 344, 351

cementoclastos.  346, 355, 358

cementogénesis, 109, 346, 394

cementoplas tos, 344 , 345

centro

de osificación
. l  

- -nremqqtcf /  1

nñqfm4vr l r r  /  - (

chalonas,121
ciclo

rnPnctnrr l  )O

ü¡al de
amelohlasros )98

odontohl¡stns 253

cigoto, 28
circulación

Iinfática,224
sanguínea,72I
útero-placentaria pnmitiva, 32

. l
atrat lmnrrtnrr  /61 |

e1<11T2 ñP t , t rcPr tWl

cltología exfoliativa, 149
citoquerat inas, 116, I24, 134, I++, 169,325
citoquina/s, 332,380
citotrofoblasto, 30
clasificación histotopográfica de la dentina, 251
coI,  320,324
cola del prisma, 302
colagenasa,332
colágeno

ttpo/s
r,  63, 94, I2B,2t9

I t I ,  98,  t2B,216,2t9
rv 63, 94, 98, r2B,2r9
VII, 128
w,9+,98,2I9

color, 320, 3+3, 409
coloración, 10
compacta

periodóntica del hueso alveolar. 354

penóstica,374
nnmna¡ta¡ iÁ- I  Q
LvrrryqLL4rrvrr l  ¿u

complejo
afticular temporomandibular (CATM), 191
de Merkel, 129
denr ino pulpar,  5,6,  +1,85, 87, 89, 105, 211

227
cóndilo

del temn^rr l  lu{

mandibulaq l9 l ,  I93
condroitin

4-sulfato,239
6-suIfaro,239

conduct i l los calcóloros. 345, 37I
conducto/s

de Stenon, L36,171
Wharton, 169
\  r  l lvolKmann, J /  o

dentinarios remanentes, 41 4

estnado/s,  161, 163, 183

o canal notocordal, 35

onfalomesentéico, 39

excretores, 153

terminales o coiectores, 16I

excretosecretores, 163
interqlcres I6 l

inter lobulares, 165
interlobulillares, I 65
intra y extralobulillares, 161
intralobulillares, I63, 167, 169

conexión
amelo-cementana, 276
amelo-dent inana, 89, 94, 99,250
cementodentinaria, 35 I

contenido de los túbuios dentinarios, 246
cordón nefrógeno, 38
corion, 32, I3I

gingival, 354
comeocitos, 118

claros, l lB
densos, l lB
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I
I

comificación, 119

corona, 99,298,306
clínica, 4

corpúsculo/s
de Meissner, 129

de Ruffini, 365

gustativos (ver botones gustativos)

