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INTRODUCCION

1. GENERALIDADES

La boca es una cavidad de tipo virtual que
estd ocupada en su préctica totalidad por el érgano
lingual. Los limites estan dados hacia arriba por la
béveda palatina, hacia abajo por el piso de la boca
v la lengua, lateralmente por las mejillas o carrillos
v en la parte posterior por el istmo de las fauces.
Los labios cierran en la regién anterior el orificio
bucal.

Cuando los maxilares estdn en oclusion, los ar-
cos dentarios dividen a esta cavidad en dos partes:
a) la boca propiamente dicha, porcién comprendida
por dentro de los arcos dentarios y b) el vestibulo
por fuera de los mismos, limitado por delante por
los labios y las mejillas. La cavidad bucal est4d com-
puesta por un conjunto de 6rganos asociados que
realizan en comun mdltiples funciones especificas
como la masticacién, la deglucién, la fonacién, etc.
Algunos de estos constituyentes estin formados por
tejidos duros como los elementos dentarios y el
hueso alveolar. Otros, en cambio, son estructuras
blandas que rodean, sostienen y protegen a los an-
teriores, o bien tapizan y lubrican la cavidad bucal
(mucosa y glandulas salivales).

El objetivo de este capitulo es, en primer lugar,
presentar y describir de forma breve las distintas es-
rructuras que configuran la cavidad bucal y que pos-
reriormente serdn estudiadas de forma pormenori-
zada en los restantes capitulos. Con ello se pretende
alcanzar una visién global e integradora que permita
insertar el conocimiento particular de cada una de
las estructuras y de su desarrollo en el contexto ge-
neral del sistema bucal o estomatognatico. El se-
gundo objetivo es describir, también someramente,
los métodos y técnicas fundamentales que permiten
el conocimiento histolégico de las distintas estruc-
ruras bucodentales y que hacen posible tanto el

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado la Profe-
sora Asociada de la Facultad de Medicina y Odontologia de la
Universidad de Granada, Dra. M. D. Caracuel.

diagnéstico como la investigacién histolégica de las
mismas.

El tercer y ultimo objetivo de este capitulo con-
siste en definir con exactitud la terminologia anaté-
mica y, sobre todo, histolégica que habitualmente
se utiliza en odontologfa. Al presentar algunas dife-
rencias con la terminologfa utilizada en el resto de
los érganos y sistemas del cuerpo humano, resulta
necesario definir, con mucha precisién, dicha ter-
minologia para evitar la confusién o el error tanto
en la lectura de los distintos capitulos de este libro
como en los de cualquier otro texto odontolégico.

2. MUCOSA BUCAL

Los tejidos blandos que tapizan la cavidad bucal
constituyen una membrana denominada mucosa.
Toda mucosa estd compuesta por un epitelio y un
tejido conectivo subyacente denominado corion o
lamina propia. Ambos tejidos estdn conectados por
la membrana basal.

La mucosa de la cavidad bucal puede clasificarse
de acuerdo a su localizacién y funcién en:

* Mucosa de revestimiento.
* Mucosa masticatoria.
* Mucosa especializada o sensitiva.

2.1. Mucosa de revestimiento

Es la que tapiza las mejillas, el paladar blando,
las porciones lateral y ventral de la lengua e interna
de los labios. Rara vez percibe el impacto directo
del acto masticatorio. Por lo tanto, el epitelio que
lo forma es plano estratificado «no queratinizado».
Ademds, por debajo del corion se encuentra otra
capa conectiva denominada submucosa, que le
brinda gran movilidad.

2.2. Mucosa masticatoria

Corresponde a la zona de la encia y paladar duro.
Esta mucosa es la que recibe todos los roces y fuer-
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zas que se realizan durante la masticacién. El epi-
telio que la constituye es plano estratificado «para-
queratinizado» y el corion puede ser méds o menos
fibroso. La submucosa esta ausente y, por lo tanto,
se fija fuertemente al hueso y carece de movilidad.

2.3. Mucosa especializada o sensitiva

Se denomina asf a la superficie dorsal de la len-
gua, porque la mayorfa de las papilas linguales po-
seen intraepitelialmente corptisculos o botones gus-
tativos. Estas estructuras son las encargadas de la
recepcién de estimulos para captar las diferentes
sensaciones gustativas.

3. GLANDULAS SALIVALES 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
glandulas mucosas, serosas o mixtas, que vierten su
secrecién en la boca por medio de los conductos
excretores. Estas son llamadas gléndulas salivales.
De acuerdo a su importancia, tamafio y localizacién
pueden ser clasificadas en: a) glandulas salivales prin-
cipales o mayores (parétida, submaxilar y sublingual)
que se ubican por fuera de la cavidad bucal y b) glén-
dulas salivales secundarias o menores (palatinas, lin-
guales, labiales y genianas) que estan distribuidas en
la mucosa o submucosa de la cavidad bucal.

Las glandulas salivales constan de dos porciones:
una porcién secretora (los adendmeros) que elabo-
ran las sustancias que constituyen la saliva y una
porcién conductora constituida por tubos o conduc-
tos que transportan esta secrecién hacia la boca.

El producto de estas glandulas es un liquido
complejo y viscoso denominado saliva. La saliva
tiene diferentes funciones:

a) Relacionadas con la funcién alimenticia:

* Lubricar y mantener la humedad de la boca
* Formar el bolo alimenticio

* Degradar los almidones (metabolismo de los hi-
dratos de carbono); etcétera.

b) Relacionadas con la salud bucal;

* Realizar un lavado permanente de los restos de
alimentos y otras sustancias

* Mantener constante el pH bucal

¢ Actuar como un sistema de defensa a través de
inmunoglobulinas

* Proveer iones (Fl, Ca?*, PO,*) que favorecen la
remineralizacién de los tejidos duros (p. ej.: es-
malte dentario); etcétera.

4. DIENTES

En el ser humano la funcién maés relevante aso-
ciada a los elementos dentarios es la masticacién.

4.1. Clasificacién

Las piezas dentarias pueden clasificarse de dis-
tintas formas:

a) De acuerdo a su permanencia en la cavidad
bucal:

* Dientes Primarios, Deciduos o Temporarios:

Hacen su aparicién en la cavidad bucal entre los
seis a ocho meses de vida postnatal y se completa
la denticién alrededor de los tres afios. Son veinte
elementos dentarios, diez por cada arcada dentaria.

* Dientes Permanentes:

Son los elementos que reemplazan a los deciduos
a partir de los seis afios y se completa (32 elemen-
tos, 16 por cada arcada) aproximadamente entre los
17 alos 21 afios de edad. Estos no son reemplaza-
dos y su pérdida es definitiva, de ahf la importan-
cia de mantenerlos en salud.

b) De acuerdo a su forma y funcién en:

* Incisivos:

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

* Caninos:
De forma cénica que sirven para desgarrar.

* Premolares y Molares:

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

4.2. Morfologia y estructura dentaria

Desde el punto de vista anatémico, cualquier ele-
mento dentario consta de una corona y de una raiz.
La unién entre ambos es el cuello dentario. Se de-
nomina corona clinica a la porcién libre del ele-
mento dentario que se encuentra en la boca. Raiz
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 los dientes varfan considerablemente de
forma y de tamafio, su estructura histolégica es ba-
sicamente similar. El eje estructural de cada diente
estd formado por un tejido conectivo mineralizado
denominado dentina (de origen ectomesenquima-
tico: denominado as{ debido a que proviene de la
cresta neural). La dentina rara vez queda expuesta
al medio bucal, porque estd cubierta en la zona co-
ronal, a manera de casquete, por un tejido muy duro
de origen ectodérmico llamado esmalte. Mientras
que la dentina radicular estd protegida por un te-
jido conectivo calcificado denominado cemento, de
origen ectomesenquimatico (fig. 1). La unién entre
esmalte y dentina se denomina conexién ameloden-
tinaria (CAD) y la unién entre cemento y dentina se
denomina conexién cementodentinaria (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 cdmara
pulpar. Esta cavidad contiene un tejido conectivo
laxo que se denomina pulpa dentaria (fig. 1). La
pulpa y la dentina forman una unidad estructural y
funcional denominada complejo dentino-pulpar.
Las caracteristicas mdas importantes de los tejidos
dentarios son las siguientes:

4.2.1. Esmalte

El esmalte o sustancia adamantina es una matriz
extracelular altamente mineralizada y de escaso me-

tabolismo, que se forma por sintesis y secrecién de
unas células llamadas ameloblastos, que desapare-
cen cuando el diente hace su erupcién en la cavi-
dad bucal. Por este motivo biolégicamente no puede
repararse 0 autorregenerarse, CoOmo ocurre en los
otros tejidos dentarios de naturaleza coldgena.

El esmalte consta de un 95% de materia inorga-
nica y estd constituido fundamentalmente por cris-
tales de hidroxiapatita. Estos cristales son mds
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 basica del esmalte. Los prismas son estructuras
alargadas, sinuosas y con un trayecto definido. La
longitud y la direccién de los prismas varfa en las
distintas zonas del diente, debido a que se trata de
un registro de la trayectoria seguida por los amelo-
blastos secretores durante la amelogénesis. Por ejem-
plo, son més largos en la cara oclusal y més cortos
en la zona cervical.

Por la diferente forma en que se produce la in-
corporacién de los iones minerales (distintos grados
de mineralizacién), o por los cambios en la direccién
de los prismas o la ausencia de esmalte en ciertas
zonas se determinan y se identifican microscépica-
mente diferentes estructuras histolégicas secundarias
en el esmalte (lineas, estrfas, bandas, husos, etc.),
que pueden visualizarse con distintos tipos de mi-
croscopios.

Esmalte CAD
Enca | PERIODONCIO
COMPLEJO  |Dentina — gDiTelloFie }Jn'léﬂ DE PROTECCION
ento-gingiva
PULPO-DENTINARIO|  pyjna _
") 0
o 9
Ligamento
- periodontal
ye) e PERIODONCIO
ccb Cemento DE INSERCION

Hueso alveolar

Figura 1. Tejidos dentarios 3
- periodontales.
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Debido a su alto contenido inorgénico el esmalte
es particularmente vulnerable a la desmineralizacién
provocada por los 4cidos 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 biolégica no es estequiométrica
con respecto a su férmula quimica, por ello el cris-
tal permite la incorporacién de otros iones como,
por ejemplo, el fldor.

La fluorapatita es una forma cristalina més resis-
tente a la accién 4cida de los microorganismos, por
lo que la incorporacién del ién fluoruro al esmalte,
es muy importante en la prevencién de la caries
dental.

4.2.2. Complejo dentino-pulpar

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

El tejido pulpar, ricamente vascularizado e iner-
vado est4 constituido por distintos tipos de células,
de las cuales la més importante o principal 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 primaria y secundaria)
y reparar la dentina (dentina terciaria).

Los odontoblastos son células secretoras que po-
seen una larga prolongacién apical denominada pro-
longacién odontoblastica o proceso odontobléstico,
que se aloja en estructuras excavadas en plena den-
tina, los tibulos o conductos dentinarios.

La funcién de los odontoblastos es sintetizar la
matriz orgdnica de la dentina, constituida funda-
mentalmente por fibras coldgenas y sustancia amorfa.
De acuerdo al momento en que se forma y por la
disposicién que adquieren las fibras se determinan
los distintos tipos de dentina. En la primera dentina
que se forma (periféricamente), las fibras se dispo-
nen perpendiculares a la conexién amelodentinaria
y constituyen la denominada dentina del manto.

A continuacién cuando las fibras se disponen
irregularmente formando una malla densa alrededor
de la prolongacién odontoblastica, se origina la den-
tina circumpulpar.

Una vez elaborada la matriz organica de la den-
tina comienza la mineralizacién por deposicién de
las sales de calcio, formando un canal alrededor de
cada prolongacién odontoblastica llamado tdbulo
dentinario. El conductillo o tibulo dentinario es la
unidad estructural de la dentina. La capa de células
odontoblasticas de la periferia pulpar estd separada
de la dentina mineralizada por una zona de matriz
organica no calcificada denominada predentina.

La dentina es un tejido mineralizado (70% de
materia inorganica) que se diferencia del esmalte,
por ser un tejido dindmico (metabdlicamente activo)
lo que permite que se forme tejido dentinario du-
rante toda la vida y que pueda repararse cuando
sufre algin dafio. El tejido de reparacién se llama
dentina reparativa.

5. PERIODONCIO

El periodoncio o periodonto es el conjunto de
tejidos que conforman el 6rgano de sostén y pro-
teccién del elemento dentario. El cemento, el liga-
mento periodontal y el hueso alveolar constituyen
el aparato de sostén o periodoncio de insercién
(fig. 1. El tejido que rodea a la dentina radicular es
el cemento, pero funcionalmente el cemento forma
parte del periodoncio de insercién. La raiz del ele-
mento 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 él. El conjunto de al-
veolos dentarios forma el proceso o reborde alveo-
lar de los maxilares. La pared interna o periodén-
tica (donde se insertan las fibras periodontales) est4
constituida por una fina capa de tejido 6seo com-
pacto. En la radiografia dental se observa como una
linea densa radiopaca. La pared externa o ldmina pe-
riéstica también es de tejido dseo compacto. Entre
ambas ldminas existe tejido dseo esponjoso; la unién
de las ldminas compactas da lugar a la cresta al-
veolar. Esta estructura es la primera en perder altura
por reabsorcién 6sea en la enfermedad periodontal.
Esta enfermedad es una afeccién crénica producida
por causas generales y locales (donde la placa bac-
teriana actia como un agente irritativo, favoreciendo
su iniciacién y desarrollo) que se caracteriza por la
destruccién del periodoncio de insercién y la pér-
dida de diente.
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El hueso alveolar y el cemento estdn unidos me-
diante un tejido conectivo fibroso, el ligamento pe-
riodontal. Ademé4s de fijar el diente al hueso alveo-
lar el ligamento periodontal tiene la funcién de
soportar las fuerzas de la masticacién. Por este mo-
tivo las fibras que lo forman (coldgenas) se parecen
mucho a una cuerda retorcida, en la cual las hebras
individuales pueden ser remodeladas de modo con-
tinuo, sin que la fibra en si pierda su arquitectura
y funcién. Estas fibras por lo general, se disponen
oblicuamente entre el hueso y el cemento. El ce-
mento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar
constituyen el aparato de sostén o periodoncio de
insercién (fig. 1).

Toda esta estructura estd protegida por el deno-
minado periodoncio de proteccién que comprende
dos regiones: la encia que rodea al cuello dentario
y la unién dentogingival que une la encia a la pieza
dentaria. Estas estructuras afslan al periodoncio de
insercién del medio séptico bucal.

6. PLACA BACTERIANA

Tanto en la superficie libre de los dientes como
en el surco gingival que queda entre la encfa y el
elemento dentario, puede depositarse una masa
amorfa acelular y libre de bacterias, formada princi-
palmente por un precipitado de proteinas salivales
(se ha identificado la presencia de las siguientes pro-
tefnas: estaterina, albuminas, amilasa y lisozimas).
Esta lamina delgada de 1 pm de espesor aproximada-
mente recibe el nombre de pelicula dental adquiri-
da. Cuando la higiene bucal es deficiente la pelicula
dental se coloniza por microorganismos patdgenos,
dando lugar a la placa bacteriana o biofilm (pelicula
dental microbiana). La placa bacteriana ademds de
los microorganismos (70%) contiene agua, células
epiteliales descamadas, leucocitos y restos alimenti-
cios; su consistencia es gelatinosa y se adhiere fir-
memente a los dientes y mucosa. Esta placa puede
producir, junto con otros factores extrinsecos e in-
minsecos, la caries dental o la enfermedad periodon-
tal. Para eliminar esta placa se requiere de un cepi-
llado dental cuidadoso y frecuente evitando asi su
reinstalacion.

7. METODOS DE ESTUDIO

El conocimiento de los tejidos se debe a la exis-
tencia por una parte de instrumentos amplificantes
—los microscopios— vy, por otra, al desarrollo de las

técnicas histoldgicas, histoquimicas o de cultivos ce-
lulares y tisulares que hacen posible la observacién
a través de los mismos.

* Los instrumentos amplificantes fundamentales
son los microscopios épticos o fotdnicos, los mi-
croscopios electrénicos y los microscopios de re-
solucién atémica.

En el primer caso y ademds del microscopio 6p-
tico ordinario, de luz o de campo claro que es el
mds utilizado, existen otros tipos de microscopios
dpticos que se denominan respectivamente micros-
copio estereoscOpico, microscopio invertido, mi-
croscopio de campo oscuro, microscopio de luz po-
larizada, 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 fisico-quimicos
de los tejidos bucodentales.

Los dos tipos de microscopios electrénicos fun-
damentales son el microscopio electrénico de tras-
misién (MET) y el microscopio electrénico de ba-
rrido (MEB). La incorporacién a estos microscopios
electrénicos de detectores para captar distintas emi-
siones de la muestra (rayos X, electrones retrodis-
persos, electrones Auger, etc.), convierte a estos mi-
croscopios en microscopios analfticos. Entre los
microscopios de resolucién atémica, cabe destacar
el microscopio de efecto tinel y el microscopio de
fuerza atémica. Los caracteres técnicos de los ins-
trumentos amplificadores, arriba indicados —6pticos,
electrénicos y de resolucién atémica—, pueden con-
sultarse en libros especializados. Entre los micros-
copios de mas reciente utilizacién en histologfa bu-
codental destacan:

a) El microscopio confocal, que permite estu-
diar las estructuras celulares y tisulares (autofluo-
rescentes o marcadas con fluorocromos) utilizando
como fuente de iluminacién los rayos laser. El ba-
rrido de la muestra se realiza en un plano horizon-
tal punto por punto. Se pueden enfocar diferentes
planos y almacenar la secuencia de imégenes en un
computador, lo que hace posible reconstrucciones
tridimensionales de alta calidad. La posibilidad, asi-
mismo, de analizar el preparado en capas permite
determinar la distribucién de sustancias incorpora-
das en los distintos planos. Si este microscopio se
combina con la técnica microrradiografica, en sec-
cién transversal, se pueden medir cuantitativamente
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los efectos que producen distintos materiales den-
tales sobre la superficie del esmalte.

b) El microscopio de fuerza atémica, que per-
mite obtener imagenes de superficie con una alta re-
solucién atdémica (subnanométrica). La preparacion
de la muestra es minima por lo que la morfologia
de la superficie a observar es muy semejante a la
que existe en condiciones fisioldgicas. Si la micros-
copia de fuerza atémica se combina con la técnica
de «nanoindentacién» al barrer la superficie de la
muestra con una punta de 2 um de longitud (la cual
esta sujeta a un soporte retractil) se produce una in-
dentacién o muesca de = 300 nm de profundidad.
Las fuerzas que se generan entre la superficie a exa-
minar y la punta hacen curvar el soporte, que es
muy sensible a los cambios de posicién. La ventaja
de esta combinacién es que permite simultdnea-
mente observar la microestructura del tejido y valo-
rar sus propiedades fisicas, concretamente las pro-
piedades mecdnicas de elasticidad y dureza en
distintos sitios del esmalte.

* Las técnicas histolégicas necesarias para preparar
las muestras para su observacién pueden ser vi-
tales, cuando se realizan directamente en el indi-
viduo vivo (se llevan a cabo en muy escasas oca-
siones, generalmente en forma experimental en
animales de laboratorio); supravitales, cuando se
estudian tejidos vivos separados del individuo y
para ello generalmente es necesario realizar téc-
nicas de cultivos celulares y tisulares y postvita-
les cuando se realizan sobre muestras de tejidos
muertos fijados o no fijados. Los estudios sobre
tejidos fijados son los que se realizan con mayor
frecuencia, y se obtienen a partir de biopsias,
autopsias o extendidos celulares o raspado —cito-
logia exfoliativa—. Un esquema general de la téc-
nica histolégica y de los instrumentos de obser-
vacion se indica en la figura 2.

En este apartado nos ocuparemos bésicamente
de la preparacién de las muestras fijadas para su ob-
servacién con el microscopio. Para ello distingui-
remos los métodos que se utilizan en microscopia
6ptica y en microscopia electrénica, tanto para los
tejidos blandos de la cavidad bucal (mucosa oral,
glandulas salivales, etc.), como para los tejidos duros
de la misma (esmalte, dentina, cemento y hueso).
Estos métodos son similares, con algunas variacio-
nes. a los que se utilizan para estudiar los restantes
tejidos del organismo.

7.1. Microscopia Optica
7.1.1. Tejidos blandos

* TECNICA HISTOLOGICA BASICA

A continuacién se describen brevemente las dis-
tintas etapas:

— Hjacidn:

Es el primer paso del proceso. Mediante la fija-
cién se interrumpen los procesos del metabolismo
celular y se conservan de una manera fidedigna las
estructuras celulares y tisulares (imagenes equiva-
lentes a las que presentan las estructuras in vivo). La
fijacién se puede realizar mediante procedimientos
fisicos —congelacién— o procedimientos quimicos,
los utilizados generalmente, y que consisten en la
inmersién de la muestra en una solucién fijadora
que suele ser formol neutro o tamponado (10-15%).
La fijacién debe iniciarse lo mds pronto posible, para
evitar la autolisis; uno de los requisitos para obtener
una buena fijacién es que los bloques de tejido a fi-
jar tengan un tamafio que no exceda de 1 x 1 cm
y que no sean mas gruesos de 5 mm y si lo fueran
deberdn cortarse de forma adecuada. El volumen de
fijador debera ser veinte veces mayor que el volumen
de la muestra, ya que el fijador pierde eficiencia du-
rante el proceso de fijacién. El tiempo de fijacién
debe durar desde unas horas a varios dias depen-
diendo del tamafio y espesor de las muestras. Tras
la fijacién en formol se debe realizar un lavado con
agua para eliminar los restos de fijador.

— Inclusién:

Tras la fijacién se comienza el proceso de inclu-
sién de la muestra. Si el objetivo final es la obten-
cién de una ldmina delgada de aproximadamente
5 um de grosor que pueda ser tefida y observada
con un microscopio éptico, es imprescindible que
las muestras adquieran dureza para poder ser cor-
tadas. Esto se consigue mediante la inclusién de los
tejidos en sustancias que adquieren esa dureza por
alglin mecanismo. La inclusién miés utilizada de for-
ma rutinaria es la inclusién en parafina. El punto de
fusién de la parafina oscila entre los 45° y los 60 °C,
segin su composicién. Esto quiere decir que hasta
estas temperaturas la parafina es liquida y cuando
desciende a temperatura ambiente la parafina se so-
lidifica y su consistencia es la suficiente para poder
obtener ldminas 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
técnica histoldgica y de los instru-
mentos de observacién (modificado

prescindible retirar el agua existente en las muestras
fijadas y para ello se realiza la deshidratacién, que
ademds da algo de dureza a los tejidos. El agente
deshidratante suele ser alcohol etilico y para la
deshidratacién se procede a colocar las piezas de te-
jido en soluciones acuosas de concentraciones cre-
cientes de etanol (50, 70, 80, 90, 95 y 100%), el
tiempo de cada paso depende del tipo de tejido a
estudiar y del tamarfio de la pieza. Una vez deshi-
dratadas las piezas se procede a su aclaramiento, es
decir, a la sustitucién del agente deshidratante por
otro, llamado liquido intermedio, que sea miscible
con el medio de inclusién, en nuestro caso con la
parafina. Los productos més utilizados para este fin
son, entre otros, el benceno, el xileno y el tolueno,
todos ellos productos t6xicos. En consecuencia, una
vez fijado y parado el metabolismo celular y retirada
toda el agua de la muestra se realiza la inclusién,
que tiene por objeto la ocupacién por parafina de

de De Juan).

todos los espacios de la pieza de tejido que en vida
estaban ocupados por agua. El proceso de infiltra-
cién se realiza en estufas de inclusién y a una tem-
peratura un poco por encima del punto de fusién
de la parafina que se utilice. Para iniciar el proceso
de la infiltracién de la parafina se introduce la pieza
en una mezcla a partes iguales de liquido interme-
dio y parafina a la temperatura anteriormente citada.
Més tarde se realizan varios pases por parafina li-
quida hasta conseguir que la parafina caliente ocupe
todos los espacios intra e intercelulares. Este proceso
suele requerir varias horas a 45-60 °C. Todo este pro-
ceso de la inclusién se puede realizar manualmente
dentro de la estufa o de forma automatica mediante
la programacién adecuada de procesadores de teji-
dos. Finalmente se procede a la fabricacién del blo-
que sélido que contiene la muestra a estudiar con
el microscopio. Para ello se utilizan moldes meta-
licos o plasticos en los que colocamos la muestra




histolégica y rellenamos con parafina liquida para
luego dejar enfriar y permitir la solidificacién com-
pleta del bloque de parafina que contendrd en su
interior el tejido objeto de estudio. Es fundamental
a la hora de colocar la muestra en el molde orientar
la pieza de tal forma que cuando se realicen los cor-
tes observemos aquello que deseamos estudiar

— Corte:

Para la obtencién de laminas delgadas a partir
del bloque de parafina se realiza el corte con unos
instrumentos llamados micrétomos. El tipo mas uti-
lizado es el llamado de rotacién o tipo Minot que
tene una cuchilla de acero asegurada fuertemente y
que permanece fija con un dngulo de inclinacién
adecuado; un sistema de fijacién del bloque de pa-
rafina que se desplaza verticalmente durante el corte:
Yy un sistema mecénico que nos permite seleccionar
las micras que tendré el corte en su espesor. Estos
micrétomos pueden ser de funcionamiento manual
o motorizado. Con estos instrumentos podemos ob-
tener laminas delgadas que por lo general tienen un
espesor entre 7 y 15 um. Estos cortes se extienden
por flotacién en agua a 37 °C y se recogen con los
portaobjetos, que se dejan posteriormente secar en
una estufa a la temperatura citada anteriormente

~ Coloracién:

Para proceder a la coloracién de la muestra el
primer paso es la desparafinacién, es decir la eli-
minacion de la parafina, ya que los colorantes sue-
len ser soluciones acuosas y como se ha descrito
con anterioridad la parafina no se mezcla con el
agua. Para eliminar la parafina se suelen utilizar di-
solventes orgdnicos tipo xileno. Més tarde se pro-
cede a la hidratacién del corte en soluciones decre-
cientes de etanol y como paso final agua destilada.
La coloracién mas habitual es la de Hematoxilina-
Eosina (HE) que utiliza un colorante de carcter bi-
sico —la hematoxilina- que colorears estructuras ci-
das de las células y tejidos; dichas estructuras se
denominan baséfilas —el niicleo celular o actmulos
de 4cidos nucleicos como los ribosomas—: y un co-
lorante de carécter 4cido —la eosina— que coloreard
estructuras bdsicas que se denominan eosinéfilas o
acidéfilas —el citoplasma celular o algunos organe-
los como las mitocondrias—. Para realizar esta colo-
racion en primer lugar se introducen los cortes en
una cubeta con hematoxilina (las hay de distintos
tipos) durante unos minutos, se lavan en agua co-
rriente y luego en agua destilada, y a continuacién
se colorean con la eosina durante un minuto o me-
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nos. Con la coloracién de HE los nucleos celulares
se ven de color azul violeta y el citoplasma de co-
lor rosa-anaranjado.

Existe un niimero muy elevado de técnicas de
coloracién histolégica distintas que nos permiten
observar de una manera selectiva ciertos compo-
nentes celulares o tisulares. Las técnicas tricromicas,
por ejemplo, nos permiten distinguir bien el tejido
conectivo de los tejidos epitelial y muscular. Para la
coloracién de ciertas substancias como las grasas,
las mucinas y el glucégeno existen técnicas que nos
van a permitir una coloracién especifica de las mis-
mas, aunque muchas de estas substancias pueden
desaparecer durante el procedimiento de inclusién
en parafina. Para ello se han desarrollado métodos
que utilizan la fijacién fisica por congelacién y el
COTte con criostato, instrumento que consiste, basi-
camente, en una camara refrigerada que alberga en
su interior un micrétomo.

— Montaje:

Finalmente los cortes son lavados en agua desti-
lada, deshidratados en soluciones crecientes de eta-
nol, aclarados en xileno y cubiertos con el cubre-
objetos depositando previamente unas gotas de
medio de montaje (bdlsamo del Canads, Eukitt,
DPX, etcétera).

® TECNICAS HISTOQUIMICAS

La histoquimica es la utilizacién de reacciones
quimicas y/o bioquimicas en la técnica histolégica
para localizar ciertas substancias o la actividad de
enzimas en muestras histolégicas. De esta manera
se pueden observar la hemoglobina y sus derivados,
la melanina, la lipofucsina, el hierro, el calcio (mé-
todo de von Kossa), el ADN (reaccién de Feulgen),
el ARN (verde metilo pironina), el glucégeno (reac-
cion del PAS), glicosaminoglicanos, enzimas como
la fosfatasa alcalina, fosfatasa dcida, esterasas, des-
hidrogenasas, peroxidasas, etc. Para la demostracién
de enzimas se utilizan unas sustancias denominadas
cromogenos que tras la accién de la enzima ad-
quieren una coloracién que es observable con el mi-
croscopio dptico. Durante las tiltimas décadas se ha
producido un gran avance en el desarrollo de las
técnicas denominadas inmunohistoquimicas, que
tienen por base la utilizacién de antisueros o anti-
cuerpos especificos contra los componentes celula-
res o tisulares que se quieren identificar Las técni-
cas pueden ser directas, cuando se evidencia el
anticuerpo (Ac) unido directamente al antigeno (Ag)
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—molécula cuya presencia se desea determinar—, o
indirectas cuando se evidencia un anticuerpo especi-
fico contra el anticuerpo que se ha unido al anti-
geno. Las técnicas indirectas suelen ser las mads
utilizadas, ya que producen menos marcaje inespe-
cifico de fondo. Para observar con el microscopio
ptico estas reacciones Ag-Ac las inmunoglobulinas
deben de hacerse visibles. Esto se consigue unién-
dolas a moléculas fluorescentes como la fluoresce-
ina o ficoeritrina (inmunofluorescencia) o uniéndo-
las a enzimas que posteriormente se evidencian
mediante la utilizacién de cromégenos (técnica de
peroxidasa), de otra reacciéon Ag-Ac (técnica de pe-
roxidasa antiperoxidasa, fostatasa alcalina antifosfa-
tasa alcalina), o métodos de avidina-biotina. Para
muchas de estas técnicas histoquimicas o inmu-
nohistoquimicas es necesario la obtencién de cortes
con criostato, ya que la fijacién quimica o la tem-
peratura durante la inclusién en parafina pueden al-
terar notablemente la estructura molecular de lo que
se desea demostrar.

En los ultimos afos se han desarrollado técnicas
de biologia molecular como la hibridacién in situ
que nos permiten la localizacién intracelular de se-
cuencias de ADN o ARN especificas mediante la uti-
lizacién de sondas (porciones de ADN o ARN) mar-
cadas con isétopos radioactivos o con biotina.

7.1.2. Tejidos duros

Para obtener laminas delgadas de los tejidos
mineralizados con destino a la observacién con el
microscopio pueden utilizarse distintos métodos. El

primero de ellos consiste en descalcificar y ablan-
dar dichos tejidos tras la fijacién e incluirlos en pa-
rafina para ser cortados y tenidos. Para eliminar los
depositos de sales calcicas se pueden utilizar: a) so-
luciones de acidos fuertes (4cido nitrico concentrado
al 5-10% en agua destilada o en formol al 10%), el
tiempo para la descalcificacién oscila entre dias y se-
manas dependiendo del grosor de la muestra; b) so-
luciones de 4cidos débiles (4cido férmico al 90% en
agua destilada), el tiempo de descalcificacién de un
bloque de 5 mm de espesor puede ser de hasta una
semana. Esta solucién fija y descalcifica al mismo
tiempo; ¢) quelantes quimicos (EDTA al 5,5%) que
se combinan con los iones metalicos formando com-
puestos solubles en agua. El EDTA sustrae calcio de
una forma muy lenta y son necesarias a veces varias
semanas; si la muestra ya ha sido fijada no se altera
el resto de componentes celulares y tisulares. Para
comprobar el nivel de descalcificacién de la mues-
tra se pueden utilizar métodos radioldgicos o méto-
dos quimicos que comprueban la presencia de io-
nes de calcio al cambiar el medio descalcificador.
Tras el proceso de descalcificacién se utilizan las téc-
nicas de tincién convencionales, aunque el esmalte
dental no suele observarse, ya que al tener un bajo
contenido en materia organica ésta desaparece tras
los lavados previos a la inclusion (figs. 3 y 4). Para
las piezas dentarias se recomienda la inclusién en
celoidina.

Un segundo método para estudiar los tejidos mi-
neralizados consiste en la inclusion del tejido duro
fijado sin descalcificar. Para conseguir cortar ldmi-

Figura 3. Pieza dentana des-
calcificada. Técnica HE x =0
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Figura 4. Pieza dentaria descalcificada. Técnica tricromico de
Mallory, x 60.

nas delgadas sin descalcificar es necesario, en pri-
mer lugar, utilizar en vez de parafina o celoidina una
sustancia que sea mucho mas dura, generalmente
metil-metacrilato u otro tipo de metacrilato, que al
polimerizar alcance una gran dureza, y en segundo
lugar utilizar un micrétomo motorizado con una cu-
chilla de carburo de tungsteno que permita realizar
cortes a una velocidad lenta y constante. En algu-
nas ocasiones el esmalte puede fracturarse durante
el corte. La inclusién en metil-metacrilato consiste
brevemente en un primer paso en el que la pieza se
introduce 24 horas en monémero de metil-metacri-
lato a 4 °C, para permitir que dicha sustancia se in-
troduzca en todos los espacios, y en una segunda
inmersién en mondmero de metil-metacrilato a 32 °C
en estufa durante la cual se va polimerizando y en-
dureciendo paulatinamente. El proceso completo de
inclusién suele durar seis o siete dias. Las seccio-
nes pueden observarse con luz comun, luz polari-
zada o fluorescencia, sin colorear (los tejidos mine-
ralizados al poseer distintos indices de refraccién se

pueden identificar ficilmente) pero lo habitual es
emplear métodos de coloracién convencionales. Los
antibiéticos derivados de las tetraciclinas poseen la
propiedad de incorporarse rdpidamente a la matriz
mineral en formacién de los tejidos duros, provo-
cando una fluorescencia espontdnea amarillenta o
anaranjada muy caracteristica. Con microscopia de
fluorescencia puede observarse la misma en cortes
sin descalcificar sélo si se utiliza como fijador el al-
cohol etilico al 40-70%, ya que los fijadores rutina-
rios provocan la pérdida de la misma.

Otro método para realizar el estudio histolégico
consiste en obtener ldminas mediante la denominada
técnica de desgaste, que, para piezas dentarias fija-
das o no, consiste en obtener, en primer lugar, la-
minas gruesas mediante una sierra o con discos de
diamante y a continuacién frotar sobre una piedra
de Arkansas primero de grano grueso y después de
grano fino hasta obtener una superficie lisa y un es-
pesor (30 wm) que permita el paso de la luz del mi-
croscopio aunque, a veces, en vez de luz transmi-
tida, se utiliza la luz reflejada. Por lo general en estas
preparaciones no se suele realizar ningtn tipo de
tincién (fig. 5). Si se emplean colorantes es sélo con
fines de contraste para visualizar mejor las estruc-
turas. Los cortes obtenidos por desgaste pueden
también utilizarse para realizar sobre ellos microrra-
diograffas. Fstas consisten en someter a una l4mina
por desgaste de 50-150 wm de espesor a la accién
de rayos X blandos que impresionan una pelicula
con emulsién fotografica de grano ultrafino colocada
debajo de la ldmina. Tras el revelado y el fijado, la
pelicula (microrradiograffa) muestra zonas blancas
(radiopacas) que corresponden a zonas con elevada
cantidad de sales célcicas y zonas con distintos ni-
veles de grises (radioldcidas) que corresponden a di-
ferentes niveles de mineralizacién.

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

7.2. Microscopia electrénica

7.2.1. Microscopia electronica de transmision

Para observar una muestra de tejido con el mi-
croscopio electrénico de transmisién se necesitan
cortes ultrafinos (30-120 nm de grosor) que se ob-
tienen en unos aparatos especiales denominados ul-
tramicrétomos. Las cuchillas utilizadas son de vi-




Caprituro 1: INTRODUCCION AL ESTUDIO DE LA HISTOLOGIA... I3

Figura 5. Pieza dentaria observada mediante técnica de des-
gaste, x 100.

drio y los soportes de las muestras son rejillas me-
télicas por lo general recubiertas de carbono o pe-
liculas sintéticas. Como medios de inclusién se uti-
lizan resinas polimerizadas, tanto insolubles (araldita,
epon, etc.), como hidrosolubles (lovicryl); esta l-
tima se utiliza especialmente para realizar técnicas
histoquimicas. Al exponerse los cortes al haz de elec-
trones del microscopio electrénico se produce una
imagen en diferentes tonos de grises dependiendo
de la densidad de la materia. Los electrones que atra-
viesan la muestra impresionan la pantalla fluores-
cente o la placa fotografica dando un color blanco.
Los electrones que no atraviesan el corte, al incidir
con los dtomos presentes en la muestra, no impre-
sionan la pantalla fluorescente o la pelicula foto-
gréfica y dan por lo tanto color negro. En conse-
cuencia en microscopia electrénica de transmision,
a diferencia de la microscopia 6ptica, los cortes de-
ben de ser extremadamente delgados y para la ob-
servacién no se utilizan colorantes. El fijador suele
ser glutaraldehido al 2,5-4% en tampén fosfato o

tampén cacodilato y el agente deshidratante la ace-
tona o el etanol. Ademds se realiza una postfijacién
con tetréxido de osmio al 2% y los cortes se con-
trastan con acetato de uranilo y/o citrato de plomo.
Debido a la escasa capacidad de penetracién del glu-
taraldehido y del tetréxido de osmio, los bloques de
tejido no deben superar el volumen de un milime-
tro cibico. Para el estudio de los tejidos duros con
microscopia electrénica de transmisién se utiliza
tampdn cacodilato y cuchillas de diamante, pero, en
ocasiones, no se utiliza tetroxido de osmio ni se con-
trastan los cortes con soluciones de metales pesa-
dos. Para detectar calcio se utilizan técnicas de pre-
cipitacién o de competencia por el calcio, como por
ejemplo la técnica del piroantimoniato potésico o
del cloruro de lantano, por lo general en asociacién
con técnicas de microscopia electrénica analitica
(fig. 6).

7.2.2. Microscopia electrénica de barrido

La microscopia electrénica de barrido constituye
un método esencial para el estudio tridimensional
de la superficie de las muestras. Dicha técnica se
basa en la interacciéon de un haz de electrones so-
bre la superficie del espécimen. El haz realiza un ba-
rrido sobre la superficie y origina, al incidir en la
misma, electrones secundarios que son captados por
un detector, dando lugar a una sefial eléctrica que
es ampliada y més tarde trasmitida a un monitor de
televisién.

Para observar las muestras con el microscopio
electrénico de barrido los especimenes se fijan pre-
ferentemente en glutaraldehido al 2,5% en tampén
fosfato y una vez fijados se lavan en el tampén con
anterioridad utilizado. Es conveniente realizar una
postfijacién con tetréxido de osmio al 2% en tam-
pén fostato con el fin de evitar la extraccién de li-
pidos de las membranas durante el desarrollo pos-
terior de la técnica. Las muestras postfijadas son
deshidratadas, utilizando para ello soluciones cre-
cientes de acetona o etanol y desecadas, mediante
la técnica del punto critico, que consiste en susti-
tuir el liquido presente en la muestra por diéxido
de carbono liquido que luego se transforma en gas
y se elimina lentamente. Dicha técnica no modifica
la organizacién morfoarquitectural del espécimen y
evita, casi por completo, los efectos de tensién su-
perficial. Las muestras desecadas se montan sobre
portamuestras de aluminio usando como adherente
y como conductor plata coloidal. Para su observa-
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Figura 6. Microscopia electronica de trasmision de los depdsitos minerales y técnicas de localizacion de calcio. A: Aspecto tipico
de los depdsitos cdlcicos en un foco de mineralizacion inicial en sustancia osteoide de una trabécula. Fijacion en glutaraldehido
con tampon cacodilato sddico, sin tetrdxido de osmio y sin contraste, x 62.000. B: Depésitos cdlcicos electrodensos que engloban
parcialmente a las fibras de coldgena. Fijacion en glutaraldehido con tampdn cacodilato sédico, postfijacion en tetroxido de osmio
Y contraste con dcetato de uranilo y citrato de plomo, x 5.000. C: Técnica de precipitacion de calcio con piroantimoniato potd-
sico. Los depdsitos de calcio aparecen electrodensos en el interior de vesiculas y enmascarando a las fibras de coldgena. Fijacion
en piroantimoniato potdsico con tetroxido de osmio y contraste con citrato de plomo, x 20.000. D: Técnica de localizacion de zo-
nas calcio-ligantes por el método de incubacion con cloruro de lantano. El lantano compite con el calcio por los sitios de unidn y
precipita en las vesiculas matrices situadas alrededor de las células. Incubacién con cloruro de lantano, fijacion en glutaraldehido-
lantano con tampén cacodilato sédico, sin tetréxido de osmio v sin contraste, x 2.000. (Cortesta Dr. Gémez Sakvador.)
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cién con el microscopio es necesario como ultimo
paso realizar el recubrimiento de la muestra a fin
de asegurar la conductividad eléctrica de la misma.
El método mas utilizado es la metalizacién con oro
(fig. 7). Para la observacién de los tejidos duros sélo
es imprescindible montar y recubrir las muestras. El
examen con el microscopio electrénico de barrido
de las impresiones morfolégicas que dejan las su-
perficies dentarias reciben también la denominacién
de técnicas de réplica. Para su observacién dichas
superficies deben también metalizarse.

7.2.3. Microscopia electrénica analitica

La microscopia electrénica analitica es una téc-
nica «no destructiva» que permite conocer in situ y
simultdneamente, en un corto periodo de tiempo
—segundos—, la morfologia y la composicién quimica
de una muestra. El desarrollo de esta técnica ha sido
posible aplicando distintos tipos de detectores al mi-
croscopio electrénico de trasmisién y al microsco-
pio electrénico de barrido.

La técnica de microscopia electrénica analitica
mas desarrollada y utilizada es la denominada mi-
croandlisis por energia dispersiva de Rayos X. Esta
técnica se basa en la produccién de Rayos X «ca-
racteristicos» que se originan cuando un haz de elec-
trones incide sobre los atomos de la muestra y co-
lisionan con los electrones de los orbitales que se

encuentran alrededor del nicleo. Cuando un elec-
rén es desplazado de su orbital, un electrén de un
orbital mas externo lo ocupa y reemplaza al electron
desplazado. Esta transicién de electrones de un ni-
vel de energfa superior hasta otro inferior, produce
una emisién en forma de radiacién X. La energia de
la radiacién emitida depende del ndmero atémico
del elemento quimico y de los orbitales implicados,
y esta energia puede ser empleada para identificar
los elementos quimicos de la muestra. La informa-
cién microanalitica cualitativa (elementos presentes
en una determinada zona observada con el micros-
copio electrénico) se recoge en espectros en los que
los rayos X caracteristicos aparecen como picos
Gaussianos (fig. 8). Utilizando estdndars de compo-
sicion quimica conocida, los elementos quimicos
detectados en las muestras pueden cuantificarse.

Para llevar a cabo el estudio microanalitico es ne-
cesario realizar una criofijacién de la muestra a baja
temperatura con liquidos criogénicos (freén, nitré-
geno liquido, etc.) consiguiéndose de ese modo la
inmovilizacién de los elementos quimicos presentes
en la misma. Més tarde las muestras criofijadas se
someten al proceso de criodesecacién igualmente a
baja temperatura (=100 °C) con el objeto de extraer
el agua de la muestra. Estas una vez desecadas se
montan en portaobjetos de grafito y se recubren con
carbén para asegurar la conductividad eléctrica de
la superficie de la muestra. La preparacién de las

Figura 7. Microscopia elec-
tronica de barrido de epitelio
gingival con elementos bacte-
rianos adheridos a su superfi-
cie, x 2.800.
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sicién quimica de sus elementos. Aunque para mi-
croanalizar tejidos duros s6lo es necesario montar y
recubrir las muestras con carbén, es recomendable
seguir todo el protocolo técnico.