corte, 10

cortical
o compacta Peiodónrica, 37 4

peióst\ca,374
cresta/s

alveolar, 6, 360, 37 +, 397

epiteliales, II+, 126, 322, 323

neural /es, 35,36,37, 4I,  +7, 5I ,  85, 107, I23,

328
cnptas, 142

cristales
de hidroxiapattta, 99, 273, 346, 3+7, 369

iniciales, 307

cromosomas, 28

cueilo dentaio, 4,274

cuerda
dei esmalte, 89

del tímpano, 144

cuerpo o zona bucal de la iengua, 137

cuerpos
adamantinos, 301

ameloblásticos, 30I

de Odland, 117

curvaturas
pnmaias,239
secundanas, 240

cudcula primaria, 304

D

decidualización, 31

defensinas, 332

delomorfas,32l
delta apical, 211

dentición
mixta, 22,387
permanente, 22, 387

primaria, 387

dentículos, 230

ieinna, 9I ,95,96,98,99, 103, I05,2lZ'  227,

:3,  .  238,26+,
ac :::icia, 260

circumpulpar, 6, 252, 259, +I5

coronaia,239
del  manto,  6,252,256,260'  +I5

o paItal,25l
intertubular, 242,2+6

opaca,265
peritubula¡ 2+2, 259, 372

pnmafra,260
radrcular, 105, 2+B

reparadva, 261,265

secundaria, 2II,260

terciaria, 2II,26l

raslúcida, 265

o eclerórica,264
dentinas de remineralización, 265

dent inogénesis,  98, 10I,  109'  239,253

denudación cerical, 354

dermatán sulfato, 2I9

dermatoma, 38

dermomiotoma, 38

desarrollo embrionario humano, 24

de Ia cabeza, 47

de la capa germinal

ectodérmica, 35

endodérmica, 39

mesodérmica, 36

del cartílago condilar, 198

del conon y del trofoblasto, 39

del disco articular, 200

descamación epitelial, 121

desgaste oclusal, 397

desmólisis, 305

desmosomas, 30, BB, 92, 96, 116, 119, lZ7,

r63
diafragma epitelial, 392

diazonas,290
diente/s

natal, 402
veteado, 108

caducos, 407
de Ieche, 407

deciduos, 86, +07

primanos, 85, 101, 377, 380, 389, 39I,  398,

401, +02, +07

temporarios. 35I,  358. 391'  407

perrnanentes, 4,  99, 296, 35I,  387, 39I,  398'

+02, +07
retenidos, 403

supemumeranos, 107
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disco
articular, I93,206
bilaminar, 3l
plano bilaminar, 31

displasia, l4B
disqueratosis, 147, l4B
divertículo alantoideo, 39
DPP (fosfoforina dentinana), 252
DSB 306
Dureza,3+3, +09

E

E-cadherina/s, ZB, 33, 35
eclosión, 29
ectodermo, 36, 42,89, 105, 319

embrionario o definitivo, 34
pnmrtrvo o pnmano, 3l

ectomesénquima, 41,51, 85, 87,89,94, 103, 105,
rB2, 237, 3r9, 328

edema, 149
EGF (factor de crecimiento epidérmico), 105, 121
embriología general, 2l
embrioblasto, 29
^-L;  ^ l  ^^ i^ 1 1€rrrurruruBrd, ¿a

especial ,2I
embrión trilaminar, 39
eminencia articular del temnoral I Ql

enamelinas, 306
enanismo coronario o radicular, 107
encía, 7,  101, 131, 170, 319, 333, 337, 35+, 37 4,

377, 39t,  392
frja o adherida, 3I9,320, 326
interdental, 320,324
libre o marginal, 319,322

endocondral, 68
endodermo, 42

embrionario o definitivo, 34
nrimi tir¡n 3 I
r"""- ' ' "1 "-

^ - ;*^;^ 
? Iv Prrrrr4rru,  J a

enfermedad
de Addison, 123, 147
penodontal ,  329. 334. 354. 360. 367

entactina, 94, l2B
eosina, 10
eosinófilos, 355
epiblasto, 31,34
epitelio/s, II4, 146, I47, 325, 328

l r
DUCal,  1)J

4r7

de fijación, 329
de unión, 323, 327, 329, 332, 359, 399
del  surco, 3I9,323,327
dental intemo, 87, 92, 93, 97, 346
dentar io reducido, 101, 304, 332,39L
ectodérmico, 85
extemo, 87,89,91, I05,  259,392
olan,lttlqre< 41

b'q¡¡se¡q¡!v!  
¡  ¡

gingival, 359
intemo o preameloblástico, 87, 89, 9I, 93, 95,

102, r05, 259,392
odontogénico, 41
plano estratificado

no queratinizado, 126, 329
paraqueratinizado, 126
queratinizado, 115

erosión, 149
erupción, I01, 304, 305,392, 400, 402

activa, 398
dentana,332
pasiva, 398

esclerotoma, 38
esfínteres precapilares, 167
esmalte,  5,  85.  87, 99, 105, 410
esmalte

apnsmático, 286,302, +10, +Il
nr ismárico 280 410

espacio/s
interameloblásdcos, 30 I
interdentarios I I 3
interglobulares de Czermak, 4I5
periodontal, 354
retromolar, I13
subzonal,26

espeÍnatozoide, 24, 26
esplacnopleura, 32, 38
estadio/s, I07

camnana 9l q) 95

casquete, 87, BB
de brote o yema dentaria, 86, I07
terminal o de folÍculo dentario, 99

estomesénquima, 250
estomodeo, 40, 54,85, 182
estrato

l tbasal  o germinat ivo,  l l5.  127.323
cómeo, f  lB, 323
espinoso, 116, I27,323
granular o granuloso, Il7, lZ7, 323

Íuorc¡ A¡erÍuco
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intermedio, gI, 92, 93, 96,98, 300, 303' 30+'

307
Iúcido, 134

superficiai, 127

estia primitiva, 33

estias de Retzius, 412

estrógenos, 29

estroma, 153

esffoma glandular, 165

enpa
de campana avanzada,95

erupüva
funcional o PosteruPtwa, 397

prefuncional, 39I

postnatal, 2I

preerupdva, 390

prenafal,2I
empas del desarrollo, 2I

evolución del macizo craneofacial, 7 4

exfoliación, 398, 400' +07, 4)'6

F

factot de crecimiento

dárivado de las plaquetas (PDGF), 105

epidérmico (EGF), I05

nervioso (NGF), 98

neuroffófico derivado

de la glia (GDNF)' 98

del cerebro (BDNF), 98

transformador del crecimiento (TGFb)' 105

factores de
de crecimiento, 380

fibroblásticos (FGFs), 104

de ranscriPción,25
que regulan ei desanoilo, 22

faringe Primitiva, 40

fascia iingual, 138

fase
lacunar, 33

proliferativa, 29

secretora,29
FDI, 401
fecundación, 24

ferttlización, 24

FGFb (factor d'e crecimiento fibroblástico básico)'

r7+
fibras, 359

colágenas, ZI9, 252, 258, 33I, 415

de anclaje, 128

oxitalán, 98, Zl9

SharPeY, 354,362,375

Von Korff, 98,252, +I5

elásticas, 134

extrínsecas del cemento, 348, 362

intinsecas del cemento, 348

musculares
esqueléticas, 143

estriadas, 131

nerüosas, 266

perforantes, 348, 362, 394

penodontales, 341

precolágenas, 98

principales, 360

redculares, I2B, 216, 7I9

secundanas, 360

transePmles, 394,397

Fibroblasio/s ,  I29, I47,215,324,33I '  348'  355'

356, 367, 394, 398

jóvenes, 98

fibroclasto, 356

f ibronecdna,30,34, 94,97,101, 128'  IBZ'  7L6'

2r9
filagnna, I 19

filtrum, 57, 67

fisura palatina, 60

fisuras linguales, 78

fluido
gingrval, 331

o crer,rcular, 331

fluorosis dentai, 108

folículo/s,347
dental ,  Bg,34I '  393,394, 403

pilosos, 134

foramen
apical,224
caecum, 64

formación, 256

de la dentina

circumPuiPat, 258

radicular,259
lengua, 63

naiuY fosas nasales' 53

raí2,391,392

de los huesos, 67

labios Y mejillas, 67

ojos Y oídos, 49
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del hueso alveoIar, T4
ligamento periodontal, 394