8. TERMINOLOGIA EN ANATOMiA
E HISTOLOGIA BUCODENTAL

La terminologfa que se utiliza en anatomia y,
sobre todo en histologfa bucodental muestra, como
indicamos en el apartado 1 de este capitulo, algunas
diferencias con la utilizada habitualmente en el resto
de los érganos y sistemas corporales. Es necesario
por ello clarificar el significado de dicha terminolo-
gla dado que una mala utilizacién de la misma puede
dar lugar a importantes errores conceptuales y to-
pograticos.

Para definir la terminologfa anatémica un elemen-
to dentario puede ser comparado con un prisma y
descomponerse en dos porciones: una de menor al-
tura pero de mas volumen, la corona, y otro de ma-
yor longitud, la raiz o porcién radicular (fig. 9).

Las caras del prisma coronario que miran hacia
la cavidad bucal propiamente dicha se denominan
palatinas en el maxilar superior y linguales en el in-
ferior Las que se orientan hacia el vestibulo 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. Primer molar inferior incluido dentro de un prisma.

ben en conjunto la denominacién de proximales;
las que se hallan maés cerca de la linea media se lla-
man mesiales y sus opuestas distales (fig. 10). 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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Proximal

Linea media

Figura 10. Maxilar superior.

la denomina apical por su relacién con el foramen
apical.

En relacién con la terminologfa utilizada en his-
tologia bucodental hay que sefialar que clasicamente
se ha vinculado con dos denominaciones regionales
de uso muy comtn en la anatomfa y clinica odon-
tolégica: la corona y el foramen apical.

Toda aquella estructura microscopica que res-
pecto de otra esté mas préxima al foramen se refiere
como apical y toda aquella estructura que, asimismo
respecto de otra, se ubique mds préxima a la zona
de la corona se refiere terminolégicamente como co-
ronal. Se trata de una terminologia odontolégica ba-
sada en la topograffa dentaria que resulta muy util
para ubicar la disposicién de los distintos elemen-
tos de los tejidos dentarios.

La dificultad viene cuando se utiliza, por ejem-
plo, a nivel celular el término apical que tradi-
cionalmente hace referencia al polo de superficie
libre o polo secretor de la célula. Si dicho polo en
la orientacién de la célula se dirige hacia el fora-
men apical no existe problema alguno pues la de-
nominacién topografica coincide con la denomi-
nacion celular, pero si dicho polo se dirige en sen-
tido inverso, y se utiliza el criterio topogréfico, se
corre el riesgo de denominar polo apical al polo ba-
sal de la célula, lo que ocurre en numerosos libros
de texto.

Terminologia odontolégica Terminologia odontolégica
basada en la topografia basada en la estructura
dentaria histologica
PRl Region Region
coronal/basal distal/basal
« | Regon Region
apical proximal
CAD
<«  Region Reglic')n |
coronal proximal [
Reagidn Regitn
7 apical/basal distal/basal

Figura 11. Terminologia odontolégica basada en la topogra-
fia dentaria y en la propia estructura histoldgica.

Para evitar estas denominaciones que habitual-
mente llevan a la confusién utilizaremos siempre en
este libro, a nivel de las células dentarias, los térmi-
nos proximal y distal. La utilizacién de dichos tér-
minos esta en relaciéon con la proximidad y la leja-
nia respecto a un determinado punto de referencia
que, en el desarrollo de la pieza dentaria, es la li-
nea de depésito de esmalte y dentina (CAD). El tér-
mino proximal hace referencia concretamente al polo
de la célula con superficie libre (terminologia apical
de la histologia clasica) y el término distal o basal
hace referencia al polo opuesto de la célula. Se trata
de utilizar, a nivel estrictamente celular, una termi-
nologia basada en la propia estructura histolégica
con independencia de su ubicacién topografica. La
figura 11 sefiala a nivel celular la terminologia odon-
tolégica basada en la topografia dentaria y la termi-
nologfa odontolédgica basada en la propia estructura
histolégica.
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1. CONCEPTO DE EMBRIOLOGIA
Y MECANISMOS GENERALES
DEL DESARROLLO

1.1. Concepto

La embriologia, en sentido amplio, estudia las
etapas prenatales del desarrollo, aunque, en sen-
tido estricto, se entiende como la ciencia que estu-
dia el perfodo embrionario, es decir, las pri-
meras ocho semanas del desarrollo. Este periodo
comprende desde la formacién del cigoto (del
griego zygotos = unido) hasta la aparicién de los
primeros esbozos de los 6rganos. A esta parte de
la embriologfa se le conoce también como em-
briologia general. La denominada embriologia
especial u organogénesis estudia el desarrollo y
el crecimiento de los 6rganos y sistemas a partir de
sus respectivos esbozos. Concretamente, corres-
ponde al estudio del perfodo fetal, periodo que se
extiende desde la novena semana hasta el naci-
miento. En algunas ocasiones se habla de periodo
preembrionario refiriéndose a las dos primeras se-
manas del desarrollo, ya que es a partir de este mo-
mento cuando el embrién crece de forma signifi-
cativa.

El desarrollo es un proceso constante que se ini-
cia con la fecundacién (formacién del cigoto) y se
contintia 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 unica 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 la elaboracién de este capitulo ha colaborado el Profe-
sor Titular de la Facultad de Medicina y Odontologia de la Uni-
versidad de Granada, Dr. J. M. Garcia Lépez.

1.2. Etapas del desarrollo

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

A) Etapa prenatal:

Se desarrolla desde la fecundacién del ovocito
hasta el nacimiento y comprende dos perfodos:

* Perlodo embrionario: tiene lugar desde la forma-
cién del cigoto hasta la octava semana. Implica
morfogénesis y diferenciacién celular. En este pe-
riodo se diferencian todos los tejidos principales
y surgen los esbozos de los érganos. Es decir, que
involucra los procesos de morfogénesis, histogé-
nesis y comienzo de la organogénesis.

* Periodo fetal: se extiende desde la novena semana
al nacimiento (semana 38). En este periodo se
desarrollan los aparatos y sistemas, contindan las
diferenciaciones tisulares y prima el crecimiento.
El aumento de tamafio corporal més significativo
se produce sobre todo al quinto mes. El peso al
finalizar el desarrollo prenatal (en el momento
del nacimiento) es aproximadamente de 3300-
3500 g, en el varén 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 respira-
torio y cardiovascular.

B) Etapa postnatal: los cambios que ocurren en
esta etapa pueden subdividirse en los siguientes pe-
riodos:

* Periodo neonatal: comprende las dos primeras se-
manas de recién nacido.
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* Periodo de lactancia: contintia hasta el primer
ano de vida (doce a catorce meses aproximada-
mente).

* Perfodo de la infancia: que comprende las deno-
minadas.

— Primera infancia: de los quince meses a los seis
anos de edad. Es importante recordar este peri-
odo, pues es la época de erupcién de la denti-
cién primaria. Esta se inicia a los seis meses y fi-
naliza a los tres afios de edad. A los seis afios
comienza la denticién permanente (ver capitulo
13, «Erupcién dentaria»).

— Segunda infancia: desde los siete a los trece afios.
Como ha comenzado la denticién permanente y
aln permanecen en boca algunos dientes prima-
rios, se dice que la segunda infancia es la época
de la denticién mixta (se denomina asf porque
en la cavidad bucal existen elementos dentarios
de ambas denticiones).

* Periodo de la pubertad: tiene lugar desde los doce
a catorce afios en el varén y de los once a ca-
torce anos en la mujer. Se caracteriza por el
comienzo de la maduracién de los érganos se-
xuales y aparicién de los caracteres sexuales se-
cundarios.

* Periodo de la adolescencia: dura tres o cuatro
anos después de la pubertad. El organismo al-
canza la madurez sexual, fisica y mental. Se com-
pleta la denticién permanente con la erupcion del
tercer molar.

* Periodo adulto: se establece entre los veinte y los
treinta y cinco afios, seguin algunos autores o en-
tre los dieciocho y veinticinco afios, segtin otros.
En esta etapa termina la osificacién y el creci-
miento. Mas tarde, los cambios ocurren con len-
titud y conducen a la madurez y a la senilidad.

El desarrollo involucra procesos de cambios mor-
folégicos, estructurales y funcionales, mientras que
el crecimiento se caracteriza por el aumento de ta-
mafio de los érganos, aparatos y sistemas.

1.3. Factores que regulan el desarrollo

El desarrollo normal del individuo depende de
dos grandes factores:

a) La regulacién genética: es la influencia del
plan genético (plan corporal) establecido en el DNA
y contenido en los cromosomas,

y b) La regulacién epigenética: es la influencia
de los factores externos que inciden en el desarro-
llo, fundamentalmente, desde el punto de vista mor-
fogenético.

1.4. Mecanismos que dirigen el desarrollo

Los principales mecanismos biolégicos que guian
el desarrollo son los siguientes:

1. Proliferacién celular: consiste en la multiplica-
cion celular por mitosis a partir del cigoto. Las
divisiones celulares conducen al crecimiento de
tejidos y érganos por el aumento del nimero de
células. Este proceso es regulado por numerosos
factores estimulantes entre los que destacan los
denominados factores de crecimiento y por fac-
tores inhibidores (chalonas).

2. Diferenciacién celular: resulta de la especializa-
cion estructural y funcional de células indivi-
duales. En el cuadro 1 se esquematiza el proceso
general de la diferenciacion celular en el desa-
rrollo embrionario. La capacidad de una célula
de diferenciarse en distintos tipos celulares se de-
nomina potencia (p. ¢j.: la célula mesenquimatica
indiferenciada es multipotente y de ella derivan
fibroblastos, condroblastos, osteoblastos, etcé-
tera).

Cuando la célula fija su destino se dice que se
ha determinado. Establecida dicha determinacién
cesa la posibilidad de la regulacién y sobreviene la
diferenciacién.

En el proceso de diferenciacion embrionaria des-
tacan dos mecanismos bdsicos: la informacién po-
sicional y la induccién.

Informacién posicional: las células adquieren
una informacién posicional en relacién con distin-
tos puntos de referencia en el embrién. Esta infor-
macion especifica es un estado o actividad celular
particular, que se denomina interpretacién de la in-
formacién posicional y que conduce a una deter-
minada diferenciacion.

* La especificacion de la informacién posicional
con respecto a los puntos de referencia puede ser
de dos tipos: una variacién cuantitativa de facto-
res (morfégenos) que aumentan o disminuyen
con respecto a la posicién del punto de referen-
cia y, una variacién cualitativa de estados celula-
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ser del desarrollo, para reaccionar ante los estimulos in- también pequefios grupos celulares. Las células
jio- ductores. El tiempo en el que existe competencia es se desplazan siguiendo un itinerario predetermi-
pen especifica de cada tejido de tal manera que la sus- nado para cada elemento celular El camino es
o1 tancia inductora actda sobre ese grupo de células y marcado por moléculas de adhesion celular y por

ila- no sobre otro. elementos de la matriz extracelular (microfibrillas
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de colageno, moléculas de fibronectina, laminina,
4cido hialurénico, condroitinsulfatos, netrinas, 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 formacién de canales,
conductos y vesiculas. En este tipo de movi-
miento las células se desplazan de manera coor-
dinada manteniendo los contactos intercelulares.

4. Regresién o involucién: durante el desarrollo em-
brionario algunas estructuras desaparecen una
vez que cumplen su funcién (p. ej. la notocorda
durante la formacién del embrién, la cuerda y el
nudo del érgano del esmalte durante la forma-
cién del diente, etc.). Se denomina apoptosis a
la muerte celular programada o suicidio biold-
gico. En la apoptosis el ntcleo se fragmenta y
los fragmentos nucleares rodeados de citoplasma
constituyen los denominados cuerpos apopt6ti-
cos, que luego son fagocitados por los macréfa-
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 transcripcién, moléculas de
activacién y factores de crecimiento, receptores ce-
lulares y moléculas de adhesién celular. En la figu-
ra 1 se representa la localizacién e interaccion de
estas moléculas. En el cuadro 2 se enumeran algu-
nas de las mds importantes.

2. DESCRIPCION GENERAL
DEL DESARROLLO
EMBRIONARIO HUMANO

Para lograr una mejor interpretacién de la for-
macién o desarrollo de la cara y la cavidad bucal,
es necesario realizar una descripcién basica de los
acontecimientos morfolégicos y estructurales mds
significativos que tienen lugar durante el desarrollo
embrionario humano.

Describiremos a continuacién los hechos mas
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 capitulo se abordara la descripcién em-
briol6gica de las distintas regiones vinculadas al ma-
cizo bucomaxilofacial.

2.1. Primera semana del desarrollo

2.1.1. Fecundacion

La primera semana del desarrollo se inicia con
la fecundacién o fertilizacién (fig. 2). La fecunda-
cién es un fenémeno biolégico que consiste en la
fusién entre un espermatozoide y un évulo (ovoci-
to II), para constituir el cigoto, o primera célula del
futuro organismo humano.

La fecundacién se produce en el tercio externo
de la trompa uterina.

El ovocito 1I liberado por el ovario en la ovula-
cién conserva entre doce y veinticuatro horas su ca-
pacidad para ser fertilizado, en tanto que el esper-
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Gripo Abreviatura Nombre
Moléculas de activacién Activina
Angiopoyetina-1 y 2
BMP1 a BMP9 Proteina morfogenética dsea -1 a -9
Cerberus
Cordina
Folistatina
GSC Goosecoide
Nodal
Nogina
Shh Sonic hedgehog
Wt Homologos de wingless
Factores de crecimiento y citocinas BNDF Factor neurotrético derivado del cerebro
CSF-1 Factor estimulador de colonias 1
EGF Factor de crecimiento epidérmico
FGF-1 a FGF-10 Factor de crecimiento de los fibroblastos-1 a 10
Gdf-5 Factor de crecimiento/diferenciacién 5
G-CSF Factor estimulador de colonias granulociticas
GM-CSF Factor estimulador de colonias granulociticas y mo-
nociticas
GNDF Factor neurotrépico derivado de las células gliales
HB-EGF Factor de crecimiento epidérmico unido a heparina
HGF Factor de crecimiento hepitico
IGF-1, IGF-IT Factor de crecimiento similar a la insulina I y 11

Factores de transcripcién

IL-1, IL-2, 1IL-3, IL-6

LIF

M-CSF

MIS

NGF

NT-3

PAF

PDGF-A, PDGF-B

SCIF

TGF-«

TGF-B1 a TGF-5
VEGF

Egr-1, Egr-2

HNF-38
Hoxa a Hoxd
Lef-1

Lhx-1 a Lhx-9
MEF-2
MFH-1

MRF-4

myt-5

MyoD

Msx-1, Msx-2
Nkx2.5

Interleucina 1, 2, 3 y 6

Inhibina

Factor inhibidor de la leucemia

Factor estimulador de colonias monociticas
Sustancia antimiilleriana

Factor de crecimiento de los nervios
Neurotrofina-3

Factor activador de plaquetas

Factores de crecimiento derivados de las plaquetas A
y B

Factor de células madre

Factor de crecimiento transformador alfa

Factor de crecimiento transformador betal a beta5
Factor de crecimiento endotelial vascular

Respuesta precoz del crecimiento-1 y 2 (Krox20)
Islote-1

Factor nuclear hepético 3

Homeobox a, b, ¢ y d

Factor potenciador linfoide-1

Lim homeobox 1 a 9

Factor potenciador de los miocitos-2

Saeta mesenquimatosa-1

Miogenina

Factor regulador muscular 4

Factor miogénico 5

Antigeno de diferenciacién miogénica
Homeobox de segmentacién muscular 1 y 2
Homeobox especifico cardfaco (CSX)

Notch
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Cuadro 2 (cont.). Moléculas importantes en el desarrollo embrionario

Grupo Abreviatura Nombre
Factores de transcripcién (cont.) Oct-3, Oct-4 Factor de transcripcién unidor de octdmero 3 y 4
Ox-2 Ortodenticulo 2
Paraxis
Pax-1 a Pax-9 Cajas apareadas 1 a 9
Pdx-1 (Ipf-1) Factor promotor de insulina 1
Pit-1 Pituitaria-1
POU Pitl, Oct-1, Oct-2, Unc-86
Rpx Homeobox de la bolsa de Rathke
SE-1 Factor esteroidogénico-1
Slug
Snail
Sry Regién determinante del sexo, cromosoma Y
3 el Factor de transcripcién T, producto del gen-T
Twist
WI-1 Gen supresor del tumor de Wilms
ZFY. Dedo de zinc Y
Moléculas de adhesién celular Cadherinas
Integrinas
N-CAM Molécula de adhesion de células neurales
Moléculas quimioatractivas Netrinas
Moléculas quimiorepultivas Semalorinas

matozoide que esta en las vias genitales femeninas,
mantiene entre cuarenta y ocho a setenta y dos ho-
ras su capacidad fertilizante. Con caracter previo a
la fecundacién el espermatozoide tiene que alcanzar
su maduracién y capacitacién.

La maduracién del espermatozoide estd deter-
minada por cambios morfoldgicos y bioquimicos
producidos por la accién de productos que son se-
gregados por el epididimo.

El espermatozoide debe adquirir capacitacién
para poder fecundar el évulo. Este proceso tiene
lugar, a diferencia de la maduracién, en el aparato
genital femenino donde se producen las interaccio-
nes entre los espermatozoides y las secreciones o las
mucosas superficiales. La capacitacién estd deter-
minada por modificaciones de la membrana plas-
matica de la regién acrosémica en la que se elemi-
nan glucoproteinas y proteinas del plasma seminal.
Este proceso se desarrolla en siete horas aproxima-
damente.

El 6vulo, expulsado por el ovario durante la ovu-
lacién, consta de un ovocito II (detenido en meta-
fase de la segunda divisién meidtica) que es una cé-
lula voluminosa de mas de 100 um de didmetro.
Rodeando al ovocito se dispone la zona pelacida

(ZP). El espacio entre el ovocito y la ZP se deno-
mina espacio subzonal y en él se ubica el primer
corpusculo polar, de muy pequefio tamafo, que es
fruto de la primera divisién meidtica. Externamente
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 més proxi-
mas al ovocito emiten prolongaciones citoplasmati-
cas delgadas que atraviesan la ZP y establecen unio-
nes comunicantes con el ovocito a través de las que
transmiten, entre otras moléculas, el inhibidor de la
maduracién del ovocito, el factor promotor de la ma-
duracién, la leptina y el STAT3. Existe, gracias a es-
tas uniones, una modulacién bidireccional entre el
ovocito y las células foliculares. La zona peltcida es
una envoltura acelular transparente de unos 10 um
de grosor formada por glicoproteinas, las més im-
portantes son ZP1, ZP2 y ZP3, sintetizadas por el
ovocito y que parecen ser moléculas especificas de
especie, lo que impedirfa, en nuestro caso, la fe-
cundacién del ovocito por espermatozoides que no
sean de la especie humana.

El espermatozoide es una célula haploide (22, X
0 22,Y) que tras la divisién meidtica sigue un pro-
ceso de especializacién funcional y que presenta
morfolégicamente: cabeza, cuello, pieza intermedia




CarfTuLo 2: EMBRIOLOGIA GENERAL HUMANA

3

SEGMENTACION

Cigoto
Morula

FECUNDACION

TERCIO
EXTERNO
TROMPA
UTERINA

Foliculos
en desarrollo

/ OVARIO

Ovocito Nl

OVULACION

Ovocito
fecundado

Eclosién

ﬁf_/ IMPLANTACION ‘

lastocisto

Miometrio

UTERO

Endometrio
con glandulas

Cuello uterino

VAGINA

Blastocisto

SEGMENTACION

Figura 2. Diagrama del desarrollo del embrion durante la primera semana desde la fecundacion.

y cola. La cabeza contiene el nicleo que estd ro-
deado por el acrosoma que es un lisosoma especial
en forma de capuchén. El cuello contiene un par
de centriolos, uno préximo al nicleo y otro que se
suele continuar con el axonema. La pieza interme-
dia presenta mitocondrias dispuestas helicoidal-
mente alrededor del axonema (estructura microtu-
bular 9 + 2), entre el axonema y las mitocondrias
se disponen nueve fibras densas. La cola del es-
permatozoide, de unos 40 um de longitud, con-
tiene en su interior fundamentalmente la vaina fi-
brosa, las fibras y columnas densas y el axonema del
flagelo.

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

* Penetracién del espermatozoide entre las células
de la corona radiada. Esta penetracién estd faci-
litada por los movimientos de la cabeza y del fla-
gelo del espermatozoide, y el reconocimiento es-
pecifico de la ZP3 por parte de un receptor
especifico del espermatozoide.

* Reaccién acrosémica, desencadenada por el re-
conocimiento de ZP3 y que consiste en la fusién
de parte de la membrana plasmatica del esper-
matozoide con la membrana externa del acro-
soma subyacente, la formaciéon de pequefias ve-
siculas y la liberacién de las enzima acrosémicas
(proteinasa 4cida, hialuronidasa, neuraminidasa,
acrosina, colagenasa, p-glucuronidasa, fosfolipasa
C, etc.) que facilitan la dispersién de las células
de la corona radiada y la penetracién a través de
la ZP
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* La cabeza del espermatozoide atraviesa la ZP por
la accién enzimdtica anteriormente indicada.

* Adhesién de la membrana plasmatica del esper-
matozoide y del ovocito por la interaccién entre
integrinas del ovocito y desintegrinas del esper-
matozoide (fertilina). Esta interaccién se produce
a nivel de la regién ecuatorial del espermatozoide.

* Fusién de las membranas plasmadticas del ovocito
y del espermatozoide.

* Entrada del nucleo, de la pieza intermedia y de
la cola del espermatozoide en el ovocito, asi
como, factores solubles con actividad fosfoli-
pasa C.

* Reaccién cortical, que consiste en la liberacién
de los granulos corticales del ovocito. Estos gra-
nulos, que estan localizados debajo de la mem-
brana plasmatica, liberan su contenido —enzimas
hidroliticas y polisacariodos— por exocitosis al es-
pacio subzonal. La liberacién de calcio desde de-
pésitos de reticulo endoplasmatico y su paso al
citoplasma, asf como oscilaciones en los niveles
citoplasmaticos de dicho elemento, son las sefia-
les responsables no sélo de la reaccién cortical,
sino de los procesos relacionados con la conti-
nuacién de la meiosis.

* Como consecuencia de la reaccién cortical la ZP
sufre una serie de modificaciones moleculares que
se denominan reaccién zonal que alteran su es-
tructura y composicién, impidiendo la posible
unién y penetracién de otros espermatozoides y
bloqueando una posible poliespermia.

* Reanudacién y finalizacién de la segunda divisién
meidtica con la formacién de dos células de de-
sigual volumen: el ovocito maduro que contiene
la mayor parte del citoplasma y que es una cé-
lula haploide (22, X) y con un ndcleo vesicular
que se llama pronticleo femenino, y la segunda
célula que es el segundo corpisculo polar, que
casi no recibe citoplasma.

* En el ovocito se produce una activacién meta-
bélica con aumento del metabolismo oxidativo.

e TPormacion del prontcleo masculino, que suele
ser algo mayor que el femenino, por desconden-
sacién del nicleo del espermatozoide y reorgani-
zacién de su cromatina, que estaba empaquetada
con protaminas y no con histonas. Fl centriolo
proximal del espermatozoide participa en el des-
plazamiento de los prondcleos y en la formaciéon
del huso acromadtico. El resto de estructuras del

espermatozoide que entraron en el ovocito dege-
neraran.

* Aproximacién de los prontcleos masculino y fe-
menino, duplicacién del ADN, desaparicién de
las envolturas nucleares y formacién del huso mi-
tético a partir del centriolo del espermatozoide.
A esta célula unica la llamamos cigoto. Es el pro-
ducto de la fusién de los dos gametos y el punto
de partida del desarrollo embrionario.

Como consecuencia de la fecundacién: a) se res-
tablece el ntmero diploide de cromosomas (46);
b) se conforma el genoma del embrién que proviene
del de sus progenitores pero que es distinto; c) se
determina el sexo cromosdémico del embrion (44, XX
para la mujer o 44, XY para el varén); d) la activa-
cién metabdlica del ovocito permite la iniciacién de
la primera divisién mitética.

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

2.1.2. Segmentacion y compactacién

Con la primera divisién mitética del cigoto (dias
2-3) da comienzo la segmentacién. Se originan asf,
a las veinticuatro horas del inicio de la fecundacién,
dos células hijas que se denominan blastémeras. A
las cuarenta o cincuenta horas de la fecundacién ya
hay cuatro blastémeras agrupadas de manera poco
compacta. Las divisiones mitdticas asincrénicas con-
llevan un aumento del nimero de células pero sin
aumento del volumen total del embrién, por lo tanto
las sucesivas blastémeras van disminuyendo de ta-
mano. La segmentacién se extiende del primer al
quinto dfa, formdndose una estructura esférica, que
tiene el aspecto de una mora y que se conoce como
morula, que sigue recubierta por la zona o mem-
brana peltcida, y que a los cuatro o cinco dias
consta aproximadamente de 30 células. Al tercer o
cuarto dia tras la fecundacién, cuando la mérula
tiene alrededor de diez células, las blastomeras pe-
riféricas comienzan a desarrollar uniones intercelu-
lares (ocluyentes, adherentes y comunicantes) y a
transformarse en células planas estrechamente uni-
das, con organizacién epitelial y polarizacién mor-
foestructural y funcional, que dan a la mérula una
apariencia superficial lisa; estas células se denomi-
nan masa celular externa (MCE). Una molécula es-
pecialmente importante en este proceso es la E-cad-
herina (uvomorulina). Por otra parte, las células més
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internas son poliédricas y no estdn tan unidas como
las anteriores, se denominan masa celular interna
(MCD. Se ha producido, por lo tanto, una polari-
zacién interior-exterior mediante el proceso que se
denomina compactacién. El embrién, al mismo
tiempo que va aumentando en ntmero de células,
se desplaza por la luz de la tropa uterina gracias en
primer lugar a los movimientos peristalticos de las
paredes musculares de la misma, en segundo lugar
al movimiento de los cilios de las células epirteliales
superficiales y en tercer lugar gracias al flujo de se-
crecién que se dirige hacia la cavidad uterina.

2.1.3. Cavitacién y eclosién

La cavitacion es un proceso por el que aparece
una gran cavidad entre las células del embrién y se
inicia aproximadamente cuando el embrién entra en
la cavidad uterina el dia cuatro postfecundacién. La
polarizacién de las células de la masa celular externa
determina la reorganizacién del citoesqueleto y la lo-
calizacién de transportadores especificos en la su-
perficie externa e interna de las blastémeras de la
MCE. Esto produce la entrada de iones y agua, que
inicialmente forman vesiculas en el interior de di-
chas blastémeras, y que posteriormente son trans-
portados hacia la MCI formando pequefios espacios
intercelulares ocupados por liquido (blastocisto tem-
prano). Este proceso contintia hasta formar un ca-
vidad central que va aumentando progresivamente
de tamano. Este estadio de embrién se llama blas-
tocisto y estd formado por més de cien células. La
cavidad ocupada por liquido se denomina cavidad
del blastocisto (blastocisto 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 excéntricamente y constituyen el embrio-
blasto que atn se puede seguir denominando MCI.
El blastocisto se ha transformado en una estructura
polarizada y llamamos polo embrionario a la zona
donde encontramos la MCIL.

La presién hidrostatica de la cavidad del blasto-
cisto sigue aumentando y se observa como en el es-
tadio llamado de blastocisto expandido casi no se
observa espacio subzonal. Aproximadamente el dia
cinco o seis postfecundacién y en el interior de la
cavidad uterina se produce la eclosién, que consiste
en la salida del blastocisto de la ZP Inicialmente la
ZP disminuye de grosor y por accién de enzimas li-
beradas por las células del trofoblasto, se produce

un orificio por donde sale todo el blastocisto de la
cavidad esférica formada por la ZP Fsta, ha impe-
dido, hasta este momento, la disgregacién de las
blastémeras y la implantacién prematura del em-
brién.

2.1.4. Implantacion

La nutricién del embrién en los estadios de hasta
cuatro blastémeras aproximadamente es indepen-
diente de glucosa, posteriormente en estadio de mé-
rula y blastocisto dicha nutricién es fundamental-
mente dependiente del aporte de glucosa gracias a
la presencia de transportadores en el trofoectodermo.
Las necesidades metabdlicas del embrién en desa-
mrollo y del feto precisan de un 6rgano especializado
en el aporte de nutrientes y en la retirada de las mo-
léculas resultantes del metabolismo, dicho érgano
es la placenta que se formara en la interfase entre
la madre y en embridn. La placenta desarrollara ade-
més otras funciones endocrinoldgicas e inmunols-
gicas importantes durante el embarazo. La implan-
tacion se inicia en un perfodo de dias muy concreto,
llamado ventana de implantacién (alrededor del dia
veinte del ciclo) en el que los cambios hormonales
en la mujer han preparado el endometrio —fase se-
cretora— para su maxima receptividad. Dicha im-
plantacién consiste en la introduccién del blasto-
cisto, ya liberado de la ZP tras la eclosién, en el
interior del endometrio. Generalmente la implanta-
cion se produce en la regién posterosuperior del
cuerpo del ttero, préxima a la linea media. La im-
plantacién extrauterina da lugar a un embarazo ec-
topico, generalmente en la trompa uterina o en la
cavidad abdominal, que puede producir graves tras-
tornos en la madre y que no llega a término.

En el endometrio, que es la capa més interna del
utero, ocurren unas modificaciones morfoestructu-
rales y ciclicas, conocidas como ciclo menstrual, in-
timamente relacionadas con la estimulacién hormo-
nal, que tienden a prepararlo para la implantacién
y posterior desarrollo del embrién en un posible em-
barazo. Basicamente el endometrio consta de un epi-
telio superficial cilindrico, al que drenan las glan-
dulas endometriales, y de un estroma conectivo rico
en vasos sanguineos. Sobre la mucosa endometrial
se produce la influencia hormonal directa de las hor-
monas sexuales femeninas, los estrégenos, durante
la fase proliferativa (dfas 1 a 14 del ciclo) y la pro-
gesterona en la fase secretora (dfas 14 a 28 del ci-
clo). Los niveles de progesterona se mantienen si

SRS
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hay embarazo permitiendo la implantacién del em-
brién; por el contrario disminuyen bruscamente si
no hay fecundacién produciéndose la menstruacién.

Podemos distinguir una serie de fases en el pro-
ceso de implantacién que se inicia aproximadamente
en el sexto dfa postfecundacion y que finalizar4 ha-
cia el décimo dia. Inicialmente se produce la apo-
sicién entre el blastocisto y el epitelio superficial del
endometrio, hecho que es favorecido por el cierre
de la luz del dtero. A continuacién se produce la
adhesién entre dichas estructuras que se ve favore-
cida por la expresién de moléculas azucaradas e in-
tegrinas en la superficie externa de las células del
trofoectodermo que contactan directa o indirecta-
mente con moléculas de naturaleza semejante que
expresan las células del epitelio endometrial. Dichas
células manifiestan, asi mismo, una serie de cam-
bios morfoestructurales durante la ventana de im-
plantacién que se caracterizan por la pérdida de las
microvellosidades superficiales, la disminucién de la
densidad de uniones ocluyentes y de desmosomas
con las células vecinas y por presentar en su polo
apical una prolongacién bulbosa llamada pinopodo.
Los primeros contactos se producen pues entre el
polo embrionario del blastocisto y las células epite-
liales del endometrio. Al mismo tiempo, se produce
un intercambio mutuo de informacién mediante la
secrecién autocrina y paracrina de multiples mo-
léculas, muchas de ellas son factores de crecimiento
y citocinas, que tienen por fin dltimo sincronizar la
expresién de moléculas y receptores que permitan
la adecuada interaccién entre el embrién y la ma-
dre. Entre dichas moléculas destacamos los factores
de crecimiento: CSF-1, EGF, HB-EGF, IGF-I, IGE-I,
PDGF-A, PDGF-B, SCE, TGF-a, VEGF; y las citoci-
nas: GM-CSF, IL-18, IL-6, LIF, PAF, TGF-B, TNF-q,
VEGE

La adhesién se hace més firme cuando aparecen
uniones intercelulares similares a los desmosomas
entre las células del trofoectodermo y las células epi-
teliales endometriales.

La siguiente fase consiste en la invasién del
endometrio por parte del blastocisto. Las células
del trofoectodermo adquieren la capacidad de infil-
trar el epitelio endometrial gracias a la emisién de
prolongaciones citoplasmaticas que penetran entre
células epiteliales del endometrio y establecen unio-
nes con ellas y con la membrana basal. Como con-
secuencia de las multiples interacciones molecu-
lares las células del trofoectodermo adquieren la ca-

pacidad de proliferar y de diferenciarse, origindndose
el citotrofoblasto, que serfa una lamina de células
epiteliales, y el sincitiotrofoblasto, estructura mul-
tinucleada formada por la fusién de células deriva-
das del citotrofoblasto y situado externamente a él.
El citotrofoblasto, inicialmente en el polo embrio-
nario y posteriormente segiin profundiza la implan-
tacién en toda su extension, tiene una gran activi-
dad mitdtica con aumento del nimero de células y
con transformacién hacia sincitiotrofoblasto. Inicial-
mente el sincitiotrofoblasto, con gran capacidad in-
vasiva, se localiza en la regién del polo embrionario
(fig. 3). En una primera fase de la invasién obser-
vamos la denominada placa trofobléstica, que con-
siste en zonas de citotsofoblasto y de sincitiotrofo-
blasto que sustituyen al epitelio endometrial y que
posteriormente penetraran en el estroma endome-
trial. Las células estromales rompen la membrana
basal del epitelio uterino y las células del trofoblasto
entran en contacto con la matriz extracelular del te-
jido conjuntivo endometrial, penetrando el blasto-
cisto mas profundamente por la accién conjunta de
diferentes serina proteasas, metaloproteasas de la
matriz y de inhibidores tisulares de las metalopro-
teasas (enzimas que regulan la destrucciéon de ele-
mentos proteicos de la matriz extracelular como las
distintas variedades de coldgeno, laminina y fibro-
nectina) formados por el trofoblasto y por las célu-
las estromales. Igualmente, ambos tipos celulares
manifiestan distintos patrones complejos de expre-
sién de integrinas durante las fases de la implan-
tacién.

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

Epitelio
del endometrio

Sincitiotrofoblasto

Masa celular
interna

Cavidad
del blastocisto

Citotrofoblasto

Figura 3. Inicio de la invasién del endometrio por el blasto-
cisto.
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se estd producido la diferenciacién de una delgada
capa de células ctibicas de configuracién epitelial en
la zona que delimita la cavidad del blastocisto. Esta
capa de células se denomina hipoblasto o endo-
dermo primitivo.

2.2. Segunda semana del desarrollo:
embrién bilaminar

Durante este perfodo de tiempo el embrién crece
poco, de algo més de 0,1 mm que mide aproxima-
damente al final de la primera semana, alcanza sélo
0,2 mm al final de la segunda semana. Se produ-
cen mds cambios en los tejidos extraembrionarios
que en el embrién propiamente dicho. Los hechos
que se exponen a continuacién ocurren muchos de
ellos de una forma sincrénica a lo largo de estos
dfas.

2.2.1. Implantacion completa

Hacia el décimo o duodécimo dfa del desarrollo
el embrién ha penetrado completamente en el en-
dometrio gracias a la capacidad invasiva del sinci-
tiotrofoblasto que ya secreta, entre otros factores, go-
nadotrofina coriénica humana (hCG) en cantidades
importantes y detectables en las pruebas de emba-
razo de laboratorio. Se forma un tapén acelular de
fibrina en la superficie del endometrio y al final de
esta segunda semana se produce la reepitelizacién
del punto de entrada del blastocisto.

Durante la implantacién las células estromales
préximas al blastocisto inician el proceso denomi-
nado reaccién decidual o decidualizacién, impres-
cindible para la correcta implantacién, que consiste
en la transformacién hacia células grandes, poligo-
nales, de aspecto epitelioide, cargadas de glucégeno
y lipidos, y que fabrican matriz extracelular. Estas
células rodearan completamente al embrién durante
las fases posteriores de la implantacién y semanas
mas adelante ocuparan la mayor parte del endome-
trio. En la proximidad de estas células es frecuente
observar leucocitos granulares de gran tamafio.

2.2.2. Disco bilaminar

Al inicio de la segunda semana el embrioblasto
se ha transformado por reorganizacién de la masa
de células en un disco plano bilaminar. Una capa
externa o dorsal formada por células cilindricas de-
nominada epiblasto (ectodermo primitivo o prima-
rio), y otra capa ventral o interna de células ctibicas

bajas, el hipoblasto (endodermo primitivo o prima-
rio). Entre ambas capas existe una membrana basal.
Se cree que el epiblasto procede de las células més
internas de la MCI (fig. 4). Al finalizar esta semana
existe una regién circular en el hipoblasto que estd
formada por células cilindricas y que se llama placa
precordal o lamina procordal que serd un organi-
zador importante del desarrollo de la cabeza y punto
de localizacién de la futura boca del embrién.

2.2.3. Cavidad amnidtica

Al comienzo de esta segunda semana, en el in-
terior del epiblasto aparece una pequefia cavidad
ocupada por liquido que posteriormente se agranda
y se convierte en la cavidad amnidtica o amnios,
visible ya en el dia ocho. Las células planas que de-
limitan dicha cavidad y que estdn situadas adya-
centes al citotrofoblasto se llaman amnioblastos y
en su conjunto forman una membrana llamada
membrana amniética (fig. 5). Podemos describir la
cavidad amniética como una cdpula situada dorsal-

Cavidad
amniotica
Epiblasto
Sincitiotro- R
foblasto
Cavidad Lo,
del blastocisto Epitelio

Citotrofoblasto

Figura 4. Embridn bilaminar (segunda semana).

Linea primitiva

Epiblasto

Placa

procordal Hipoblasto

Figura 5. Formacion de la linea primitiva (comienzo de la ter-
cerd semana).
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mente al disco embrionario que presenta un techo
(membrana amnidtica) y un suelo (epiblasto). La ca-
vidad amnidtica inicialmente es pequefa pero pos-
teriormente tendra un gran desarrollo y en la octava
semana el amnios envuelve completamente al em-
brién. d

2.2.4. Vesiculas umbilicales y cavidad corionica

Al mismo tiempo que se estd formando la cavi-
dad amniética, células de la periferia del hipoblasto
comienzan a migrar sobre la superficie interna del
citotrofoblasto y se transforman en células aplana-
das (endodermo extraembrionario parietal). Aproxi-
madamente el duodécimo dia forman una mem-
brana delgada que delimita completamente la que
fue cavidad del blastocisto. Esta membrana se llama
membrana exocelémica o membrana de Heuser, la
nueva cavidad se llama vesicula umbilical primaria,
cavidad exocelémica, lecitocele primario o saco vi-
telino primario o primitivo. En su conjunto po-
drfamos ver en este momento un disco embriona-
rio bilaminar localizado entre una cavidad en su cara
ventral (vesicula umbilical primaria o saco vitelino
primitivo) y otra cavidad en su cara dorsal (cavidad
amnidtica).

Secretado por la membrana exocelémica y el ci-
totrofoblasto aparece entre ambas estructuras el re-
ticulo extraembrionario o mesénquima extraem-
brionario primitivo, que consiste en una capa gruesa
reticular laxa y practicamente acelular que comienza
a formarse tras la constitucion de la membrana de
Heuser y probablemente aumenta de tamafio y ad-
quiere mayor laxitud por un crecimiento més rapido
del citotrofoblasto con respecto a la membrana exo-
celémica.

Alrededor del decimotercer dfa aparece el meso-
dermo extraembrionario. Su origen y el mecanismo
por el cual se distribuye estd ain por determinar
con exactitud. Probablemente, células de la zona
més caudal del epiblasto proliferan y migran fuera
del disco embrionario y forman dos capas. Una de
ellas recubre la superficie externa de la membrana
exocelémica, mientras que la otra capa recubre la
superficie interna del citotrofoblasto. Otro posible
origen es del endodermo extraembrionario parietal.
Del mesodermo extraembrionario se desprenderan
células que se incorporan al reticulo extraembrio-
nario para acabar de conformar el mesénquima ex-
traembrionario. En dicho mesénquima extraem-
brionario comienzan a aparecer pequefias cavidades

ocupadas por liquido que, posteriormente, van con-
fluyendo y finalmente constituyen una unica es-
tructura llamada cavidad cori6nica o celoma extra-
embrionario. Esta cavidad continiia expandiéndose
durante la segunda semana y llega a separar la ca-
vidad amniética del citotrofoblasto, quedando el em-
brién junto con la cavidad amnidtica y la vesicula
umbilical rodeados por mesodermo y mesénquima
extraembrionario y suspendidos por el pediculo de
fijacion (tallo de conexién) que con el desarrollo de
los vasos sangufneos y el crecimiento de la cavidad
amniética formara el cordén umbilical. El corion es
entendido como la suma de mesodermo y mesén-
quima extraembrionario, citotrofoblasto y sincitio-
trofoblasto.

Una nueva oleada de células cuboideas de origen
hipoblastico proliferan y migran el decimotercer dia
sobre la superficie del mesodermo extraembrionario.
La vesicula umbilical primaria es empujada exter-
namente y finalmente se desprende del embrién for-
mando un conjunto de vesiculas o quistes exoce-
16micos que se disponen en el polo opuesto a la
ubicacién del embrién y que degenerardn en poco
tiempo. El espacio que inicialmente constituyé la
cavidad del blastocisto y que después fue la vesicula
umbilical primaria, se ha transformado ahora en la
vesfcula umbilical secundaria o saco vitelino se-
cundario o definitivo. Esta estructura permanecera
como un elemento importante hasta la cuarta se-
mana y posteriormente quedard incluido en el cor-
dén umbilical junto con el pediculo de fijacion y
desaparecera antes del nacimiento. Cuando persiste
tras el nacimiento forma una anomalfa del tubo di-
gestivo llamada diverticulo de Meckel.

La cavidad coriénica sigue aumentando de tama-
fio y esto produce una compactacion del mesodermo
y del mesénquima extraembrionario que forma dos
l4minas. Una de ellas se denomina somatopleura y
delimita internamente el citotrofoblasto y externa-
mente el amnios, la otra delimita externamente la
vesicula umbilical definitiva y se llama esplacno-
pleura.

Las cavidades descritas hasta el momento parece
ser que intervienen de forma selectiva en la trans-
ferencia de liquidos y de nutrientes hacia el embrién
bilaminar.

2.2.5. Circulacién ttero-placentaria primitiva

Tras completarse la implantacién todo el cito-
trofoblasto esti rodeado por sinciotrofoblasto. Este
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sincitiotrofoblasto, que inicialmente es sélido, invade
el estroma endometrial y fundamentalmente vasos
sanguineos y glandulas endometriales que en este
momento son tortuosas y secretan gran cantidad
de moco y glucégeno que sirven de nutricién al em-
brién. Inicialmente el sincitiotrofoblasto es sélido,
pero el noveno dfa del desarrollo aparecen en su in-
terior espacios ocupados por sangre materna que se
denominan lagunas trofobldsticas que correspon-
den a espacios delimitados por sincitiotrofoblasto ab-
sortivo. Esta fase se denomina fase lacunar y se con-
tinta con la interconexién entre las lagunas con la
formacién de redes lacunares y con la conexién en-
tre las lagunas y los capilares dilatados o sinusoides
de la circulacién materna. Se produce entonces un
flujo de sangre materna a través del sistema de la-
gunas trofoblasticas y estableciéndose asf la circula-
cién ttero-placentaria primitiva hacia el duodécimo
dia. Esto se produce gracias a la capacidad del sin-
citiotrofoblasto de invadir la pared de los vasos san-
guineos y de establecer uniones adherentes con las
células endoteliales. Para ello, es importante la ex-
presién en el sincitiotrofoblasto de moléculas de su-
perficie, basicamente tipo integrinas, que son dife-
rentes segun las necesidades de cada momento
(trdnsito por tejido conectivo, invasién de vasos san-
guineos 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 dia decimotercero el cito-
trofoblasto se caracteriza por la proliferacién local
de células que forman columnas de citotrofoblasto
rodeadas de sincitiotrofoblasto y dispuestas en el in-
terior de las lagunas trofoblasticas. Estas estructuras
se denominan vellosidades primarias, y se desarro-
llan por la induccién del mesodermo y mesénquima
extraembrionario subyacente. La transformacién pos-
terior de estas estructuras dard lugar en la tercera
semana a los elementos responsables del intercam-
bio de nutrientes y gases en la placenta.