macízo facial, 54
paladar, 58
patrón

coronario, B5
radicular, 101

techo y piso de boca, 58

ubo neural, 47
fosa mandibular, 191, 193

fosfatasa
áctda, l I7,  118, 2I7,372, 398

alcalina, 87, 93, 96, 97 , 98, 307, 369

fosita o fóvea primitiva, 33

fositas olfatorias, 59
fulcrum, 355,389
fusión

aparente, 54
real, 54

G

G-CSF, 331
gelatina del esmalte, BB

gennen dentar io,  89, 99, I05, 237,34I,392

gérmenes
Ao ln Aonr i ¡ iÁn ne¡¡¡¿¡gnte,  86

dentarios, 86,253
grgantismo, I07
glándu1a/s

de Bladin y Nuhn, I+3, lB4,IB5

von Ebneq I3B, 156, I7I ,  I75, IB3

Weber, 143, lB4

genianas, I7I
labial/es, l7I, lB+

submaxilar, l83
linguales, 66

posteriores, 183
menores, 177
palatinas, 172, lB3, IB4

parót idas. I56. I  69. 177. lB3

salivales, 4, Il3, 153
mayores, 4, ).53, 169

menores, 131, 170, l7I

accesorias, I53

sebáceas, 13+, I49

sublinguales, 14+, 169, 170

submandibulares, I69

sudoíparas, 134
ubuloacinares seromucosas, 169

glicosaminoglicanos, BB, 89, 9+, 98, DB, 129,325

glosofaingeo, 64, I44

glucógeno, 97,98
GM,CSF, 331
GM-CSF (factor estimulante de colonias de granu-

locitos y monocitos), I25

gonadotrofina coriónica humana (hCG), 31

grabado ácído,4Il,4I3
granulocitos, I25, 331
granuloma/s , I49, 367

apica),,367
gránulos de

Birbeck, 125
cimógeno, I54, 156

Fordyce, 149
nrreratohial in a 1 l7

- -^- . .1^-^ 1^
Hrarruru)a) ¿w

grupo
aplcal ,361
circular,327
crestoalveolar, 360
dentodental, 327
gingivo-alvé olar, 327
gingivo-dental, 327
horizontal o de transición, 360

interradicular, 362
oblicuo descendente, 36I
periostio-dental, 327
transeptal,32T

gubemaculum dentis, 39I, 400

H

hematoxrlina, 10
hcrnnrraoi ; ¡  14q

heparansulfato, 128

hepanna,324
hialuronidasa, 332
hibridación in situ, Il

hipercementosis, 354
hinemlacir  l4R

hiperqueratosis, 147, 148

hipertrofia, 148
hipobiasto, 3I ,34
hipocalcrficación, 3 10

hipodoncia, I07
hipoplasia, 108, f 48, 310
hipotrofia, 149
histamina. 32'l
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hist ioci tos,2lT
histogénesis, 85

hueso
alveolar,  4I ,  85,99, 105, 3I9,354,362,368

de inserción, 376
sostén, 376

fasciculado, 375,380
hioides, 52
interdentario, 374

interradicular, 37 4

husos adamantinos, 99, +I4

I

rcAM-l, r2r, I24, 125
IFNg, 373
lg A, 331
tl-l, 120, r2.4, \)9, 331, 332, 336, 367, 373, 380

r r -6,373,380
implantación, 29

completa, 31
inclusión, B
inducción, 23, 85, 103

inducción
epitelio-mesénquima, 85

recíproca,96
inervación, 224,364

inervación cervical, 416

INFb, 3BO
información posicional, 22

integrinas, 116, I29

interacción/es
epitelio-mesénquima, 85, 104, 182

interdigitaciones, 1 19, 127

interrelación epitelio-mesénquima, 89, 107, 183

rntesüno
antenor, 39
medio, 39
postenor. 39

invasión del endometrio, 30

involucrina, 119

istmo de las fauces, 113

L

labio/s,  I13,  131, I33, I34

hendido, 77
inferior, 67
superior, 67

lagunas uofoblásticas, 33

Iámina
basal, I27, I2B, I82,329

ameloblástica (LBA), 93, 94,253

del epitelio b:ucal,332

extema,329
intema,3)9
intema del epitelio reducido del esmalte, 332

cnbosa,376
densa, 128,372

dental o dentaria,
39r

Iúcida, 128

procordal, 31
propra o

corion, lI4, I29

reticular, I27, LZB

vestibular, 86

laminillas, 347
o fisuras del esmalte, 413

Iaminina, 1, 5, 30, 94, l2B

lecitocele primario, 32

lengua, 113, 136

bífída,79
Iengüetas epiteliales, 103

leucoplasia, 147

leucotrienos, 332
iicor dentinano, 227, 267

ligamento, 394
capsular, 194

circular de Kólliker, 327

en hamaca, 395

esfenomandib:ular, 194

estilomandib:ular, 194

gingival, 327, 360

periodontal ,  7,  4L, 85, 99, I02,3L9, 327,333,

348,354,365,
pterigomandibular, 194

temporodiscal, 194

temporomandibulaa 194

ligamentos colaterales, 194

límite
amelocementano, 392

cemento-adamantino, 3 19

dentinocementario, 103

linea/s
de oclusión, 136

tmbicación,347
recesión, 416

incrementales, 247, ZB7, 4I2
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o bandas de Schreger dentinarias, 250
nr imit i r ¡a ??

linfáticos colectores, 167
linfocitos, I25, 129, 142, 146, I49, 324, 331, 332,

367
líquido sinoüal, 195
lisozima, 33I,332
listón dentario, 58, 85
Iobulillo/s, I53, 161, 165, 167, 169
lóbulos, 153, 165, 169

M

M-CSE 331
macrófagos, 129, 147, 149, 217, 324, 355,367
macroglosia, 79
manguito epitelial, 329
masa celular

extema (MCE), 28
intema (MCD, 29

masticación, I3l, 136, 366
mastocitos, 355, 358
matena

inorgánica, 238,346
orgánica, 238, 346

matTLz

del esmalte, 92
extracelular, 346
extracelular

(MEC), 212
amorta,2I9
pulpar,2l9

inorgánica, 239,778
íntertttbular, 246
orgánica, Z3B,27B
ósea,377

mecanismo de resorción, 398
mecanorreceptores, 124, I29, 365
mej i i las,  67, I13, 131, 135, 136
melanocitos , 116, 123, 147, 32I, 323, 325
melanosomas, I23
membrana,s

amnió¡ica- 3l
basal.  31. 63. 87, 89, 94, 95, 99, I05, I27, I59,

301.
e¡1ema de- epirelio dentario reducido, 332
(1"{B)" s5

bucofaríngea- i-a iE- +0
de Heuser il

Nasmrú- i.--'r

exocelómica, 32
periodontal, 365,394
preformativa, 93, 253
sinoviales, 207

mesencefáhca,47
mesénquima, 89, 97, I25

cefálico, 85, 319
dental condensado, 107
extraembrionaio, 32

nr imit i r ¡n ?)

odontogénico, 107
mesodermo, 40, +2

extraembrionairo, 32
intermedio, 36, 38
intraembrionario, 33
lateral, 36, 38
paraxtal,36

metaloproteasas, 307
metencefaiina, I24
microanálisis por energía dispersiva de Rayos X, 15
microcirculactón, 167
microglosia, 79
microplicas, 120
microrradiogr afias, I2
microscopía

electrónlca, 12
analítica, 15
de barrido, 13

rransmisión 12
óptica, B

mlcroscopro
confocal, 7
de fierza atómica, B

microüllis, 120,373
^: ^-^ ^, A^rrrrór 4Lrurr

apical de ia unión dentogingival,334
del epitelio de unión, 354

dentogingival, 398
mineralización, 93, 98, 99, l0I, 237, 242, 259,

310, 311, 408, 409,4r2
mioblastos, 66
miotoma, 38
modelo de descamación

por parejas, 121
tíos, 12l

moléculas de
actívacíón,25
adhesión, 48

celular,26
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quimioatractívas, 26