2.3. Tercera semana del desarrollo:
embrién trilaminar

La tercera semana del desarrollo se caracteriza
por ser un periodo de desarrollo ripido y coincide
con la primera falta del periodo menstrual de la em-
barazada. Inicialmente el disco embrionario tiene
una forma eliptica y al final de esta es piriforme con
la porcién rostral dilatada y la caudal estrecha, mi-

diendo en su conjunto aproximadamente 1 mm. Un
hecho fundamental es la configuracién de las tres
hojas o capas germinales embrionarias mediante la
gastrulacion, entendida ésta como la fase del desa-
rrollo desde el final de la segmentacién hasta la for-
macién de un embrién que posee una estructura
axial definida.

2.3.1. Formacién de las tres capas germinativas

El epiblasto esta constituido por un epitelio pseu-
doestratificado y dorsalmente en su zona caudal y
media aparece un engrosamiento y posteriormente
una linea corta y hendida que se denomina estria
primitiva o linea primitiva. Esta estructura se forma
por la proliferacién y convergencia de células del epi-
blasto y posterior invaginacién e ingreso de estas cé-
lulas entre el epiblasto y el hipoblasto. La formacién
de la estrfa primitiva estd inducida por la activina
que es un miembro de la familia del TGF-B. Poste-
riormente crece en longitud hacia el extremo rostral
del epiblasto por la adicién de células en su extremo
caudal. En la porcién media de la linea o estria se
produce la invaginacién de células y se forma el
surco primitivo. En la porcién més rostral de la li-
nea o estrfa primitiva existe un pequefio acimulo
de células que forman una sobreelevacién que se
denomina nédulo primitivo o nédulo de Hensen,
que posee un pequena depresién llamada fosita o
févea primitiva. La estria primitiva se constituye en
el eje longitudinal bésico del embrién y se estable-
cen los ejes rostral/caudal, derecho/izquierdo y dor-
sal/ventral del embrién. En el inicio y mantenimiento
de la linea o estria primitiva est4 involucradas mo-
léculas de activacién y factores de transcripcién
como nodal, que es otro miembro de la familia del
TGF-$, y HNE-3f. Otras moléculas y genes impli-
cados en dichos ejes son: Lim-1, cerberus (regién
rostral), gen-T (regién caudal) y Shh, lefty y nodal
(asimetria derecha e izquierda).

Segin se van desplazando las células del epi-
blasto hacia la estrfa o linea primitiva van cambiando
de forma, a nivel del surco primitivo pierden su re-
lacién con la membrana basal y con las células ve-
cinas (la expresion del factor de transcripcién slug
en las células ectodérmicas hace que se pierdan las
uniones por E-cadherinas y aparezca la expresién de
vimentina) y adquieren una forma en botella y pos-
teriormente emiten prolongaciones relacionadas con
el desplazamiento celular y se invaginan entre el epi-
blasto y el hipoblasto constituyendo el mesodermo
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intraembrionario (transformacién epitelio-mesén-
quima inducida por las moléculas de activacién, no-
gina y activina) (fig. 6). La expresion del gen-T se re-
quiere para el desplazamiento de las células a través
de la estria primitiva. Algunas células epiblésticas de
las que ingresan invaden el hipoblasto desplazando
totalmente sus células y constituyendo el endodermo
embrionario o definitivo. Una vez formados el me-
sodermo y el endodermo definitivos, el epiblasto se

Linea primitiva

Ectodermo

denomina desde este momento ectodermo embrio-
nario o definitivo. Se han formado las tres hojas o ca-
pas germinativas y el disco embrionario es trilaminar
(cuadro 3). Las células del mesodermo emigran late-
ral y rostralmente ocupando todo el espacio entre ec-
todermo y endodermo a excepcién de dos zonas de
forma irregularmente circular, la membrana bucofa-
ringea, de localizacién rostral, y la membrana cloa-
cal, de localizacién caudal. Estudios experimentales
relacionan la localizacién inicial de las células en el
epiblasto y su punto de ingreso en la linea o estria
primitiva con el destino final de dichas células en el
mesodermo o mesénquima, obteniéndose mapas de
destino de las células epiblésticas. Para el desplaza-
miento de las células mesodérmicas es imprescindible
la presencia de 4cido hialurénico, que por su capaci-
dad de fijar agua facilita que las células no se agregen
y formen estructuras mesenquimales. También es ne-
cesaria la fibronectina, relacionada con la membrana
basal dispuesta entre epiblasto e hipoblasto.
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Esquemna de la secuencia del desarrollo durante las tres primeras semanas. Las etapas se refieren a la Clasificacion de Carnegie. Las lineas disconti-
nuas indican vias probables o de menor importancia. Entre paréntesis se indican las etapas de Camegie del desarrollo humano,
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La linea o estrfa primitiva permanece hasta el ini-
cio de la cuarta semana, posteriormente disminuye
relativamente de tamano al crecer el del disco em-
brionario, queda mads tarde reducida a la denomi-
nada eminencia caudal y finalmente desaparece al-
rededor del dia vigesimosexto. La produccién de
mesodermo también se reduce durante la cuarta se-
mana.

2.3.2. Desarrollo de la notocorda

En la porcién dorsal del nédulo primitivo proli-
feran células mesodérmicas que se dirigen rostral-
mente hacia la placa precordal formando un cordén
macizo de células denominado proceso notocordal
(dfa 19) que estd completamente formado hacia el
dfa vigésimo. Posteriormente tras la aparicién de la
fosita primitiva ésta se contintia rostralmente por el
proceso notocordal dando lugar al conducto o ca-
nal notocordal (dfa 23) que se extiende linealmente
desde el nédulo primitivo hasta la placa precordal
(fig. 7). Posteriormente se produce una fusién entre
las células del endodermo y las células del suelo ven-
tral del canal notocordal tras lo que degeneran las
células y comienzan a aparecer aberturas que van
confluyendo en direccién 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 cavidad de la vesicula umbilical o saco vi-
telino y la cavidad amniética estdn, por lo tanto, co-
municadas temporalmente a través de un canal
transitorio que tiene su origen en la fosita primitiva
y que se denomina canal neuroentérico. En el ex-
tremo rostral se produce una proliferacién de célu-
las que con direccién hacia la fosita primitiva van
formando una cordén macizo, notocorda definitiva,
que se desprende del endodermo. Este endodermo
va cerrando poco a poco el canal neuroentérico,
hasta que desaparece dicha comunicacién sobre el
vigesimocuarto dia. La notocorda desempefia un pa-

pel inductor en la formacién del neuroectodermo y
de los cuerpos vertebrales.

2.3.3. Desarrollo de la capa germinal ectodérmica

El nédulo primitivo y la notocorda acttian como
inductores neurales y el ectodermo suprayacente,
que es el tejido inducido, se transforma en la placa
neural (fig. 8). Dicha estructura es una porcién de
epitelio ectodérmico engrosado. Se han descrito
moléculas producidas por la notocorda, entre otras
nogina, folistatina y cordina —activada por goose-
coide—, como los agentes inductores, pero lo que
realmente realizan estas moléculas es inhibir
BMP-4 que es responsable de la ventralizacién del
ectodermo y del mesodermo. Con esta accién el ec-
todermo se transforma en tejido neural. Otras mo-
léculas importantes en la formacién de estructuras
caudales son FGF y Wnt-3a.

Esta placa neural que a mitad de la tercera se-
mana tiene una forma eliptica, localizada rostral al
nédulo primitivo y caudal a la membrana bucofa-
ringea, estd constituida por un epitelio pseudoes-
tratificado cilindrico, neuroectodermo, que se eleva
respecto del resto de ectodermo embrionario. Las
células del ectodermo expresan N-CAM y E-cadhe-
rina, mientras que las células que forman la placa
neural expresan N-CAM y N-cadherina. Al finalizar
esta semana la placa neural presenta una porcién
cefdlica ancha y una porcién caudal estrecha que es
basicamente suprayacente a la notocorda. Al mismo
tiempo los bordes laterales de la placa neural se ele-
van constituyendo los pliegues o crestas neurales,
y la zona media se deprime formando el surco neu-
ral. A continuacién los pliegues neurales se aproxi-
man a la linea media y se fusionan inicialmente en
una zona que corresponderd al cuello y posterior-
mente continia la fusién en direccién rostral y cau-
dal. Por lo tanto se ha formado el tubo neural que
hasta la fusién completa de los extremos rostral y
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Figura 8. Formacion del tubo neural y diferenciacion de las
crestas neurales.

caudal queda en comunicacién con la cavidad am-
niética por el neuroporo anterior o craneal y el neu-
roporo posterior o caudal, que se cerrardn el vige-
simoquinto y vigesimoséptimo dfa respectivamente.
Este proceso de formacién del tubo neural, llamado
neurulacién primaria que finaliza en la cuarta se-
mana, estd determinado por multiples factores en-
tre los que destaca la contraccién del anillo de mi-
crofilamentos de actina presentes en el polo apical
de las células del neuroectodermo. El tubo neural
se separa del ectodermo superficial y los extremos
ectodérmicos se fusionan para formar la superficie
epidérmica del cuerpo. El tubo neural dard lugar,
basicamente, al sistema nervioso central. En la por-
cién caudal al neuroporo caudal se producird una
neurulacién secundaria, poco importante en la es-
pecie humana, por la condensacién de células me-
senquimatosas subyacentes al ectodermo y la for-
macién de un canal interno por cavitacién que se
comunica con el canal formado en la neurulacién
primaria.

.

Segiin se van fusionando los pliegues neurales
para formar el tubo neural, algunas células neuro-
ectodérmicas que se encuentran a lo largo de la
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. 8 y 9).

2.3.4. Desarrollo de la capa germinal mesodérmica

Al emigrar las células del mesodermo, comien-
zan a condensarse en cordones y ldminas a ambos
lados de la notocorda. Este proceso se inicia a ni-
vel rostral y continta en direccién caudal hasta fi-
nalizar en la cuarta semana. A cada lado de la no-
tocorda se forma una condensacién cilindrica que
se denomina mesodermo paraxial. Lateralmente a
él se localiza una condensacién cilindrica menos
pronunciada que se llama mesodermo intermedio.
El mesodermo restante forma una ldmina conocida
como mesodermo lateral (fig. 10). Estas tres es-
tructuras daran lugar a distintos elementos en el
adulto. El mesodermo paraxial dard lugar al esque-
leto axial, musculatura voluntaria y parte de la der-
mis. El mesodermo intermedio producir4 el sistema
urinario y parte del genital. Sobre el dia decimo-
séptimo el mesodermo lateral se divide en dos ca-
pas: una capa ventral asociada con el endodermo
(hoja esplacnica o visceral del mesodermo) y la otra
dorsal asociada al ectodermo (hoja somdtica o pa-
rietal del mesodermo).

Las células del mesodermo paraxial formarén
unas estructuras bilaterales redondeadas, ligeramente
segmentadas, formadas por células en disposicién
espiral que se denominan somitémeros. Aparecen
primero junto al nédulo primitivo en el dfa deci-
moctavo o decimonoveno y siguen formandose du-
rante la cuarta semana en direccién caudal. La ma-
yorfa de los somitémeros, conforme regresa el
nédulo primitivo hacia el extremo caudal embrio-
nario, se desarrollan completamente en la zona més
rostral configurando bloques segmentados de me-
sodermo llamados somitos (fig. 11), y al mismo
tiempo aparecen nuevos somitémeros a nivel del né-
dulo primitivo. Permaneciendo normalmente unos
diez u once somitdémeros, caudales al tltimo somito
formado, hasta que finalmente la regresién del né-
dulo primitivo termina y dejan de formarse somit6-
meros. Los primeros siete pares de somitémeros no
dan lugar a somitos, por el contrario dan lugar a
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Figura 9. Tubo neural. Cresta neural. HE,
x 40.

musculos estriados de cara, mandfbula y garganta
que se diferencian dentro de los arcos branquiales.
El primer somito aparece el vigésimo dfa en la re-
gién que sera la base del crdneo y contintian for-
mandose en direccién caudal para terminar sobre el
trigésimo dia con la formacién de cuarenta y dos o
cuarenta y cuatro pares de somitos. Los mds cau-
dales suelen desaparecer y finalmente permanecen
unos treinta y siete pares de somitos. La organiza-
cién y migraciones de los somitos son de gran

importancia en el desarrollo del conjunto del plan
corporal. Los somitos corresponden con una orga-
nizacién segmentaria del organismo. La distribucién
final de estos es de cuatro occipitales, ocho cervi-
cales, doce toracicos, cinco lumbares, cinco sacros
y tres coccigeos.

La formacién de un somito implica la transfor-
macién de bloques de células de apariencia mesen-
quimatosa en estructuras mas o menos esféricas de
células epiteliales. Esto parece estar inducido por el

Crestas
neurales

Ectedermo
no neural

Notocorda

Endodermo

Mesodermo I: Intermedio

P: Paraxial

L: Lateral Figura 10. Corte transversal de un

embrion con tubo neural formado

y el mesodermo en evolucion.
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anterior
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Techo del
tubo neural
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posterior

Noédulo
primitiva

Linea primitiva

Figura 11. Formacién del tubo neural. Vista dorsal del em-
brién.

ectodermo que estimula la expresién del factor de
transcripcién paraxis. En el interior del somito suele
aparecer una pequefia luz central con algunas célu-
las centrales. La notocorda y el tubo neural produ-
cen sonic hedgehog (Shh) que inducen la expresién
de Pax-1 y Pax-9 en la mitad ventral del somito, que
ahora se llama esclerotoma. El ntimero de mitosis
aumenta, desaparece la membrana basal que deli-
mitaba a estas células y desaparecen también las mo-
léculas de adhesién (N-cadherinas) produciéndose
una transformacién de las células hacia morfologia
mesenquimatosa. Las células se desplazan hacia los
alrededores de la notocorda y comienzan a sinteti-
zar proteoglicanos de la matriz extracelular cartila-
ginosa y finalmente dardn lugar a estructuras éseas
y cartilaginosas. La expresion de los genes Wnt en
la zona dorsal del tubo neural inhiben la accién de
sonic hedgehog y 1a mitad dorsal del somito se trans-
forma en el dermomiotoma, que expresa genes pro-
pios como Pax-3, Pax-7 y paraxis. El borde dorsal

interno del dermomiotoma formard una capa inde-
pendiente, el miotoma que expresard genes especi-
ficos de factores reguladores miogénicos MyoD, Myf-
5 y MEF-2 y se desarrollard en musculos, y el resto
del somito formara el dermatoma, que dar4 lugar a
la dermis estimulada por neurotrofina 3 (NT-3) se-
cretada por la porcién dorsal del tubo neural.

El mesodermo intermedio serd el precursor del
aparato urogenital y se organiza rostralmente for-
mando actimulos celulares segmentarios llamados
nefrotomas y caudalmente se organiza en una masa
no segmentaria denominada cordén nefrégeno.

El mesodermo lateral, que produce BMP-4, se di-
vide pronto en dos capas. Se constituyen asf la es-
placnopleura definitiva que forma la pared del in-
testino embrionario y que estd constituida por la
suma del mesodermo espldcnico y el endodermo
subyacente; y la somatopleura definitiva constituida
por el ectodermo embrionario y el mesodermo so-
matico subyacente. Esta divisién en dos hojas se pro-
duce por la aparicién de pequefas 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 embrién los dos espacios
celémicos quedan separados. Este celoma intraem-
brionario daré lugar a las cavidades pericardica, pleu-
rales y peritoneal.

Durante la tercera semana del desarrollo comien-
za la angiogénesis, es decir la formacién de los va-
sos sanguineos y el desarrollo posterior del sistema
circulatorio inducida por VEGF y angiopoyetina-1.
Los vasos sanguineos del embrién inician su for-
macién aproximadamente dos dias después del ini-
cio en la vesicula umbilical. La sangre en el embrién
se forma a partir de la quinta semana a partir de cé-
lulas lamadas hemocitoblastos. El corazén se forma
a partir de una zona de mesodermo llamada 4rea
cardiogénica, con forma de herradura y localizada
rostralmente a la membrana bucofaringea, cuyas cé-
lulas expresan genes Nkx-5 y de la familia MEF2.
Se formaran los primordios endocardiacos tubulares
de disposicién bilateral simétrica, que terminaran fu-
siondndose para formar el tubo cardiaco primitivo
que a final de la tercera semana latira tras la forma-
cién del miocardio y que se contintia con vasos em-
brionarios. La organogénesis cardiaca es compleja y
en estas fases incluye plegamientos y fusiones. Por
lo tanto el aparato cardiovascular es el primer sis-
tema de érganos que alcanza funcionalidad.

N
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2.3.5. Desarrollo de la capa germinal endodérmica

La transformacién de la capa plana de endo-
dermo en el tubo intestinal primitivo como conse-
cuencia de los plegamientos y crecimiento del em-
brién es el hecho mds importante en el desarrollo
de esta capa germinal. Estos hechos se inician en la
tercera semana y son més pronunciados en la cuarta
semana.

2.3.6. Desarrollo del corion y del trofoblasto

Alrededor del dfa dieciséis aparece un pequefio
diverticulo de forma cilindrica en la pared caudal de
la vesicula umbilical y que se extiende hacia el pe-
diculo de fijacién es el diverticulo alantoideo o alan-
toides. Esta estructura permanece muy pequefia en
la especie humana y participard en la formacién de
sangre y en el desarrollo de la vejiga urinaria. Fi-
nalmente se transformaré en el uraco.

Al inicio de esta semana algunas células mesen-
quimales de la pared de la vesicula umbilical se
diferencian en células de la sangre y en vasos san-
guineos. Inicialmente los angioblastos forman es-
tructuras sélidas 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 sanguineos.

Al inicio de la tercera semana el corion presenta
vellosidades primarias formadas por un nicleo cito-
trofobléstico rodeado por sincitiotrofoblasto. La apa-
ricién de células de origen mesodérmico, que se in-
troducen en las porciones centrales de las
vellosidades dando lugar a mesénquima, conforma
el desarrollo de las vellosidades secundarias. Estas
estan constituidas por mesénquima central, una capa
de citotrofoblasto dispuesta en su periferia y mas ex-
temamente sincitiotrofoblasto. Al final de esta se-
mana las células del mesénquima comienzan a di-
ferenciarse hacia células sanguineas y hacia vasos
sanguineos de pequefo calibre, formandose un sis-
tema capilar vellositario y constituyéndose entonces
en vellosidades terciarias o definitivas. Los capila-
res de las vellosidades se ponen en contacto con los
capilares que se desarrollan en el mesénquima del
corion y del pediculo de fijacion. Estos a su vez es-
tablecen contactos con el sistema circulatorio intra-
embrionario. Las células del citotrofoblasto de las
vellosidades se introducen en el sincitio supraya-
cente hasta llegar al endometrio formando la envol-
tura citotrofoblastica externa que rodeara completa-
mente al saco coriénico y lo unird por la secrecion

de trofouteronectina (TUN). Estas son entonces ve-
llosidades de anclaje y las que se ramifican de ellas
se llaman vellosidades libres y a través de ellas se
produce el intercambio de nutrientes. Se formara
también un sincitiotrofoblasto invasivo intermedio
(productor de PAI-1) que invadird los vasos sangui-
neos arteriales para favorecer su dilatacién y aumen-
tar el flujo sanguineo en la placenta. Durante esta
tercera semana del desarrollo la cavidad coridnica se
hace més voluminosa.

2.4. Cuarta a octava semanas del desarrollo

Se caracteriza por un répido desarrollo del em-
brién. En este perfodo se producen grandes cam-
bios morfogenéticos (desarrollo de la forma). Estos
cambios conducen a la formacién de los esbozos de
los principales érganos, aparatos y sistemas. Durante
el transcurso de la cuarta semana el embrién de me-
nos de 4 mm de longitud sufre un plegamiento en
sentido longitudinal o rostrocaudal y otro transver-
sal o dorsoventral. Y muestra una hilera de somi-
tos situados a lo largo y a ambos lados del tubo
neural.

El plegamiento rostrocaudal se debe en gran me-
dida al crecimiento en longitud ripido de lo que
seré sistema nervioso central y al plegamiento de las
regiones rostral y caudal formandose el pliegue ce-
falico y el pliegue caudal. El plegamiento dorso-
ventral es consecuencia de la formacién de los so-
mitos y la evolucién del mesodermo. Por lo tanto,
la comunicacién entre el embrién y la vesicula 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 embrién formén-
dose el intestino anterior —limitado rostralmente por
la membrana bucofaringea—, el intestino posterior
—limitado caudalmente por la membrana cloacal- y
el intestino medio, comunicandose este tltimo por
el mencionado conducto onfalomesentérico con la
vesicula umbilical (fig. 12). En el intestino posterior
existe un gradiente de distribucién de genes Hox,
estando expresados en las porciones mas rostrales
Hox-d-O y en las mas caudales Hox-d-13.

Como consecuencia de ello el embrién trilami-
nar discoideo plano se transforma en cilindrico, y
adopta la forma de la letra C. A causa del plega-
miento embrionario el endodermo se convierte en
el intestino primitivo, como hemos visto anterior-
mente. La porcién mads rostral del intestino antericr
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cefélica Vesicula

umbilical

Figura 12. Corte sagital de embridn de cuatro semanas.

dard origen a la faringe primitiva. Al final de la
cuarta semana del desarrollo en las paredes latera-
les y ventral de la faringe se originan los arcos fa-
ringeos o branquiales a expensas, fundamental-
mente, del mesodermo.

Como consecuencia del encorvamiento del em-
brién en la regién o porcién cefalica, por debajo de
la eminencia cerebral anterior se observa una de-
presién, la boca primitiva o estomodeo. Esta cavi-
dad primitiva se halla separada de la faringe por la
membrana bucofaringea, pero al finalizar la cuarta
semana la doble membrana se perfora y en conse-
cuencia se pone en comunicacién la porcién inicial
del tubo digestivo con la cavidad amniética. Tam-
bién como resultado del plegamiento cef4lico el co-
razon se ubica ventralmente con respecto al esto-
modeo (figs. 13 y 14).

Durante este periodo se produce también el pla-
gamiento cardiaco, la segmentacién del tubo ner-

Esbozo
miembro
/-\Superior

' Somitos

Arcos
branquiales

Placoda
Optica

Eminencia
cardiaca

Regidn
cefalica o=
Corddn

L umbilical

Figura 13. Vista lateral de embridn de treinta dias (long. 5 mm).

vioso en su porcién cefélica, la aparicién de las ye-
mas y desarrollo inicial de los miembros superiores
e inferiores, la formacién de las féveas oticas y pla-
codas del cristalino, y se constituyen tres arcos
circulatorios: el fetal, el de la vesfcula umbilical y
el alantoideo. Entre la cuarta y la octava semanas
tiene lugar el proceso de histodiferenciacién de los
primeros ¢rganos. Los cuadros 4, 5 y 6 muestran
los diferentes derivados de las tres hojas embrio-
narias.

2.5. Novena a trigesimosegunda semanas
del desarrollo

La etapa comprendida entre la novena semana y
el nacimiento se denomina el perfodo fetal. En este
perfodo tiene lugar el crecimiento y la maduracién
de los érganos y los tejidos que comienzan a dife-
renciarse con anterioridad.

El ritmo de crecimiento en tamafio y peso cor-
poral constituye la caracteristica fundamental de este
periodo.

Figura 14. Embridn humano de 6S (= 17 mm), época donde
se inicia la odontogénesis (Cortesia del Profesor Nogales).

e
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ES
2- Ectodermo superficial Epitelios de revestimiento
3 Epitelio de la mucosa bucal
y
S
3 Epitelio de los érganos de los sentidos
1
-
Epitelios glandulares
4

Epitelio odontogénico

Neuroectodermo
Tubo neural Sistema nervioso central (SNC)

Crestas neurales Sistema nervioso

Sistema endocrino

Células pigmentarias
Tracto de salida del corazén

Ectomesénquima cefalico

Epidermis (piel) y anexos: pelos y ufias

De revestimiento (labios y mejilla)
Masticatorio (paladar duro y encfa)
Especializado (dorso de la lengua)

Procesos ciliares y del iris
Oido intemno y capa externa del timpano
Senos paranasales y fosas nasales

Gléndulas exocrinas
Salivales
Parétida
Gldndulas menores
Lagrimales
Mamarias
Gléndulas sebaceas y sudoriparas
Glandulas endocrinas
Lébulo anterior de la hipéfisis

Organo del esmalte
Esmalte

Sistema nervioso central

Hipéfisis (16bulo posterior)

Epifisis

Retina

Gangllios nerviosos craneales y sensoriales
Ganglios parasimpéticos gastrointyestinales
Ganglios espinales

Cadena simpitica y ganglios preadrticos
Ceélulas de la glia

Células de Schwann

Leptomeninges

Células C del tiroides
Médula suprarenal

Melanocitos

Tejido conjuntivo y huesos de la cara y créneo
Dermis e hipodermis de cara y cuello
Estroma de los derivados de la bolsa faringea
Cartilagos de los arcos faringeos
Papila dental: complejo dentino pulpar
Odontoblastos y dentina
Saco dentario
Ligamento periodontal
Hueso alveolar
Cemento

El desarrollo de los 6rganos sexuales es ficil de mes el feto pesa alrededor de 1 kg y el sistema ner-
evidenciar evidenciable a partir de la duodécima se- vioso puede ya controlar las funciones de respiracién
mana. A las veinte semanas (cinco meses) se perci- y deglucién ademds de la temperatura. Estos hechos
ben claramente los movimientos fetales. Al séptimo facilitan la viabilidad del feto a partir de esta época.
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Cuadro 5. Estructuras derivadas del mesodermo.

Tejido conectivo de la cabeza

Huesos del craneo

Esqueleto cartilaginoso, 6seo y articulaciones del cuerpo y extrermnidades
Dermis

Tejido conectivo y derivados:

Tejido muscular liso, esquelético y cardiaco

Tejido muscular

Sistema cardiovascular, linfatico y hematopoyético

Endotelios

Epicardio, miocardio y endocardio
Ganglios linfaticos

Bazo

Células de la sangre

Sistema urogenital Rinén
Genitales y sus vias (excepto derivados endodérmicos)

Serosas Pleura
Pericardio
Peritoneo

Epitelios glandulares endocrinos Corteza suprarrenal

R e 6. Estructuras derivadas del endodermo.

Raiz de la lengua, faringe y laringe

Epitelios respiratorios de la trdiquea y bronquios
Epitelios digestivos

Epitelios vesical, uretra y vaginal

Epitelio del ofdo medio

Epitelios de revestimiento

Secrecién exocrina
Glandulas salivales
Submaxilares*
Sublinguales*
Lingual de von Ebner
Préstata
Secrecién endocrina
Paratiroides
Tiroides
Secrecién anficrina
Higado
Pancreas.

Epitelios glandulares

Sistema hematopoyético

Epitelio de amigdalas
Epitelio del timo

* Origen discutido (algunos autores las consideran de naturaleza ectodérmica).

En sintesis: al finalizar la primera semana de la
fecundacion se produce la implantacién del embrién,
durante la segunda semana del desarrollo se dife-
rencian las dos hojas embrionarias, el ectodermo y
el endodermo respectivamente (embrién bilaminar).
En la tercera semana se produce la diferenciacién del
mesodermo (embrién trilaminar) y el plegamiento del
embrién en sentido cefalocaudal y dorsoventral. Por

este plegamiento, durante esta tercera semana, se
forma la cavidad bucal primitiva o estomodeo, se-
parada de la faringe primitiva (porcién mas anterior
del intestino primitivo) por la membrana bucofarin-
gea. A partir de las paredes de la faringe se diferen-
ciaran los arcos faringeos o branquiales, estructuras
que, como describiremos en el préximo capitulo, par-
ticiparan en la formacién de la cara.
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SITUACIONES PROBLEMATICAS DE ORIENTACION CLINICA

Existen periodos criticos durante el embarazo donde Fundamente en gué periodos del embarazo el Odon-
el futuro recien nacido es mas o menos suceptible a la télogo deberia tomar mayores precauciones para evi-
accion de agentes teratdgenos que pueden provocar mal- tar teratologias y cudles serian las principales precau-

formaciones bucofaciales, de los miembros, etcétera. ciones.
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1. DESARROLLO DE LA CABEZA

La formacién y desarrollo de la cabeza com-
prende dos porciones: la porcién neurocraneana y
la porcién visceral.

e Porcién neurocraneana: esta porcién es morfo-
légicamente la mds visible del embri6n y a partir
de ella se formaran las siguientes estructuras:

_ Las estructuras éseas o de sostén (calota craneal).
— FEl sistema nervioso cefdlico.

— Los ojos, los ofdos y la porcién nerviosa de los
drganos olfatorios.

* Porcién visceral: es visible en la etapa fetal y post-
natal y dard origen a:

— La porcién inicial de los aparatos:

a) Digestivo: la boca o cavidad bucal y sus ane-
XOS.

b) Respiratorio: la nariz y las fosas nasales..

_ Las estructuras faciales, que se forman a partir de
los arcos branquiales (originados, a su vez, de la
faringe primitiva) con sus tejidos duros y blandos.

Estas dos porciones se diferencian simultdnea-
mente pero crecen con un ritmo distinto, la porcion
neurocraneana es mas precoz y muy visible en el
periodo embrionario, mientras que la visceral se
desarrolla y crece mas rapidamente en la etapa fetal
y postnatal. A continuacién se describen ambas por-
ciones.

1.1. Porcién neurocraneana

1.1.1. Formacién del tubo neural medular
y encefdlico

El origen y desarrollo del tubo neural ha sido
considerado en el apartado 2.3.3 del capitulo 2. El
extremo cefdlico del mismo, futuro encéfalo, pre-
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senta al comienzo de su organizacién tres vesiculas
y dos curvaturas: las vesiculas: a) prosencefélica o
cerebro anterior; b) mesencefélica o cerebro medio
y ©) rombencefdlica o cerebro posterior; y las cur-
vaturas: a) cefdlica (a nivel del cerebro medio) y
b) cervical (entre cerebro posterior y médula espi-
nal). Al progresar el desarrollo, en embriones de
cinco semanas las vesiculas prosencefdlica y rom-
bencefalica se dividen en dos; de modo que, a par-
tir de ese momento, el encéfalo estd compuesto por
cinco vesiculas: a) telencefdlica y diencefalica (deri-
vadas de la prosencefdlica); b) mesencefalica, y c)
metencefilica y mielencefélica (derivadas de la rom-
bencefalica), separadas entre si por la aparicién de
una nueva curvatura, llamada curvatura del puente
o protuberancial.

La luz del tubo medular (futura médula espinal)
llamada conducto central o del epéndimo se conti-
nda con la de las distintas vesiculas encefélicas, que
est4 organizando los futuros ventriculos laterales de-
recho e izquierdo (luz de las vesiculas telencefali-
cas), 111 ventriculo (luz de la vesicula diencefélica),
acueducto de Silvio (angosta luz de la vesicula me-
sencefdlica) y IV ventriculo (luz de la vesicula rom-
bencefalica.

La regulacién molecular del desarrollo estd en re-
lacién con Shh (sonic hedgehog), secretado por la
placa precordal y notocorda que ventraliza las dreas
del tubo neural medular y de los cerebros anterior
y medio y las proteinas BMP-4 y BMP-7, secretadas
por el ectodermo no neural que son las que indu-
cen y mantienen la expresién de genes que produ-
cen dorsalizacién.

Algunas células neuroectodérmicas que se en-
cuentran en los bordes laterales del canal neural no
se incorporan a la pared del tubo neural y forman
las crestas neurales (ver capitulo 2), que originan.
entre otras estructuras, la mayor parte del sistema
nervioso periférico. Este estd constituido por los gan-
glios y nervios craneales, raquideos y auténomos a
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través de los cuales el SNC se relaciona con los de-
maés sistemas orgdnicos. El sistema nervioso auté-
nomo (SNA) a su vez deriva de las células de las
crestas neurales llamadas simpatogonias, células que
emigran lateralmente con respecto a la notocorda y
forman la cadena ganglionar simpética y parasimpé-
tica en el transcurso de la quinta semana. A expensas
de estas células, se forma también la porcién me-
dular de las glandulas suprarrenales (glindulas de
secrecién interna).

El SNA es el encargado de regular la muscula-
tura lisa y cardfaca y controla la secrecién de cier-
tas glandulas entre ellas, las gldndulas exocrinas sa-
livales.

Otras células de las crestas proliferan y migran
para constituir poblaciones celulares denominadas
ectomesenquimaticas o neuroectodérmicas, que al
situarse ventralmente contribuyen a formar la mayor
parte de las estructuras de la cara y 6rganos denta-
rios. La migracién ocurre entre los 18 a 37 dias de
la gestacién y sus movimientos o desplazamientos
son regulados por varios factores del tipo de los
proteoglicanos, colageno, iones, etc. Se trata de un
mecanismo muy sensible a la accién de agentes te-
ratégenos, de ahi que en esta etapa se pueden pro-
ducir malformaciones congénitas maxilofaciales. Al
parecer la disminucién de las moléculas de adhe-
sién al comienzo de la etapa migratoria, el estfmulo
del factor activador del plasminégeno y el incre-
mento en la produccién del dcido hialurénico faci-
litan la migracién de las células de la cresta neural
a través del embrién. El 4cido hialurénico, por su
capacidad hidréfila, favorece el desplazamiento de
las células al ampliar los espacios intercelulares.
Cuando las células alcanzan su destino se produce
un incremento en la produccién de hialuronidasa
que detiene la actividad del 4cido hialurénico faci-
litando de nuevo la cohesién celular. El sistema ner-
vioso, que es uno de los primeros sistemas en for-
marse, figura entre los dltimos en completar su
desarrollo, lo que nos indica su gran nivel de com-
plejidad.

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

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

1. La capa interna llamada zona ependimaria en
relacién con la luz del conducto neural, estd cons-
tituida por células cilindricas, que dardn origen a los
espongioblastos a partir de los cuales se diferencia-
ran las células ependimarias (que permanecen en el
sitio de origen). Los espongioblastos emigran hacia
la periferia produciendo las células de la neuroglia.
La microglia tiene su origen en las células mesen-
quimdticas que llegan a través de los vasos.

2. La capa media 0 zona de manto, es muy rica
en células. Estas células se diferencian en neuro-
blastos que, a su vez, dan origen a las células ner-
viosas 0 neuronas, que constituyen la sustancia gris.

3. La capa periférica o zona marginal s6lo posee
las prolongaciones citoplasmaticas de las células del
manto y dan origen a la sustancia blanca.

Las poblaciones celulares neuroectodérmicas que
forman la pared del tubo neural y que constituyen
las tres capas descritas pueden a su vez subdividirse
atendiendo a criterios histodindmicos relaciondndose
con las distintas fases del ciclo celular; en un com-
partimento de proliferacién, y en un compartimento
de diferenciacién y emigracién celular. La extensién
de la capa de proliferacién y diferenciacién varfan a
lo largo del desarrollo. En un principio el tubo neu-
ral sélo posee la capa de proliferacién; mas tarde se
afiade la de diferenciacién. Al final del primer afio
de vida desaparece la capa de proliferacién y sélo
existe la de diferenciacién.

El recién nacido presenta la dotacién maxima de
neuronas que poseerd durante toda la vida, poste-
riormente no hay diferenciacién de nuevas neuro-
nas. Las células de la neuroglia en cambio conti-
ndan proliferando, como as{ también aumenta el
namero de conexiones interneuronales. En lo que
respecta a las fibras nerviosas el proceso de mieli-
nizacién es muy lento, comienza alrededor del
cuarto mes y se prolonga hasta los dos afios de edad.

Debemos destacar que durante la vida prenatal,
la regiéon bucomaxilofacial es la primera del orga-
nismo que experimenta la maduracién del sistema
neuromuscular, ya que la boca tiene relacién con di-
versos reflejos vitales, que deben haberse comple-
tado al nacer como la respiracién, la succién y la
deglucién. Todos estos reflejos se desarrollan de
forma progresiva entre las 14 y 32 semanas de vida

| intrauterina, Existe, por lo tanto, una intima rela-
'ﬁ?cic’m de efecto de la funcién neuromuscular sobre
4t el normal crecimiento y desarrollo facial.
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1.1.2. Formacién de los ojos y oidos

Al inicio de la cuarta semana comienza el desa-
rrollo de los esbozos de los ojos y de los oidos. Los
ojos se forman en las paredes laterales de la regién
cefdlica del tubo neural (prosencéfalo). A dicho ni-
vel se forman las vesiculas 6pticas que se comuni-
can con la luz del tubo neural mediante los pe-
diculos dpticos. Las vesiculas se originaran por
induccién del mesénquima adyacente al cerebro en
desarrollo a través de distintos mediadores quimi-
cos. Se ha comprobado recientemente que el PAX 6
es un gen maestro para el desarrollo del ojo. Este
gen produce un factor de transcripcién que se ex-
presa en el reborde neural anterior de la placa neu-
ral. Estas vesiculas sufren una invaginacién que da
lugar a una estructura en forma de copa con pare-
des dobles: denominada ctipula éptica. Simultdnea-
mente la vesicula ptica ejerce una accién inductora
sobre el ectodermo que la recubre y forma a su vez
otra vesicula llamada vesicula del cristalino. Avan-
zando el desarrollo, el antes citado gen PAX 6 se ex-
presa en la ctipula dptica y en el ectodermo super-
ficial suprayacente que formard el cristalino. De
modo que, una vez que ocurre la induccién de la
vesicula cristaliniana la proteina BMP7 miembro de
la familia del gen del factor de crecimiento TGF-B,
es necesaria para mantener el desarrollo del ojo. El
epitelio de la comea procede del ectodermo que re-
viste la cabeza del embrién; las estructuras restan-
tes derivan del mesénquima vecino. El origen de los
distintos componentes oculares se esquematiza en
el cuadro 1.

La formacién de los ofdos comienza cuando apa-
rece a cada lado del cerebro en desarrollo, una placa
engrosada de ectodermo superficial llamadas placo-
das 6ticas o auditivas, que luego se invaginan y dan
lugar a las vesiculas 6ticas o auditivas de donde de-
riva el oido intemo. Concretamente, cada vesicula
se divide en dos porciones, una ventral que da ori-
gen al siculo y conducto coclear y una dorsal a par-

Cuadro 1.

Cupula 6ptica
Cristalino

Epitelio anterior de la cérnea, conjuntiva, glandulas lacrimales, parpados

tir de la cual se forman utriculo, conductos semi-
circulares y conducto endolinfatico. Estructuras to-
das ellas que forman lo que se denomina laberinto
membranoso. Miembros de la familia del gen Dix
(DIx1-3 y DIx5-7) son necesarios en el desarrollo del
ofdo interno.

Poco después empieza a formarse el oido externo
y el oido medio a expensas de las bolsas faringeas y
arcos branquiales, cuyo desarrollo veremos mas ade-
lante. Del cartilago de Meckel del primer arco se
forma el martillo y el yunque y del cartflago del se-
gundo arco el estribo, que son los huesos del oido
medio. De la primera bolsa faringea (endodermo) de-
riva la cavidad timpénica. La porcién distal de esta
bolsa, llamada receso tubotimpdnico se ensancha y
dara origen a la cavidad timpdnica primitiva, mien-
tras que su porcién proximal permanece estrechada
dando lugar a la trompa de Eustaquio, por medio
de la cual comunicard la caja del timpano (oido me-
dio) con la cavidad faringea. Por su parte, a partir
de la porcién dorsal de la primera hendidura farin-
gea se desarrolla el conducto auditivo externo.

Las orejas se desarrollan a partir de las eminen-
cias auriculares (seis proliferaciones mesenquimati-
cas situadas en los extremos dorsales de los arcos
faringeos primero y segundo). Fstas eminencias se
ubican en la parte més alta de la futura regién del
cuello y posteriormente al formarse el maxilar su-
perior asciende hasta el nivel de los ojos.

Se ha formado asi la porcién neurocraneana de
la cabeza. Al mismo tiempo se han diferenciado las
estructuras primarias que formardn la porcién vis-
ceral, que se desarrollan alrededor de la depresién
de estomodeo destinada a convertirse en la cavidad
bucal.

1.2. Porcién visceral

En la porcién visceral describiremos: 1) la for-
macién de los arcos branquiales y sus derivados, es-

Retina Tallo éptico:

nervio optico

Neuroectodermo  Vesicula éptica
Desarrollo Ectodermo Vesicula
de los ojos superficial del cristalino
Mesodermo

Vasos sangumeos misculos oculares, esclerética, coro1des cuerpo vitreo
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tructuras que juegan un papel fundamental en el de-
sarrollo de toda la regién del macizo facial; 2) la for-
macién de la nariz y fosas nasales, y 3) la formacién
del macizo facial en su conjunto. En un apartado
diferente estudiaremos de forma pormenorizada, la
formacién de la cavidad bucal propiamente dicha,
por su significacién para el profesional odontélogo.

1.2.1. Formacién de los arcos branquiales
y sus derivados

La faringe embrionaria tiene su origen en la por-
cién mds anterior del intestino cefdlico (intestino an-
terior primitivo) y se presenta comprimida en sen-
tido dorsoventral. De las paredes laterales y del piso
de la faringe, al principio de la cuarta semana se de-
sarrollan los arcos branquiales o faringeos; surgen
por proliferacién del mesénquima el cual se con-

densa formando barras en direccién dorsoventral
(fig. 1.

Los arcos branquiales son seis, pero mientras el
quinto tienes un escaso desarrollo, el sexto en la
especie humana no se desarrolla. Los arcos no apa-
recen en forma simultdnea, los primeros son los
mds craneales. De igual modo los arcos méas crane-
ales primero y segundo se desarrollan mds que los
otros.

Histolégicamente los arcos estan constituidos por
un nucleo mesenquimatoso que contiene: una ba-
mra cartilaginosa, un elemento muscular, una arteria
(arcoadrtica) y un nervio craneal especifico. Ademas
forma parte de él, una masa de células ectomesen-
quimaticas provenientes de la cresta neural (fig. 2).
Los arcos estan cubiertos o revestidos por fuera por
ectodermo y por dentro por endodermo.

Arcos
branquiales

Hendiduras o
surcos branquiales

Ectodermo

Figura 1. Arcos branquiales
de un embrion a comienzos
de la quinta semana.
A. Vista supetficial del em-
brién. B. Corte  sagital.
C. Composicidn de los arcos

X par
(rama laringea
superior)

Membrana
bucofaringea
en degeneracion

Region faringea de un embrién
al comienzo de la quinta semana

Cartilago lac-

Arcos branquiales: I-lI-Il-IV-V
de Meckel .
Endodermo  Surcos branquiales: 5 1-2-3-4
Mesénquima Bolsas faringeas o sacos: F 1-2-3-4
Cartflago
de Reichert

Cada arco faringeo (izquierdo y derecho) tiene:

1 Nervio craneal especifico

1 Arteria especifica (arco adrtico),

1 Nucleo de mesénguima.

1 Masa de células ectomesenquimaticas que
rodea al nticleo de mesénquima.

branquiales. .
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Placoda
olfatoria

ler. arco

=]
Arcos 2% arco

branquiales
3er. arco

4° arco

P. dptica

Corazén

P. otica

Somitos

Figura 2. Migracién de las cé-
lulas de las crestas neurales en
las regiones cefdlica y cervical

Entre uno y otro arco branquial, e] endodermo
de la faringe primitiva sufre una evaginacién y da
origen a surcos, los cuales més tarde toman la forma
de bolsas llamadas bolsas faringeas. En la superfi-
cie del embrién, el ectodermo se invagina y da lu-
gar a depresiones conocidas como surcos bran-
quiales, que se enumeran en sentido craneo-caudal
y que se ubican al mismo nivel que lo hacen las
bolsas faringeas en la superficie de la faringe pri-
mitiva.

El primer surco y la primera bolsa contribuyen
a formar el conducto auditivo externo. El segundo,
tercero y cuarto surcos normalmente se obliteran
aungue a veces persisten a manera de un seno cer-
vical. La segunda bolsa faringea origina la amigdala
palatina, mientras que la tercera y cuarta bolsas con-
forman las glandulas paratiroides y el timo. Recien-
temente se ha postulado un origen ectodérmico para
las glandulas paratiroides, sefialandose que deriva-
rian de la superficie engrosada (placoda ectodér-
mica) de los surcos branquiales tercero y cuarto
(fig. 3). Por la superficie externa del embrién el pri-
mer arco da origen a dos salientes: a) el proceso
mandibular, mas voluminoso, que contiene el car-
tilago de Meckel, y b) el proceso maxilar, mas pe-
quefo. Ambos procesos contribuyen a la formacién
del maxilar inferior y superior respectivamente. El
segundo arco o arco hioideo da lugar a la formacién
del hueso hioides y a las regiones adyacentes del
cuello.

(embridn de 25 dias).

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 investigacién embriolégica,
se postula que las células de las crestas neurales
emigran hacia el mesodermo de los arcos branquia-
les dando origen a componentes esqueléticos, 6seos
y cartilaginosos. Algunos de estos cartilagos forman
estructuras a veces temporarias, tales como el carti-
lago de Meckel. Este nicleo de cartilago se halla ubi-
cado en forma tal que mas tarde, serd el guia o cen-
tro del mecanismo de osificacién del cuerpo de la
mandibula que se forma a su alrededor. El cuerpo
de la mandibula se desarrolla en forma indepen-
diente a partir del tejido conectivo embrionario que
rodea al cartilago de Meckel. La mayor parte de este
cartilago desaparece, sélo parte de él da origen a los
huesos del oido medio (fig. 4).

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

El mesénquima originado de las células de las
crestas neurales se denomina ectomesénquima.

P B AR e
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Trompa de Eustaquio |

‘ Primer surco branquial
y caja del impano

‘ Mesodermo branquial
Amigdala palatina ‘

‘ Conducto
tirogloso ‘
Paratiroides inferior

Timo ‘

Paratiroides superior ‘

Cuerpo ultimobranquial ‘

‘ Esbozo
‘ laringotraqueal

Figura 3. Derivados de las bol- ‘
sas o sacos faringeos.

Esofago ‘

Arcos branquiales  Estructuras denvadas

Procesos maxilares: Maxilar superior
Procesos mandibulares: Maxilar inferior

2 Porcién dorsal: martillo y yunque (huesos del oido medio)
Porcién intermedia: ligamento esfeno-mandibular

Porcién ventral: guia la osificacion del maxilar inferior (intramembranosa)

Cartilago de Meckel
(tres porciones)

Estribo (ofdo medio)
2° Huesos Apdfisis estiloides. Ligamento estilohioideo
Hueso hioides (a partir del cartilago de Reichert)

3f Cuerno mayor del hioides y parte inferior del cuerpo del hioides
Tiroides
Cricoides
4° 50y 6° Cartilagos laringeos Aritenoides
Corniculado
Cuneiforme

NERVIOS MUSCULOS

Masticadores, milohioideo, vientre anterior del digastrico,

i figarintes W R tensor del paladar
50 Facial, VII par Mﬁsculos de 1a_ expresié.n/fac-ial, estilohioideo,
vientre posterior del digastrico
39 Glosotfaringeo, IX par Faringeo superior, estilofaringeo
Vi
4° 5°y 6° ago, X par Faringeo, laringeo

(rama laringea)
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Cartilago Siti
tio
de Meckel | gido interno
en desarrollo

Cartilago
de Reichert

Maxilar Martillo

inferior

>__

Yungue

d/ Estribo
Apofisis
,‘ estiloides
,’L"— Ligamento
Sitio que estilohiodeo
?CUpiba Asta mayor
el cartilago .
de Meckgel Astacrr;enor Cartilago tiroides
erpo q .
del hioides i Cartilago cricoides
B
REFERENCIAS:

Cartilago del 1er. arco
Cartilago del 2° arco

Cartilago del 3er. arco

DEEER

Cartilago del 4° arco

Figura

4. A. Vista lateral de la region anterior de un embrién de cuatro semands. se observa la ubicacién de los cartilagos de

los arcos branquidles. B. Vista lateral izquierda de un feto de 24 semanas; se sefialan los derivados de los cartilagos de los arcos '
branquiales. El maxilar inferior estd formado por osificacién intramembranosa alrededor del cartilago de Meckel. Este cartilago
acttia como molde o guia, pero no contribuye directamente d la formacion del maxilar (osificacién yuxtaparacondral).

La extensa migracién celular hace que las po-
blaciones celulares establezcan nuevas relaciones y
conduzcan a interacciones por induccién, las cua-
les producen a su vez otros tipos celulares cada vez
mias diferenciados. Recientemente se ha compro-
bado que el patrén de organizacién y diferenciacion
de los arcos branquiales parece estar regulado por
los genes HOX. Estos genes establecen el modelo o
codigo arco faringeo a través de las células de la
cresta neural que alcanzan esa region desde el ce-
rebro posterior.

Los musculos que se desarrollan en un arco son
concomitantes a los huesos que se forman en ese
arco e inervados por el nervio craneal existente en
el mismo arco.

1.2.2. Formacién de la nariz y fosas nasales

Al finalizar la cuarta semana cuando son mas vi-
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 proliferacion

del ectodermo supetficial debido a la influencia in- |
ductora de la porcién ventral del cerebro anterior, y
adoptan luego el aspecto de herraduras (fig. 5).

Las placodas histolégicamente estan constituidas
por un aumento localizado del tejido epitelial, inti-
mamente relacionado a terminaciones nerviosas sen-
soriales y estdn separadas del tejido nervioso por una |
delgada ldmina de mesénquima.

~—Linea media

Figura 5. Formacion de las placas olfatorias. Vista lateral de
un embrién de 25 dias. 1. PrNL. 2. PrNm. 3. PrEN.
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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, Cy 7).

Se da el nombre de proceso nasal lateral (PrNL)
a la porcién externa del borde de la fosa y de pro-
ceso nasal medio (PrNm) a la porcién interna del
mismo. Los procesos nasales medios se unen entre
si, y hacia arriba se contintian con el resto del pro-
ceso frontal, para constituir el proceso frontonasal
que dard origen a la frente y al dorso y punta de la
nariz. Los procesos nasales laterales en cambio al fu-
sionarse con los procesos maxilares formaran el ala
de la nariz.

Cada elevacién nasal estd separada de los proce-
sos maxilares por una hendidura, es el surco naso-
lagrimal que més tarde formar4 el conducto nasola-
grimal. Debe recordarse que en esta etapa los ojos
se encuentran lateralizados y casi al mismo nivel.

El rasgo més sobresaliente que marca el comienzo
del desarrollo de la cara es la formacién en el fu-
turo plano del rostro de las placodas olfatorias.

Entre la sexta y séptima semana los procesos na-
sales medios y laterales establecen contacto entre sf,
por debajo de la fosa olfatoria en desarrollo. 1.a sol-
dadura o fusién de los tres procesos: lateronasal, me-
dionasal y maxilar forma un reborde considerable de
tejido en la base de la fosa olfatoria que luego se
desarrolla hacia abajo y hacia adelante. Los contor-
nos de la nariz, aunque desproporcionada en tama-
fo, tenen ya la forma basica (figs. 8 A, B, Cy 9).

Mientras ocurren estos cambios se advierte que
en el primer arco branquial, estructura principal para
la formacién del resto de la cara y boca, se subdi-
vide en dos porciones llamadas proceso maxilar
(PrMx) y mandibular (PrMd) (fig. 10).

1.2.3. Formacién del macizo facial

En la formacién del macizo facial (cara) partici-
pan cinco procesos ubicados alrededor de una de-
presién central o estomodeo. Los procesos pares
corresponden a las prominencias o mamelones ma-
xilares y mandibulares respectivamente (derivadas
del primer arco branquial) y el proceso impar es el
frontonasal medio. Para algunos autores la cara de-
riva de siete procesos, ya que incluyen ademds, los
dos procesos nasales laterales (fig. 11).

Para constituir el macizo facial los procesos se
fusionan entre si. La fusién de los diferentes pro-
cesos puede realizarse a través de dos mecanismos:
la fusién aparente o consolidacién remodeladora y
la fusién real o mesodermizacién.

a) La fusién aparente es consecuencia de que
los procesos 0 mamelones faciales crecen de modo
desigual. Los surcos existentes no son tales, sino
que representan 4reas de menor crecimiento con res-
pecto a las estructuras vecinas. Cuando las 4reas de-
primidas crecen y alcanzan el mismo nivel que sus
bordes (nivelacién) se dice que existe una consoli-
dacién remodeladora o fusién aparente (p. ej., fu-
sién de los procesos nasales internos) (fig. 12).

b) La fusién real o mesodermizacién, consiste
en la unién a través del mesénquima de procesos o
mamelones que se han desarrollado previamente de

Prosencéfalo

Placoda
olfatoria

Eminencia
cardiaca

ESTOMODEQ

A

o)~ (o)
Sl

B

Prominencia
frontal
Fosa
olfatoria

&

ESTOMODEQ

Eminencia
auricular

C

Figura 6. Region de la cabeza a las cuatro semanas con los distintos procesos que la configuran.
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Figura 7. Aspecto de la cara vista de frente. A. Embrion de cinco semanas. B. Embridn de seis semanas. Los procesos nasales
se separan gradualmente del proceso maxilar por medio de surcos profundos. C. Micrografia electrénica de barrido de un em-
brién de raton en periodo similar al de B. (Reproducido con permiso de Langman’s Medical Embriology © 1995 Williams &

Wilkins, Baltimore.)

forma independiente. Para que sea posible los epi-
telios se enfrentan primero, luego se desintegran y
finalmente el mesénquima de un mamelén se funde
con el otro. Simultdneamente se produce la reepi-
telizaciéon superficial quedando as{ constituido un
Gnico mamelén (p. ej., fusiéon del paladar secunda-
rio) (fig. 13).

A continuacién se describen las etapas que si-
guen los procesos involucrados y sus movimientos
o desplazamientos, para determinar la configuracién
de la cara:

1. El proceso maxilar crece y se dirige hacia
arriba y hacia adelante extendiéndose por debajo de

la regién del ojo y, por encima de la cavidad bucal
primitiva.

2. El proceso mandibular, en cambio, progresa
hacia la linea media por debajo del estomodeo para
fusionarse con el del lado opuesto y formar la man-
dibula y el labio inferior. El 1* arco también da ori-
gen a los tejidos blandos asociados a la cavidad bu-
cal. El nervio especifico de la regién es el V par. El
cartflago de Meckel guiard la osificacién del cuerpo
de maxilar inferior, pero no participar4 en forma di-
recta, como ocurre en los mecanismos de osifica-
cién endocondral.

3. Los procesos mandibulares con los maxilares
se fusionan lateralmente en la regién superficial para
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Figura 9. Vistas frontales de la cara. A. Embridn de siete semangs. Los procesos maxilares se han fusionade con los procesos
nasales medios. B. Embrion de diez semanas. C. Micrografia electrénica de barrido de un embrin de ratdn en periodo similar




CapiTur0 3: EMBRIOLOGIA ESPECIAL BUCOMAXILOFACIAL 57
= — =5 = ——a——"r———=- s |

Pr Mx
Pr Md

Arribay
} adelante

3 Hacia la

linea media

e -

C
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Figura 11. Formacién de la cara (feto de catorce semands).

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

4. Como resultado de un crecimiento mayor de
las partes laterales con respecto a la regién 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 la nariz.

El ala de la nariz se forma por fusién de los pro-
cesos nasales laterales con los maxilares, separados
al comienzo por el surco nasolagrimal, que al fu-
sionarse se tuneliza dando lugar al ‘conducto naso-
lagrimal.

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

Procesos nasales

éngquima
en proliferaciéon
Nivelacién del epitelio

% e
= "'*“f‘-h d RET
Crecimiento

del mesénquima

Figura 12. Consolidacion remodeladora. fusion aparente.

lante facilitando la visién binocular y la frente crece
por expansién del frontal.

5. Los procesos nasomedianos (PrNm) se unen
por fusién «aparente» y forman la porcién media del
labio superior llamada (filtrum), las zonas laterales
del labio superior se forman por la fusién de los pro-
cesos nasales medios con los procesos maxilares res-
pectivos.

Procesos palatinos Epitelio
laterales

g B L
5 . TR
¥ - i -

.. ¥ Membrana

< a4 basal

Epitelios
en contacto,
pero sin fusién

Desintegracion
de los epitelios y unién de
los mesénguimas enfrentados

Figura 13. Mesodermizacidn. fusion real.
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Fn el cuadro 4 se esquematiza la evolucién de
los procesos faciales.

3. CAVIDAD BUCAL: FORMACION
DEL TECHO Y PISO DE BOCA

A continuacién estudiaremos sucesivamente las
distintas estructuras que configuran la cavidad bucal.

Se ha descrito que al finalizar la tercera semana
el embrién trilaminar se pliega. Como consecuencia
de este plegamiento embrionario se forma una de-
presién llamada estomodeo o cavidad bucal primi-
tiva. Fsta cavidad estd limitada por delante por el
proceso frontal en desarrollo (proceso impar y me-
dio levantado por el prosencéfalo), por detrds y ha-
cia abajo por la eminencia cardfaca, lateralmente por
los arcos branquiales y en el fondo estd separada de
la faringe por la membrana bucofaringea. l.a mem-
brana es bilaminar y estd constituida por dos capas
de células, una de origen ectodérmico y otra endo-
dérmico respectivamente (ver capitulo «Embriologia
General»).

El revestimiento del estomodeo es de naturaleza
ectodérmica. A nivel del techo se origina una inva-
ginacién, es una bolsa adicional derivada del esto-
modeo llamada bolsa de Rathke, que formara el 16-
bulo anterior de la hipéfisis (glandula de secrecion
interna).

La comunicacién entre la cavidad bucal primi-
tiva y la faringe se establece al finalizar la cuarta se-
mana al romperse la membrana bucofaringea. Las
estructuras que rodean al estomodeo crecen y se
agrandan rapidamente.

S6lo dos semanas después de este aconteci-
miento, cuando el embrién tiene alrededor de seis
semanas, se produce la diferenciacién de la ldmina
dental o (listén dentario), primer signo del desa-
rrollo de los 6érganos dentarios u odontogénesis.

La boca primitiva es superficial, la profundidad
resulta del crecimiento hacia delante de las estruc-

A0 DIIC1d (e 10s procesd

Procesos Derivados partes blandas:

turas que la rodean. Se encuentra tapizada por un
epitelio biestratificado constituido por una capa pro-
funda de células altas y otra superior de células apla-
nadas. Al tercer mes en el epitelio de la mucosa bu-
cal aparece un estrato medio de células poliédricas
entre la basal y la superficial. El ntmero de hileras
celulares de este epitelio plano estratificado va
aumentando en relacién directa con la edad gesta-
cional, hasta alcanzar en general un nimero de ocho
o nueve estratos celulares 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 caracterizan.

Hemos observado que las células superficiales
planas de la mucosa bucal del feto a término, en el
4rea correspondiente al paladar duro, presentan sig-
nos de paraqueratinizacion lo que nos sugiere de la
existencia de un patrén genético previo y no, como
resultado de una adaptacién funcional regional.

2.1. Formacién del paladar

El paladar primario se desarrolla entre la quinta
y sexta semanas, mientras que el secundario se
forma, como describiremos después, entre la sép-
tima y octava semanas a expensas de la cara interna
de los procesos maxilares. La fusion de ambos pa-
ladares tiene lugar entre la 10° u 11% semanas de
desarrollo (figs. 14AyB,15AyB, 16AyBy 17).

En relacién con la formacién del paladar prima-
rio los procesos nasales medios (PrNm) se unen no
s6lo en superficie, sino también en profundidad y
surge asf una estructura embrionaria especial el seg-
mento intermaxilar o premaxilar. Dicho segmento
estd constituido por tres estructuras:

1. Componente labial: que forma la parte me-
dia o filtrum del labio superior.

2. Componente maxilar: que comprende la zona
anterior del maxilar que contiene a su vez a los cua-

Derivados dseos

Nasales medios

Nasales externos Alas de la nariz

Maxilar superior

Maxilar inferior

Filtrum labial superior y frenillo tecto labial

Parte lateral del labio y carrillo (porci.é;l superior.).

Labio inferior mentén y carrillo porcién inferior

Reborde alveolar y premaxilar

Aposifis ascendente maxilar superior

Maxilar superior malar palatino

E Mandl'bula_
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Segmento premaxilar
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Ojo

A
Tabigue nasal
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Futuras cavidades
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(atin comunicadas
con la cavidad bucal)
B

Figura 14. A. Desarrollo inicial del paladar, vista ventral.
B. Desarrollo del paladar, corte frontal de la region bucona-
sal. Las flechas A y B indican el sentido del movimiento de los
Pr PL (procesos palatinos laterales). (Modificado de Avery).
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rimario g ; .,
PIELE Comienza la fusién

del paladar primario
con Pr PL

Camara nasal

B

Figura 15. A. Desarrollo avanzado del paladar, vista ventral.
B. Corte frontal de la region buconasal, con los Pr PL en posi-
cién horizontal.
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nasal
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Labio :
inferior
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|
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Figura 16. A. Paladar definitivo. B. Cabeza de feto con las
estructuras buconasales definitivas, corte sagital.

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

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

El segmento intermaxilar se continda en direc-
cién 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 atin mas en el mesénquima cef4-
lico, y su extremidad caudal se une al techo de la
boca primitiva de la que est4 separada por una mem-
brana buconasal de origen exclusivamente ectodér-
mico. A la sexta semana se perfora y se establece el
contacto entre las cavidades nasal y bucal. El orifi-
cio se llama coana primitiva, y estd situada por de-
tras del paladar primario.

M4s tarde esta abertura se ubica en la faringe,
cuando se forma el techo definitivo de la cavidad
bucal, que separa la cavidad bucal de la nasal.
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Figura 17. A. Corte frontal de
la cabeza de un embrién de seis
semanas y media. Las crestas
palatinas estdn situadas en po-
sicion vertical a cada lado de la
lengua. B. Vista ventral de las
crestas palatinas después de la
extirpacién del maxilar inferior
y de la lengua. Obsérvense las
hendiduras entre el paladar
primario triangular y las cres- A
tas palatinas, que todavia con-
servan su posicidn vertical. C.
Micrografia electrénica de ba-
1rido de un embridn de ratén
en periodo similar al de A.
D. Crestas palatinas en periodo
algo mds avanzado que las de
B. Las crestas se han elevado,
pero estdn muy separadas. El
paladar primario se ha fusiona-
do con las crestas palatinas se-
cundarias. (Reproducido con
permiso de Langman’s Medical
Embriology © 1995 Williams
& Wilkins, Baltimore.)

Tabigue nasal

En relacién con el desarrollo del paladar secun-
dario, y mientras tienen lugar los mecanismos de
formacién del macizo facial, de la cara interna 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-
latinos laterales o crestas (Pr Pl). Estos crecen ha-
cia la linea media para unirse mds adelante entre si
y formar el paladar secundario.

El desarrollo y el crecimiento de los Pr palatinos
inicialmente no se hace en forma horizontal sino
oblicuamente, ubiciandose primero a cada lado de
la lengua, debido a que este 6rgano se encuentra en
plena formacién y proliferacién actuando como un
obstaculo (figs. 18 y 19).

Al 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 direccién diri-
giéndose hacia arriba, luego se horizontalizan, lo que
facilita el contacto entre sf, dando origen a una fu-
sién real de ambos procesos. De esta forma se cons-
tituye el paladar secundario (figs. 20, 21 y 22).

El mecanismo de palatogénesis que produce la
elevacién de las crestas palatinas es muy complejo
y aun no estd bien dilucidado; se postula que en el
sector anterior se producirfan movimientos de rota-

Cavidad nasal

Paladar primario

Tabigue nasal

cién, mientras que la regién posterior se formaria
mediante una remodelacién en el que intervendrian
elementos contractiles. Asimismo se han propuesto
transformaciones bioquimicas en la matriz del tejido
conectivo de los procesos o mamelones, variaciones
en su vascularizacién, incremento en la turgencia del
tejido, elevado indice mitético y movimientos mus-
culares asociados.

Los mecanismos de elevacién, horizontalizacién
y fusién posterior, involucran una serie de movi-
mientos (descenso y ascenso), modificaciones es-
tructurales, crecimiento y fusién posterior. El interés
y la importancia de las numerosas investigaciones,
reside en que una falla a nivel de alguno de los
mecanismos intervinientes en la palatogénesis, con-
lleva a una malformacién conocida como fisura
palatina,

Para que se produzca la fusién de las laminas pa-
latinas laterales, el epitelio de los bordes experi-
menta modificaciones, tales como pérdida de célu-
las y produccién de glicoproteinas extracelulares que
favorecen la adherencia de los bordes de las crestas
entre si y con el borde inferior del tabique nasal.
Parte de los epitelios se desintegran y son reempla-
zados por mesénquima. A veces pueden quedar in-
cluidos restos de células epiteliales a lo largo de la
linea de fusién, originando posteriormente quistes.
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Tabique nasal

Procesos palatinos

Lengua K :

Cartilago de Meckel /

Figura 18, Corte frontal de un embrién. Se observa la lengua en-
tre los procesos palatinos. (Cortesia del Dr. J. D. Garcia.)

Al estudiar histoquimicamente cortes frontales oblicua descendente ofrecen el aspecto de un reloj
seriados de la porcién visceral de embriones huma- de arena en su extremo terminal libre, debido a un
nos de diferentes edades, hemos observado las si- engrosamiento epitelial. La integridad de los epite-
guientes modificaciones estructurales: a las ocho se- lios depende de su nutricién, por lo que la pérdida
manas los Pr palatinos laterales de localizacién de dicha porcién distal de los Pr Pl serfa debido a

Tabique nasal

Procesos palatinos oblicuos

Lengua

Figura 19. Corte frontal de un
embrion de ocho semanas. Se
observa el paladar secundario
en desarrollo. Los procesos pa-
latinos laterales estdn dispues-
tos en forma oblicua. ATO.
! x 100,
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Tabique nasal

Cavidad nasal

Procesos palatinos

horizontales

Lengua

Figura 20. Corte frontal de un embrién de nueve semanas. Se observan los procesos palatinos laterales en posicién horizontal y

sin fusionar. HE, x 100.

Figura 21. Corte frontal. Se observa fusidn de los procesos pa-
latinos. (Cortesia del Dr. J. D. Garcia.)

mecanismos de involucién o apoptosis celular. La
pérdida de las porciones terminales de los procesos
palatinos favoreceria la horizontalizacién posterior.

A las nueve semanas ambos procesos palatinos
aparecen en disposicién horizontal, muy préximos,
pero no unidos. Los epitelios enfrentados presentan
un aspecto atréfico probablemente debido a la com-
presién, Las membranas basales pierden su conti-
nuidad (se detecta con la técnica de PAS) y se iden-
tifica material PAS positivo y alcianéfilo en el
mesénquima préximo a los extremos libres de los
procesos. En esta region se evidencian, ademds, acud-
mulos de células ectomesenquimdticas y fibro-
blastos.

Algunos autores han identificado abundantes gli-
cosaminoglicanos a nivel del mesénquima de los
procesos enfrentados, lo que ha sido corroborado
con S* (is6topos radioactivos marcados). Los GAGS
tienen la particularidad de atrapar moléculas de
agua, lo que produce una turgencia del tejido que
favorece el enfrentamiento de los procesos palatinos.

Para otros autores, el 6rgano lingual juega un rol
esencial en el mecanismo de horizontalizacién. El
maxilar inferior al crecer rdpidamente, ejerce trac-
cién sobre los musculos linguales provocando su
descenso. Se produce entonces un cambio brusco
de presién entre la cavidad buco-nasal y el medio
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Figura 22. Corte frontal de un embrién. Los procesos palati-
nos laterales estdn fusionados entre si y con el tabique nasal.
(Cortesia del Dr. J. D. Garcia.)

externo. La cavidad bucal de tipo virtual se trans-
forma en real por la entrada de liquido amniético,
que al presionar sobre las crestas palatinas las eleva,
haciendo que adopten una disposicién horizontal.
Posteriormente tiene lugar la fusién real o mesoder-
mizacién. Previo a la fusién se producen cambios
quimicos y tisulares, que conducen a la desintegra-
cién de los epitelios enfrentados.

Al ME se ha observado que las células de los epi-
telios enfrentados presentan una condensacién pe-
riférica de los citoplasmas y una marginacién de la
cromatina en los nicleos. La presencia de nucleos
fragmentados durante el proceso de fusién indica
degeneracién celular, mostrando las células epitelia-
les un aspecto semejante a los macréfagos. Por ello,
se ha sugerido que dichas células tendrfan capaci-
dad de autofagia o bien que su desintegracién es-
taria relacionada con procesos de apoptosis.

Por otra parte, empleando métodos inmunocito-
quimicos para detectar coldgeno tipo I, se han iden-

tificados abundantes fibras coldgenas, en las crestas
palatinas, por lo que se infiere que estos participa-
rfan de algin modo en el proceso de elevacién. Asi-
mismo se ha visto experimentalmente, que el me-
sénquima de las crestas produce factores de
crecimiento, que controlan la sintesis de coldgeno
tipo 1V, componente esencial de la membrana basal,
necesario para guiar el proceso de reepitelizacién.
También se ha propuesto que las células mesenqui-
madricas jugarfan un rol importante en la elevacién
intrinseca de las crestas. Pues se ha demostrado que
la sintesis proteica alcanza su pico méximo durante
la pre-elevacién y estd disminuida en los casos de
hendidura palatina. Estos estudios se han realizado
determinando la actividad celular mediante la iden-
tificacién y recuento de los NORs (regiones de or-
ganizacién nucleolar).

A la 10° semana el paladar secundario se fusiona
con el paladar primario (de forma triangular con el
vértice dirigido hacia atras). Como vestigio de esta
unioén entre ambos paladares queda el agujero in-
cisivo o palatino anterior. El rafe palatino resulta
de la unién de los Pr Pl entre si. Hacia arriba se
unen con el tabique nasal, de esta manera se forma
el techo definitivo de la cavidad bucal y, por ende,
el piso de las fosas nasales. Al unirse los procesos
palatinos con el tabique nasal se separa la fosa na-
sal derecha de la izquierda. Previamente en las pa-
redes laterales de las fosas nasales se forman replie-
gues que constituirdn los cornetes superior, medio
e inferior. De esta forma, la cavidad bucal y las ca-
maras nasales quedan separadas entre si, esto per-
mitird después del nacimiento respirar y comer en
forma simultdnea.

En los fetos de 12 semanas las crestas estdn ya
fusionadas entre s{ y con el tabique nasal. Dentro
del tejido conectivo en diferenciacién se evidencian
trabéculas 6seas y la presencia de esbozos glandu-
lares (futuras glandulas palatinas) en la proximidad
de la linea media.

2.2. Formacién de la lengua

El érgano lingual se desarrolla a partir del pri-
mero, segundo, tercer y cuarto arco branquial. A la
quinta semana por la cara interna de los arcos man-
dibulares se observan dos engrosamientos laterales
llamados protuberancias linguales laterales y entre
ellas un pequefio tubérculo impar y medio. Estos
tres abultamientos se originan del primer arco. Por
detrds del tubérculo impar hay otra elevacién media
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de mayor tamafio llamada cépula que resulta de la
union del mesénquima del segundo, tercero y parte
del cuarto arco. A ambos lados de la cépula, se pro-
duce una répida proliferacién en el tejido adyacente
al segundo, tercero y cuarto arco branquial, que dara
lugar a la raiz de la lengua. Por tltimo existe un ter-
cer abultamiento medial que deriva de la porcién
posterior del cuarto arco y que indica el desarrollo
de la epiglotis.

Anatémicamente el cuerpo de la lengua, que se
forma a partir de las protuberancias linguales late-
rales y del tubérculo impar, estd separado de la raiz
por un surco en forma de V llamado surco termi-
nal. Este surco marca en forma aproximada la linea
entre los derivados del 1 arco y de los arcos situa-
dos detrds de él.

En la linea media entre el tubérculo impar y la
cépula se forma la glandula tiroides primitiva como
un diverticulo epitelial dentro del piso o suelo de la
faringe. Este diverticulo se separa de la mucosa que
le da origen y emigra en direccién caudal.

El punto de invaginacién 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 embriolégicamente en-
tre el tubérculo impar y la cépula, que sefala en el
adulto el limite entre el primero y segundo arco
branquial del embrién (figs. 23 Ay By 24 A y B).

Es por esto que la parte dorsal y anterior de la
lengua que deriva del primer arco esta tapizada por
epitelio ectodérmico (igual que el resto de la mu-
cosa bucal) mientras que la raiz de la lengua, situada
por detrds de la V lingual, estd revestida por epite-
lio endodérmico.

Algunos de los musculos de la lengua probable-
mente se diferencian in situ, no obstante, la mayo-
ria de ellos se organizan a partir de mioblastos que
proceden de somitos occipitales, razén por la cual
estén inervados por el nervio hipogloso mayor (XII
par). El glosofaringeo (IX par) inerva las papilas ca-
liciformes y la cuerda del timpano (VII par), los bo-
tones gustativos del resto de las papilas, situadas en
los dos tercios anteriores de la lengua. La inerva-
cién sensitiva del cuerpo de la lengua 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 evidentes a las 12 semanas. Las pa-
pilas fungiformes son las que primero se diferencian,
luego lo hacen las filiformes y, por dltimo, las pos-
teriores o caliciformes (figs. 25 y 26).

Estas papilas a las 20 semanas exhiben en la
pared, botones gustativos. El epitelio que tapiza
las papilas es de tipo plano estratificado, el nu-
mero de capas se incrementa gradualmente y alcanza
de 8 a 10 estratos celulares en el momento del na-
cimiento similar a lo que hemos observado en la
mucosa bucal. El revestimiento epitelial del 4rea
superficial experimenta una paraqueratinizacién
muy manifiesta en las papilas filiformes a las 32 se-
manas.

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

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

Proceso lingual lateral

-
ler. arco ——= Tubérculo impar
branquial

2° arco Foramen caecum
branquial (agujero ciego)
3er. arco Eminencia
branquial hipobranquial

copula

4° arco (coplly

branquial

Cuerpo de la lengua,
regién dorsal

Rafe
Papilas
caliciformes
Amigdala
lingual Agujero

ciego

Epiglotis

Figura 23. A. Desarrollo de la lengua; B. Regiones de la lengua, vista dorsal.



Figura 24. Porciones ventrales
de los arcos faringeos vistos
desde arriba, para apreciar el
desarrollo de la lengua. Los ar-
cos faringeos seleccionados se
indican con los nimeros I a 1V.
A. Alas cinco semanas (apro-
ximadamente 6 mm.). B. A los
cinco meses. Obsérvese el agu-
jero ciego, el sitio de origen del
primordio tiroideo. Cy D. Mi-
crografias electrénicas de ba-
rrido de etapas similares del
desarrollo de la lengua en em-
briones humanos. El sitio del
agujero ciego estd marcado por
una depresion (puntas de fle-
chas). (Reproducido con per-
miso de Langman’s Medical
Embriology © 1995 Williams
& Wilkins, Baltimore.)
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Lamina dental
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—— Tejido 6seo en formacién

| Glandula sublingual en desarrollo

Cartflago de Meckel

Figura 25. Corte frontal de un embridn en el cual se destaca
la lengua, el cartilago de Meckel y la gldndula sublingual
HE, x 40.
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Epitelio estratificado plano

Papila lingual en desarrollo

Corion

Figura 26. Sector de mucosa dorsal de lengua de un embrién de ocho semanas. Se observa el inicio de la formacién de las pa-

pilas linguales. Corion ectomesenquemdtico. HE, x 100.

En esta misma edad los mioblastos poseen abun-
dantes inclusiones de glucégeno. Las fibras muscu-
lares con su tipica estriacién transversal aparecen al-
rededor de las 18 a 20 semanas (fig. 27).

En general, las glandulas linguales inician su pro-
ceso de diferenciacién morfolégica y funcional apro-
ximadamente a las 20 semanas, época que coincide
en que todos los tejidos que constituyen el érgano
lingual alcanzan su méxima expresién estructural.

Se evidencia facilmente el tejido linfoide de la
amigdala lingual por detras de las papilas calicifor-
mes, ya que pertenece a la raiz o porcién faringea
de la lengua.

Una vez formado el piso o suelo de la boca a ex-
pensas principalmente de la cara interna del proceso
mandibular (que también contribuye al desarrollo
de la porcién libre o bucal del érgano lingual), la
lengua desciende, conjuntamente con el maxilar in-

Ndcleos

Células musculares
esqueléticas
(corte longitudinal)

Células musculares
esqueléticas
(corte transversal)

Figura 27. Detalle del musculo estriado embrionario del cuerpo de la lengua. Metenamina de plata. x 250. (Cortesia de la

Dra. M. E. Samar.)
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ferior, y transforma la cavidad bucal de virtual en
real a las nueve semanas. Esto facilita que los pro-
cesos palatinos laterales del paladar secundario,
como ya indicamos previamente se horizontalizen y
se fusionen entre si (figs. 20 y 21).

2.3. Formacién de los labios y mejillas

Al finalizar la sexta semana los rebordes de los
futuros maxilares superior e inferior son formacio-
nes macizas, que no muestran subdivisién en labios
y encias. La separacién del labio de su respectiva
mucosa gingival se produce por una gruesa franja
de epitelio llamada ldmina labial o ldmina vestibu-
lar, que se desarrolla préxima a la ldmina dental.
Casi simultdaneamente con ella la ldmina labial se in-
vagina en el mesénquima siguiendo el contorno de
los maxilares. La desintegracién progresiva de las cé-
lulas centrales del epitelio de esta 1dmina (por falta
de nutricién), lo divide y hace posible la aparicién
del labio. De esta manera, los labios quedan sepa-
rados de la mucosa que tapiza los rebordes alveola-
res y se forma el vestibulo bucal. En la linea media
esta separacién no es tan profunda y da lugar a la
formacién del frenillo labial.

En la formacién del labio inferior intervienen
sélo los procesos mandibulares, mientras que en el
labio superior su porcién media o filtrum 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 el filtrum participan Gnicamente en la
formacién del revestimiento superficial del labio,
mientras que su zona interna deriva de los procesos
mandibulares. El tejido muscular que da lugar al
musculo orbicular de los labios se forma del me-
sénquima del segundo arco branquial, por lo que
su inervacién depende del facial (VII par).

Sin embargo, otros investigadores postulan que
los procesos maxilares al crecer sobrepasan a los pro-
cesos nasales medios, para fusionarse en la linea me-
dia. Esta hipétesis estd sustentada en que la iner-
vacién del labio superior provendria totalmente de
la rama maxilar (V par), que a su vez inerva los pro-
cesos maxilares, en cambio el proceso frontonasal
estd inervado por la rama oftdlmica (V par).

Las mejillas se forman por la fusién lateral y
superficial de los procesos maxilares y mandibu-
lares.

Los musculos de las mejillas (carrillos) derivan
del mesénquima del II arco branquial y estdn iner-
vados por el nervio facial (VII par).

La figura 28 ofrece una visién en conjunto de
las diferentes estructuras embrionarias del macizo
bucomaxilofacial, en relacién con la semana em-
brionaria en que tuvo lugar su formacién.

3. DESARROLLO DE LOS TEJIDOS DUROS

Al finalizar el perfodo embrionario (10 a 12 se-
manas) cuando la conformacién y organizacién de
los tejidos blandos se encuentra muy avanzada co-
mienza el mecanismo de formacién y mineralizacién
de los tejidos duros.

La formacién de los huesos involucra dos pro-
cesos muy complejos que tienen lugar casi en forma
simultdnea: a) la histogénesis del tejido dseo y b) el
desarrollo del hueso como drgano por un mecanismo
de osificacion.

La histogénesis del tejido 6seo se inicia a partir
de células osteoprogenitoras, derivadas de células
mesenquimdticas, que al ser estimuladas por dis-
tintos factores, entre ellos la proteina morfogenética
6sea (BMP), se transforman en osteoblastos. Estas
células comienzan a sintetizar la matriz 6sea que
conformara las trabéculas osteoides en las que luego
se depositardn las sales minerales 6seas. El meca-
nismo de osificacién se realiza por sustitucién o re-
mocién del tejido conectivo por otro nuevo tejido,
el tejido dseo que conduce a la formacién de los
huesos.

3.1. Formacién de los huesos
Existen dos tipos de osificacién:

a) Intramembranosa: se realiza a expensas del
mesénquima. Los centros de osificacién se caracte-
rizan por poseer abundantes capilares, fibras colage-
nas y osteoblastos que elaboran sustancia osteoide,
que se dispone formando trabéculas que constitu-
yen una red tridimensional esponjosa. En los espa-
cios intertrabeculares el mesénquima se transforma
en médula ésea. El tejido mesenquimatoso circun-
dante externo a las zonas osificadas se diferencia en
periostio, estructura a partir de la cual se origina las
nuevas trabéculas. A este tejido, tejido 6seo prima-
rio no laminar, lo sustituye después del nacimiento
un tejido 6seo secundario laminar. En las zonas pe-
riféricas del hueso el tejido éseo se dispone como
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Figura 28. Diagrama que muestra de forma integral las estructuras faciales y bucales con su correspondiente origen cronoldgico.

(Modificado de Avery.)

tejido compacto formando las tablas externa e in-
terna. En la zona intermedia el tejido 6seo es de va-
riedad esponjosa y se denomina diploe o aerolar. Esta
osificacién es tipica de los huesos planos.

Ejemplos: béveda o calota craneal y Maxilar Su-
perior.

b) Endocondral o molde cartilaginoso: el molde
de cartilago hialino es el que guia la formacién 6sea
por remocién del cartilago, quien experi-
menta numerosos cambios histolégicos previos: pro-
liferacién e hipertrofia celular, calcificacién de la
matriz cartilaginosa, erosién (invasién vascular), for-
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macién de tejido osteoide y posterior minerali-
zacion.

Ejemplo: huesos de la base del craneo: condro-
craneo o rama del maxilar inferior.

El tipo de osificacién estd estrechamente rela-
cionado con la furura funcién del hueso. Asi, en las
zonas de crecimiento expuestas a tensiones, el me-
canismo de osificacién es intramembranoso. El
hueso tolera mejor la tensién pues crece sélo por
aposicién. En cambio, donde existen presiones la
osificacién es endocondral. El cartilago por ser ri-
gido y flexible soporta mejor la presion y el creci-
miento es de tipo aposicional e intersticial (ver tex-
tos de «Histologfa» para mayor informacién).

3.2. Huesos del neurocrdneo y viscerocraneo

La cabeza presenta un desarrollo muy complejo
y sus huesos tienen un origen intramembranoso o
endocondral (figs. 29 y 30). Para su estudio se di-
vide en dos regiones: el neurocrdneo y el viscero-
craneo.

£0

ETMOIDES

Ala mayor —_
- ESFENOIDES

Centros de
osificacién

|l

Agujero

occipital OCCIPITAL

\

Porcion ——=

ke L

Figura 29. Corte de la base cartilaginosa del condocrdneo
(feto de 12 semanas).

2) Fl neurocrdneo: estd constituido por la caja
6sea o calota y envuelve y protege al sistema ner-
vioso central. En el neurocrdneo se pueden consi-
derar a su vez dos porciones: 1) la béveda craneal
(calota) llamada también osteocrdneo o desmocra-
neo y 2) la base del créneo o condrocraneo, deno-

Maxilar Maxilar

Esbozo
del frontal

Escama
del temporal

Eshozo
del parietal

1.Céapsula nasal

2. Etmoides y esfenoides

3. Ala mayor del esfenoides
4, Capsula ¢tica

5. Occipital

Condrocraneo
(osificacion endocondral)

Martillo
yungue, estribo
y apdfisis estiloides

Nasal  superior inferior Hiodes ~ deltemporal
| ] | | [ 1
Osificacion Osificacion Osificacién
intramembranosa mixta endocondral
| |

Viscerocraneo (cara)

b

Figura 30. Crdneo y cara de feto de 20 semands, se indica el tipo de osificacion.
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minada asi por el mecanismo de osificacién endo-
condral.

b) El viscerocraneo: esta constituido por los
huesos de la cara en los que predomina la osifica-
cién intramembranosa.

En el cuadro 5 podemos ver los huesos que per-
tenecen a cada una de las regiones anteriormente
citadas y su tipo de osificacién. A continuacién y
por su interés odontoldgico describiremos la osifi-
cacién de ambos maxilares y la formacién del de-
nominado hueso alveolar

3.2.1. Osificacion del maxilar inferior

El maxilar inferior ofrece un mecanismo de osi-
ficacién llamado yuxtaparacondral en el que el car-
tilago de Meckel, denominado cartilago primario,
sirve como gufa o sostén pero no participa. La osi-
ficacién se efecttia en forma de una estructura pa-
ralela y ubicada al lado del cartilago, de ah{ su nom-
bre (yuxta = al lado; para = paralelo; condro =
cartilago). El inicio de la formacién del tejido 6seo
se produce a las seis o siete semanas aproximada-
mente. Comienza en la vecindad del dngulo for-
mado por las ramas del nervio mentoniano y del
nervio incisivo, al separarse del dentario inferior
(figs. 31 y 32). Se inicia como un anillo éseo alre-
dedor del nervio mentoniano y, luego las trabéculas
se extienden hacia atrds y hacia adelante, en rela-
cion externa al cartilago de Meckel.

La porcién ventral del cartilago de Meckel es la
que sirve de gufa al proceso de osificacién intra-
membranoso del cuerpo del maxilar, Recordemos

que el sector distal del cartilago es el encargado de
formar los dos huesecillos del oido medio: martillo
y yunque y su porcion intermedia el ligamento es-
feno-maxilar. El resto del cartilago involuciona, salvo
una pequefia parte a la altura de la zona incisal. Para
ciertos autores conforma el cartilago sinfisial secun-
dario. El hueso embrionario del cuerpo del maxilar,
tiene el aspecto de un canal abierto hacia arriba,
donde se alojan el paquete vésculo-nervioso y los
gérmenes dentarios en desarrollo. Simultdneamente
al avanzar la osificacion la porcién del cartilago de
Meckel que guia este mecanismo, involuciona ex-
cepto a nivel de la sinfisis mentoniana. La forma-
cién del cuerpo de la mandibula finaliza en la re-
gion donde el paquete vdsculo-nervioso se desvia,
en forma manifiesta hacia arriba. A las doce sema-
nas aparecen en el mesénquima otros centros de car-
tilago independientes del cartilago de Meckel, y que

Cartflago de Mecke|

Nervio alveolar
inferior

Nervio
| dentario
inferior

Sitio inicial
‘ de la osteogénesis

Rama mentoniana Rama incisiva

Figura 31. Osificacién yuxtaparacondral del maxilar inferior.

Cuadro 5. Diferentes mecanismos de osificacién.

Base: condrocraneo

CABEZA
CRANEQ CARA
Béveda: osteocraneo
Frontal
Ostficacién Parietal Osificacién Maxilar superior

intramenbranosa Occipital (parte superior) intramembranosa Malar
(mesénquima cefdlico) Temporal (escama) (mesénquima branquial) Palatinos

Nasales

Lacrimales

Maxilar inferior

Etmoides Osificacién Cuerpo (cartilago de Meckel)
Osificacion Esfenoides yuxtaparacondral intramembranosa
endocondral Occipital (porcién basilar) mixta Rama (cartilagos secundarios)
Temporal (mastoideo, petrosa) endocondral
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Figura 32. Paquete vdscu-
lonervioso del nervio dentario
inferior del cuerpo de la man-
dibula en osificacién. Tricrd-
mico, x 100.

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

La osificacién es, por tanto, mixta porque ade-
més de ser intramembranosa intervienen los cartla-
gos secundarios (fig. 33). Existen tres centros carti-
laginosos secundarios: el coronoideo, el incisivo
(sinfisial 0 mentoniano) y el condileo. Existirfa, asi-
mismo, un cuarto cartilago llamado angular. El con-
dileo es el de mayor tamano y juega el papel prin-
cipal en el crecimiento de la rama montante del
maxilar, y persiste aproximadamente como una la-
mina muy delgada hasta los 20 afios de edad (ver
histogénesis CATM).

Merece sefalarse que en los sitios donde apare-
cen estos cartilagos secundarios, tomardn insercio-
nes los musculos masticadores. Esta interrelacién
«musculo-nervio y tejido dseo» es considerada como

Cartilago
coronoides Cartilago
condilar
Procesos.,
alveolares ™
artilago
angular

Cartilago
sinfisial o
mentoniano

Figura 33. Diagrama de las distintas unidades cartilaginosas
que componen la mandibula.

una funcién inductora (matriz funcional), donde
cada una de estas estructuras estimula el desarrollo
de sus tejidos adyacentes. Experimentalmente «in vi-
tro» se ha demostrado que el tejido 6seo se desa-
rrolla de manera amorfa y para que adquiera su ar-
quitectura cotrecta, se necesita la presencia y la
implantacién de las fibras musculares en él.