quimiorepulslas, 26

monoci. tos, I25, 33I,  367, 398

monocitos-m acr ófagos, 332

montaje, 10

morfogénesis, 85

del órgano dentario, 85

morfología de la corona, 94

mórula, 28

movimientos dentarios
cnrnt i r ¡nc ?RQ

postemptivos, 389
preeruptivos, 389

mucosa/s, 137, I7I

alveolar,32I
bucal,  3,  l l4,  I30, l3 l ,377

masticatona,3l9

de revestimiento, 3, I3l

del labio, 134

especializada, 4, I3l

especializada o sensitiva, 3

labial, 135

masticatoria, 3, 131

yugal, 136

músculo/s
buccinador, 136

masticadores, 207

orbicular, 135

N

N-cadherina/s, 35, 38

N-CAM, 35
necrosis, lB2, 367, 392

pu.Ipaq23Z
nefrotomas, 38
neoplasias, 149

nerwo/s, 144

dentario inferior, 365

hipogloso, 64

maxilar superior, 365

sensitivos, 227

trigémino, 333
neurocráneo, 69

neuroectodermo, 35, 4l

neuroporo
anterior o craneal, 36

posterior o caudal, 36

M.E. Gó¡¡¡z ¡n Frn¡.¡nrs - A. Ca¡¡ros MuÑoz

neurulación
^;-^;^ ?Á
PII l l rarr4t  Jv

secundana, 36
neurófilos, 146,332
nociceptores, 365
nocirreceptores, 129

nódulo/s
de Hensen, 33
linfáticos, 142
primitivo, 33

notocorda, 35, 38
nudo/s, 89

de esmalte, I07
secundarios, 89

o

oclusión, 208
odontoblasto/s,  95, 97, 98, 99, I02, 104, 105, 211,

2t2,  227 ,  252, 253, 302

1óvenes,97
maduros o secretores, 97

radiculares, 102

odontoclastos, 253, 346, 358, 398, 416

ombligo del esmalte, 89

oncocitos, 163
órgano/s del esmalte, 86, 87, 89, 9I ,  92,93, I0I '

102, 105, 298,300,304,

organogénesrs, 2 I

osificación, 67
del maxilar inferior, 70

superior, 73
endocondral, 70

intramenbranosa, 70

osteoblastos , 355, 370, 377 , 39+

os¡eoceles, 371
osteocitos,3Tl
osteoclastos,  355, 358, 372, 377, 39I,398, +I7

osteoplastos, 371
ovocito lI, 24
ótuIo,24
óxido nítrico, I25

P

paladaa 113
paladar

blando o velo del paladar, I3I, I45

duro,  131, I44,170
hendido, 77

l0l ,
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pnmano, 58, 59

secundario, 60
papi la/s,  103, I3B, 237, 324,392,395

adelomorfas, 325
cali.ciformes o circunvaladas, l3B

caliciformes, 6+, l'75

coriales, I l+,  126,321

delomorfas, I30,325

dental, 41, I07

dentar ia,  5I ,  86,  87,89,91,93,95,97'  \05,

2r2,300,
filifonnes, 6+, l3B

foliada, 175
foliadas, 140
fungiformes, 138

linguales, 138
paladna o incrsiva, I44

pnmaria, 138, 140

paratohormona, 37l , 372, 373

para,ris, 38
parazonas,290

^o"á-nrr ima 

. l  
51

glandular, 153

pares craneales, I30

par6t ida/s,153, 163, 165, 169

PAS+, 116
Patrón celular

t ipo l ,  I20,283,328
l l ,  120
l l l ,  I20,  134

rv 120
v, r20, 14+

coronario, 95, 101

radicular, 103

PDGF, 3BO
pedículo de f¡ación, 32

película dental adquirida, 7

penaprca|367
penodoncro o periodonto, 6,  I05, 3+I,395

de inserción, 7,  99, 105, 319, 34I

protección, 7,  I I3,  3I9,39I

penquimatias, 4I2

perlacán, 128

perlas
adamandnas, 3l I

de Serres, 99

penneabilidad, 264, 277, 3+3

denrtnaia,242
petequias, I49

PGE2, 129,32+.367. 373
piel del iabio, I34
piezas i.ntercalares de Boll, Ió1
niampntaniÁn 147

pigmentos, 123,238

pinopodo, 30
piso o suelo de Ia boca, I13, 131, I33, I34, 14+

placa
baaenana, T
cribiforme, 376
cnbosa, 354
dental, 334
neural, 35
notocordai, 35
precordal, 3l
trofoblástica, 30

placenta, 29
placodas olfatonas, 53, 54

plano, 114
plano

de oclusión, 397
estratificado no queratinizado, 328

plasmocitos , I29, 367

plexo,
de Raschkow, 266,267

Von Korff, 219
inrenrredio, 395
nervloso

profundo, 130
superflcial, 130

subepitelial, 333
vzscr r lar sr rnranerióst ico, 377"-r^*r---

pliegue
caudal, 39
cefálico, 39

población
extúnseca, II5,329

extinseca
permanente, 123
transltona, Il5, I25

i.ntinseca, II5,329
polipéptido intestinal vasoactivo, I 24

polo embnonano,29
porctón

coronaria,2I l
neurocraneana, 47
radicular, 21 I
úsceral, 47, 49

porciones ductales, 165
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poro gustativo, 140
postfijación, 13
preameloblas to/s, 93 , 253 , 298

secretores, 94
predent ina, 91, 94, I05,237, 239, 257,
premelanosomas, 123
preodontoblastos, 97
preosteoblastos, 369
preosteoclastos, 369, 372
presión, 379
nÁmor/e/¡c
f / r r r r r r r /  

q/  vJ

arco,5I
corpúsculo polar,26
dentición, 407
infancia,22
molar permanente, 86
molares, 101
semana del desarrollo, 24

prismas del esmalte, 280,302,307, 410
proceso

de Tomes, 96,302,304
frontonasal, 54
mandibular, 5I, 54, 55
maxilar, 5I, 54, 55
nasal

lateral, 54
medio, 54

notocordal, 35
odontoblástico, 6, 98, 2II
ondontoblás ttco , 267

procesos
alveolares, 368, 4IB
de Tomes, 411
nasomedianos, 57
odontoblásticos remanentes, 29 4

progesterona, 29
proliferación celtiar, 22
prolongación/es

odontoblástica/s, 6, 98, 227
pronúcleo

femenino, 28
masculino, 28

propiedades físicas, 343
propioceptores, 365
prosencefálica, 47
prostaglandinas, 332, 336
proteasas de serina, 307
proteína/s

G, 142

M.E. Gó¡,lnz o¡ Frm¡rus - A. C¡.¡rpos Muñoz

259,305

Hedgehog (Shh), 104
shh, 105
Wnt, 104, I05
morfogenéticas óseas (BMPs), 104

proteoglican os, 239
protooncogén c-fos, I lB
pulpa/s, 105

coronaia )11 )) .4

dental  o dentar ia,  5,  6,98, I03,2II ,237,
4r6

envejecidas,22T
joven,227

puntos de anclaje, 116
nrirnrrres 14qr* ' r - - -" '  -  -

a
nrrcrct inec I  l6

querat inización, 116, 1I7, I IB, I19
queratinoclto activado, I20, L29, 33I
queratinocitos, 115, 146, I47
queratinocitos basales, II6
queratinosomas, II7
quisre/s,367

de erupción, 402
denttgeros, 402

1 
^ --honrñ]^át  lñ /

tiroglosos, 79

R

radiopacidad,343, 409
rafe

medio, I44
palatino, 63

raiz, 4
del diente, 101
o zona bucofaúngea delalengra,I42

fanngea de Ia lengua, 137
ffansversa de1 cigoma), 193

ránula, 185
reaccrón

acrosómica,27
cortical, 28
decidual, 31
inflamatoria

aguda, 149
crónica, I49

zonal,28
reaccionaI,26I
recesión, 334

400
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red de cIawjas,323
redes lacunares, 33
reepitelización, 63
región intervarillar, 281
regresión o involución, 24
regulación

epigenértca,2).
genética,22

regular, 260
remineralización, 278, 307
remodelamiento del hueso alveolar, 379
resorción ósea, 332, 39I
restos epitel ia les de Malassez, I0Z, 346,3+7,359,

393
retículo

estrel lado, 87, BB, 89, 91, 105
extraembrionaio, 32

retracción gingival, 33 4
rizoclasia fisiológica, 358, 398, 418
rugas paiarinas, I45

S

sabor
ácido, I42
agradable, \42
amargo, I42
dulce, I42
salado, I42

saco denmrio, 41.,  86, 89, 91, 93, 99, l0Z, I05,
300, 34r,  347, 393, 395
nrimir ir¡n 3? ROr______'_ '

secundario o definirivo, 32
vitelino

l .  r  F^sarva, r)J, J, l /
primaria, 163
secundaria, I63

secreción de Ia matiz orgánica, 305
segmentactón, 28
segunda,/o

arco, 51
corpúsculo polar, 28
.e

rnlancta, z/
semana dei desanollo: embrión bilaminar, 3I

semiluna
1 

- .ae ú\anuzz\ I)g
serosa,159

sensibilidad
cericaI,354
de la mucosa bucal, 133

sexo cromosómico, 28
sialofosfoproteína dentinaria, 300
slalona, IO),  lOl

sincitiotrofoblasto, 30, 39
sindecán 1, 105
síndromes del primer arco branquial, BO
sistema,/s