Algunos autores sefialan, ademds, la importancia
de la ldmina dental y, sugieren que la misma, junto
con el cartilago de Meckel, coordinarfan el proceso
de osificacién en el cuerpo mandibular (fig. 34). Para
otros autores el mesénquima es el que posee el po-
tencial genético, para provocar las inducciones que
regulan la morfogénesis dentaria y los tejidos ane-
x0s. Los gérmenes dentarios estimulan por su parte
el desarrollo de las apofisis alveolares dseas (proce-
sos alveolares), que luego se incorporan al cuerpo
del maxilar (fig. 33).

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

Durante la vida fetal las dos mitades del maxilar
inferior estdn unidas por una sinfisis fibro cartilagi-
nosa, llamada sincondrosis; con posterioridad en la
vida postnatal, este tejido existente a nivel de la
unién sera reemplazado gradualmente por hueso.

En la mandibula, en consecuencia, existen los
dos mecanismos de osificacién, en el cuerpo intra-
membranosa y en la rama montante endoncondral.
Un esquema de la osificacién del maxilar inferior se
representa en el cuadro 6.




72 M.E. GOmgz DE FERRARIS - A. Campos Mufoz

Figura 34. Interrelaccion del cartilago de Meckel, ldmina den-
tal y el proceso de osificacion mandibular. HE, x 40. (Corte-
sia Dr. J. A. Mérida.)

El crecimiento del maxilar inferior hacia abajo y
adelante se desarrolla a expensas del cartilago condi-
lar, en sentido vertical por la formacién de los rebor-
des o apéfisis alveolares. En sentido anteroposterior
el crecimiento se produce por aposicién en el borde
posterior de la rama y por reabsorcién en el borde
anterior de la misma. En la cara lingual del maxilar
(region incisal) comienza la reabsorcién después

| Cradio b Dai R e A ke s

Hueso

Punto de osificacidn

de las 16 semanas, lo que contribuye al crecimiento
hacia delante de esta regién del cuerpo mandibular.

El mecanismo de osificacién en los maxilares es
muy temprano. Como ya se ha indicado se inicia a
las seis-siete semanas y se conforma totalmente al-
rededor de las 13 semanas (perfodo embrionario). A
los siete meses comienza ya el proceso de la remo-
delacién 6sea (perfodo fetal). El crecimiento postna-
tal de los maxilares, especialmente a partir de los dos
afios de edad, se realiza de forma acelerada como
consecuencia de la actividad funcional masticatoria.
Las proporciones se equiparan en tamafo con los
huesos del craneo alrededor de los siete afios. El cre-
cimiento del maxilar inferior esta en intima relacién
armoénica con el crecimiento del maxilar superior, y
se realiza a expensas de tres regiones: de los cartila-
gos condileos (derecho e izquierdo), de las ramas y
del periostio sinfisiario.En el transcurso del desarrollo
los cambios morfoldgicos y funcionales de los huesos
maxilares es muy dindmico ya que deben adaptarse
al ritmo del crecimiento de todo el macizo craneo-
facial con la edad. Se ha destacado que el tejido 6seo
del maxilar inferior es sumamente activo, ya que pre-
senta un metabolismo muy intenso que le permite
realizar aproximadamente cinco recambios en todos
sus componentes organico-minerales a lo largo de la
vida. Por ello se lo considera como el tejido de ma-
yor bioplasticidad del organismo.

En la nifiez y en la adolescencia el remodelado
de crecimiento es muy acelerado, lo que involucra
la formacién de un hueso muy vascularizado debido
a las rdpidas velocidades en su deposito, posterior-
mente este hueso es reemplazado lentamente por
otro menos vascular o hueso maduro. Estas modi-
ficaciones implican cambios tanto en la arquitectura
de las corticales como en las trabéculas del hueso
esponjoso, para adaptarse a los requerimientos fun-
cionales frente a las presiones masticatorias. Por
ejemplo en la zona de los molares inferiores las tra-

Tipo de osificacion

Tiempo de aparicidn

Max. inferior
(condilar, coronoideo, angular)

Premaxilar (anterior)
Posmaxilar (posterior)
Interincisivo

Palatino anterior
Palatino posterior

Max. superior

Mentoniano y centros cartilaginosos

6-7 semanas
12-13 semanas

7 semanas

Yuxtaparacondral (cuerpo),
endocondral (rama)

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

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

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

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

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

3.2.2. Osificacion del maxilar superior

Al terminar la sexta semana comienza la osifica-
cién del maxilar superior a partir de dos puntos de
osificacién situados por fuera del cartilago nasal.
Uno a nivel anterior, denominado premaxilar y otro
posterior denominado postmaxilar (fig. 35). La zona
anterior est4 limitada hacia atrds por el conducto pa-
latino anterior y lateralmente por dos lineas que par-
ten de este punto hacia la zona distal de los incisi-
vos laterales.

A partir del centro de osificacién premaxilar ra-
pidamente se forman trabéculas que se dirigen en

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

Del centro postmaxilar las espiculas dseas si-
guen cuatro rutas o sentidos diferentes: 1) hacia
arriba para formar la parte posterior de la apo6fisis
ascendente, 2) hacia el piso de la 6rbita, 3) hacia la
zona de la apdfisis malar y 4) hacia la porcién al-
veolar posterior (desde mesial de caninos hasta mo-
lares).

Figura 35. Formacién del maxilar superior (porcion externa):
se sefialan los dos centros primarios de osificacién pre y post-
natal (1 'y 2); las flechas indican la direccién que siguen las
trabéculas.

Cuadro 7. Sistemas trayectoriales en los maxilares.

Maxilar inferior

Maxilar superior

Mentoniana
Coronoidea

Condilar

Columnas

Arcos Basal
Alveolar
Lineas oblicuas intema y externas
Arco condilar

Columnas Frontonasal-canino
Cigomatica
Prerigoidea
Vomeriana

Arcos Supra e infraorbitario

Supra e infranasal
Arco cigomadtico
Palatino

Alveolar
Prerigoideo
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El conjunto de todas estas trabéculas forman la
parte Osea externa del maxilar (fig, 35).

La osificacién interna o profunda, se inicia pos-
teriormente. En este caso las trabéculas avanzan por
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 osificacién del maxilar su-
perior con sus puntos de osificacién primario y se-
cundario se representa en el cuadro 6.

La formacién 6sea en el maxilar superior se rea-
liza por el mecanismo de osificacién intramembra-
nosa. Su crecimiento es por dominancia de las su-
turas interoseas y por el desarrollo de cavidades
neumaticas (senos maxilares y frontales) influenciado
por las funciones de respiracién y digestién. El cre-
cimiento por el mecanismo de tipo sutural se rea-
liza en los tres planos del espacio: hacia abajo y ade-
lante por las suturas maxilomalar, frontomaxilar y
cigomatica temporal. En sentido transversal por la
sutura mediopalatina y el crecimiento vertical por el
desarrollo de las apdfisis alveolares. Durante el pe-
riodo fetal la superficie externa de todo el maxilar
incluido la premaxila es de aposicién, para permitir
que aumente la longitud del arco cigomatico junto
con el desarrollo de los gérmenes dentarios. Ademas
se produce reabsorcién del lado nasal del paladar,
lo que genera un crecimiento hacia abajo del pala-
dar y por ende un alargamiento vertical del maxilar
Los sistemas trayectoriales del maxilar superior se
indican en el cuadro 7.

3.2.3. Formacién del hueso alveolar

Al finalizar el segundo mes del perfodo embrio-
nario (octava semana) tanto el maxilar superior como
el inferior contienen los gérmenes dentarios en desa-
rrollo, rodeados parcialmente por las criptas dseas
en formacién.

Los gérmenes dentarios estimulan la formacién
de los alvéolos (cavidades conicas destinadas a alojar
la o las raices de los elementos dentarios) a medida
que estos pasan de la etapa pre-eruptiva a la erup-
tiva pre-funcional. Con la formacién radicular se
conforman los tabiques 6seos y de esta manera se
incorporan gradualmente los alvéolos a los cuerpos
0seos de los maxilares superior e inferior respecti-
vamente.

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

la erupcién. Durante su formacién, el hueso alveolar,
crece alrededor del diente y luego se une a la por-
¢ién basal de los maxilares.

Es importante destacar que la remodelacién por
el crecimiento en el hueso alveolar estd intima-
mente asociada con el crecimiento general de los
huesos y con las funciones de los tejidos blandos
que lo rodean.

Con la edad se produce un aumento en la den-
sidad de las trabéculas por osteoesclerosis, pero tam-
bién se puede producir una disminucién en la densi-
dad de las trabéculas por osteoporosis, siendo mas
frecuente en la mujer que en el hombre por la depri-
vacion hormonal en la menopausia (ver capitulo 12).

4. EVOLUCION DEL MACIZO
CRANEOFACIAL

El crecimiento, que conduce al aumento de las
dimensiones de la masa corporal, es la caracteristica
mis sobresaliente del desarrollo Es un cambio cuan-
titativo por lo que puede ser medido en funcién de
centimetro por afio o de gramo por dia. El creci-
miento es arménico pero no uniforme, ya que las
estructuras poseen distintas velocidades o picos de
crecimiento. 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 crecimiento
puberal. En la mujer los huesos se osifican antes
que en el hombre porque la velocidad esta aumen-
tada. En el varén en cambio, presenta un mayor cre-
cimiento y por mds tiempo, debido a la menor in-
fluencia hormonal. El crecimiento trae aparejado un
cambio en las formas, en la complejidad y estruc-
tura. Como, por ejemplo, el crecimiento de los ma-
xilares involucra: aposicién, reabsorcién selectiva (re-
modelacién que conduce a cambios en la forma) y
desplazamiento o traslacién 6sea en la posicién del
hueso lo que conduce al agrandamiento del mismo.
En el desarrollo postnatal el crecimiento puede reali-
zarse por dos mecanismos: a) dominancia sutural y
b) a expensas de cartilago o sincondrosis. El creci-
miento de tipo sutural de los huesos del craneo (es-
pecialmente temporales y parietales) y de la cara (ma-
xilares), genera durante este mecanismo pequefios
movimientos en todo el macizo craneofacial. Esta
nueva informacién ha cambiado el concepto de que
la mandibula era el tinico hueso mévil de la cabeza.
Esto nos permite comprender que los dientes no
son los responsables directos de los cambios de
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oclusién, sino que los movimientos suturales son
los que provocan el cambio de posicién de las ar-
cadas dentarias y de la CATM.

El desarrollo y el crecimiento no pueden estu-
diarse aisladamente ya que representan en conjunto
una diversidad y continuidad de cambios a través
de la vida. Durante ambos procesos los individuos
pasan por diferentes etapas lo cual implica ademas
un grado creciente de maduracién. Se entiende por
maduracién: cuando un tejido u érgano por cam-
bios cualitativos por la edad, ha alcanzado su mayor
grado de perfeccionamiento funcional. Si bien cada
individuo se caracteriza por tener su propio ritmo
de desarrollo y crecimiento (regulado por factores
tanto hereditarios como ambientales: nutricién, en-
fermedades, clima, etc.), sin embargo existen tablas
que permiten valorar si se encuentran dentro de los
patrones de normalidad. Por ejemplo, mediante el
estudio radiografico metacarpal (crecimiento y ma-
duracién de los huesos de la mano) se puede de-
terminar el grado de crecimiento o maduracién es-
queletal acorde la edad. La calcificacién del hueso
sesamoideo carpal estd en relacién con el pico de
crecimiento puberal, indicador indispensable para la
valoracién 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 perfodos de brotes o picos similares
en su velocidad. Ademés se conoce que los cambios
en la forma y tamafio de los huesos craneofaciales
se contindian mas alld de los 17 afios.

En lo que se refiere al crecimiento y la evolucién
concreta del macizo craneofacial describiremos, a
continuacién, los hechos y las interpretaciones més
significativas.

Al nacimiento, la porcién craneal estd més desa-
mrollada que la cara, la pequefiez facial es resultado
de que tanto el maxilar superior como el inferior es-
tén poco desarrollados. Su crecimiento se hace visi-
ble en la vida postnatal.

El créneo del recién nacido presenta las siguien-
tes caracteristicas:

a) Labéveda u osteocrdneo: estd constituida por
piezas éseas rudimentarias maleables, unidas por te-
jido conectivo fibroso representado por las suturas
y fontanelas. Las suturas y fontanelas permiten el
crecimiento posterior de los huesos del craneo.

b) La base o condocrdneo: estd constituida por
piezas 6seas (cuadro 4) unidas por restos de cartila-
gos, los cuales hacen posible su crecimiento. Dicho
crecimiento se realiza a expensas de las sincondrosis
occipitales, esfenopetrosa y petrooccipital.

Histolégicamente, el tejido dseo fetal (hueso
primario o inmaduro) es de tipo no laminar muy
vascularizado y con trabéculas muy delgadas. Su cre-
cimiento por aposicién peridstica es relativamente
rapido (fig. 36 A y B).

En el nifio y en el adulto, el tejido dseo es de tipo
laminar (hueso secundario o haversiano) y presenta
una vascularizacién escasa comparada con el hueso
primario. El crecimiento es lento y se realiza principal-
mente por el mecanismo de remodelacién 6sea.

En el recién nacido la cara estd poco desarrollada
con respecto a la porcion craneal, es més ancha que
alta y poco profunda. Los ojos son grandes y separa-
dos por falta del puente nasal, la nariz, en cambio,
es poco pronunciada, pequefia y respingada.

Sincondrosis
preesfenoidal

Mesetmoides

Sincondrosis
esfenooccipital

Paladar duro L

B
Frontal Lamina vertical
del etmoides
Cartflago Esfenoides
del septum

nasal

& B0

—

Occipital

Paladar duro
Vomer

Figura 36. A. Cabeza de recién nacido. El crecimiento se realiza a expensas de las sincondrosis (porcién cartilaginosa). B. Cabeza
de adulto. Las sindocondrosis se transforman en sinostosis.
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La boca es pequefia y las mejillas voluminosas.
El mentén 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 6rbita y la bo-
veda palatina. La apéfisis alveolar en desarrollo aloja
los gérmenes dentarios en evolucion.

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

La mandibula es de ramas montantes cortas y
anchas con un dngulo o gonion muy obtuso y las
apdfisis coronoides en posicién mis elevada que el
céndilo. Anatdmicamente el agujero mentoniano se
encuentra cerca de la porcién basal; aqui el borde
alveolar es muy escaso y contiene los gérmenes den-
tarios en distintas etapas del desarrollo embrionario.

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

El desarrollo del maxilar inferior se ve estimu-
lado por la accién que ejercen los tejidos blandos
durante la succién (lactancia), en los que predomi-
nan los movimientos hacia abajo y hacia adelante.
En la segunda infancia la cara aumenta acelerada-
mente de tamafio a expensas del desarrollo de las
fosas nasales, senos maxilares y la erupcién denta-
ria. Esta Gltima trae apareada el aumento progresivo
del didmetro sagital y vertical de la cara, asi como
la disminucién del dngulo de la mandibula y la dis-
posicién oblicua de las apdfisis pterigoides.

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

. Cuadro 8. Crecimiento de la cara.

Transversal (ancho)

segin Gardner, se realiza por la accién combinada
de cuatro fenémenos biolégicos diferentes:

1°. La sustitucién del cartilago por el hueso.
Dicha sustitucién se inicia en el perfodo fetal y con-
tintia. en la vida postnatal a nivel de la unién es-
feno-occipital y pre-esfenoidal (huesos de la base del
craneo). En el cartilago del tabique nasal la sustitu-
cién se lleva a cabo hasta los siete afios y en el car-
tilago condilar hasta los 20.

2°. El crecimiento a nivel de las suturas. Dicho
crecimiento se produce en los huesos de la béveda
craneal y en la parte superior de la cara, desde la
vida fetal hasta los siete afios aproximadamente.

3°. La aposicién dsea periférica asociada a la re-
sorcién interna. Dicho proceso de remodelado 6seo
ocurre en la cara durante la segunda infancia y la
adolescencia (entre los siete y veintiin afios de
edad). En los huesos de la cara, los senos maxilares
y la cavidad nasal, este mecanismo es uno de los
maximos responsables del crecimiento en ancho de
la parte facial. El ritmo del crecimiento se mantiene
hasta los veinte o veintitin afios de edad.

4°. La erupcién dentaria. Este proceso conlleva
a un aumento progresivo del didmetro sagital y ver-
tical de la cara. Disminuye el dngulo de la mandi-
bula y la oblicuidad de la apdfisis pterigoides del

maxilar superior.

En sintesis, el crecimiento (o aumento de dimen-
sién) de la cara se realiza en los tres sentidos del
espacio influenciado por los diferentes mecanismos
biolégicos (cuadro 8).

Para Enlow existen tres procesos esenciales que
conducen al crecimiento y al desarrollo de los di-
versos huesos craneales y faciales: 1) aumento
de tamafo; 2) remodelacién 6sea y 3) desplaza-
miento de los huesos. Los dos primeros mecanis-
mos se hallan relacionados por una combinacién
de resorcién y aposicién 6sea. En cambio, el des-
plazamiento consiste en un movimiento de los hue-

Aposicién ésea de las paredes laterales de los maxilares y apdfisis cigomatica
Expansién de cavidades sinusales

Vertical (alto)

Profundidad (anteroposterior)

Crecimiento frontonasal, procesos alveolares y condileo
Funcién respiratoria, erupcién dentaria

Aposicién 6sea a nivel del borde posterior de la rama mandibular y tuberosidad
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sos que aleja uno de otro a nivel de sus uniones
articulares.

Estos conceptos sobre la evolucién y el creci-
miento del macizo craneofacial coinciden, en parte
con los sustentados por Baume el cual postula que
las estructuras cartilaginosas que perduran en la
base del crdneo o sea a nivel de las sincondrosis
(esteno-occipital y pre-esfenoidal) son las que favo-
recen el crecimiento en sentido anteroposterior. El
crecimiento de la parte superior de la 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 osificacién intramembranosa.
El potencial generador primario del crecimiento esta-
ria contenido en los tejidos blandos que los rodean.
Algunos autores denominan matrices funcionales a
la accién de las fuerzas que provienen de los tejidos
blandos y que influyen sobre el desarrollo y la mortfo-
logia del hueso. Las fuerzas artificiales ortodéncicas
constituyen también una matriz funcional, pues ejer-
cen una accién directa sobre el crecimiento éseo.

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

En dicho crecimiento craneal y facial se produ-
cen dos tipos de movimientos fundamentales: el co-
rrimiento cortical en el que el movimiento se debe
al remodelado con aposicién en lado cortical y re-
sorcién del lado opuesto y el desplazamiento en el
que el movimiento 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
hereditarios (rasgos faciales comunes que se transmi-
ten en distintos miembros de una familia, diferen-
cias étnicas y raciales) y los factores ambientales que
pueden modificar el patrén total de este crecimiento,
ha dado lugar a diferentes biotipos faciales asocia-
dos con los tipos de cabeza, entre los que destacan
el tipo dolicocéfalo (cara mas larga que ancha con
el maxilar superior ligeramente prognético y el infe-
rior retrogndtico o maxilar inferior retruido) y el bra-
quicéfalo (cara mds ancha que larga o ancha y re-
donda, con maxilares rectos u ortognaticos).

5. BIOPATOLOGIA DE LA FORMACION
DE LA CARA Y CAVIDAD BUCAL

La formacién de la cara y de la cavidad bucal im-
plica una serie de movimientos y fusién de las di-

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

A continuacién analizaremos brevemente las ano-
malfas més significativas, que resultan de fallas en
los mecanismos de fusién, del crecimiento, de la
persistencia de estructuras embrionarias, sindromes
y posibles agentes teratdgenos.

5.1. Alteraciones de los mecanismos de fusién
de los labios y cavidad bucal

Las estructuras afectadas con mayor frecuen-
cia en el desarrollo bucomaxilofacial son: los pro-
cesos nasales medios, maxilares y palatinos. La falta
de fusién de los procesos da lugar a hendiduras o
cisuras.

Las anomalias mds comunes son el labio hendido
y el paladar hendido. A veces suelen estar juntos, pero
etiolégicamente son diferentes, como también lo son
desde el punto de vista embrioldgico y cronolégico.

* Labio hendido:

Es la anomalfa congénita més frecuente de la cara.
Se produce una alteracién de la mesodermizacién
de los procesos nasales medios con los procesos ma-
xilares. Ocurre aproximadamente en uno de cada
1.000 nacimientos. Es maés frecuente en el hombre
y estd en relacién con la edad de la madre.

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

* Paladar hendido:

Malformacién que a veces suele ir acompafiada
del labio hendido. Ocurre en uno de cada 2.500
nacimientos. Es mads frecuente en la mujer (qui-
zds se debe a que la fusién tiene lugar una se-
mana después que en el hombre) y no tendria re-
lacién con la edad de la madre. Puede afectar sélo
la Gvula dando el aspecto de cola de pez o exten-
derse al paladar blando y duro. Se produce por la
falta de fusién de los procesos palatinos laterales en-
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HENDIDO
Unilateral

Figura 37. Anomalias en la

LABIO LABIO
HENDIDO
Bilateral

HENDIDURA LABIO LABIO
FACIAL HENDIDO INFERIOR
OBLICUA Medial HENDIDO
Con labio (Labio Leporino

hendido unilateral  propiamente dicho) |

formacidn de la cara.

tre st o con el tabique nasal o con el paladar pri-
mario.

El agujero incisivo se considera como reparo ana-
tomico entre las hendiduras anteriores y posteriores
del paladar (figs. 39 y 40).

Cuando el labio fisurado va acompariado con pa-
ladar hendido se denomina fisura lap (abio-alveolo-
palatino), causada por un agente teratégeno que
actda durante el lapso comprendido entre las 4 a
11 semanas de gestacién. Durante este periodo, pero
en tiempo diferente, se produce la formacién
del labio y el paladar respectivamente (cuadro 9).
Los fisurados labiales o palatinos simples o combina-
dos pueden corregirse mediante el trabajo conjunto
de un equipo de cirujanos plasticos, odontélogos
(odontopediatras y ortodoncistas), fonoaudiélogos y
psicélogos.

También el labio y el paladar hendidos son mal-
formaciones comunes en ciertas alteraciones de ori-

Figura 38. Labio hendido bila-
teral.

gen genético, como es la trisomfa del par 13 o
sindrome de Patau. Los nifios afectados presentan
labio y paladar hendidos, polidactilia, defectos ocu-
lares y sordera, generalmente mueren al poco tiempo
de nacer.

* Fisuras linguales:

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

Lengua fisurada o hendida: la superficie dorsal
de la lengua se caracteriza por presentar fisuras pro-
fundas por trastornos en el desarrollo. Es asinto-
matica, aunque puede producirse inflamaciéon por
acumulacién de restos alimenticios. Puede afectar a
ambos sexos. Es poco frecuente, se debe a la fusién
incompleta de las protuberancias linguales laterales.

Anquioglosia: hay acortamiento del frenillo lin-
gual de modo que la punta de la lengua estd sujeta
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Figura 39. Anomalias del paladar.

al piso de la boca. Recordemos que las células epi-
teliales del borde de la punta proliferan y crecen ha-
cia el mesénquima, mds tarde esas células degene-
ran; si la lengua no se libera de estas células, el
frenillo es corto y grueso y queda sujeta al piso de
la boca (correccién quirtrgica).

Lengua bifida: es el resultado de la falta de fu-
sién de los procesos linguales laterales.

Figura 40. Paladar hendido secundario.

5.2. Alteraciones de los mecanismos
de fusién de la cara

Hendiduras faciales: se pueden presentar varios
tipos de hendiduras faciales, pero son poco frecuen-
tes y se clasifican en: a) Hendidura facial oblicua: se
produce por falta de fusién del proceso nasal externo
con el proceso maxilar correspondiente, lo que da
como resultado una hendidura facial oblicua. Fl con-
ducto naso-lagrimal suele quedar abierto y se extien-
de desde el labio superior hacia el borde medial orbi-
tario. b) Hendiduras faciales transversales o laterales:
la falta en la fusion superficial de los procesos ma-
xilares y mandibulares puede dar una boca muy
grande = macrostomia; la fusién excesiva, en cam-
bio, produce una boca muy pequefia = microsto-
mia.

5.3. Alteraciones de los mecanismos
de crecimiento

Macroglosia: es una hipertrofia generalizada que
nos da una lengua grande que protruye en la cavi-
dad bucal y suele ir acompafiada de otras anoma-
lias (trisomia 21 o sindrome de Down).

Microglosia: hipodesarrollo lingual; va acompa-
fiada de micrognatia (hipodesarrollo del maxilar infe-
rior).

Existen otras malformaciones a veces localizadas
en un sitio determinado, tales como protuberancias
oseas (de origen no tumoral) ubicadas en el paladar
o en el maxilar inferior. Se denominan torus pala-
tino o mandibular respectivamente.

5.4. Quistes

Quistes tiroglosos: pueden producirse en la base
de la lengua, por persistir parte del conducto tiro-




Cuadro 9. Epoca de desarrollo inicial de estructuras faciales (en semanas)
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Perfodo embrionario Periodo fetal
3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 20 38
MAXILAR SUPERIOR
.. |
PALADAR
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LABIO
. |
MAXILAR INFERIOR
PR T .
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I MALFORMACIONES IMPORTANTES

(Modificado de Lagman)

] MALFORMACIONES DE MENOR IMPORTANCIA

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

Quistes del desarrollo: son anomalfas produci-
das por los restos epiteliales en los sitios de fusién
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
transformacién del aparato branquial en tejidos del
adulto.

5.5. Sindromes del primer arco branquial

En el proceso de desarrollo de la cara y la cavi-
dad bucal varias de las estructuras derivadas del pri-
mer arco branquial, pueden alterarse y dar origen a
los denominados Sindromes del Primer Arco, entre
los que podemos citar el sindrome de Pierre Robin
y el de Treacher-Collins.

Sindrome de Pierre-Robin: se caracteriza por mi-
crognatia, fisura palatina y retracciéon de la lengua.
La mandfbula pequefia ocasiona desplazamiento de
la lengua hacia abajo y atrds dificultando la respira-
cién. Suele ir acompafiado de defectos en los ojos
y orejas. La hendidura palatina, generalmente, es bi-
lateral en forma de U.

Sindrome de Treacher Collins o diséstosis
mandibulo-facial: aqui también el nifio malfor-
mado presenta micrognatia, pero va acompafiado
de hipoplasia de los huesos malares y defectos
en los parpados inferiores y oidos externos. Se
transmite por un gen autosémico dominante
(TCOF-1).

5.6. Agentes teratogenos

Entre los agentes teratégenos o causas més co-
munes que pueden afectar el desarrollo dando lu-
gar a malformaciones, se mencionan diversas sus-
tancias quimicas.

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

* Anticonvulsivantes (antiepilépticos): producen
paladar hendido.

* Tetraciclinas (administracién prolongada): con-
ducen a defectos en los tejidos dentarios én desa-
rollo y retardan el crecimiento dseo.

* Hidantofna (usado para tratar disritmias): pro-
duce paladar fisurado.

* Benzodiacepinas (aumenta el riesgo de pala-
dar hendido en el primer trimestre).
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* Corticoides y antidiabéticos orales: han dado
lugar a malformaciones en animales de experimen-
tacién, al igual que la hipervitaminosis «A» que ge-
nera paladar secundario fisurado (por persistencia
de los epitelios enfrentados en el momento de la
mesodermizacién).

SITUACIONES PROBLEMATICAS

Se ha informado también que los virus y otros
organismos pueden considerarse agentes etiol4gicos
de malformaciones. Ejemplo: el toxoplasma atraviesa
la barrera placentaria y provoca en el embrién las si-
guientes anomalias: microencefalia o hidrocefalia,
micrognatia y dafios neurolégicos.

CION CLINICA

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

¢Cudles son las malformaciones bucofaciales mas fre-
cuentes? ;Queé mecanismos del desarrollo estarian alte-
rados en cada caso? jCudles son los posibles agentes cau-

sales? Sintetice la informacidon en un cuadro comparativo
y diferencial considerando el tipo de estructura afectada
y el periodo de accion del agente causal.

¢Con quién formaria Ud. un equipo interdisciplinario
para tratar estas afecciones?
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EMBRIOLOGIA DENTARIA (ODONTOGENESIS)

1. GENERALIDADES

En el curso del desarrollo de los 6rganos denta-
rios humanos aparecen sucesivamente dos clases de
dientes: los dientes primarios (deciduos o de leche)
y los permanentes o definitivos. Ambos se originan
de la misma manera y presentan una estructura his-
tolégica similar.

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epi-
teliales que, normalmente, empiezan a formarse en
la porcién anterior de los maxilares y luego avanzan
en direccién posterior. Poseen una forma determi-
nada de acuerdo con el diente al que dardn origen
y tienen una ubicacién precisa en los maxilares, pero
todos poseen un plan de desarrollo comtn que se
realiza en forma gradual y paulatina. Las dos capas
germinativas que participan en la formacién de los
dientes son: el epitelio ectodérmico, que origina el
esmalte, y el ectomesénquima que forma los teji-
dos restantes (complejo dentinopulpar, cemento, li-
gamento periodontal y hueso alveolar).

Son numerosos los mecanismos que gufan y con-
trolan el desarrollo dental, pero es el fenémeno in-
ductor el esencial para el comienzo de la organogé-
nesis dentaria.

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

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

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado la Jefa de
trabajos practicos de la Facultad de Odontologia de la Univer-
sidad Nacional de Cérdoba Od. Cecilia Busso (Argentina)

-

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

En dicho proceso vamos a distinguir dos gran-
des fases: 1) la morfogénesis o morfodiferenciacién
que consiste en el desarrollo y la formacién de los
patrones coronarios y radicular, como resultado de
la divisién, el desplazamiento y la organizacién en
distintas capas de las poblaciones celulares, epite-
liales y mesenquimatosas, implicadas en el proceso
y 2) la histogénesis o citodiferenciacién que con-
lleva la formacién de los distintos tipos de tejidos
dentarios: el esmalte, la dentina y la pulpa en los
patrones previamente formados.

2. MORFOGENESIS DEL ORGANO DENTARIO

2.1. Desarrollo y formacién del patrén
coronario

El ciclo vital de los 6rganos dentarios comprende
una serie de cambios quimicos, morfolégicos y fun-
cionales que comienzan en la sexta semana de vida
intrauterina (cuarenta y cinco dias aproximada-
mente) y que contindan a lo largo de toda la vida
del diente. La primera manifestacién consiste en la
diferenciacion de la lamina dental o listén denta-
rio, a partir del ectodermo que tapiza la cavidad bu-
cal primitiva o estomodeo.

El epitelio ectodérmico bucal en este momento
estd constituido por dos capas: una superficial 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-
tante para la diferenciaciéon celular y organogénesis
dental, de acuerdo con los resultados de los traba-
jos de cultivos celulares sobre induccién epitelio-
mesénquima.
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Inducidas por el ectomesénquima subyacente,
las células basales de este epitelio bucal proliferan a
todo lo largo del borde libre de los futuros maxila-
res, dando lugar a dos nuevas estructuras: la ldmina
vestibular y la lamina dentaria (fig. 1).

* Lamina vestibular: sus células proliferan dentro
del ectomesénquima, se agrandan rapidamente,
degeneran y forman una hendidura que constitu-
ye el surco vestibular entre el carrillo y la zona
dentaria:

Epitelio

Condensacion &
del mesenquima 53"

Cartilago de - -
Meckel

o
B

Figura 1. Brote o yema.

* Lamina dentaria: merced a una actividad proli-
ferativa intensa y localizada, en la octava semana
de vida intrauterina, se forman en lugares espe-
cificos 10 crecimientos epiteliales dentro del ec-
tomesénquima de cada maxilar, en los sitios (pre-
determinados genéticamente) correspondientes a
los 20 dientes deciduos. De esta ldmina, también
se originan los 32 gérmenes de la denticién per-
manente alrededor del quinto mes de gestacién.
Los primordios se sittan por lingual o palatino
en relacion a los elementos primarios. Los molares
se desarrollan por extensién distal de la ldmina
dental. El indicio del primer molar permanente
existe ya en el cuarto mes de vida intrauterina.
Los molares segundo y tercero comienzan su de-
sarrollo después del nacimiento, alrededor de los
cuatro o cinco anos de edad.

Los gérmenes dentarios siguen en su evolucién
una serie de etapas que, de acuerdo a su morfologfa,
se denominan: estadio de brote macizo (o0 yema),
estadio de casquete, estadio de campana y estadio
de foliculo dentario, terminal o maduro.

Debemos destacar que estos términos son pura-
mente descriptivos de la morfologfa de los gérme-
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 histofisiologia (cuadro 1).

También queremos recalcar que el desarrollo es
un proceso continuo al que dividimos en etapas para
su mejor estudio e interpretacién, pues no es posi-
ble establecer distinciones claras entre los estadios
de transicién, ya que una etapa se transforma pau-
latinamente en la siguiente.

2.1.1. Estadio de brote o yema dentaria

El perfodo de iniciacién y proliferacién es breve
y casi a la vez aparecen diez yemas o brotes en cada

Cuadro 1. Cambios estructurales de los estadios de brote y casquete.

1. Diferenciacién de la ldmina dental (sexta semana)

3. Casquete (novena semana) (Tres capas)

2. Brote: células periféricas cuboides, internas poligonales

ORGANO DEL ESMALTE

PAPILA DENTARIA: condensacién del mesénquima y capilares

SACO DENTARIO: condensacién y diferenciacién del mesénquima periférico

a) epitelio externo: células aplanadas

b) reticulo estrellado: células aplanadas con
espacios intercelulares grandes

o) epitelio interno: células cibicas altas

Lk




CarituLo 4: EMBRIOLOGIA DENTARIA (ODONTOGENESIS) 37
e

maxilar. Son engrosamientos de aspecto redondeado
que surgen como resultado de la divisién mitética
de algunas células de la capa basal del epitelio en
las que asienta el crecimiento potencial del diente.
Estos seran los futuros 6rganos del esmalte que da-
rdn lugar al tnico tejido de naturaleza ectodérmica
del diente, el esmalte.

La estructura de los brotes es simple, en la peri-
feria se identifican células cilindricas y en el interior
son de aspecto poligonal con espacios intercelula-
res muy estrechos. Las células del ectomesénquima
subyacente se encuentran condensadas por debajo
del epitelio de revestimiento y alrededor del brote
epitelial (futura papila dentaria) (figs. 1, 2 y 3).

Desde el punto de vista histoquimico esta etapa
se caracteriza por un alto contenido en glucégeno,
tipico de los epitelios en proliferacién. Las granula-
ciones PAS™ son abundantes en las capas intermedias
y muy escasas o nula en las células basales. Se desta-
ca nitidamente la PAS positividad de la membrana
basal.

Aunque las técnicas histoquimicas ponen de re-
lieve la presencia de ARN y de fosfatasa alcalina en
las células del estadio en brote, lo hacen en menor
proporcién e intensidad que en el resto de los es-
tadios que veremos mas adelante. Con la técnica
del azul de toluidina (ATO) se detecta una mode-
rada metacromasia del ectomesénquima en esta
etapa.

. - o
Epitelio estratificado plano ——f—==

Lamina basal

Corion ——f~

Lamina dental

2.1.2. Estadio de casquete

La proliferacién 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 concavidad central encierra una
pequefia porcién del ectomesénquima que lo rodea;
es la futura papila dentaria, que dar4 origen al com-
plejo dentinopulpar (figs. 4 y 5).

Histolégicamente podemos distinguir las si-
guientes estructuras en el érgano del esmalte u 6r-
gano dental:

a) Epitelio externo.
b) Epitelio interno.
¢) Reticulo estrellado.

a) El epitelio externo del 6rgano del esmalte esta
constituido por una sola capa de células cuboideas
bajas, dispuestas en la convexidad que estdn unidas
a la ldamina dental por una porcién del epitelio, lla-
mada pediculo epitelial.

b) El epitelio interno del 6rgano del esmalte se
encuentra dispuesto en la concavidad y estd com-
puesto por un epitelio simple de células mas o me-
nos cilindricas bajas. Estas células aumentardn en
altura, en tanto su diferenciacién se vuelve mas sig-
nificativa. Se diferencian en ameloblastos, de ahf que
suele denominarse epitelio interno, preameloblés-
tico o epitelio dental interno.

Lamina vestibular

Figura 2. Sector de la mucosa bucal embrionaria. Se observan las ldminas dental y vestibular en desarrollo. Epitelio estratificado
plano con células que contienen grdnulos de glucégeno. PAS. x 250.
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Figura 4. Estadio de casquete
inicial.

El contenido de ARN vy la actividad de las enzi-
mas hidroliticas y oxidativas, determinados por me-
dios histoquimicos se incrementan en el estadio de
casquete a medida que las células preameloblésticas
del epitelio interno se alargan.

¢) Entre ambos epitelios, por aumento del liqui-
do intercelular, se forma una tercera capa: el reticulo
estrellado, constituido por células de aspecto estre-
llado cuyas prolongaciones se anastomosan forman-

do un reticulo. Las células estdn unidas mediante
desmosomas, conformando una red celular continua.

Los espacios intercelulares estdn ocupados por
un liquido de aspecto y consistencia mucoide, por
lo que se ha llamado también gelatina del esmalte.
Quimicamente esta matriz extracelular hidréfila (ape-
tencia por el agua) es rica en glicosaminoglicanos,
fundamentalmente en 4cido hialurénico. La capta-
cién de agua conlleva a la separacién de las células
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y a un aumento del espacio extracelular lo que, por
ende, hace que las células tomen una forma estre-
llada. A esta capa se le asigna funcién metabdlica y
morfogenética.

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

Las células mesenquimatosas de la papila denta-
ria son grandes, de citoplasma moderadamente ba-
séfilo y niacleos voluminosos. Existe abundante
sustancia fundamental, rica en glicosaminoglicanos,
que ofrece un cardcter metacromatico con azul de
toluidina (ATO).

La papila se encuentra separada del epitelio in-
terno del érgano del esmalte por una membrana ba-
sal, que representa la localizacién de la futura cone-
xién amelodentinaria,

El tejido mesenquimatico que se encuentra inme-
diatamente por fuera del casquete, rodedandolo casi
en su totalidad, salvo en el pediculo (que une el 6r-
gano del esmalte con el epitelio originario o ldmina
dental), también se condensa volviéndose fibrilar y
forma el saco dentario primitivo o foliculo dental.
El érgano del esmalte, la papila y el saco constitu-
yen en conjunto el germen dentario (cuadro 1).

Al finalizar esta etapa comienza a insinuarse, en
el epitelio interno del 6rgano del esmalte, un acu-
mulo de células (nudo) de donde parte una pro-

Figura 5. Etapa inicial de cas-
quete: OE (6rgano del esmalte),
P (papila dental). Se observa,
ademds, el cartilago de Meckel
(CM) y trabécula ésea del ma-
xilar inferior (cuerpo osificacién
intramembranosa) HE, x 40.
(Cortesta del Dr. Mérida Ve-
lasco.)

longacién celular llamada cuerda del esmalte, que
termina en una muesca en el del epitelio externo,
conocida como el ombligo del esmalte.

Estas estructuras son temporales, pues més tarde
sufren una regresién o involucién. Se las vincula con
la morfogénesis coronaria. Fl nudo del esmalte se
considera centro regulador de la morfologia denta-
ria a través de produccién de factores que partici-
pan en la interrelacién epitelio-mesénquima. Segtin
algunos autores estas dos estructuras se visualizan
en la etapa final de casquete e inicial de campana
(figs. 6 y 7). En los dientes molares multicuspideos
existen nudos de esmalte secundarios que regulan
la morfogénesis de cada regién cuspidea.

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

1. Organo del esmalte
Origen: ectodermo
a) epitelio externo
b) reticulo estrellado

c) epitelio interno o preamelobléstico

2. Esbozo de papila dentaria

Origen: ectomesénquima

3. Esbozo de saco dentario

Origen: ectomesénquima

Estas estructuras por cambios morfoldgicos,
quimicos y funcionales dardn origen a todos los te-
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Figura 6. Etapa terminal de
casquete.

Cuerda del esmalte

Epitelio dental interno

Papila dentaria

§ A=

Figura 7. Desarrollo de un elemento dentario. Etapa de casquete. Se observan el drgano del esmalte, la papila dental y el saco

dentario. Tricrémico de Masson, x 40.
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jidos dentarios y peridentarios, como veremos mas
adelante.

Un esquema general de los estadios de brote y
casquete aparece en el cuadro 1.

2.1.3. Estadio de campana

Ocurre sobre las catorce a dieciocho semanas de
vida intrauterina. Se acentta la invaginacién del epi-
telio interno adquiriendo el aspecto tipico de una
campana.

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

* Organo del esmalte: en la etapa inicial, el érgano
del esmalte presenta una nueva capa: el estrato
intermedio, situada entre el reticulo estrellado y
el epitelio interno. La presencia de esta estruc-
tura celular en el érgano del esmalte es un dato

muy importante para realizar el diagnéstico his-
tolégico diferencial con la etapa anterior de cas-
quete (fig. 8Ay B).

De manera que en este periodo embrionario el
6rgano del esmalte estd constituido por:

a) Epitelio externo
b) Reticulo estrellado
¢) Estrato intermedio
d) Epitelio interno

a) Epitelio externo: las células cibicas se han
vuelto aplanadas tomando el aspecto de un epitelio
plano simple. Al final de esta etapa el epitelio pre-
senta pliegues debido a invaginaciones o brotes
vasculares provenientes del saco dentario (capa in-
terna), que aseguran la nutricién del 6rgano del es-
malte, que como todo epitelio es avascular. La in-
vasién vascular es mds evidente en la fase previa al
comienzo de la secrecién de esmalte.

b) Reticulo estrellado: es notable el aumento de
espesor por el incremento del liquido intercelular,
pero al avanzar el desarrollo su espesor se reduce a
nivel de las ctspides o bordes incisales. En dichas
zonas, donde comienzan a depositarse las primeras

Cuadro 2. Cambios estructurales de la fase inicial del estadio de campana.

ORGANO DEL ESMALTE (cuatro capas)

PAPILA DENTARIA:

a) epitelio externo

b) reticulo estrellado

©) estrato intermedio: células planas
d) epitelio interno o preameloblastos

sin diferenciacién odontobléstica

SACO DENTARIO: dos capas Sbrilar

celulovascular

Cuadro 3. Cambios estructurales de la fase avanzada del estadio de campana.

a) epitelio externo:

b) reticulo estrellado:

¢) estrato intermedio:
d) ameloblastos jovenes:

PAPILA DENTARIA Diferenciacién odontoblastica
Periferia papila

y

ORGANO DEL ESMALTE

y
DENTINA

SACO DENTARIO: dos capas bien manifiestas

PREDENTINA (sin mineralizar)

discontinuo por invasién de capilares del saco

mas abundantes partes laterales

mayor nimero de capas zona cuispides o borde incisal
células cilindricas con organoides no polarizados
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Figura 8 B. Diferenciacidn odontobldstica. (La flecha indica
el sentido de la induccidn.)

laminillas de dentina, se corta la fuente de nutrien-
tes del érgano del esmalte proveniente de la papila.
Esta reduccién del aporte nutricio ocurre en el mo-
mento en que las células del epitelio interno estin
por segregar esmalte, por lo que hay una demanda
aumentada de nutrientes. Para satisfacerla, el reticulo

Figura 8 A. Campana inicial.

estrellado se adelgaza permitiendo un mayor flujo
de elementos nutricionales desde los vasos sangui-
neos del saco dentario hacia las células principales
o ameloblastos (epitelio dental interno) que sinteti-
zardn la matriz del esmalte. La apoptosis en las cé-
lulas del reticulo estrellado contribuye a la regresién
del mismo. Células de naturaleza macrofégica que
proceden de los vasos periféricos penetran en la es-
tructura epitelial y fagocitan los restos celulares.

c) Estrato intermedio: entre el epitelio interno
y el reticulo estrellado, aparecen varias capas de cé-
lulas planas; es el estrato intermedio (figs. 9, 10,
11y12).

Este estrato es mds evidente por el mayor ntime-
ro de capas celulares en el sitio que corresponderé
a las futuras ctspides o bordes incisales.

En general, estd formado por cuatro o cinco hile-
ras de células planas con nucleos centrales alargados.