bucal ,113
de Havers, 376
ductal, 161
estomatognático, I 13
fagocítico mononuclear, I25, 372
MALI 125

somatopleura, 32,38
somitómeros, 36
somitos, 36
squasmosomas, 119
surco/s

lbranquiales, 50. 5l
circunvaiado, 138, 175
gingival, I01, 328
gingival libre, 319, 320
marginal, 319
neural, 35
primirivo, 33
vestibular, 86, 96

sustancla
fundamental,2Ig
osteoide, 370,37I
P, t24,380

T

tabiques
l raveoIaTes, 5 / +

interdentario s, 37 4
intenadiculares, 37 4

tablas alveolares libres, 374
técnlca/s de

desgaste, 12
réplica, 12
del punto crítico, 13
histológica básica, B
histoquímicas, 10

tejido
adiposo, 131
conectivo, II4, I29, I30
de granulacrón, I49, 400
epiteiial, I14
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óseo
alveoIar, 403
¡amnaata ?7Á

esponjoso, 376
renaseinr I  O5

tensión, 379
teoúa hidrodinámtca, 267
tercera semana de1 desanollo: embrión trilaminar, 33
terrnorreceptores, 129
TGF-cr

(factor transformador de1 crecimiento), I20, I2I
(factor de necrosis tumoral), D.0, 124, 125,332,

336,373,380
TGFp, r20. r2r,33r
tonofibriilas, 116
tonoÍilamentos, I 16, 117
l rahéatt lac I  /h

tratamientos ortodóncicos, 380
trismo, 113
rofoblasto, 29,30
trofoectodermo, 29, 30
trofouteronectina, 39
Íompa :utenna,24
tubo neural, 36, 37, 38, 41, 48
túbulos

dentinarios, 2lI, 239, 250, ).52, 35I, 415
gigantes, 415
remanentes, 99
nenerrantes 294
t - -^--- . .^ . . . " t - -

tuftelina, 300, 306

U

úlcera, 149
umani, 142
unidad

epitelial de melanina, 123
histofisiológica glandular, 165

unidades
epiteliales proliferativas, 121
estructurales

básicas, 239,280, 4I0
secundarias, 247, 280, 4II

secretorias, IBI
unrón

amelo-dentinaria, 306
amelocementana, 407, 4I7
cemento-adamantina, 329, 360
cemento -de nrinana, 2 48

dentogrngival, 7 , 3I9, 320, 323, 327 ,
374,39r,392

mucogingival, 32I
pulpa-predenrina, ZI2

unión, 1ínea o surco mucogingival, 320

V

V lingual, 64, l3B, 175
vaina deMos

Hertwig,  101, 102, I05,  107, 211,
306, 346, 359, 377, 392, 415

Neumann, 245
prisma/s, 2BI,307

varilla, 281
vascularización, 221, 3 6 4
vellosidades

nr imeriac 3?

secundarias, 39
terciarias o definitivas, 39

vertrente
dental de la encía libre o marg¡nal,327
extema o bucal de Ia encía, 3I9
intema o dental, 319

Vesícula/s, 47, I47
rnfráañrtél la l  |  4 /

maticiales, 347
umbilical/es

pnmana,32
secundana, 32

vestíbulo bucal, 3, 113
üscerocráneo, 70
ütalidad ptúpar,237
ütamina D3,37I,373

Y

yugales, I71

Z

zona/s
apical ,33I
central de la pulpa, 220
coronal ,33l
de manto, 48

transición, 134
ependimana, 48
granulosa de Tomes, 248,250, 35I
grasa o adíposa, 144

336,354,

)53 )5q



Í¡¡uc¡ A¡¡¡rÍuco

hialina de
Hopewell Smit, 250, 35I

hip ermrneralizada media, 2 4 6
hipomineralizada

extema,244
interna,246

marginal, 48

media, 33I
odon¡oblásrica, 220
pelúcida,26
rica en células, 220, +16
subodontoblásrica u oligocelular de Well, 220,

22+,266, 416
topográficas de Ia pulpa, 220

t