Ultraestructuralmente las organelas estdn 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 elementos
celulares pueden transformarse en ameloblastos.

Por otra parte, las células del estrato intermedio
en el estadio de campana tienen marcada actividad
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Figura 9. Forma del diente en la etapa de campana inicial. Se observa el primordio del diente permanente en estadio de brote
unido a la ldmina dentaria que lo conecta con el epitelio bucal. Tricrémico de Masson, x 40.

enzimdtica fosfatasa alcalina positiva, mientras que
las ameloblésticas carecen de esta enzima, por lo que
se postula que el estrato intermedio participa indi-
rectamente en la amelogénesis. Las células del es-
trato intermedio son también ricas en ATPasa de-
pendiente del calcio.

Las células planas del estrato intermedio man-
tienen relaciones intercelulares, a través de desmo-
somas, tanto con las células del reticulo, como con
los ameloblastos. Cada célula del estrato intermedio
estd, al parecer, relacionada con seis ameloblastos.

Al finalizar esta etapa de campana, cuando co-
mienza la histogénesis o aposicién de los tejidos du-
ros dentarios (dentina, esmalte), el estrato se vincula
estrechamente con los vasos sanguineos provenientes
del saco dentario, asegurando no sélo la vitalidad de
los ameloblastos, sino controlando el paso del aporte
de calcio, del medio extracelular al esmalte en forma-
cién. Esto demuestra o sugiere el importante papel
del estrato intermedio durante la etapa de secreciéon

y mineralizacién del esmalte. Ten Cate menciona que
el epitelio dental interno y el estrato intermedio de-
ben ser considerados como una sola unidad funcio-
nal, responsable de la formacién del esmalte.

d) Epitelio interno: las células del epitelio in-
terno o preameloblastos se diferencian en ameloblas-
tos jévenes, son células cilindricas bajas y sus orga-
noides no presentan ain en esta fase una orientacién

definida.

Raschkow advirtié en este periodo morfogené-
tico, una condensacién de fibras argirofilicas por de-
bajo y adyacente al epitelio interno del 6rgano del
esmalte (separdndolo de la papila dentaria). Esta
condensacién se denominé membrana preformativa
y actualmente recibe el nombre de ldmina basal
ameloblastica (LBA). Distintos autores coinciden en
afirmar que con microscopia electrénica esta mem-
brana, situada debajo del epitelio dental intermo (de-
bajo de los propios preameloblastos), es una tipica
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Figura 10. Etapa de campana inicial. Se observa la presencia del estrato intermedio y saco dentario. No se detectan odonto-

blastos. HE, x 40.

membrana basal a la que se ahade un material fi-
namente filamentoso (microfibras aperiddicas), que
incrementan su espesor en 1 u, y por debajo de la
cual se localizan algunas fibras coldgenas.

Desde el punto de vista histoquimico la zona de
interfase junto al epitelio interno en el estadio de
campana es fuertemente alcianéfila con «Alcian
Blue» y metacromatica con azul de toluidina. En esta
interfase, entre los tejidos epiteliales y mesenqui-
maticos del diente, puede detectarse colagena ti-
pos I, IV y VI —predomina el tipo IV—, glicosamino-
glicanos (entre ellos el heparan sulfato), laminina,
entactina y fibronectina.

In vitro la membrana basal es continua durante
la diferenciacién odontobléstica y el coldgeno aso-
ciado tiene una funcién importante en el desarrollo
dentario, pues la interferencia en su depésito por el
agregado de distintos agentes destructores del cold-
geno al medio de cultivo, inhibe la morfogénesis
dental. Heilinheimo afirma que el coldgeno tipo IV

es el componente estructural mas importante de esta
membrana basal y dado que la colagenesa tipo IV
estd también presente en la membrana basal, se su-
giere que la misma participa en la remodelacién y
degradacién de la ldmina basal durante la morfogé-
nesis dentarta humana.

La lamina basal amelobldstica (LBA) futura co-
nexién amelodentinaria, presenta cambios quimicos
y ultraestructurales. Al MET se ha demostrado que
en gérmenes dentarios humanos y de animales, tanto
la LBA, como el material filamentoso adyacente (mi-
crofibras aperiédicas) son absorbidas, de acuerdo
con Garbasch por los ameloblastos secretores. El
mismo autor sefiala que la predentina temprana se
forma en intima relacién con la LBA, ya que pre-
sentan sustancias en comun tales como laminina, fi-
bronectina y colageno tipo L

En este perfodo de campana se determina, ade-
mas, la morfologfa de la corona por accién o se-
fnales especificas del ectomesénquima adyacente o
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Figura 11. Detalle del borde cuspideo x 150.

papila dental sobre el epitelio interno del érgano
dental. Ello conduce a que esta capa celular se
pliegue, dando lugar a la forma, ndmero y distri-
bucién de las cispides, segin el tipo de elemento
dentario a que dard origen. Es decir, que el modelo
o patrén coronario se establece antes de comenzar
la aposicién y mineralizacién de los tejidos den-
tales.

Al avanzar en el estado de campana, los amelo-
blastos jévenes ejercen su influencia inductora so-
bre la papila dentaria. Las células superficiales ec-
tomesenquimaticas indiferenciadas (totipotentes) se
diferencian en odontoblastos que comenzaran luego
a sintetizar dentina (ver Dentinogénesis). En este
momento los ameloblastos jévenes en vias de dife-
renciacién estan separados de los odontoblastos por
la membrana basal (futura CAD). A través de la
membrana pasan los nutrientes desde la papila ha-
cia el epitelio interno o ameloblastico.

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

Reticulo estrellado

Estrato intermedio

Epitelio dental interno

Papila dentaria

Figura 12. Detalle de asa cervical HE, x 100.
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matriz dentinaria, los ameloblastos jévenes, que por
citodiferenciaciéon han adquirido el aspecto de cé-
lulas cilindricas, experimentan un cambio de pola-
ridad de sus organoides. Microscépicamente lo mas
evidente es la migracién del nicleo de su localiza-
cién central a la regién distal de la célula préxima
al estrato intermedio. Los ameloblastos adquieren to-
das las caracteristicas de una célula secretora de pro-
tefnas, pero no llevan atn a cabo ninguna funcién.
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 jévenes se
han transformado por citodiferenciacién en amelo-
blastos secretores o maduros (fig. 13).

Los ameloblastos que han experimentado su di-
ferenciacién bioquimica terminal son células cilin-
dricas de aproximadamente 60 um de altura y de
4a5um de ancho. La estructura y la ultraestruc-
tura del ameloblasto maduro es la de una célula se-
cretora para exportacioén por el mecanismo de exoci-
tosis (ver Amelogénesis). Se caracteriza, ademds, por
presentar en la regién proximal, libre o secretora
una prolongacién cénica llamada proceso de Tomes,
que desempefa una funcién esencial en la sintesis
y secrecién del esmalte prismético. El proceso de
Tomes contiene en su interior ademds del citoesque-
leto, mitocondrias y reticulo endopldsmico rugoso,
los cuerpos ameloblésticos. Estos cuerpos al MET
estdn rodeados de membrana y contienen un mate-
rial finamente granular. Son considerados como pre-
cursores intracelulares de la futura matriz organica
extracelular. No se ha determinado ain su compo-
sicién exacta, aunque se ha identificado proteinas,
grupos disulfuros y calcio en forma soluble. En el
citoplasma del proceso de Tomes y durante la secre-
cién se ha demostrado la presencia de parvalbu-
mina, proteina que regula el paso del calcio del
medio intracelular al extracelular (ver Amelogénesis).

Como consecuencia del depésito dentinario la
nutricién de los ameloblastos se realiza ahora a ex-
pensas del estrato intermedio (por aproximacién de
los vasos sanguineos provenientes del saco denta-
rio, que se hallan por fuera del epitelio externo que
se pliega) y no de la papila, como ocurrfa al iniciarse
este perfodo, previo a la dentinogénesis. La unién
de los ameloblastos con las células del estrato in-
termedio se realiza mediante desmosomas. También
se han observado numerosas uniones de tipo co-
municante que favorecerian el paso de iones espe-
cialmente de calcio. Se postula que el transporte de

Estrato
intermedio

Ameloblastos

Prismas
del esmalte

Conexién
amelo-dentinaria

Dentina

Proceso
odontoblastico

Predentina

Odontoblastos

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

iones hacia los ameloblastos se producirfa cuando
las células del estrato intermedio alcanzan los ma-
ximos niveles enzimaticos de fosfatasa alcalina y AT-
Pasa, enzimas que participan en el mecanismo de
calcificacién del esmalte. Por ello algunos autores
consideran al epitelio ameloblastico y al estrato in-
termedio como un complejo Unico y necesario para
la formacién del esmalte.

Es necesario recalcar que los ameloblastos sinte-
tizan la matriz del esmalte cuando se han formado
las primeras capas de dentina calcificada. Esto es
otro ejemplo tipico de induccién reciproca (fig. 13).

Las principales caracteristicas citoquimicas de
los ameloblastos secretores son las siguientes: los
ameloblastos en la etapa de campana ofrecen una
marcada basofilia citoplasmatica facilmente eviden-
ciable con azul de toluidina. En estudios previos de-
mostramos la presencia de un alto contenido de
ARN en los ameloblastos, al igual que en los odon-
toblastos mediante microscopia de fluorescencia
cuando se utiliza naranja de acridina (que es un
fluoro-cromo especifico para la deteccién de acidos
nucleicos). El ADN fluorece de amarillo y el ARN
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de rojo. Con verde metil pironina el ADN se tifie
de verde azulado y de color rojo el ARN citoplasma-
tico (fig. 14 A y B).

La deteccion de fosfatasa alcalina y glucégeno en
los ameloblastos fue, en cambio, negativa al co-
menzar la secrecién del esmalte. Ten Cate postula
que los ameloblastos usarian el glucdgeno almace-
nado para cubrir sus requerimientos metabélicos,
como consecuencia del cambio y reduccién del
aporte nutricio (al invertir su polaridad) sumado a
una mayor demanda de nutrientes necesarios para
Iniciar la amelogénesis. La carencia de glucdgeno en
el epitelio dental interno y en el mesénquima adya-
cente en estas etapas iniciales de la morfogénesis ha
sido relacionada por otros autores con la intensa ac-
tividad de interrelacién molecular epitelio-mesén-
quima que se desarrolla a este nivel.

Mediante técnicas inmunohistoquimicas se ha
observado que el esmalte contiene fibronectina. Este
hallazgo induce a sugerir que los ameloblastos son
productores de fibronectina o una sustancia similar
a la misma (consultar sustancias elaboradas por ame-
loblastos en Amelogénesis, p. 258). Yamada, con
MET e inmunohistoquimica detecté en la matriz
adamantina la presencia de proteoglicanos. Estos ha-
llazgos se asocian a los ameloblastos secretores y se
correlacionan con la diferenciacion celular amelo-
blastica y la biosintesis de la matriz adamantina.

* Papila dentaria: la diferenciacién de los odonto-
blastos se realiza a partir de las células ectome-
senquimdticas de la papila que evolucionan trans-
formandose primero en preodontoblastos, luego
en odontoblastos jovenes y, por dltimo, en odon-
toblastos maduros o secretores. FEstos adoptan

Figura 14. A. Se observan ameloblastos y odon-
toblastos secretores. Ambas células presentan un
alto contenido de ARN citoplasmdtico (fluores-
cencia rojiza). ADN (nuclear amarillo). Micros-
copia de fluorescencia con fluorocromo 250 x.
B. Ameloblastos y odontoblastos. Nticleos (verde
azulado) y citoplasmas de color rojo. Verde me-
til pironina, 400 x.
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una forma cilindrica de 40 um de alto y un dié-
metro medio de 4 a 8 um, con un nicleo pola-
rizado hacia la regién distal de la célula. En su
extremo proximal o libre (futuro polo secretor) se
diferencia una prolongacién citoplasmatica tinica
que queda localizada en plena matriz dentinaria,
llamada prolongacién principal, proceso odonto-
blastico o prolongacién odontoblastica (fig. 13).

Los odontoblastos, si bien se encuentran forman-
do una especie de epitelio cilindrico simple en la
periferia de la papila, estdn separados por espacios
intercelulares que a veces contienen fibras reticu-
lares de Von Korff e incluso capilares o nervios.

Los odontoblastos presentan las caracteristicas
ultraestructurales de una célula secretora de protef-
nas para exportacion (ver Pulpa Dentaria). Sintetizan
las fibrillas coldgenas tipo I (con pequefias cantida-
des de coldgeno tipo III) y los glicosaminoglicanos
de la matriz orgénica de la dentina.

Cuando se forma dentina, la porcién central de
la papila se transforma en pulpa dentaria. La zona
central de la papila se caracteriza ahora por presen-
tar fibroblastos jévenes con abundante sustancia fun-
damental, principalmente acido hialurénico y con-
droitin sulfato responsable de su metacromasia. Al
MET se han identificado dos tipos de fibras:

a) Fibras oxitalanicas, que carecen de estriacién
transversal.

b) Fibras precoldgenas estriadas asociadas a la
membrana basal.

La inervacién se establece en forma precoz. Del-
gadas prolongaciones nerviosas, dependientes del
trigémino, se aproximan en los primeros estadios del
desarrollo dentario, pero no penetran en la papila
hasta que comienza la dentinogénesis. Existen fac-
tores tréficos como el factor de crecimiento nervioso
(NGF), el factor neurotréfico derivado del cerebro
(BDNF) y el factor neurotréfico derivado de la glia
(GDNF) que se relacionan con el comienzo y el de-
sarrollo de la inervacién sensorial en la papila den-
tal y con el crecimiento de los axones pulpares.

La inervacién inicial es solamente de tipo sen-
sorial, pues los estudios histoquimicos han demos-
trado que las fibras nerviosas auténomas estdn au-
sentes durante los estadios de brote y casquete.

Con respecto a la irrigacién, se ha visto que agru-
paciones de vasos sanguineos penetran en la papila
en la etapa de casquete. A medida que avanza el de-

sarrollo, los vasos se ubican preferentemente en el
lugar donde se formard la raiz o raices.

Se ha sugerido que la presencia de un aumento
de capilares y la existencia temprana de filetes ner-
viosos en la proximidad del ectomesénquima donde
se desarrollardn los gérmenes dentarios, esté asociada
a que ambas estructuras o una de ellas desempe-
farfan un papel importante en el mecanismo in-
ductivo. Segtin Ten Cate, es mucho mds probable
que la vascularizacién e inervacién sean el resultado
del desarrollo dentario, y no su causa.

Con respecto a las caracteristicas citoquimicas
de los odontoblastos, éstos presentan en el estadio
de campana la méxima expresién de ARN (respon-
sable de la basofilia citoplasmatica), lo cual indica
su relacién directa con el metabolismo celular. La
actividad fosfatasa alcalina es, asimismo, elevada,
mientras que la reaccién citoquimica del glucégeno
es negativa (PAS?). La fosfatasa es también positiva
en la zona subodontobléstica la cual presenta, ade-
mas, metacromasia y alcianofilia.

La ausencia de glucégeno cuando los odonto-
blastos comienzan su actividad dentinogenética, po-
dria deberse a que cesa como material de reserva,
siendo aprovechado por estas células en su ciclo de
secrecién o bien por la fosfatasa en el mecanismo
de mineralizacién.

Ten Cate indica que el glucégeno podria ser el
precursor quimico de los ésteres hexosa-fosfato uti-
lizados, luego, por la enzima fosfatasa alcalina. Cita
que los hallazgos de Pritchard y Dixon-Perkins, de-
jan poca duda de que la glucogendlisis fosforilativa
contribuye, de algin modo, a la formacién de teji-
dos calcificados y de que el producto final es una
hexosa-fosfato.

Por otra parte, se ha sugerido que los radicales
hexosa-fostatos derivan de la degradacién fosforilati-
va del glucégeno, y que son aprovechados més tarde
para la sintesis de proteoglicanos, componente esen-
cial de los tejidos duros.

Esto explicarfa la desaparicién del polisacdrido
donde la actividad fosfatasica y el material PAS™
coexisten. La presencia de fosfatasa alcalina en los
odontoblastos, zona subodontoblastica y estrato in-
termedio del érgano del esmalte, nos indicarfa su
participacién directa o indirecta en la elaboracién o
mineralizacién de la matriz orgdnica del esmalte y _
dentina.
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Ten Cate menciona que la actividad extracelu-
lar de la enzima préxima a los sitios de minerali-
zacién no sélo estd asociada con la provisién de
iones fosfatos, sino que permite el crecimiento de
los cristales de hidroxiapatita (al clivar el pirofosfato
depositado en la superficie que inhibe el creci-
miento).

La fosfatasa alcalina se detecta también histo-
quimicamente en el endotelio de los capilares (pro-
venientes del saco dentario) préximos al estrato 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 sintesis, vemos que la fosfatasa alcalina par-
ticiparia en varios procesos, ya sea en forma directa
o indirecta.

* Saco dentario: en la etapa de campana es cuando
mas se pone de manifiesto su estructura. Estd
formado por dos capas: una interna célulo-vascu-
lar y otra externa o superficial con abundantes fi-
bras coldgenas. Las fibras coldgenas y precoldge-
nas se disponen en forma circular envolviendo al
germen dentario en desarrollo, de ahf proviene la
denominacién de saco dentario. La colédgena pre-
sente a este nivel es de tipo I y IIL

De la capa celular constituida por células me-
senquimaticas indiferenciadas derivaran los com-
ponentes del periodoncio de insercién: cemento,
ligamento periodontal y hueso alveolar. Las cé-
lulas mesenquimatosas que se diferencian hacia
hueso alveolar son células ricas en glucégeno, al
igual que ocurre en otras ubicaciones en las que
el tejido mesenquimatoso evoluciona hacia tejido
dseo.

Tanto la inervacién, como la irrigacién presentan
dos variedades, una destinada al saco y la otra a
la papila, donde los vasos y nervios atraviesan el
saco para distribuirse por la misma.

También en esta etapa la ldamina dentaria prolifera
en su borde més profundo, que se transforma en
un extremo libre situado por detrds (en posicién
lingual o palatino) con respecto al érgano del es-
malte y forma el esbozo o brote del diente per-
manente. La conexién epitelial bucal se desinte-
gra por el mesénquima en proliferacién. Los restos
de la lamina dentaria persisten como restos epi-
teliales redondeados, conocidos con el nombre de
perlas de Serres.

2.1.4. Estadio terminal o de foliculo dentario
(aposicional)

En esta etapa comienza cuando se identifica, en
la zona de las futuras cispides o borde incisal, la
presencia del depésito de la matriz del esmalte so-
bre las capas de la dentina en desarrollo (figs. 15,
16 y 17).

El crecimiento aposicional del esmalte y dentina
se realiza por el depdsito de capas sucesivas de una
matriz extracelular en forma regular y ritmica. Se al-
ternan periodos de actividad y reposo a intervalos
definidos.

La elaboracién de la matriz orgénica, a cargo de
los odontoblastos para la dentina y de los amelo-
blastos para el esmalte, es inmediatamente seguida
por las fases iniciales de su mineralizacién (figs. 17,
18 y 19).

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

El proceso se inicia en las ctspides o borde in-
cisal y paulatinamente se extiende hacia cervical.
En elementos dentarios multicuspideos, se inicia en
cada ctspide de forma independiente y luego se
unen entre si. Esto da como resultado la presencia
de surcos en la superficie oclusal de los molares y
premolares, determinando su morfologia caracters-
tica, que permite diferenciarlos anatémicamente en-
tre si.

La membrana basal o futura conexién 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 ttbulos denti-
narios remanentes. Si bien la conexién ameloden-
tinaria al MO en preparados de dientes por des-
gaste es bien nitida (como se observardi mis
adelante al estudiar los tejidos dentarios), a nivel
ultraestructural existe una fntima yuxtaposicién de
cristales, que resulta dificil de deslindar si perte-
necen a uno u otro tejido. Este entremezclamiento
de cristales de esmalte y dentina podria explicar
parcialmente la estructura de la interfase amelo-
dentinaria.

Una explicacién adicional de la adhesién puede
estar relacionada con la disposiciéon de las fibras
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Figura 15. Estadio de foliculo dentario aposi-
cional.
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Figura 16. Etapa de campana aposicional. Se destaca el inicio de la formacion de los tejidos duros del diente. dentina y esmalte,

en la region incisal. Tricrémico de Masson, x 60.
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Figura 17. Detalle del borde incisal en estadio de campana aposicional. Se distinguen las capas de ameloblastos y odontoblastos
en relacion al esmalte y dentina en formacién. Tricrémico de Masson, x 150.

coldgenas tipo I en la dentina, perpendiculares al
borde amelodentinario en conexién con la fibro-
nectina o sustancia similar a la fibronectina presente
en el esmalte inmaduro (consultar sustancias del
borde amelodentinario en Amelogénesis). El contac-
to entre coldgeno y fibronectina puede contribuir a
la estabilidad entre la dentina y el esmalte, gracias
al dominio adhesivo del coldgeno sobre la molécula
de fibronectina. De esta manera, la fijacién del
esmalte a la dentina en el germen dental humano,
parece ser no meramente mecénica, sino también
quimica.

Una vez formado el patrén coronario y comen-
zado el proceso de histogénesis dental mediante los
mecanismos de dentinogénesis y amelogénesis (ver
m4s adelante), de forma centrifuga la primera y cen-
tripeta la segunda, comienza el desarrollo y la for-
macion del patrén radicular.

La mineralizacién de los dientes primarios se ini-
cia entre el quinto y el sexto mes de vida intraute-

rina; por eso, al nacer existen tejidos dentarios cal-
cificados en todos los dientes primarios y en los pri-
meros molares permanentes.

Cuando la corona se ha formado el 6rgano del
esmalte se atrofia y constituye el epitelio dentario
reducido, que sigue unido a la superficie del esmalte
como una membrana delgada. Cuando el diente
hace erupcién algunas células del epitelio reducido
de las paredes laterales de la corona se unen a la
mucosa bucal y forman la fijacion epitelial o epite-
lio de unién. Dicho epitelio de fijacién une la en-
cia con la superficie del diente y establece, ademas,
un espacio virtual que se denomina surco gingival
(ver Periodoncio de proteccién).

2.2. Desarrollo y formacién del patrén
radicular

En la formacién de la rafz, la vaina epitelial de
Hertwig desempefia un papel fundamental como in-
ductora y modeladora de la raiz del diente.




102 M.E. Gomez DE Ferraris - A. Campos MuRoz

+—— Ameloblastos secretores

—— Esmalte

+—— Dentina

I Odontoblastos

+—— Predentina

Papila dentaria

La vaina epitelial es una estructura que resulta
de la fusion del epitelio interno y externo del 6r-
gano del esmalte sin la presencia del reticulo estre-
llado a nivel del asa cervical o borde genético.

En este lugar que es la zona de transicién entre
ambos epitelios, las células mantienen un aspecto
cuboide. La vaina prolifera en profundidad en rela-
cién con el saco dentario por su parte externa y con
la papila dentaria internamente. En este momento
las células muestran un alto contenido de acidos nu-
cleicos, relacionado con la divisién o mitosis celular.

Al proliferar, la vaina induce a la papila para que
se diferencien en la superficie del mesénquima pa-
pilar, los odontoblastos radiculares. Cuando se de-
posita la primera capa de dentina radicular, la 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 importante en el proceso de
fragmentacién de la vaina de Hertwig es la dismi-
nucién rapida en la expresiéon de la molécula P-cad-

Figura 18. Detalle del borde incisal en campana aposicional. Puede
distinguirse el sentido de la diferenciacion de las estructuras den-
tarias y el depdsito de la matriz orgdnica. Tricrémico de Masson,
x 60.

herina, relacionada con la adhesién celular Si bien
los restos de Malassez no poseen ninguna funcién
en la odontogénesis, son la fuente del origen del re-
vestimiento epitelial de los quistes radiculares (ver
Ligamento periodontal).

En sintesis, la elaboraciéon de dentina por los
odontoblastos es seguida por la regresién de la vaina
y la diferenciacién de los cementoblastos, a partir
de las células mesenquimaticas indiferenciadas del
ectomesénquima del saco dentario que rodea la
vaina, El desplazamiento de las células epiteliales de
la vaina hacia la zona periodontal comienza con la
formacién de dentina.

La causa de la fragmentacién y desplazamiento
de la vaina se deberia a la falta de aporte nutritivo
que las células recibian desde la papila. Si la veloci-
dad de migracién celular es mayor que la del meca-
nismo de cementogénesis, les permite retirarse y ocu-
par un lugar en el ligamento periodontal, pero otras
veces, durante su traslado pueden quedar incluidas
en el cemento, donde experimentan un proceso de-
generativo.
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Ameloblastos secretores

Figura 19. Detalle de los ameloblastos secretores, HE, x 150,

La formacién del patrén radicular involucra, tam-
bién, como hemos visto, fenémenos inductivos:; el
epitelio de la vaina modela ademas el futuro limite
dentinocementario e induce la formacién de den-
tina por dentro y cemento por fuera.

-En los dientes multirradiculares la vaina emite
dos o tres especies de lengiietas epiteliales o diafrag-
mas en el cuello, dirigidas hacia el eje del diente,
destinadas a formar, por fusién, el piso de la cdmara
pulpar, una vez delimitado el piso proliferan en
forma individual en cada una de las rafces (fig. 21).
Al completarse la formacién radicular, la vaina epi-
telial se curva hacia adentro (en cada lado) para for-
mar el diafragma. Esta estructura marca el limite dis-
tal de la raiz y envuelve al agujero apical primario.
Por el agujero entran y salen los nervios y vasos san-
guineos de la cdmara pulpar. Algunos autores con-
sideran que a partir de este momento la papila se
he transformado en pulpa dental.

El cuadro 4 esquematiza el estadio aposicional y
la formacién del patrén radicular. El cuadro 5 esta-
blece una sintesis del origen embriolégico de los te-
jidos dentarios y peridentarios.

3. HISTOFISIOLOGIA DE LA MORFOGENESIS
DENTARIA

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

A partir de ellas se ha comprobado que el ecto-
mesénquima posee las inducciones o mensajes pri-
marios, para que un epitelio atin de origen no den-
tario (por ejemplo, el de la piel) al ponerse en
contacto con el ectomesénquima de la papila den-
taria, dé lugar a la formacién de un primordio den-
ral. También este ectomesénquima es quien regula
la morfologia de los elementos dentarios, pues al
combinar el epitelio (érgano del esmalte: casquete)
de un incisivo con el ectomesénquima (papila) de
un molar se forma un diente con el aspecto de un
molar y no de un incisivo.

Los mecanismos de induccién son procesos muy
complejos que involucran. cambios quimicos, es-
tructurales y ultraestructurales que tienen lugar
antes, durante y después de la diferenciacién y la
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Figura 20. Sector lateral de un diente en etapa aposicional. Se
distinguen los odontoblastos secretores asociados a una delgada
capa de matriz orgdnica de predentina. El epitelio dental interno
adyacente muestra los ameloblastos jévenes con manifiesta pola-
rizacion. En el cuello ausencia de odontoblastos diferenciados. HE,
x 100.

Birradicular

Unirradicular

Trirradicular

Figura 21. Modelacién radicu-
lar. Vaina de Hertwig.

especializacién de los odontoblastos y los amelo-
blastos. Es por ello que determinar los mecanismos
histofisiolégicos esenciales que explican la morfo-
génesis dentaria y, por tanto, la formacién de los
patrones coronario y radicular, resulta sumamente
dificil. Los datos que se actualmente se conocen
proceden de experiencias realizadas en culiivos de
érganos y tejidos y en embriologia experimental. A
este respecto algunas de las aportaciones mas sig-
nificativas indican lo siguiente: A este respecto se
han identificado numerosas moléculas y factores que
intervienen en modo variable en las distintas fases
del proceso. En este sentido en las células epitelia-

les y en las células del mesénquima, en las distin-
tas etapas de la morfogénesis dentaria, se elaboran
dichas moléculas y factores segin se indica en el
cuadro 7.

Entre los componentes mds importantes que
participan en la interaccién epitelio-mesénquima
estdn los pertenecientes a cuatro importantes fa-
milias: las proteinas morfogenéticas éseas (BMPs),
los factores de crecimiento fibroblasticos (FGFs),
las proteinas Hedgehog (Shh) y las proteinas
whnt.

Los factores BMPs —especialmente el BMP-4-
intervienen en la expresion de los genes Msx-1 y

e NN WSS
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Cuadro 4. Cambios estructurales de la fase aposicional y formacién radicular.

ORGANO DEL ESMALTE

PORCION CORONARIA

PAPILA DENTARIA

a) epitelio externo: fusionado con saco
b) reticulo estrellado: disminuye zona caspide
) epitelio interno: bien nitido
d) AMELOBLASTOS SECRETORES
!

ESMALTE
M.B. o Conexion e
DENTINA

1
PREDENTINA

1
Odontoblastos

t

PORCION CERVICAL
o borde genético

PORCION RADICULAR
(inicial)

SACO DENTARIO

ASA CERVICAL ——— > VAINA HERTWIG

PULPA

—
_—

!
PAPILA

|

Odontoblastos

|
DENTINA RADICULAR

Cuadro 5. Origen embrioldgico de los tejidos dentarios y peridentarios.

Ectodermo
Germen dentario
Ectomesénquima

{

Organo del esmalte
Papila dentaria

Saco dentario {

Esmalte
Complejo pulpodentinario

Cemento
Periodonto
Hueso alveolar

Periodoncio de insercién

}4

Msx-2 los cuales contribuyen a determinar el patrén
microscépico del érgano dentario a través de la regu-
lacién de distintas moléculas de la superficie celular
y de la matriz extracelular. La expresién se produce
primero en las células epiteliales y con posterioridad
en las células ectomesenquimatosas.

Los factores FGFs regulan la morfogénesis epite-
lial y el desarrollo del mesénquima estimulando la
proliferacién celular local. Las proteinas Shh, regulan
el crecimiento y determinan la forma del diente. Su
presencia no es sin embargo necesaria para la dife-
renciacién de los ameloblastos ni de los odontoblas-
tos. Las proteinas Wnt intervienen en la regulacién
de la proliferacién, la migracién y la diferenciacién
celular.

Junto a estos componentes existen otros como
el factor transformador del crecimiento (TGFb) y la
activina que intervienen en el estadio de brote o el
factor de crecimiento epidérmico (EGF) y el factor
de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGE)

que lo hacen fundamentalmente a nivel del estadio
de campana.

Las moléculas y factores que intervienen en la
interrelacién epitelio-mesénquima no sélo regulan
la expresién de los genes Msx-1 y Msx-2 como se
ha comentado a propésito de los BMPs sino que
también regulan la expresién de otros muchos
factores de transcripcién como el Lefl, el Pax9, el
Barxl, etc., que asimismo participan en el desa-
rrollo morfogenético de la pieza dentaria. Entre las
moléculas del mesénquima, relacionadas con la ad-
hesién celular y la remodelacién de la membrana
basal y de la matriz, modificadas por algunos de
los factores antes mencionados estan el sindecdn 1
(proteoglicano de la superficie celular) y la tenas-
cina (glicoproteina de la matriz extracelular). Esta
ultima se expresa en el mesénquima en dos fases,
en el estadio de brote y mas tarde en el campana.
En la remodelacién final de la papila dentaria in-
tervienen las metaloproteasas que regulan la inte-
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Ectodermo Epitelio de la Epitelio del estadio Nudo de esmalte de los estadios
Oral » ldmina dental > de brote — de casquete y campana
Olx-2 Lef-1 Lef-1 Msx-2 |
Y Y -
BMP BMP ‘ BMP
FGF FGF . FGF
Shh Shh
Wnt | Wit
| BMP | BMP BMP
Activina Whnt
HGF
EGF
PDGF
Mesénquima Mesénquima . Papila
odontogénico ~| dental condensado | dental
Barx-1 Msx-1
Msx-1-2 Pax 9
Pax 9 Lef-1
Dxl-1-2 Gli 1-2-3
Lhx-6-7

gridad de los distintos componentes de la matriz
extracelular.

Finalmente es importante sefialar que una varia-
ble expresién de los distintos factores que intervie-
nen en la interrelacién epitelio-mesénquima contri-
buye a explicar la divergencia de tipos dentarios
existentes.

Los cuadros 6 y 7 representan las lineas genera-
les del mecanismo histofisiolégico de induccién en
los tejidos dentarios.

4. BIOPATOLOGIA Y CONSIDERACIONES
CLINICAS DE 1A MORFOGENESIS
DENTARIA

También en la embriologfa dentaria como en la
embriologia general o especial (buco-maxilo-facial)
pueden ocurrir alteraciones o perturbaciones en las
distintas etapas del desarrollo que pueden afectar a
los 6rganos dentarios, en cuanto al nimero, forma
o estructura. Surgen asi las diferentes anomalias den-
tarias.

Una vez diferenciada la lamina dental, si se afecta
el brote o yema, éste no se forma inicialmente y, por
ende, no existira el diente. Esta anomalia se deno-
mina oligodoncia o hipodoncia (ausencia parcial) o
anodoncia (ausencia total de dientes en el maxilar).

La ausencia congénita de dientes se puede pro-
ducir por insuficiencia de la poblacién celular de la
cresta neural, para emigrar a los lugares predeter-
minados para el desarrollo, o por la falta de estimu-
los inductores primarios, necesarios para desenca-
denar la organogénesis.

Si se desarrollan gérmenes dentarios extra, se lla-
man dientes supernumerarios. Pueden tener dis-
tintas localizaciones entre los otros elementos den-
tarios o situarse por fuera del plano de oclusién.

Si adopta una forma rara o anormal, debido a
perturbaciones de la morfodiferenciacién, puede ob-
servarse falta de relacién entre el tamafio de la co-
rona y de la raiz (gigantismo o enanismo coronario
o radicular), o bien coronas irregulares con perlas o
con aspecto de frambuesa.
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Cuadro 8. Anomalias de la morfogénesis dentaria de origen genético.

Denomindcion

Tipo de herencia

Alteraciones no sindrémicas en el ntimero,
tamafio y forma de los dientes
Ausencia de incisivos centrales
Ausencia de incisivos laterales
Hipodoncia
Microdoncia
Dientes supernumerarios

Sindromes con hipodoncia
Displasia ectodérmica
Sindrome de Rieger

Autosémica dominante, recesiva ligada al sexo y/o multi-

Recesiva ligada al sexo
Autosémica dominante
Autosémica dominante o multifactorial
Autosémica dominante o multifactorial

factorial

Recesiva ligada al sexo o autosémica
Autosémica dominante

Sindromes con dientes supernumerarios
Displasia cleidocraneal
Sindrome de Gardner

Autosémica dominante
Autosémica dominante

La alteracién de los genes y de las moléculas que
hemos considerado en el apartado anterior y de otras
muchas que desconocemos y que también parti-
cipan en el desarrollo de la morfogénesis dentaria,
constituyen posiblemente la causa tultima de la
mayor parte de estas anomalfas. En el cuadro 8 se
enumeran algunas de las correlaciones mas cono-
cidas. En algunos casos, como en el sindrome de
Rieger, estan alterados los cromosomas en los que
asientan los genes que regulan la expresién de EGE

A veces las células odontogénicas principales
pierden temporalmente su funcién normal, por una
enfermedad general que afecta al embrién o feto;
esto ocasiona hipoplasias de esmalte. La hipoplasia
es una formacién defectuosa 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-

Cuadro 9. Sustrato tisular de la patologia neopldsica del epitelio odontogénico.

ciencia nutricional (raquitismos, déficit de vitamina
«D») o enfermedades, como el sarampién.

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

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

Otro defecto de los dientes en desarrollo pue-
de ser la pigmentacién por trastomos enddgenos
o medicamentos, lo que se conoce como diente
veteado. Las tetraciclinas le confieren color gri-
siceo. La incorporacién por ingesta de fldor en
forma excesiva (méds de una parte por millén),
produce la patologfa conocida como fluorosis den-

Denominacion Patologia/patogenia Clinica Tejido
Ameloblastoma Proliferativa Tumoraciéon Células de la ldmina dental
Preameloblastos
Tumor odontogénico Proliferativa Tumeoracién Células del estrato intermedio
epitelial calcificante
Tumor odontogénico Proliferativa Tumoracién Preameloblasto
adenomatoide Células del estrato intermedio
Células del reticulo estrellado
Odontoma Proliferativa Tumoracion Células de la ldmina dental
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tal, que da como resultado un diente veteado de co-
lor marrén. Estas alteraciones estructurales se pro-
ducen en el periodo critico de maduracién del es-
malte.

Finalmente, las células que integran la ldmina
dental y el 6rgano del esmalte pueden proliferar neo-
plasicamente dando origen a distintos tumores cuya
denominacién y caracteres se indican en el cua-
dro 9.

5. HISTOGENESIS DEL ORGANO DENTARIO

La histogénesis consiste en la citodiferenciacién
que conduce a la formacién de los distintos tipos
de tejidos dentarios. La histogénesis del esmalte re-
cibe la denominacién de amelogénesis y se estudiara
en el capitulo de esmalte. La formacién de la den-
tina o dentinogénesis se describe en el capitulo de
dentina y la cementogénesis en el capitulo corres-
pondiente al periodoncio de insercién.

SITUACIONES PROBLEMATICAS DE ORIENTACION CLINICA

Una madre consulta al odontélogo preocupada por-
gue su hijo de tres arios, al igual que un primo suyo de
cinco anos, presenta solo los dos incisivos centrales su-
periores, faltandole los laterales.

JQué tipo de respuesta cree que puede darle el
Odontdlogo? jEs normal esta ausencia de piezas den-
tarias? JTendra alguna relacion esta afeccién con el pa-
rentezco?
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CAVIDAD BUCAL

1. GENERALIDADES

La boca es una cavidad de tipo virtual ocupada
casi en su totalidad por el érgano lingual en estado
de reposo. Esta limitada hacia adelante por los la-
bios, hacia atrds, por el istmo de las fauces; arriba,
por la bdéveda palatina; abajo, por la lengua y el
piso de la boca; y a los lados, por los carrillos o
mejillas que constituyen las paredes laterales. Si los
maxilares estan en oclusién, los arcos dentarios di-
viden la cavidad en dos partes: la que queda com-
prendida por dentro de los arcos dentarios es la boca
propiamente dicha y la que estd fuera de estos, es
el vestibulo bucal. Cuando los maxilares se en-
cuentran en reposo el vestibulo de la boca, es una
cavidad virtual, y se hace real cuando una causa cual-
quiera determina la separacién de los labios y las
mejillas alejandolos de las arcadas dentarias (fig. 1).

La cavidad bucal y el vestibulo se comunican en-
tre si a través de los espacios interdentarios y por el
espacio retromolar (limitado por la cara distal de los
ultimos molares y la rama del maxilar inferior). Es
importante recordarlo por su significacién clinica,
dado que dicho espacio se utiliza para la adminis-
tracién de alimentos en caso de trismo o cuando
por accidente (fractura del maxilar) se efecttian liga-
duras intermaxilares y a los pacientes les resulta im-
posible abrir la boca.

La cavidad bucal estd constituida por un conjunto
de 6rganos asociados que realizan multiples funcio-
nes especificas, tales como: masticacién y trituracién
de alimentos, secrecién de saliva, absorcién, gusta-
cién, fonacién y lenguaje articulado. Estos érganos,
aunque estructuralmente independientes, con carac-
terfsticas propias y diferenciadas, son funcionalmente
dependientes. Si a ello le sumamos que los diversos

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado el Cate-
dritico de la Facultad de Medicina y Odontologia de la Uni-
versidad de Granada, P. Vicente Crespo Ferrer (Espafia) y el
Jefe de Trabajos Pricticos Od. Ismael Rodriguez (Argentina).

érganos tienen adaptaciones estructurales intima-
mente relacionadas con su funcién especifica, enten-
demos que actualmente la cavidad bucal se consi-
dera, no como un simple conjunto de drganos, sino
un verdadero sistema, denominado sistema bucal.

Otros autores denominan sistema estomatogna-
tico a la integracién anatémica y funcional de los
componentes de la cavidad bucal, con elementos
dentarios y articulares, como la articulacién tempo-
romandibular y los musculos paraprotéticos.

Los érganos que constituyen el sistema bucal son
(fig. 2):

¢ Labios.

* Mejillas.

* Lengua.

* Paladar

* Dientes.

* Periodoncio de proteccién.
* Glandulas salivales.

Las caracteristicas de la cavidad bucal son de es-
pecial interés para el odontélogo, pues mediante la

Labio superiar-

Arcadas

: Amigdalas
dentarias 2 |

Vestibulo
Labio inferior

Figura 1. Cavidad bucal,
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inspeccién clinica directa es posible detectar lesio-
nes, tanto en los tejidos dentarios, como en la mu-
cosa que reviste esa cavidad. Para realizar un diag-
nostico correcto y posteriormente un tratamiento
adecuado, es necesario establecer las caracteristicas
de normalidad de estos tejidos y la estrecha relacién
que existe entre su estructura y su funcién.

2. MUCOSA BUCAL
2.1. Generalidades

La cavidad bucal, como toda cavidad orgénica
que se comunica con el exterior, estd tapizada por
una membrana mucosa de superficie humeda. La
humedad, que es aportada por las glandulas saliva-
les principales y accesorias, es necesaria para el man-
tenimiento de la estructura normal de los tejidos. Si
la secrecion de saliva cesa, la superficie epitelial su-
fre un proceso regresivo.

La mucosa bucal, al igual que toda mucosa, est4
integrada por dos capas de tejidos estructural y em-
briolégicamente diferentes: una capa superficial
constituida por tejido epitelial, de origen ectodér-
mico —el epitelio— y otra capa subyacente de tejido
conectivo, de origen ectomesenquimético (derivado
de las células de la cresta neural) —la ldmina propia

o corion—. Ambas estan conectadas por la membrana
basal. Esta relacién no es lisa, sino que suele ser
ondulada, ya que el tejido conectivo emite prolon-
gaciones, hacia el epitelio, denominadas papilas
coriales. A su vez, el epitelio se proyecta hacia la 14-
mina propia en forma de evaginaciones que se inter-
digitan con las papilas corales y reciben el nombre
de crestas epiteliales (fig. 3). Esta disposicién estruc-
tural en papilas y crestas facilita la nutricién del epi-
telio de la mucosa oral al permitir una mayor pro-
ximidad entre el tejido conjuntivo vascular y el tejido
epitelial avascular. El epitelio se mantiene constan-
temente lubricado por accién de la saliva.

La mucosa bucal puede estar unida o no a la
submucosa segn la zona a considerar. Describire-
mos a continuacién el patrén estructural del epite-
lio y del corion, para luego establecer las diferencias
o variaciones histolégicas de acuerdo con la zona y
la funcién a cumplit

* Epitelio.
Mucosa bucal * Membrana basal.
* Limina propia o corion.

2.2. Epitelio

El epitelio de la mucosa bucal es de tipo plano
0 pavimentoso estratificado. Puede ser queratini-
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Crestas
epiteliales

Papilas
coriales

Capilares
sanguineos

Corion

semidenso

Figura 3, Mucosa bucal de revestimiento. Epitelio estratifica-
do plano no queratinizado. Corion semidenso (mejilla o carrillo),
HE, x 250.

zado, paraqueratinizado o no queratinizado; segin
la localizacién presenta diferencias estructurales y
funcionales que analizaremos mas adelante. Las cé-
lulas epiteliales estan estrechamente unidas entre s,
de manera que forman una barrera funcional de
proteccién entre el medio bucal y el tejido conec-
tivo subyacente.

2.2.1. Epitelio plano estratificado queratinizado.
Esta constituido por dos tipos de poblaciones celu-
lares: la poblacién intrinseca, propia del epitelio, for-
mada por los queratinocitos, que representan el 90%
de la poblacién celular, y la poblacién extrinseca, de
origen ajeno al epitelio, formada por una poblacién
de células permanentes o residentes que represen-
tan el 9% de la poblacion celular del epitelio y una
poblacién transitoria que representa el 1%. Las per-
manentes reciben la denominacién de células den-
driticas o células claras y que agrupan a los mela-
nocitos, a las células de Merkel y a las células de
Langerhans. La poblacién transitoria estd formada
por: granulocitos, linfocitos y monocitos que oca-
sionalmente infiltran el epitelio.

Poblacién intrinseca

Queratinocitos: reciben este nombre las células
del epitelio destinadas a queratinizarse. Durante su
evolucién sufren una migracién desde las capas mas
profundas hasta la superficie. Luego de producida la
mitosis pueden permanecer en la capa basal o dividir-
se nuevamente antes de emigrar hacia el exterior. Se
transforman asi en una célula especializada. Durante
la citodiferenciacién va experimentando cambios bio-
quimicos y morfolégicos para convertirse finalmente
en una escama eosindfila queratinizada (anucleada)
que mds tarde se descama y cae al medio bucal.

Los queratinocitos que integran el epitelio bucal
se disponen formando cuatro capas o estratos

(figs. 4 Ay 5):

¢ Basal.

¢ Espinoso.
¢ Granuloso.
* (Comeo.

* Estrato basal o germinativo: estd constituido por
una capa unica de células de forma cubica o ci-
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Estrato cérneo

Estrato granuloso

Estrato espinoso

Estrato basal

Estrato «corneo»
0 paraguetinizado

Estrato granuloso

Estrato espinoso

Estrato basal

Estrato superficial

Estrato intermedio

Figura 4. Diferentes tipos de epitelios estratificados planos.
A. queratinizado. B. paraqueratinizado. C. no queratinizado.

lindrica. El nudcleo es redondo u oval, y el cito-
plasma es intensamente baséfilo. Esta basofilia es
conferida por los ribosomas y el RER, lo cual in-
dica actividad sintetizadora de proteinas. Los que-
ratinocitos son responsables de la formacién de
la 1dmina basal (porcién amorfa, glicoproteica, de
tincién PAS*), que forma parte de la membrana
basal. Las células basales o queratinocitos basa-
les se conectan con la membrana basal 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 estrato se ob-

servan figuras mitéticas y comienza el proceso de
renovacion epitelial a partir 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 citoquimica enzi-
matica, los queratinocitos de la capa basal ex-
presan intensamente succinodeshidrogenasa (en-
zima indicadora del ciclo de Krebs) debido a su
gran actividad metabdlica.

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-
hesién de la superficie celular. Cada una de ellas
estd compuesta por una subunidad o y una sub-
unidad . Las subunidades son glicoproteinas trans-
membranosas que enlazan, por una parte, el cito-
esqueleto y, por otra, la matriz extracelular. Las mds
frecuentes en las células basales de los epitelios son
las integrinas o, B, o3 B, ¥ & B.; la Gltima se lo-
caliza preferentemente en la membrana celular ba-
sal y las dos primeras, en el resto de la superficie
celular. Las integrinas desempefian un papel im-
portante en la migracién celular y, en consecuencia,
en la organizacién espacial de los epitelios, tanto en
el desarrollo como en la reparacién de las heridas.

* Estrato espinoso: estd formado por varias hileras
de queratinocitos. Las células que lo constituyen
son poligonales de nticleo redondo, méis o me-
nos pequeno, de cromatina laxa, con citoplasma
ligeramente baséfilo, caracterizado por presentar
abundantes tonofibrillas que, observados con el
MO, parecen atravesar los espacios intercelulares,
por lo que antiguamente se los llamé puentes in-
tercelulares. Con el MET se demostré que estos
«puentes intercelulares» son desmosomas y las
tonofibrillas son haces de tonofilamentos (figs. 5
y 6). Los tonofilamentos quimicamente son he-
teropolimeros; para su formacién es necesaria una
subunidad de queratina 4cida y una subunidad
de queratina bdsica. Poseen una gran cantidad de
grupos sulfthidrilos y disulfuros. La expresién de
los pares de citoqueratinas o queratinas de los to-
nofilamentos varia en el epitelio que recubre las
distintas regiones de la cavidad bucal. Los cito-
plasmas celulares presentan, ademds, gran canti-
dad de inclusiones de glucégeno. Ambas ca-
racteristicas son cldsicas de células en vias de
queratinizacién. Estos contenidos quimicos varian
en condiciones de anormalidad. A este nivel en-
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granulose
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Figura 5. Diferenciacién celular en un epitelio plano estratificado queratinizado.

contramos, asimismo, células de Langerhans y cé-
lulas de Merkel.

Estrato granuloso: est4 constituido por dos o tres
capas de células aplanadas o escamosas con un
nucleo pequefio de cromatina densa. El cito-
plasma estéd lleno de granulos de queratohialina
intensamente baséfilos. Los tonofilamentos son
muy abundantes y estdn en intima relacién con
los granulos de queratohialina, los cuales en el
proceso de queratinizacién formaran la sustancia
interfibrilar que une los haces de tonofilamentos.
Los tonofilamentos de queratina en la capa gra-
nular son més fosforilados y poseen mas puentes
disulfuros que en los estratos basal y espinoso
(figs. 5 y 7). Los granulos de queratohialina no
poseen grupos sulthidrilos. Encontramos en este
estrato unos organoides caracteristicos de los epi-
telios queratinizados: los cuerpos de Odland
(queratinosomas) que son pequefios organoides

redondeados u ovales, de 100 a 300 nm de dia-
metro, que se encuentran en las células granulo-
sas mas profundas y que pueden hallarse tam-
bién en las células del estrato espinoso. Presentan
una membrana trilaminar y un interior con lami-
nas paralelas electrodensas y electroltcidas de na-
turaleza lipidica. Contienen fosfatasa 4cida. Su
origen parece estar en el complejo de Golgi desde
el que emigrarian luego hacia la periferia, para
unirse a la membrana plasmatica del queratino-
cito. Como los queratinosomas no estdn presen-
tes en epitelios no queratinizados, se deduce que
deben cumplir un papel importante en el pro-
ceso de queratinizacién. Estos granulos se des-
cargan por exocitosis al espacio intercelular, pero
su funcién en dicho proceso es discutida; se cree
que con la fosfatasa 4cida romperfan la membrana
de la célula que los contiene y, una vez ubicados
en el espacio intercelular, formarfan sustancia ce-
mentante. Cumplirfan as{ un papel muy impor-
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Figura 6. Estratos basal y espinoso. Se identifica ademds la
Ldmina basal (LB flecha). MET, x 45.000.

tante en la formacién de una barrera impermea-

ble al agua.

La capa de células granulosas es la zona en la
que comienza la degeneracién del nucleo y del resto
de los organoides celulares. A diferencia de las cé-
lulas basales y espinosas, en las que las enzimas li-
sosomicas, como la fosfatasa 4cida, s6lo se expresan
en forma de escasos agregados granulares, en la capa
granulosa las técnicas histoquimicas revelan una co-
loracién muy difundida de las enzimas lisosémicas.
En el estrato granuloso se da, por tanto, un gran
contraste poco explicado todavia bioldgicamente: la
célula granulosa desarrolla una importante actividad
sintética de proteinas de envoltura, lipidos, recepto-
res y antigenos relacionados con la queratinizacién
y, al mismo tiempo, en cinco o seis horas se prepara
para la destruccién de sus organelas y de su nticleo
hasta convertirse en un elemento del estrato cérneo.
En experimentos realizados con roedores, Fisher pro-
puso al protooncogén c-fos como eje central de este
proceso. Uno de los péptidos segregados por los que-
ratinocitos granulosos, detectable con técnicas his-

Figura 7. Estratos granuloso y cdrmeo. Se observan erdnulos
de queratohialina y degeneracion nuclear, MET, x 45.000.

toquimicas, es la calprotectina, que tiene un impor-
tante efecto antibacteriano y antimicético,

* Estrato coémeo: examinado con el MO se carac-
teriza por estar constituido por células planas, sin
nudcleo evidente y con citoplasmas fuertemente
acidofilos. Estas células reciben la denominacién
de corneocitos y no presentan granulos de que-
ratohialina. Ultraestructuralmente las células de
las capas cornificadas carecen de organoides y es-
tan compuestas por filamentos agrupados de
modo compacto, que se forman a partir de los
tonofilamentos de queratina, recubiertos por la
protefna basica del granulo de queratohialina. (El
papel del granulo de queratohialina es suminis-
trar un precursor de una matriz estabilizante y
orientadora de los filamentos). El citoplasma
puede estar ocupado por haces de filamentos de
una forma total (corneocitos densos) o de forma
parcial (corneocitos claros) (fig. 8).

La célula queratinizada se torna una «escama»
compacta y deshidratada, cubre un 4rea de superfi-
cie mayor que la célula basal de la cual se formé y
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Figura 8. Corneocitos claros (¢) y densos (d). MET, x 75.000.

estd intimamente adosada a las escamas adyacentes.
La membrana plasmdtica es mds gruesa que en las
células de las capas mas profundas. Las uniones in-
tercelulares se modifican, lo que facilita la desca-
macién celular. A este nivel han desaparecido los
desmosomas y las células entran en contacto unas
con otras mediante interdigitaciones. Entre ellas
existe un material denso de morfologia lenticular, ori-
ginado por la degeneracion de los desmosomas que
recibe la denominacién de «squasmosomas» (figs. 5,
8 y 9). Las células superficiales del epitelio bucal
plano estratificado queratinizado normalmente no
forman un verdadero estrato cémeo. A diferencia de
lo que ocurre en la piel estas células pueden ser eli-
minadas individualmente sin que se forme una
membrana que actie como una barrera impermea-
ble semejante a una pelicula delgada de plastico se-
mitransparente, Para algunos autores, la queratini-
zacion de la mucosa bucal serfa menos notable, por
ser una superficie himeda y no se trataria de un
proceso continuo. A nivel de la mucosa masticato-
ria la capa superficial o cérnea alcanza un espesor
menor de 150 pm, mientras que el espesor minimo

Figura 9. Interdigitaciones de los corneocitos. Se visualizan
asquasmosomasy entre ellos (flechas). MET, x 60.000.

en la piel fina corresponde aproximadamente a
10 mm.

La queratinizacion no es sinénimo de cornifi-
cacion. Si bien la queratina (protefna azufrada) es el
componente principal del estrato coémeo, éste po-
see otras sustancias, que varfan segun el tipo de sis-
tema queratinizante. En este sentido se ha descrito
la sintesis por parte de los queratinocitos de las
proteinas involucrina y filagrina que participa-
rian respectivamente en el engrosamiento de la cara
interna de la membrana celular y en la configura-
cién de la matriz en la que se lleva a cabo el en-
samblaje de los haces de queratina. El incremento
en la sintesis de filagrina coincide con la disminu-
cién en la sintesis de involucrina. Algunos autores
postulan una funcién semejante para ambas protei-
nas basados en la abundante y escasa presencia res-
pectivamente de involucrina y de filagrina en los se-
res humanos y la existencia de una situacién inversa
en otras especles.

Nuestros estudios con microscopia electronica
de barrido de la superficie de la mucosa bucal pone
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de relieve la existencia de cinco patrones morfolé-
gicos de superficie que se relacionan con el grado
de diferenciacién de los queratinocitos:

Patrén celular tipo I: se caracteriza por la pre-
sencia de microvillis como marcador de diferencia-
cién superficial.

Patrén celular tipo II: se caracteriza por la pre-
sencia de microplicas. Las microplicas son crestas
superficiales originadas por pliegues de membrana
de longitud variable y de curso basicamente recti-
lineo.

Patrén celular tipo III: se caracteriza por presen-
tar microplicas curvas, de idéntico caracter a las del
tipo 11, si bien morfolégicamente ofrecen un patrén
curvilineo en los extremos terminales.

Patrén celular tipo IV: denominado también pa-
trén reticular, se caracteriza por presentar micropli-
cas circulares, ramificadas y confluyentes.

Patrén celular tipo V: se caracteriza por presen-
tar un patrén poroso en su supertficie, relacionado
con la existencia de unas oquedades claramente de-
finidas y delimitadas por una moderada sobreeleva-
cién marginal (figs. 10 y 11).

Los queratinocitos més indiferenciados, ubicados
en los estratos basal y espinoso, presentan en su su-
perficie s6lo microvillis (patrén I). A medida que los
queratinocitos se diferencian aparecen microplicas

en su superficie (patrones II, III y IV). El patrén po-
roso (patrén V) se observa en la superficie al final
del proceso de diferenciacién. Aunque en cualquier
superficie epitelial de la cavidad bucal pueden en-
contrarse los cinco tipos de patrones, en el epitelio
plano estratificado queratinizado predomina el pa-
trén V, y en menor medida, los patrones 11, Il y IV.
Estas estructuras superficiales de los queratinocitos
poseen dos funciones bdsicas: favorecer la cohesién
intercelular una vez que desaparecen los desmoso-
mas y canalizar 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). El estimulo del que-
ratinocito en reposo hace que éste segregue inter-
leuquina-1 (IL-1) y que por un mecanismo autocrino
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-
tinocito activado segrega numerosas sustancias que
actiian, a su 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 actian sobre los propios
queratinocitos son los siguientes: IL-1, TGF-a (fac-
tor transformador del crecimiento) y TGF-f, que ac-
tian sobre la proliferacién, TNF-a (factor de necrosis
tumoral), que estimula la expresién de moléculas de

Figura 10. Patrones superficiales de
los queratinocitos tipos I, Il y IV.
MEB, x 3.000.
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adhesién ICAM-1 en determinadas circunstancias y
la apolipoproteina E, que interviene en los procesos
de migracién y descamacién celular. En otros apar-
tados comentaremos los productos elaborados por
los queratinocitos activados que actian sobre otras
células.

La poblacién epitelial queratinocitica que reviste
la mucosa bucal se renueva de forma permanente.
Existe un equilibrio biolégico entre las células que
se descaman en la superficie y las que se forman
por mitosis en la capa basal. El ciclo de renovacién
dura aproximadamente de diez a catorce dias. Uno
de los mecanismos postulados para explicar la reno-
vacién y la organizacion del epitelio de la mucosa
oral es considerar que ésta se encuentra organizada,
al igual que la epidermis, en unidades epiteliales
proliferativas. Dichas unidades fueron descritas por
Allen y Potten en la epidermis y por Hume en la
mucosa oral, como una organizacién vertical del epi-
telio que se dispone en forma de columna hexago-
nal. La columna estaria formada por todos los es-
tratos cldsicos, a excepcién del estrato basal, esto
es, por los estratos espinoso, granuloso y cérneo. El
estrato basal que estd situado debajo de la columna
hexagonal puede subdividirse en dos dreas distin-
tas: el drea central, a cuyo nivel se ubican las célu-
las madres y/o algunas células de Langerhans, y el
area periférica, formada por seis o siete queratino-
citos que resultan de la diferenciacién y emigracién

Figura 11, Patrones superficiales de
los queratinocitos tipos. IL, IV y V.
MEB, x 2.500.

de las células hijas que surgen de las mitosis de las
células madres. En la zona marginal de la columna
las células hijas ascienden al estrato espinoso y asi
sucesivamente hasta la descamacién (fig. 12). El nt-
mero de unidades epiteliales proliferativas por mili-
metro cuadrado es aproximadamente de 1.400. De
acuerdo con este modelo de renovacién y con los
patrones microscopicos existentes en la superficie de
los queratinocitos, se han propuesto dos modelos
distintos de descamacién epitelial: el modelo de des-
camacion por parejas, en el que parejas de querati-
nocitos con patrones de superficie semejantes ro-
dean a un queratinocito central, y el modelo de
descamacién por trios, en el que cada queratinocito
central estd rodeado por al menos tres queratinoci-
tos con un mismo patrén superficial.

La velocidad de sustitucién, es decir, el tiempo
de renovacién de las células de la poblaciéon epite-
lial, estd sometida a la influencia de distintos facto-
res: hormonas (estrégenos, que estimulan el
proceso, y corticoides y adrenalina, que lo inhiben),
citoquinas (IL-1, EGF —factor de crecimiento epi-
dérmico- y TGF-a, que estimulan la proliferacién y
TGE-B) que la inhiben, inflamacién, grado de que-
ratinizacion, etc. La accidn de las chalonas, sustan-
cias inhibitorias de la divisién celular y clasicamente
atribuidas a la secrecién de los queratinocitos, se re-
laciona en la actualidad con la actividad biolégica
de las citoquinas.
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Comeocitos

Estrato granuloso

Estrato cérneo

Estrato
espinoso

Estrato basal o
germinativo

Célula basal

Célula basal
ascendiendo hacia en mitosis
el estrato espinoso

Unidad proliferativa epitelial

Lamina Tejido
basal conectivo

Epitelio

Figura 12. En el diagrama se
representa la estructura histo-
logica de las unidades epitelia-

- les proliferativas.

Se ha sugerido que las uniones comunicantes po-
drian participar en una sincronizacién de la dife-
renciacién y maduracién de la poblacién celular que-
ratinocftica, desde el estrato basal hasta la capa
cornea.

Recientemente se ha sugerido que el proceso fi-
nal de diferenciacién queratinocitica que conduce a
la descamacién es un proceso vinculado a la apop-
tosis o muerte celular programada de la linea que-
ratinocitica.

Poblacién extrinseca permanente

Melanocitos: examinados con el MO se presen-
tan como células claras con nicleo pequefio. Son
células de citoplasma redondeado, con prolonga-
ciones alargadas de aspecto dendritico. El cuerpo se
ubica en el estrato basal. Para su visualizacién se re-
quieren técnicas histoquimicas especiales (existen-
cia de actividad tirosinasa) o argénticas. Observados
con el MET se caracterizan por poseer abundantes
granulos precursores de melanina y un aparato de
Golgi desarrollado.

Derivan del ectodermo de la cresta neural. Los
grénulos formados inicialmente se denominan pre-
melanosomas y carecen de melanina. Al madurar se
transforman en granulos densos que contienen me-
lanina y que reciben el nombre de melanosomas.
Por un proceso denominado citocrino (que es seme-
jante a la exocitosis) los melanosomas son transfe-
ridos a los queratinocitos lo que posibilita que la

pigmentacién sea homogénea. Cada melanocito
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 querati-
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-
mosémicas (fig. 13). El ndmero de melanocitos es
independiente del color (oscuro o claro) de la mu-
cosa bucal y de la piel. El color de ambas estructu-
ras no sélo se debe a la presencia del pigmento de
melanina sintetizado por los melanocitos, sino tam-
bién a otros factores (oxihemoglobina, pigmentos
ex6genos y endégenos). Las diferencias en la pig-
mentacién dependen de la actividad de los melano-
somas y de los procesos enziméticos dentro de ellos.
En la raza blanca la melanina es degradada por los
lisosomas de los queratinocitos, mientras que en la
raza negra los melanocitos son estables. En cambio,
el albinismo se debe a un trastorno por el cual no
se produce melanina por falta de actividad enzima-
tica de la tirosinasa. La produccién de melanina est4
bajo control hormonal; cuando se producen dese-
quilibrios, por ejemplo en la corteza suprarrenal (in-
suficiencia), se presenta la enfermedad de Addison
en la cual la mucosa y la piel adquieren manchas
redondeadas de pigmentacién parda. Clinicamente
la existencia de 4reas pigmentadas en la boca es nor-
mal si estd en relacién directa con el grado de me-
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Celula de
Langerhans '
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fde Birbeck '\
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Merkel Terminal

nerviosa

Queratinocitas

lanogcito
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Figura 13. Queratinocitos y no queratinocitos en el epitelio de la mucosa bucal.

lanizacién de la piel. La pigmentacion es mas evi-
dente en la zona de las encias, el paladar duro y la
lengua. La secrecién paracrina de IL-1 y TNF-a. por
parte del queratinocito activado y de otras células
préximas al melanocito, induce en éste la expresién
de moléculas de adhesion ICAM-1. La secrecion de
FGF, (factor de crecimiento fibrobléstico basico) por
parte del queratinocito activado estimula la sintesis
de melanina en los melanocitos.

Células de Merkel: se localizan entre las células
de la capa basal del epitelio bucal o epidermis (piel).
Se diferencian de los melanocitos porque carecen de
prolongaciones de tipo dendritico. La base de la cé-
lula de Merkel estd en contacto con una terminacién
nerviosa expandida. Son células claras con escasos
y pequenios granulos densos de forma esférica. La
célula de Merkel presenta un nicleo con una inva-
ginacion profunda que contiene a veces una inclu-
sién tipica constituida por un haz de filamentos pa-
ralelos cortos. El citoplasma es de baja densidad
electrénica y contiene haces laxos de tonofilamentos
del citoesqueleto en la regién perinuclear y en la pe-
riferia de la célula. Las citoqueratinas mds expresa-
das por inmunomarcacién en estos filamentos son

el par 8 y 18 que difieren de las de los queratinoci-
tos circundantes. La citoqueratina 20 es un marcador
especifico de la célula de Merkel y al parecer tam-
bién de los botones gustativos. Las pruebas neuro-
fisiol6gicas indican que son células sensoriales, espe-
cialmente adaptadas para la percepcién de la presién,
0 sea mecanorreceptores. Los granulos poseerfan sus-
tancias neurotransmisoras, que se liberarfan en la si-
napsis existente entre la célula de Merkel y las termi-
naciones nerviosas relacionadas con ella (ver fig. 13).
El contenido de los granulos es dudoso; se ha infor-
mado, entre otros, de la deteccién de polipéptido
intestinal vasoactivo y de metencefalina. La secrecién
de sustancia P por parte de la célula de Merkel es-
timula a los queratinocitos (fig. 14). Se discute aun
el origen de las células de Merkel. Actualmente se
sugiere que tendrian el mismo origen que los quera-
tinocitos, basado en el hecho de que las células pre-
sentan tonofilamentos en vez de neurofilamentos.

Células de Langerhans: pueden identificarse con
técnicas inmunohistoquimicas (marcadores antigé-
nicos de superficie CD3) a nivel del estrato espi-
noso. Poseen prolongaciones de tipo dendritico. Ul-
traestructuralmente contienen granulos de forma
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Figura 14. Célula de Merkel en contacto con una terminacion
nerviosa (TN). MET, x 60.000.

bastoniforme llamados granulos de Birbeck. Debido
a su amplia distribucién se las considera como una
poblacién celular circulante. Antiguamente se las re-
lacionaba con los queratinocitos, ya que presentan
granulos de estructura laminar que contienen fosfa-
tasas dcidas, lo que favoreceria la lisis de la cubierta
celular para que los queratinocitos migren hacia la
superficie. En la actualidad se sabe que cumplen una
importante funcién encargada de procesar y pre-
sentar los antigenos a los linfocitos T, de manera que
son las responsables de iniciar una répida respuesta
inmunoldgica a los antigenos que penetran por el
epitelio. Los granulos de Birbeck se forman por in-
vaginacién de la membrana plasmadtica. Por este me-
canismo las células de Langerhans incorporan los
antigenos ligados a la membrana para su procesa-
miento. Derivan del mesénquima y pertenecen al sis-
tema fagocitico mononuclear. Poseen receptores de
superficie y marcadores inmunolégicos similares a
los de los macréfagos. Estos marcadores se unen al
fragmento Fc de la IgG y de la IgA y al componente
C; del complemento. Al igual que los linfocitos T
presentan en su superficie el antigeno T,.

La secrecién paracrina de GM-CSF (factor esti-
mulante de colonias de granulocitos y monocitos),
por parte del queratinocito activado, estimula la ex-
presién de moléculas de adhesién ICAM-1 en las
células de Langerhans y la secrecién de 6xido ni-
trico. La secrecién paracrina de TNF-a por la célula
de Langerhans estimula la expresién de moléculas

de adhesién ICAM-1 en los queratinocitos (figs. 13
y 15).

Las células de Langerhans por su funcién como
presentadora de antigenos estdn vinculadas al sis-
tema MAIT, sistema de defensa inmunolégico
inespecifico asociado a las mucosas. Esta barrera na-
tural brinda proteccién frente a los escasos micro-
organismos que pueden atravesar la mucosa cuando
esta se encuentra intacta. A ello se suma la capaci-
dad de la microbiota bucal que contribuye a limitar
la proliferacién 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 antige-
nos, degradarlos y llevarlos a la superficie celular,
junto con moléculas histocompatibles, para presen-
tarlos a los linfocitos T, involucrados en la respuesta
inmunolégica especifica.

Poblacién extrinseca transitoria

Granulocitos, linfocitos y monocitos: constitu-
yen células que pueden infiltrarse ocasionalmente

Figura 15. Célula de Langerhans con sus caracteristicos grd-
nulos de Birbeck (flechas). MET, x 60.000.
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en el epitelio bucal. En algunas localizaciones existe,
sin embargo, un importante cimulo de dichos ele-
mentos.

2.2.2. Epitelio plano estratificado paraqueratini-
zado. Presenta iguales caracteristicas que el queratini-
zado a nivel de los estratos basal, espinoso y granu-
loso; este tltimo poco desarrollado. Las diferencias
se manifiestan en los elementos celulares del estrato
«comeo» superficial, que en este tipo de epitelio
conservan sus nucleos y también algunas organelas
celulares parcialmente lisadas, hasta que se desca-
man. Los nucleos son picnédticos con cromatina
densa (fig. 16 A y B). Estas células son acidéfilas
(pero no tan intensamente como los epitelios
queratinizados), lo cual indica un metabolismo ce-
lular escaso. Presentan gran cantidad de tonofila-
mentos. A nivel de los espacios intercelulares se ob-
servan profundas hendiduras que delimitan las dreas
celulares. Las interdigitaciones constituyen el meca-
nismo fundamental de cohesién celular. Aunque
pueden observarse en su superficie los cinco patro-
nes descritos en el examen con el MEB predominan

los patrones con microplicas tipos II, III y IV. Las
técnicas histoquimicas detectan que los queratino-
citos expresan calprotectina en casi todos los estra-
tos, a excepcion del estrato basal y las primeras hi-
leras del espinoso (véase fig. 4 B).

2.2.3. Epitelio plano estratificado no queratini-
zado. Se diferencia del epitelio queratinizado princi-
palmente porque no produce la capa superficial cér-
nea y carece, ademds, del estrato granuloso (aunque
pueden formarse granulos incompletos o vestigiales).
Las capas de un epitelio no queratinizado son:

* Capa basal.
* (Capa intermedia.

* Capa superficial.

Capa basal: las células son semejantes a las des-
critas anteriormente.

Capa intermedia: presenta células poliédricas
con ntcleo redondo de cromatina laxa (donde es
posible identificar, mediante estudio citologico, el
corptsculo de Barr o cromocentro sexual femenino),

Nucleos
picnéticos

Crestas

- epiteliales

Papilas

~ coriales

Figura 16 A. Mucosa bucal masticatoria. Epitelio plano estratifi-
cado paraqueratinizado (encia). HE, x 250.
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Mucleos picnoticos

5

=Y Figura 16 B. Epitelio paraque-
ratinizado. Nrcleos picnéticos

y citoplasma poco baséfilo, provisto de abundante
cantidad de glucégeno. Las células no tienen aspecto
espinoso y estan asociadas mediante desmosomas.
Las uniones intercelulares predominantes son las in-
terdigitaciones. Las superficies celulares se hallan
adosadas mas intimamente que las células espino-
sas de los otros tipos de epitelio descritos.

Capa superficial: estd constituida por células
aplanadas, nucleadas, de aspecto normal (sin cam-
bios nucleares ni citoplasmicos) las cuales finalmente
se descaman, al igual que lo hacen las escamas cér-
neas (cuadro 2). Aunque pueden observarse en su
superficie los cinco patrones descritos, predominan
los patrones con microplicas tipos 11, III y IV. Las
técnicas histoquimicas detectan que los queratino-

{flechas). HE. x 100.

citos expresan calprotectina en practicamente todos
los estratos, a excepcion del estrato basal y las pri-
meras hileras del espinoso (figs. 3 y 4 O).

2.3. Membrana basal

La separacién entre el epitelio y el tejido con-
juntivo se realiza mediante la membrana basal. Ob-
servada con microscopia Optica dicha regién con-
siste en una banda acelular homogénea y estrecha
que se tifie bien con tinciones especificas para de-
tectar glucoproteinas (PAS). Si se examina con mi-
croscopia electrénica la membrana basal esta cons-
tituida por dos regiones: la lamina basal sintetizada
por las células epiteliales y la lamina reticular ela-
borada por las células del tejido conectivo.

No queratinizado

Paraqueratinizado Ortoqueratinizado

Estrato superficial Células aplanadas
Citoplasma no acidéfilo

Ntcleo oval

Estrato granular Carece

Estrato espinoso (Capa intermedia)
Células mal delimitadas

Células vacuoladas

Contornos redondeados
Citoplasma baséfilo
Ntcleo voluminoso

Estrato basal

Capa comea
Citoplasma acidétilo
Nucleo picnético

Capa cérnea
Citoplasma muy acidéfilo
Sin nucleo

Poco desarrollado Muy desarrollado

Celulas bien delimitadas
Células no vacuoladas
Espesor 300 um

Contornos poligonales
Citoplasma baséfilo
Nicleo voluminoso

Células muy bien delimitadas
Células no maduras
Espesor 300 um

Contomos poligonales
Citoplasma baséfilo
Nucleo voluminoso
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Lamina basal: consta de dos estratos, la lamina
lacida y la ldmina densa, ambas de un grosor de
50 nm. Estas estructuras se interpretan ultraestruc-
turalmente como una red tridimensional de cordo-
nes de 3,4 nm de grosor. En la ldmina densa la red
es muy tupida a diferencia de la que existe en la l4-
mina lacida. En este dltimo nivel los cordones cru-
zan desde la ldmina densa hasta la membrana dis-
tal de las células epiteliales.

En la lamina lucida se detectan preferentemente
laminina y entactina, y en la ldmina densa, coldgeno
tipo IV, heparansulfato y fibronectina. La laminina,
que tiene una configuracién molecular en forma de
cruz, se asocia, por una parte, a las integrinas ubi-
cadas en la superficie de la célula epitelial (receptor
de laminina) y por otra, al coldgeno tipo IV y al he-
paransulfato, contribuyendo a fijar la célula a la 14-
mina basal. La variedad de laminina presente en la
practica totalidad de ldminas basales es la denomi-
nada laminina 1. La presencia de la laminina 5 es
también frecuente en distintas localizaciones. El pro-
teoglicano heparansulfato se denomina también per-
lacdn por su aspecto en forma de collar de perlas
cuando se observan las moléculas aisladas con el
microscopio electrénico.

Lamina reticular: estd constituida por fibras in-
mersas en una matriz de glucosaminoglicanos que

se tifien con «Alcian blue». El espesor de esta 13-
mina varia segiin el grado de friccién del epitelio su-
prayacente siendo més gruesa en los epitelios que-
ratinizados. Las fibras de la ldmina reticular son:

* Fibras de anclaje: son fibras de colageno tipo VII
que se disponen formando bucles que se origi-
nan y finalizan en la ldmina densa en pequefias
areas subyacentes de coldgeno tipo IV denomi-
nadas placas de anclaje.

* Fibras reticulares: son fibras de reticulina (cola-
geno IID) y se distribuyen paralelamente al epitelio
entre las fibras de anclaje. La fibronectina contri-
buye a fijar la ldmina reticular a la ldmina basal
(fig. 17).

La membrana basal posee varias funciones. En-
tre ellas se destaca la de ser una estructura de fija-
cién entre el epitelio y el tejido conectivo, y un fil-
tro molecular no sélo fisico (malla de coldgeno
tipo IV), sino también quimico, debido al alto nivel
de cargas negativas que restringe el paso de mo-
léculas con este tipo de carga.

Otras funciones adicionales de la membrana ba-
sal son su papel de gufa para la migracién celular
en la reepitelizacién de heridas y su contribucién
como barrera al sistema defensivo del organismo.

] Tonofilamentos
Hemi-
CEEE Placa densa
Lamina Lamina licida
basal Lamina densa -\" i
Membrana
bagl Fibrillas
Lamina de fijacion
e (colageno tipo VII)
Fibras
reticulares
(colageno tipo 1)

. Célular e
~+ ~ “epitelial
* .basal . .

Tejido
conectivo

Figura 17. Ultraestructura de la membrana basal.
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La membrana basal en la cavidad bucal presenta
algunas caracteristicas especiales: es més gruesa en
su conjunto en los epitelios no queratinizados y con
la edad disminuye progresivamente de espesor.

La alteracién de la configuracién molecular de
esta estructura explica numerosos procesos que afec-
tan la patologia de la mucosa bucal.

2.4. Lamina propia o corion

Es una lamina de tejido conectivo de espesor va-
riable que confiere sostén y nutricién al epitelio. Es-
tas funciones se ven reforzadas por la presencia de
papilas que llevan vasos y nervios. Las papilas va-
rfan de longitud y anchura de acuerdo con la zona.
El tejido conectivo puede ser laxo, denso o semi-
denso segin la regién (fig. 18). Como todo tejido
conectivo presenta células, fibras y sustancia funda-
mental. Su distribucién esta relacionada con las ne-
cesidades especificas de las diversas regiones de la
cavidad bucal. Entre las células podemos mencio-
nar: fibroblastos, macréfagos, linfocitos, células ce-
badas y células plasméticas. Mediante distintas téc-
nicas histoquimicas, que incluyen la microscopia
electrénica por electrones retrodispersos, podemos

Figura 18. En el corion se identifican algunos mastocitos (fle-
chas). Azul de toluidina. x 100.

detectar las fosfatasas dcidas y alcalinas en los dis-
tintos subtipos de leucocitos, asf como los re-
ceptores de superficie. Existe una estrecha relacién
entre el fibroblasto y los queratinocitos de la po-
blacién epitelial suprayacente. La secrecién de IL-1
del queratinocito activado estimula la proliferacién
y la actividad sintética del fibroblasto, y la secrecién
por parte de éste, entre otros productos, de prosta-
glandinas PGE, que estimulan la proliferacién y la
diferenciacién de los queratinocitos.

Las fibras coldgenas resisten las fuerzas de trac-
cién y tensién y evitan deformaciones de la mucosa.
Las fibras eldsticas son las encargadas de devolver
el tejido a la normalidad después que la tensién haya
actuado sobre él. También se observan fibras re-
ticulares que refuerzan la pared de los vasos san-
guineos. Se ha encontrado, tanto coldgeno maduro,
como inmaduro. Este ultimo es abundante sobre
todo en la regién gingival, y representa un elemento
muy importante en la cicatrizacién y reparacién.

En la sustancia fundamental existe gran cantidad
de glucosaminoglucanos que retienen el agua y per-
miten la difusién de nutrientes desde los vasos ha-
cia los epitelios.

La ldmina propia se adhiere directamente al pe-
riostio o bien se dispone recubriendo la.submucosa.
En las zonas laterales de las papilas conectivas de la
lamina propia las células basales del epitelio de re-
vestimiento suprayacente expresan integrinas o f,
a diferencia de lo que ocurre en la zona libre (vér-
tice) de las papilas conectivas en las que las células
basales del epitelio suprayacente no expresan dichas
integrinas.

En la ldmina propia los vasos de origen arterial
forman redes capilares subepiteliales en las papilas.
Se ha descrito una red capilar subpapilar y asas ca-
pilares primarias, secundarias y terciarias en el eje
conectivo de las papilas.

A nivel de la lamina propia de la mucosa bucal
existe una rica inervacién con terminaciones ner-
viosas sensoriales que recogen informacién sobre la
percepcion del dolor (nocirreceptores), la tempera-
tura (termorreceptores) y el tacto y la presién (me-
canorreceptores). Las terminaciones mecanorrecep-
toras son: el corptisculo de Meissner, que permite
la adaptacién répida, y el complejo de Merkel, que
se constituye cuando la terminacién nerviosa con-
tacta con la célula de Merkel del epitelio y que per-
mite la adaptacién lenta. Las terminaciones noci-
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ITeCeploras y termorreceptoras son terminaciones li-
bres que se ubican, tanto en la l4mina propia, bajo
la lamina basal, como entre las células del epitelio.
Esta inervacion aferente de la mucosa bucal procede
de los pares craneales V, VII y IX. Un esquema de
los niveles de sensibilidad de la mucosa se expone
en el cuadro 3.

Junto a esta inervacién aferente general existe una
inervacion especifica que recoge los estimulos de los
receptores gustativos y que serd descrita en el apar-
tado correspondiente. Asimismo, en la lamina pro-
pia de la mucosa bucal existen fibras eferentes del
simpatico que inervan los vasos y las glandulas. A
dicho nivel también existe un plexo nervioso super-
ficial integrado por fibras nerviosas de pequeiio y de
mediano tamano, que difunde colateralmente el es-
timulo captado por los receptores.

2.5. Submucosa

Esta formada por tejido conectivo laxo destinado
a unir la mucosa a los tejidos subyacentes.

La submucosa puede existir como una capa se-
parada y bien definida, o faltar cuando el corion est4
firmemente adherido a la estructura ésea subyacente,
Hay submucosa en las zonas que requieren movi-
miento y que no estdn expuestas directamente al
choque masticatorio.

Estd constituida por tejido conectivo de espesor
y densidad variables. En esta capa se suelen en-
contrar glandulas salivales, vasos y nervios, y tam-
bién tejido adiposo. En la submucosa las grandes
arterias se dividen en ramas mds pequefias que pe-
netran en la ldmina propia. Pequeas venas drenan
hacia grandes vasos venosos existentes a este nivel.
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Los vasos sanguineos estdn acompafiados por vasos
linfaticos. Las fibras nerviosas son mielinicas cuando
atraviesan la submucosa, pero pierden su vaina an-
tes de dividirse en sus arborizaciones terminales en
la ldmina propia.

En la submucosa existe un plexo nervioso pro-
fundo que contiene fibras nerviosas de gran tamario
cuya mision es, al igual que el plexo superficial, ex-
pandir a través de rutas colaterales los impulsos ner-
viosos procedentes de los receptores.

2.6. Caracteristicas clinicas en relacién
con la estructura histolégica

De las variaciones de los tres componentes es-
tructurales: epitelio, corion y submucosa, dependen
el color y el aspecto de la mucosa bucal.

El color depende esencialmente de tres factores:

~ Espesory grado de queratinizacién del epitelio.
— Densidad del tejido conectivo.
— Presencia de pigmentacién meldnica.

El aspecto est4 condicionado por la textura del
tejido conectivo y por la presencia o no de papilas
delomorfas (que levantan el epitelio que las reviste).

Por eso, cuando estudiamos la mucosa en la ca-
vidad bucal, debemos tener en cuenta:

— Tipo de epitelio.
— Densidad y estructura del corion.
— Existencia o no de submucosa.

* Tipo de epitelio: si el epitelio es queratinizado
tendrd mayor espesor, porque hay més capas ce-
lulares y ademéds més queratina; ambos elemen-

Cuadro 3. Niveles de sensibilidad de la mucosa bucal.

Elevada Moderada Minima
Dolor Labios Zona anterior de la lengua Mucosa yugal
Base de la lengua Encia
Calor Labios Encia Superficie ventral de la lengua
Paladar
Frio Labios Base y superficie Superficie dorsal
Paladar posterior ventral de la lengua
de la lengua Mucosa yugal
Tacto Labios Encia Base de la lengua,
Punta de la lengua Mucosa yugal
Zona anterior del paladar
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tos impediran la visualizacién de la irrigacién del
corion y determinaran que la mucosa presente un
aspecto blanquecino.

Si el epitelio no es queratinizado, los vasos del
conectivo subyacente podran visualizarse mejor
y, por tanto, la mucosa ofrecerd un color rojo in-
tenso.

* Densidad y estructura del corion: a nivel de los
epitelios queratinizados el corion es semidenso o
denso. Tiene menor contenido en vasos, o sea
moderada irrigacién, lo que significa que clinica-
mente las zonas queratinizadas son de color ro-
sado suave o palido.

Si el epitelio es no queratinizado, el corion es
laxo con poca cantidad de fibras y mayor irriga-
cién, lo que significa que clinicamente la mucosa
ofrecerd un color rojo.

* Presencia o ausencia de submucosa: cuando la
submucosa estd presente, la mucosa presenta un
aspecto més acolchado y mévil. Cuando la sub-
mucosa no existe, el corion estd unido directa-
mente al hueso y la mucosa esta fija.

2.7. Clasificacién histotopografica
y funcional de la mucosa

La estructura morfoldgica de la mucosa varfa por
la adaptacién funcional a la influencia mecénica que
actta sobre ella en las diferentes regiones de la ca-
vidad bucal. Sobre la base de estos criterios funcio-
nales podemos dividir la mucosa bucal en tres tipos
principales (cuadro 4):

— Mucosa de revestimiento.
— Mucosa masticatoria.

— Mucosa especializada.

Mucosa de revestimiento. Cumple una funcién
de proteccién. El epitelio es de tipo no queratini-
zado, con un corion laxo o semilaxo y presenta una
submucosa bien definida. Es distensible y se adapta
a la contraccién y relajacion de las mejillas, labios y
lengua, y a los movimientos del maxilar inferior, pro-
ducidos durante la masticacién. Este tipo 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 numero de
capas el epitelio es mayor que el de la mucosa mas-
ticatoria, las crestas epiteliales y las papilas de tejido
conectivo son escasas comparadas con el anterior.
Las fibras coldgenas no estan organizadas en haces

densos y presenta, ademds, fibras eldsticas. Este ul-
timo tipo de fibras permite que la mucosa de re-
vestimiento se estire. Después de la distensién hace
que vuelva al estado de reposo.

A nivel de la submucosa, bien desarrollada, po-
demos encontrar uno o mas de los siguientes ele-
mentos: glandulas salivales menores, tejido adiposo
o fibras musculares estriadas, de acuerdo con las
distintas zonas que tapiza esta mucosa.

Mucosa masticatoria. Estd sometida directa-
mente a las fuerzas intensas de friccién y presién
originadas por el impacto masticatorio. Suele estar
fijada al hueso y no experimenta estiramiento. A este
tipo de mucosa corresponden la encia y el paladar
duro. El epitelio es queratinizado o paraqueratini-
zado, con numerosas crestas epiteliales (en especial
en las encfas) y corion semidenso o denso. Carece
de submucosa en la encia, pero ésta estd 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 intraepiteliales, que tie-
nen una funcién sensitiva destinada a la recepcién
de los estimulos 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 la cara dor-
sal de la lengua (fig. 19).

2.8. Histofisiologia general
de la mucosa bucal

La cavidad bucal presenta multiples funciones
que van mds alld de la de revestimiento aislante
frente al exterior. Examinaremos a continuacién esas
funciones.

2.8.1. Movilidad. 1.a mucosa bucal asegura la mo-
vilidad de los érganos. En el piso de la boca, la mu-
cosa es sumamente delgada y semejante a una se-
rosa. Esta caracteristica le permite, cuando la lengua
realiza un gran movimiento, arrastrarla en todo sen-
tido. La mucosa de las mejillas, por su parte, favo-
rece los movimientos de la mandibula. El velo del
paladar no tiene la misma flexibilidad y estd adap-
tado a movimientos mds simples.

En la masticacién la movilidad cumple un papel
fundamental que se relaciona intimamente con los
caracteres especiales de las distintas regiones de la
mucosa. Es evidente que el relieve del paladar y la
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Corpusculos gustativos —.

Epitelio plano estratificado no __|
queratinizado

corion semidenso

Figura 19. Mucosa bucal especializada. Pared lateral de una papila caliciforme con numerosos corpiisculos gustativos. HE, x 250.

rugosidad del dorso de la lengua estdn destinados a
completar la trituracién de los alimentos, mientras
que las encfas y la cara interna de las mejillas, al ser
lisas, facilitan el paso del bolo alimenticio. Sin em-
bargo, el papel que desempefia la mucosa en la mo-
vilidad serfa simple si no existiera un retorno cons-
tante a la oclusién, a la que también debe adaptarse.
Se sabe ahora que la mucosa bucal queda aplicada
sobre si misma en la medida en que la boca, en re-
poso, puede ser considerada como una cavidad casi
virtual. Cualquiera que sea la edad del sujeto o el
estado de sus dientes, la cavidad bucal en estado de
reposo y en estado normal, tiende a desaparecer por
una adaptacién exacta de los drganos.

2.8.2. Sensibilidad de la mucosa bucal. Varfa mu-
cho de una zona a otra. Es casi nula en el piso de
la boca y en la cara interna de las mejillas, pero su-
mamente delicada en los labios, donde se adapta a
las necesidades de la aprehensién y de los contac-
tos exteriores.

La sensibilidad del velo del paladar es mucho
menos percibida, puesto que a su nivel se origina
el reflejo vegetativo constituido por la deglucion.

Pero la sensibilidad mds sutil es la de la lengua,
extremadamente fina para las percepciones téctiles
y que responde, ademds, a los infinitos matices de
las sensaciones gustativas. La informacién que su-
ministran los receptores de la mucosa bucal es su-
mamente importante para establecer la posicién de

la lengua en la cavidad de la boca. Esa informacién
es esencial para la masticacién y para el habla.

2.8.3. Proteccién. El papel protector de la mucosa
no es sélo el de un tegumento comdn que forma
una barrera impermeable, sino que, por la presen-
cia de calprotectina, tiene ademds un poder bacte-
riostdtico propio. La cavidad bucal posee un apa-
rato linfoide considerable, especialmente agrupado
en la lengua y las amigdalas que constituye el ani-
llo linfatico de Waldeyer el cual contornea el orifi-
cio bucofaringeo.

Formaciones linfoideas andlogas a las amigdalas
estan diseminadas por toda la mucosa y mas espe-
cialmente en el contorno de la lengua, a la altura
de las papilas foliadas y en los labios.

Por otro lado, el moco parece ejercer una con-
tribucién importante a la proteccién antimicrobiana.
Con respecto a la permeabilidad al agua, ésta varfa
en las distintas regiones de la mucosa bucal. Tales
variaciones estan, a su vez, relacionadas con los li-
pidos presentes en el epitelio.

2.8.4. Digestidn. La funcién digestiva de la mu-
cosa bucal no se limita sélo al efecto de la masti-
cacién. En la saliva existe una enzima, la ptialina o
amilasa salival, que inicia el metabolismo de los hi-
dratos de carbono.

2.8.5. Absorcién. La capacidad de la mucosa de
filtrar ciertos cuerpos hacen de ella una buena via
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de absorcién como, por ejemplo, la mucosa de la
porcion ventral de la lengua. que constituye una in-
teresante via para la administracién de medicamen-
tos. Sin duda, la importancia del sistema venoso en
el piso de la boca facilita esa absorcidn.

2.8.6. Excrecién. Finalmente, es probable que
ciertas zonas de la encfa tengan poder para la eli-
minacién de algunos tipos de sustancias.

3. ORGANOS QUE CONSTITUYEN
LA CAVIDAD BUCAL

3.1. Labios

La region labial esta limitada: arriba, por el tabi-
que nasal, el borde de los orificios nasales y la ex-
tremidad posterior del ala de la nariz; abajo, por el
surco mentolabial, y a los lados, por los surcos naso
y labio genianos.

En los labios encontramos zonas topogréfica-
mente diferentes:

¢ Piel del labio.
* Zona de transicién.
* Mucosa del labio.

3.1.1. Piel del labio. La superficie externa del la-
bio estd recubierta por una piel fina, que contiene
loliculos pilosos, glandulas sebdceas y sudoriparas
(méds abundantes en el hombre que en la mujen.
Gradualmente, y por medio de una zona de transi-
cién, se va a confundir con la mucosa labial.

3.1.2. Zona de transicion. Esta zona estd presente
solo en la especie humana. Es de color rojo y debe
su coloracién a que estd 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 ltcido sumamente desarrollado,
cuyas células superficiales no estan tan unidas como
en la piel, en tanto que las células basales son vesicu-
losas. Ademés, es delgada y poco queratinizada, por
lo tanto, la sangre de los capilares de la dermis es
facilmente observable. Esta zona carece de glandulas
sudoriparas y sebdceas, por lo que debe ser lubricada
por la saliva para evitar que los labios se agrieten.

3.1.3. Mucosa del labio. Esta mucosa est4 consti-
tuida por un epitelio plano estratificado no queratini-
zado, cuyas células superficiales presentan algunos
nucleos picnéticos y se descaman. Es posible en-
contrar a este nivel, numerosos puentes intercelu-
lares o desmosomas. Observado con microscopia
electronica de barrido, la superficie epitelial de la
mucosa estad constituida por elementos celulares con
patrén tipo 1ll. Las citoqueratinas més expresadas
en el epitelio de la mucosa labial son el par 4-13
(tig. 20).

El epitelio se une por medio de la membrana ba-
sal al corion o limina propia, representada por un
tejido conectivo laxo con altas papilas que penetran
en el epitelio. No es tan vascularizada como en la
zona de transicién. Existen numerosas fibras elsticas
que en toda su extensién estdn unidas firmemente
al labio mediante fibras coldgenas (figs. 21 y 22).

|

Figura 20. Epitelio labial. In-
munorredccién positiva para
las citoqueratinas. Células Su-

petficiales. x 100,
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Existe una submucosa poco desarrollada, que
presenta cimulos linfoides y glandulas salivales cu-
yos 4cinos estdn muy cerca de la superficie, aunque
algunos se encuentran ubicados muy profunda-
mente. Estas glandulas son de tipo mixto con predo-
minio de la secrecién mucosa.

La mayor parte del labio est4 constituida por fas-
ciculos musculares estriados que constituyen el
musculo orbicular.

La mucosa labial .es rosada y hiimeda, con un
dibujo vascular bien notable, dado por la red vascu-
lar. Presenta multiples puntos de aspecto papuloide
que producen relieve y corresponden a los orificios
de salida de las glandulas salivales.

3.2. Megjillas

Las mejillas o carrillos constituyen las paredes la-
terales de la cavidad bucal. Hacia adelante estan li-

Mucosa
labial
(Superficie
interna
del labio)

Musculo
orbicular
del labio

salivales
labiales

Figura 21. Corte histoldgico
del labio.

Ve «Borde bermellén»
zona de transicion
r - \

—== Paquete
) vasculonervioso

Epidermis _ (Superficie
Piel  externa
Dermis del labio)
‘I
2l —— Foliculos
f pilosos
Glandulas
sebéaceas

Figura 22. Mucosa labial.
Gldndulas y miisculo. Tricrd-
mico. x 40.
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mitadas por los labios. En su cara cuténea, el surco
nasogeniano y el labio geniano que lo continda, for-
man el limite anterior.

La superficie externa de las mejillas estd cubierta
de piel fina. La superficie interna estd revestida por
una mucosa (mucosa yugal) lisa, rosada y htimeda.

El epitelio es plano estratificado no queratinizado,
caracteristico de las superficies epiteliales htimedas
sometidas a considerable roce y desgaste. Este epi-
telio es estructuralmente semejante al que hemos
descrito en la mucosa labial.

A la altura de los molares suele presentar la li-
nea de oclusién, de color blanquecino, con epite-
lio paraqueratinizado determinada por el trauma
masticatorio.

La ldmina propia esta formada por tejido fibroe-
lastico bastante denso, que penetra en el epitelio
constituyendo papilas elevadas.

En la submucosa se hallan fibras eldsticas, gran-
des vasos sanguineos y nervios, tejido adiposo y

glandulas salivales denominadas bucales y retromo-
lares (figs. 23 y 24).

También en las mejillas desemboca el conducto
de Stenon de la glandula parétida (a nivel del se-
gundo molar superior).

Las mejillas tienen un eje central de musculo es-
quelético, correspondiente al musculo buccinador.
Bandas de tejido fibroeldstico de la ldmina propia
penetran a través de la submucosa, para unirse al
tejido fibroelastico que acomparia al musculo; estas
bandas fijan la mucosa al musculo.

3.3. Lengua

La lengua es un érgano muscular tapizado por
mucosa. Fisioldégicamente, por sus movimientos,
favorece la trituracion de los alimentos realizada por
los elementos dentarios durante la masticacién, y la
formacién del bolo alimenticio. Su funcién especial
es la de participar en la recepcién de los estimulos
del gusto.

Epitelio plano ——
estratificado =
no gueratinizado

Cumulas adiposos ——E%

Figura 23. Diagrama de la

e WA
(PRGN

mucosa yugal.

Figura 24. Mucosa yugal. HE,
x40, |

Lot |
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Desde el punto de vista histolégico estd constitui-
da por:

* Mucosa.
¢ Submucosa.

* Tejido muscular estriado.

3.3.1. 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 revestimiento plano estratificado no queratini-
zado delgado y liso. La lamina propia es delgada y
estd formada por tejido conjuntivo laxo con papilas
cortas y numerosas. Es una ldmina eldstica que per-
mite los cambios rapidos en forma y didmetro de la
lengua durante el movimiento. Presenta numerosos
cimulos de células adiposas, glandulas salivales, y
vasos sanguineos y linfaticos. No existe submucosa.
El corion estd adherido al perimisio de los haces
musculares.

Cara o superficie dorsal: esta mucosa esta divi-
dida en dos partes por una linea en forma de V: la
que cubre los dos tercios anteriores o cuerpo o zona
bucal de la lengua, y la que cubre el tercio poste-
rior, la raiz (o zona faringea de la lengua) (figs. 26
y 27).

Epitelio plano |
estratificado
para u Mucosa

ortoqueratinizado | dorsal

Papilas linguales

estriado

' */  esquelético
i r=Células

4 adiposas

salivales

Epitelio plano
estratificado  [Mucosa
no queratinizado| ventral
Corion

Figura 25. Corte sagital de la lengua.

3.3.1.1. CUERPO O ZONA BUCAL DE A LENGUA. El
epitelio que lo constituye es de tipo plano estratifi-
cado parcialmente cornificado; la ldmina propia esta
formada por tejido conectivo laxo con células adi-
posas. Existe una separacion neta de la mucosa con
la submucosa que est4 formada por tejido conectivo

Epitelio
queratinizado

PAPILAS FILIFORMES

Surco
circunvalad

Botones
gustativos

Glandula PAPILA CALICIFORME

de von Ebner

Amigdala R e s
lingual W DTERT NS e

Corptsculos
gustativos

Papilas
secundarias

Papila
~7 primaria

PAPILAS FOLIADAS

Figura 26. Cara dorsal de la lengua y distintos tipos de papilas.
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Epitelio plano estratificado
" no queratinizado

™, o p
~ Lamina propia

_ Musculo estriado esquelético

Figura 27. Sector de la superficie ventral de la lengua. Epitelio de revestimiento, ndtese la ausencia de papilas. HE, x 100.

denso y firme, sobre todo en la punta de la lengua
donde forma la fascia lingual.

En la superficie esta porcién de la lengua evi-
dencia un aspecto aterciopelado debido a la pre-
sencia de pequefias proyecciones llamadas papilas
linguales.

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: constituyen el tipo m4s nume-
roso. De forma cénica, son proyecciones epiteliales
cornificadas o no (segun el tipo de alimentacién) que
se descaman con regularidad. En el organismo hu-
mano suelen ser paraqueratinizadas. Presentan un
eje escaso de ldmina propia y carecen de papilas se-
cundarias y botones gustativos.

Se distribuyen en hileras mas o menos paralelas
a la V lingual, que atraviesan toda la superficie dor-
sal de la lengua y le otorgan el aspecto aterciope-
lado tipico. Por la escasez de corion, clinicamente
estan sujetas a cambios nutricionales.

Papilas fungiformes: reciben este nombre por-
que se proyectan como pequefios hongos, mds del-
gados en la base y mas dilatados en el extremo pro-
ximal. Son menos numerosas que las filiformes y se

hallan en mayor proporcién en la punta.y en los
bordes laterales de la lengua. Presentan un ntcleo
central de ldmina propia con fibras coligenas que
constituye la papila primaria; de ella surgen papi-
las secundarias que penetran en el epitelio de re-
vestimiento. La superficie epitelial no sigue los con-
tornos de las papilas secundarias y por lo tanto, los
capilares llegan muy cerca de la superficie; esto tl-
timo, sumado a la poca cormificacién del epitelio,
hace que estas papilas tengan un intenso color ro-
jizo (figs. 28, 29 y 30).

Presentan corptisculos gustativos intraepiteliales
localizados preferentemente en la superficie libre y
no lateral de la papila.

Estas papilas, por su localizacién y por contener
mayor cantidad de corion, son las mas afectadas por
procesos inflamatorios provocados por irritaciones.

Papilas caliciformes o circunvaladas: son las mas
grandes de la lengua. Hay de 7 a 12 distribuidas a
lo largo de la V lingual.

A diferencia de las filiformes y fungiformes, no
sobresalen en la superficie lingual. Cada papila, de
1 a 2 mm de altura, estd rodeada por un profundo
surco llamado surco circunvalador en cuyo fondo
se abren los conductos de pequefias glandulas sali-
vales serosas o gldndulas de von Ebner; que fabri-
can un liquido acuoso que se vacia en el surco y
disuelve los alimentos, lo que facilit6 la recepcién
del gusto.
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Corpusculos gustativos

| Papilas fungiformes

Lamina propia

Musculo estriado

Figura 28. Sector de la mucosa dorsal de la lengua. Se observan papilas fungiformes. HE, x 60,

™ Papilas secundarias

Lamina propia

Epitelio plano estratificado paraqueratinizado

i R R o N T AW

Figura 29, Detalle de una papila fungiforme. HE, x 150.
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Epitelio plano estratificado
queratinizado

Lamina propia

Figura 30. Detalle de una papila fungiforme. Metenamina plata. x 150.

Tienen un nicleo de limina propia que posee
en el borde superior papilas secundarias. Fn los bor-
des laterales y en el epitelio del surco existen nu-
merosos corpusculos gustativos (fig. 31).

Papilas foliadas: se encuentran en namero de tres
a ocho, a cada lado de la lengua (regién lateral pos-
terior). Son pliegues perpendiculares al borde de la
lengua, tienen ldmina propia y contienen corpuscu-
los gustativos. Estén separadas unas de otras por el
surco interpapilar.

Presentan una papila primaria y, por lo general,
tres secundarias. Son muy abundantes en el recién
nacido y escasas en los adultos.

Estructura del corptisculo o botén gustativo: el
sentido del gusto no esta dado por las papilas, sino
por pequenos corpusculos contenidos en ellas, de-
nominados corpiisculos gustativos. Son més abun-
dantes en las papilas caliciformes, pero pueden tam-
bién encontrarse en el epitelio del paladar blando y
en el de otras dreas de la regién bucofaringea.

Los botones gustativos son érganos de forma re-
dondeada u oval, con poca apetencia por los colo-
rantes. Con el MO se observan como estructuras
redondeadas blanquecinas. Ocupan casi todo el es-
pesor del epitelio. Estdn constituidos por células
alargadas que se extienden desde la membrana ba-
sal hasta la superficie de revestimiento; estas célu-
las se abren a la superficie por un poro conocido
como poro gustativo. Se describen clasicamente con
microscopia éptica dos tipos celulares en los boto-
nes gustativos:

Las células de sostén o sustentaculares son pa-
lidas con H/E, con niicleo redondeado, se disponen
en la periferia del corptsculo, como gajos de na-
ranja. En la parte central encontramos las células
neuroepiteliales o células gustativas, que son mas
oscuras y mds centrales. En la actualidad se reco-
noce un tercer tipo celular, la célula basal, que
puede ser la célula precursora de uno de los tipos
celulares anteriores. Algunos autores sefialan que la
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Papilas secundarias

Lamina propia

Papilas filiformes

Corpusculos gustativos

Surco cincunvalador

Glandula serosa
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Figura 31. Sector de la V lingual. Se observan papilas filiformes y caliciformes. HE, x 100.

citoqueratina 20 es un marcador especifico de los
botones gustativos y de las células de Merkel.

Con microscopia electrénica se distinguen en el
corptsculo gustativo hasta cinco tipos celulares di-
ferentes (fig. 32): las células tipo I (oscuras) repre-
sentan el 60%, contienen granulos densos y presen-
tan microvillis a nivel del poro gustativo; las células
tipo II (claras) representan el 30% y presentan mi-
crovillis muy cortos y escasos; las células tipo III re-
presentan el 7%, contienen vesiculas pequefias, ri-
cas en serotonina, ubicadas en el citoplasma basal;
las células tipo III terminan en el poro gustativo for-
mando una protrusién en forma de maza; las célu-
las tipo IV son células madres localizadas en la base
del corpusculo y las células tipo V son las células
perigemales que se sittian en la zona periférica y se-
paran a éstos de las células epiteliales. Fibras ner-
viosas principalmente de los pares VII (que inerva
los dos tercios anteriores de la lengua) y IX (que
inerva el tercio posterior) se ramifican en el tejido
subyacente a los corpusculos gustativos de la mu-
cosa especializada, dando origen a tres tipos de ple-
xo0s: el intergemmal que se sitda entre los botones
gustativos, el perigemmal que los rodea y el intra-
gemmal que se introduce en su interior. Al parecer
existen dos tipos de vias relacionadas con la recep-
cién gustativa: una difusa, que se relaciona con las
conexiones nerviosas de las células tipo 1y tipo II,
y otra directa, que se relaciona con la célula tipo III.
El poro gustativo estd rodeado por los bordes late-
rales de las células del epitelio estratificado y esta

Lémina'.basal

Figura 32. Esquema general del corptisculo gustativo.

constituido por un espacio cilindrico en el que se
disponen las microvellosidades de las células tipo 1
y 1L, 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 prolongaciones
estdn inmersas en un material denso. La vida me-
dia de las células en los botones gustativos oscila
entre diez y catorce dfas. Se ha descrito que el pro-
ceso de descamacién relacionado con el poro mo-
difica la forma y el tamafio de éste, y la cantidad
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del material existente en él. Los grupos tioles (R-SH)
y los metales regulan la precisién del sentido del
gusto. Los tioles, lo disminuyen y los metales —co-
bre, cinc, niquel- lo incrementan. Algunos farma-
cos ricos en tioles dan origen a la pérdida parcial
(hipogeusia) o total (ageusia) del sentido del gusto.

Se perciben cuatro sensaciones gustativas: sa-
lado, 4cido, dulce y amargo.

El sabor salado es producido, en general, por los
iones Na* y el efecto estimulante sobre la célula re-
ceptora se produce cuando los iones sodio penetran
al interior de las células sensoriales del botén gus-
tativo a través de los canales de sodio, presentes en
la membrana celular de las microvellosidades. La
despolarizacién de la célula sensorial receptora de-
sencadena la transmisién sindptica en la fibra ner-
viosa.

El sabor 4cido es producido, fundamentalmente,
por los iones H*. Estos protones actdan, en gene-
ral, por bloqueo de los canales iénicos de potasio,
lo que origina la despolarizacién de la célula senso-
rial y la consiguiente transmisién sindptica.

El sabor dulce es producido, en general, por ma-
cromoléculas como por ejemplo, la sacarosa, la glu-
cosa o los edulcorantes artificiales como la sacarina.
Dichas moléculas actian sobre receptores de la
membrana de la microvellosidad de la célula senso-
rial que estan acoplados a la proteina G. El meca-
nismo de accién esté relacionado con el bloqueo de
los canales iénicos de calcio y, por tanto, con la dis-
minucién de la difusién de iones de calcio hacia el
exterior de la célula. Se desconoce la naturaleza del
receptor acoplado a la protefna G para las sustan-
cias con sabor dulce.

El sabor amargo es producido por un grupo muy
numeroso de sustancias. Dichas sustancias se uni-
rfan asimismo a un receptor acoplado con la pro-
tefna G en la membrana de las microvellosidades,
aunque se postula que el mecanismo de accién serfa
diferente al que desarrollan las sustancias que pro-
ducen sabor dulce. Se ha aislado recientemente una
proteina G especifica para las células del gusto.

Ademds de las cuatro sensaciones de sabor tra-
dicionales se ha descrito una quinta sensacién de-
nominada umani o sabor agradable. Este sabor se
desencadena, por ejemplo, por la estimulacién con
glutamato, el cual se encuentra muy concentrado en
la leche materna. La denominacién umani es de ori-
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 la se-
crecién de las glandulas serosas de von Ebner tie-
nen como finalidad lavar los corpisculos gustativos
para prepararlos a recibir un nuevo sabor. Al pare-
cer estudios recientes indican que las glandulas de
von Ebner segregan una protefna que tendria como
misién fijar las moléculas productoras de sabor. Ello
implica que la secrecién de estas glandulas ayuda-
ria a concentrar las sustancias con sabor sobre los
botones gustativos.

Las cuatro sensaciones fundamentales pueden
detectarse regionalmente en la lengua:

— En la punta: dulce y salado.
— Sobre los bordes: acido.

— En el drea de las papilas caliciformes, as{ 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 interna del orificio que rodea a las papilas cali-
ciformes, en los pliegues de las papilas foliadas, en
la supetficie posterior de la epiglotis y en algunas
de las papilas fungiformes de los bordes laterales de
la lengua.

3.3.1.2. Raiz 0 ZONA BUCOFARINGFA DE LA LENGUA:
la mucosa que recubre esta porcién de la lengua no
contiene papilas verdaderas. Las prominencias que
se observan a este nivel dependen de ctimulos de
nédulos linfaticos que se hallan en la lamina pro-
pia por debajo del epitelio. Una disposicién de este
tipo, es decir, un epitelio plano estratificado (de ori-
gen endodérmico) en estrecha relacién con nédulos
linfaticos, recibe el nombre de tejido amigdalino (en
este caso, amigdala lingual) (fig. 33).

Los nédulos linféticos de la amigdala poseen cen-
tros germinativos y vasos linfaticos sélo en la peri-
feria. Junto a los linfocitos existen células plasmati-
cas. El epitelio plano estratificado no queratinizado
recubre el tejido linfatico y se invagina hacia el in-
terior del 6rgano a diferentes niveles para formar ca-
vidades denominadas criptas.

Los linfocitos emigran a través del epitelio y al-
canzan la luz de la cripta; las células del epitelio se
descaman también a este nivel. Por lo tanto, las crip-
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Foliculos linfoides

Criptas

Figura 33. Sector de una amigdala lingual. Se distinguen criptas y foliculos linfoides asociados. HE, x 60.

tas se ven ocupadas por linfocitos muertos y por cé-
lulas epiteliales descamadas que son limpiadas por
la secrecién de glandulas mucosas cuyos conductos
se abren a nivel del fondo de las criptas.

La amigdala lingual, junto con las amigdalas pa-
latinas tubdricas y faringeas constituyen el anillo lin-
fatico de Waldeyer. Histofisiolégicamente es impor-
tante por ser la primera barrera de defensa ante las
infecciones que tienen a la boca como puerta de en-
trada. Este anillo linfatico se ubica en la zona limi-
trofe entre la boca, las fosas nasales y la faringe.

Recordemos que las formaciones linfaticas tienen
dos funciones bien definidas: linfopoyética y de-
fensiva (mediante la accién fagocitaria y la produc-
cién de anticuerpos).

3.3.2. Submucosa. Esta constituida por tejido co-
nectivo de tipo denso. A este nivel se encuentran
glandulas salivales menores que, de acuerdo con su
localizacién en el érgano lingual, reciben diferentes
nombres: son las glandulas de Blandin y Nuhn si-

tuadas cerca de la punta de la lengua, y las glandu-
las de Weber, que estdn en posicién lateral y pos-
terior a las papilas caliciformes en relacién con la
amigdala lingual.

3.3.3. Capa muscular. Esta constituida por una
masa de haces entrelazados de fibras musculares
estriadas esqueléticas, insertadas en la submucosa,
que permiten la amplia gama de movimientos de
este érgano.

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 longitudinalmente y fibras horizontales en
corte transversal. Tal disposicion de fibras muscula-
res estriadas es tnica en el cuerpo y permite iden-
tificar Ja lengua con toda seguridad.

Existen en la lengua vasos sanguineos (que for-
man redes capilares en las papilas) y linfaticos, que
constituyen una red, tanto en la mucosa, como en
la submucosa.
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La lengua estd inervada por nervios sensiti-
vos como el lingual y la cuerda del timpano, en los
dos tercios anteriores y el glosofaringeo, en el tercio
POSterior.

3.4. Piso o suelo de la boca

La membrana mucosa de esta parte de la cavi-
dad bucal es muy delgada y est4 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 l4mina propia son cor-
tas. El tejido conectivo laxo estd altamente vascula-
rizado y es rico en fibras eldsticas. La submucosa
contiene tejido adiposo. Las glandulas sublinguales
se encuentran préximas a la 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 mas mévil) apoyarse contra él para mezclar
y tragar los alimentos.

También es preciso que la mucosa a ese nivel esté
fuertemente adherida al techo, de tal modo que no
se desplace con los movimientos de la lengua y que
resista la intensa friccién a que estd sometida. Esto

se logra con un techo de tejido 6seo, revestido en
su parte inferior por un epitelio plano estratificado
queratinizado y con un corion de tejido conectivo
denso, con abundantes fibras coldgenas, més denso
en la porcién anterior que en la posterior. Observado
con microscopia electrénica de barrido el patrén pre-
dominante en la superficie celular del epitelio es el
patrén V. Los pares de citoqueratinas 5-14 y 1-10 son
los méas expresados en el epitelio del paladar duro.

En la linea media existe un reborde éseo al cual
el epitelio queda fijado mediante un tejido conectivo
de espesor minimo. Esta regién se denomina rafe
medio.

En el paladar duro existen diferentes regiones
debido a la estructura variable de la submucosa
(fig. 34). Las regiones marginal y del rafe medio es-
tan intimamente unidas al hueso lo que dificulta de-
terminar dénde comienza el periostio y termina la
submucosa. En las zonas antero y posterolateral la
submucosa presenta fibras coldgenas en haces que
se insertan perpendiculares al hueso. En la antero-
lateral hay gran cantidad de células adiposas, por
eso se la llama zona grasa o adiposa. En la poste-
rolateral hay 4cinos con glandulas salivales mucosas
que constituyen la zona glandular. La papila pala-
tina o incisiva, ubicada en el tercio anterior del rafe,
esta formada por un ctimulo de fibras coldgenas (te-
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Figura 34. Zonas de la mucosa palatina.
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jido conectivo denso), que en su regién central con-
tiene las partes bucales de los conductos nasopalati-
nos vestigiales. Estos conductos estdn tapizados por
un epitelio cilindrico simple o por un epitelio seu-
doestratificado rico en células caliciformes. A veces
estos conductos se transforman en quistes.

Rugas palatinas: son elevaciones de la mucosa
que en numero de dos a seis se extienden en sen-
tido transversal desde la papila palatina hacia la pe-
riferia. Consisten en repliegues de epitelio dispues-
tos sobre ejes de tejido conectivo denso. Su ntimero,
disposicién, forma y longitud son particulares de
cada individuo, y sirven a fines de identificacién, al
igual que las huellas digitales. La mucosa palatina

es mas palida que el resto de la mucosa (fig. 35
y 36).

3.6. Paladar blando o velo del paladar

Es la continuacién 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 mévil, de manera que al deglutir pueda ele-
varse y cerrar la nasofaringe, evitando que el alimento
pase a la nariz. Presenta un epitelio plano estratifi-
cado no queratinizado con botones gustativos, que
se continiia, tras rebasar en un corto trayecto el
borde posterior del paladar, con el epitelio de la su-

Figura 35. Zona de las rugas
palatinas.

Figura 36. Histologia de las
| rugas palatinas. Tricrémico.
2 x100.
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perficie faringea. El corion es liso, sin papilas, pero
muy vascularizado y con fibras eldsticas que lo se-
paran de la submucosa.

La submucosa es de tejido conectivo laxo y po-
see una capa continua de glandulas mucosas

(fig. 34).

La mucosa es de un color rojizo intenso que con-
trasta con el color rosa pélido de la béveda palatina
(véase cuadro 4).

4. BIOPATOLOGIA Y CONSIDERACIONES
CLINICAS

Fl conocimiento de las distintas estructuras his-
tolégicas que constituyen la mucosa y los érganos

DE FERRARTS -

Muroz

de la cavidad bucal es de suma importancia para es-
tablecer, con claridad, el sustrato tisular en el que
asientan las principales enfermedades que afectan a
dicha regién y, de ese modo, comprender su histo-
génesis y realizar un mejor diagnéstico y tratamiento.

El epitelio de revestimiento y el tejido conectivo
del corion y la submucosa, asi como las estructuras
vasculares y nerviosas de la mucosa y de los orga-
nos de la cavidad bucal se alteran en numerosos
procesos patoldgicos.

Las enfermedades infecciosas, sistémicas, preneo-
plésicas y neopldsicas que afectan, en general, a cual-
quier zona de la mucosa bucal se resumen en los
cuadros 5, 6, 7, 8 y 9. Las que afectan con mayor
frecuencia la mucosa del periodoncio de proteccion

Denominacion Etiopatogenia Clinica Tejido Patologla
Herpe simple Virus de herpe Vesiculas Epitelio: queratinocitos Vesiculas intraepiteliales
simple Erosiéon Conectivo: neutréfilos  Infiltrado subepitelial
linfocitos Infiltrado subepitelial
Candidiasis Candida albicans  Placas blancas Epitelio: queratinocitos Edema intercelular
Grietas o Fisuras Ausencia en zona agrietada
Depésito de fibrina
Conectivo: neuwrdfilos  Infiltrado subepitelial y en el
deposito de fibrina
Estomatitis aftosa Desconocida Erosién Epitelio Ausencia en zona ulcerada
Ulceracién Conectivo: neutréfilos  Infilirado en zona ulcerada
Tuberculosis Mycobacterium Ulcera Epitelio Ausencia en zona ulcerada
tuberculosis Conectivo: macréfagos ~ Granuloma
linfocitos
Actinomicosis Actinomyces israeli Noédulo Conectivo: neutréfilos  Tejido de granulacion
Fistula macrofagos
Sitilis Treponema Ulceracion (Chancro) Epitelio Ausencia en zona ulcerada
pallidum Placas eritematosas Conectivo:
Papulas células endoteliales Hipertrofia
Gomas células plasmaticas  Infiltrado perivascular
Ulceras macréfagos Granuloma
linfocitos
Sarampidn Virus del sarampién ~ Placas (manchas Conectivo: linfocitos Infiltrado perivascular
de Koplik) monocitos  Infilirado perivascular
SIDA Virus HIV Placas blancas Conectivo: linfocitos Infiltrado perivascular
Placas y nédulos hematies Camulos zonas hemorragicas
rosados Vasos Proliferacién vascular
(Sarcoma de Kaposi)
Histoplasmosis Histoplasma Ulcera Epitelio Infiltrado perivascular
Capsulatum Medio-Lingual Conectivo: macréfagos — Granuloma
linfocitos Granuloma
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Cunadro 6. Sustrato tisular en la mueosahm:l de enfermedades sistémicas y cutdneas no neoplisicas.

Denominacion Etiopatogenia Clinica Tejido Patologia
Pénfigo vulgar Inmunologica Ampollas Epitelio: queratinocitos Vesicula intraepitelial
Deposito 1gG uniones
celulares

Liguen plano Desconocida Red y/o placas Epitelio; queratinocitos Degeneracion células basales

blancas Hiperqueratosis. Acantosis
Conectivo: linfocitos Infiltrado subepitelial

Purpura Hematoldgica Petequias y placas  Conectivo: hematies Camulos en zonas
hemorrégicas hemorrdgicas

Déficit de complejoNutritiva Grietas labiales Epitelio: gueratinocitos Ausencia en zona agrierada

vitaminico B Glositis Arrofia

Deficit de hierro  Nugritiva Mucosa bucal- Epitelio: queratinocitos. Atrofia

Sindrome de Hematologica grisacea

Plummer-Vinson — Metabdlica Glositis

Telangiectasia Hematologica Manchas pequefias  Conectivo: vasos Dilatacion

(Osler-Weber- Hereditaria azul-rojizas

Rendu)

Enfermedad Endocrina Pigmentacion Epitelio: melanocitos  Sintesis aumentada

de Addison Pardo-negruzca de melanina

Hemocromatosis  Nutritiva Pigmentacion Epitelio: melanocitos  Sintesis aumentada

(exceso bronceada difusa de melanina

y almacenamiento Hematoldgica Conectivo: macrofagos  Depdsitol intracelular

de hierro) Metabolica fibroblastos  Depésito intracelular

| Cuadro 7. Sustrato tisular en la mucosa bucal de la patologia neoplésica henigna.

Denomindcion Patologia Clinica Tejido

Papiloma Proliferativa. (virica) Tumoracion Epitelio; queratinocitos
Fibroma - Proliferativa Tumoracion | Conectvo: ﬁbroblas:t;
Lipoma Proliferativa Tumoracion Conectivo: zﬁq?um
Neum_ﬁbr;ma - P?olifera{iva —_ Tumoracion Nervioso: célﬁla de Schwann

Cuadro 8. Sustrato tisular en la mucosa bucal de patologia preneopldsica cancerizable.

Denominacion ~ Patogenia Clinica Tejido Patologia

Leucoplasia Proliferativa  Placas blancas ~ Epitelio: queratinocitos  Hiperqueratosis, acantosis, disqueratosis

Conectivo: linfocitos Infiltrado subepitelial
y a las glandulas salivales se estudiardn en los capi- ocurre con los virus, provocan la degeneracion y la
tulos correspondientes. muerte de estos dando origen a la formacién de ve-
siculas. Estas pueden ser intraepiteliales, cuando se
En relacién con el epitelio, los agentes fisicos, producen por la separacién (acantélisis) de las cé-
bacterianos, micéticos y virales que originan las en- lulas epiteliales y subepiteliales cuando se originan
fermedades de la mucosa bucal alteran la biologfa bajo el epitelio por alteracién de las células del es-

celular de los queratinocitos y muchas veces, como trato y de la membrana basal.
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Cuadro 9. Sustrato tisular en la mucosa bucal de la patologia neoplisica maligna.

Denominacion Patologia/Patogenia Clinica Tejido
Carcinoma epidermoide Proliferativa Tumoracion Epitelio: queratinocitos

0 escamoso
Melanoma maligno Proliferativa Tumoracién Epitelio: melanocitos
Carci‘noma"ae células de Merkel Proliferativa  Tumoracién Epiteli.o: células de Merkel
Fibrosarcoma Proliferativa Tumoracién Conecivo: fibroblastos
Liposarcoma Proliferativa Tumoracién Conectivo: adipocitos
Leucemias Proliferativa Agrandamiento gingival  Conectivo: células linfoides

Tumeracion

La alteracién en el proceso de proliferacién, que
incrementa el nimero de células y, por tanto, de hi-
leras (acantosis) de la poblacion epitelial, se deno-
mina hiperplasia. Cuando se produce un aumento
de los elementos de la capa cémea se habla de hi-
perqueratosis (cuadro 8). La alteracién del proceso
de diferenciacién queratinocitica se denomina dis-
queratosis. Si a la proliferacién hiperplasica se une

una alteracién en el proceso de diferenciacién se ori-
gina una displasia. El aumento del volumen celular
se denomina hipertrofia. La atrofia de la poblacién
epitelial se caracteriza por la disminucién en la masa
o el volumen de células que el epitelio habfa alcan-
zado previamente. Se origina por una menor produc-
cién o por un exceso de eliminacién (hipoplasia) o
porque disminuye el volumen individual de los ele-
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mentos celulares (hipotrofia). La atrofia, ademds de
estar presente en algunos procesos patolégicos, se desa-
rrolla progresivamente en el curso del envejecimiento. La
poblacién melanocitica del epitelio bucal puede in-
crementar la sintesis de melanina en distintas cir-
cunstancias patolégicas y transferirla a los querati-
nocitos (pigmentacién melanica).

En el tejido conectivo la respuesta a la agresién
se manifiesta mediante varios mecanismos que de-
penden en cada caso de la naturaleza del agente etio-
légico y del estado defensivo del huésped. Micros-
céHpicamente se observan infiltrados inflamatorios
por neutrdfilos en la reaccién inflamatoria aguda, y
por linfocitos, células plasmaticas o granulomas en
la reaccién inflamatoria crénica. Los granulomas es-
tan formados por cimulos de macréfagos y consti-
tuyen el recurso que utiliza el organismo para eli-
minar el material biolégico o inerte que resulta diffcil
de degradar. En el tejido conectivo es importante
destacar el papel de los vasos en el proceso de ex-
travasacién de plasma y de células sanguineas. La
extravasacion conduce al edema, que se difunde me-
jor donde existe tejido conectivo laxo, y la ruptura,
a la hemorragia que, cuando se focaliza en el tejido
conectivo forma segiin su extension petequias o puar-
puras.

Las enfermedades que afectan a la mucosa bu-
cal pueden presentar tlceras, ulceraciones y erosio-
nes en las que existe solucién de continuidad del
epitelio. La dlcera consiste en una pérdida de sus-
tancia, protunda y de cardcter crénico. Se distingue
de una herida porque en la dlcera no existe ten-

dencia hacia la curacién. La ulceracién consiste en
una pérdida de sustancia aguda o subaguda en la
que existe tendencia a la cicatrizacién. El espacio
desprovisto de epitelio suele ser ocupado por un te-
jido de granulacion, que es un tejido conectivo neo-
formado, con nuevos fibroblastos, nuevas fibras y
nuevos vasos, que surge como respuesta del tejido
conectivo a la estimulacién patdgena. A este tejido
precede y/o se aflade un mayor o menor infiltrado
inflamatorio. La pérdida de sustancia que afecta
sélo de epitelio recibe el nombre de erosién y no
de tlcera.

La proliferacién irreversible y auténoma de
las poblaciones celulares del epitelio y del conectivo
conduce a neoplasias tumorales benignas y malig-
nas. El 95% de los canceres de la cavidad bucal son
carcinomas escamosos o epidermoides de los cuales
el 40% se localiza en el labio inferior; el 20%, en la
lengua y el 15%, en el piso de la boca, por lo que
se deduce la importancia de un diagnéstico precoz.

Un altimo dato que debe conocerse en relacién
con el sustrato histoldgico y la clinica de esta regién
es la existencia de los denominados granulos de
Fordyce. Estos son elevaciones amarillas que se ob-
servan preferentemente en la regién posterior de la
mucosa bucal y que corresponden a glandulas se-
baceas ectdpicas, con glébulos de grasa, ubicadas a
dicho nivel como consecuencia de una alteracién
del desarrollo embriolégico que, sin embargo, no re-
flejan un estado patolégico.

Aprovechando la propiedad descamativa de los
epitelios estratificados ha surgido la citologia exfo-

e

-

Figura 38. Citologia bucal
= o (célula estrato intermedio).
: x 100.
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liativa, como un importante método auxiliar en el
diagnéstico de ciertas enfermedades, tanto de natu-
raleza neopldsica, como inflamatoria.

El citodiagndstico se basa en el estudio de célu-
las que se descaman espontdnea o artificialmente,
mediante la realizacién de un extendido.

Las células normales exfoliadas de la cavidad bu-
cal provenientes del epitelio que la tapiza, son faci-
les de reconocer y presentan escasas variantes con-
dicionadas a la zona de donde descaman (figs. 37 y
38). Ademas de células epiteliales en los extendidos
normales pueden encontrarse leucocitos, hematies y
gérmenes en distintas proporciones.

Un hombre de 55 afios asiste a la consulta debido a
la presencia de una placa blanca localizada en la mucosa
bucal proxima a la comisura labial {zona retrocomisural).
Al elaborar la ficha clinica, el paciente relata que habitual-
mente consume 30-40 cigarrillos y de medio a un litro
de vino por dia. El Odontoestomatélogo diagnostica

SITUACIONES PROBLEMATICAS

Fn caso de alteraciones, los extendidos ofrecen
cuadros citolégicos tipicos, de manera que nos
ayudan a realizar diagnésticos diferenciales. El
citodiagnéstico se usa también para controles de
postradiacién en tratamientos de cancer y para el
seguimiento de enfermedades generales con mani-
festacién bucal.

Con independencia de las terapias especificas
existentes en relacién con las distintas patologias
descritas en la mucosa bucal, recientemente se han
desarrollado nuevas técnicas de ingenieria tisular
para reconstruir mucosa bucal in vitro y utilizarla
como terapia sustitutiva en determinadas situacio-
nes clinicas.

DE ORIENTACION CLINICA

clinicamente la lesion como «leucoplasia», siendo confir-
mado posteriormente mediante la biopsia. ¢ Cudles son las
caracteristicas estructurales de esta lesion? ¢Cree que esta
patologia tiene alguna relacion con los habitos del pa-
ciente? Fundamente la importancia del diagnostico pre-
coz y tratamiento de la misma.
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GLANDULAS SALIVALES

1. GENERALIDADES

Las glandulas salivales son glandulas exocrinas,
con secrecién de tipo merocrina, que vierten su con-
tenido en la cavidad bucal. Tienen a su cargo la pro-
duccién y secrecion de la saliva, la cual humedece
y protege la mucosa bucal. La saliva ejerce ademas
acciones anticariogénicas e inmunoldgicas, y partici-
pa en la digestién de los alimentos y en la fonacién.

Las glandulas salivales se clasifican, de acuerdo
a su tamano e importancia funcional, en glandulas
salivales mayores y menores.

Las glandulas salivales principales o mayores son
las més voluminosas y constituyen verdaderos ¢érga-
nos secretores. Se trata de tres pares de glandulas
localizadas fuera de la cavidad oral, que desembo-
can a ella por medio de sus conductos principales.
Se denominan respectivamente: parétidas, submaxi-
lares o submandibulares y sublinguales.

Las glandulas salivales menores, secundarias o
accesorias se encuentran distribuidas en la mucosa
y submucosa de los érganos del sistema bucal. Se
designan de acuerdo a su ubicacién como: labiales,
genianas, palatinas y linguales. Son glandulas pe-
quefias y muy numerosas, se estima que el ser hu-
mano posee una cantidad de 450 a 800, todas lo-
calizadas muy préximas a la superficie interna de la
boca, a la que estdn conectadas por cortos con-
ductos.

Las unidades secretoras de las glandulas saliva-
les estdn representadas por acinos o adendémeros,
los cuales vierten su secrecién a la cavidad bucal por
medio de un sistema de conductos excretores. Am-
bas estructuras, acinos y conductos, constituyen el
parénquima o porcién funcional de las glandulas.
El parénquima deriva del epitelio bucal, y estd acom-
pafiado y sostenido por tejido conectivo que con-

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado la Profe-
sora Adjunta de la Facultad de Odontologfa de la Universidad
Nacional de Cérdoba, Dra. Adriana Arriaga (Argentina).

forma el estroma, de origen ectomesenquimatico. En
el estroma se distribuyen los vasos sanguineos y lin-
faticos, asf como los nervios simpdticos y parasim-
paticos que controlan la funcién glandular. En las
glandulas mayores el tejido conectivo constituye una
capsula periférica, de la cual parten tabiques que di-
viden al parénquima en lébulos y lobulillos.

2. ESTRUCTURA HISTOLOGICA GENERAL
DE LAS GLANDULAS SALIVALES

2.1. Parénquima glandular

A continuacién se describen los distintos com-
ponentes del parénquima glandular.

2.1.1. Adendmeros

Los adenémeros o acinos son agrupaciones de
células secretoras de aspecto piramidal, las cuales
vierten su secrecién por su cara apical a la luz cen-
tral del acino. Si bien la forma de estos adenéme-
r0s 0 piezas terminales puede variar, segin la glan-
dula, desde esféricos hasta globulares alargados, se
ha generalizado el uso del término “acino” para to-
dos ellos. A partir de cada acino se origina un con-
ducto, cuya pared estd formada por células epite-
liales de revestimiento y cuya luz es continuacién
de la luz del acino (fig. 1).

Existen tres variedades de acinos, de acuerdo a
su organizacién y al tipo de secrecién de sus células:
acinos serosos, mucosos y mixtos (fig. 2).

* Los acinos serosos son pequeflos y esferoidales,
estan constituidos por células «serosas», las cua-
les poseen la estructura tipica de las células que
sintetizan, almacenan y secretan proteinas.

En un corte histolégico coloreado con HE, estos
acinos presentan un contorno redondeado y una luz
central muy pequena, dificil de distinguir con MO
(fig. 3). Los ntcleos de las células son estéricos v
estan ubicados en el tercio basal. El citoplasma de
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mioepitelial
| I I

| | Figura 1. Organizacién del pa-

Acino o adenémero Conducto intercalar

Conducto estriado rénquima intralobulillar de las

esa region exhibe una fuerte basofilia (ergastoplasma)
(fig. 9, mientras que la regién apical contiene granu-
los de secrecién acidéfilos y PAS positivos, denomi-
nados clasicamente «granulos de cimdgeno».

El MET permite comprobar que practicamente
toda la regién basal se encuentra ocupada por un
extenso reticulo endoplasmatico rugoso (RER) con
cisternas apiladas en forma paralela; este organulo
es el responsable de la basofilia que se evidencia en
esa regién citoplasmatica. El complejo de Golgi de
localizacién supranuclear estd muy desarrollado, y

gldndulas salivales.

de él surgen granulos pequefios, inmaduros, de con-
tenido electroltcido que finalmente originan los gra-
nulos secretores maduros localizados en la regién
apical. Dichos granulos miden alrededor de 1 um
de didgmetro 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-
crotubulos (fig. 5).

Las células del acino estdn unidas lateralmente
unas con otras mediante complejos de unién cuya

Semiluna
serosa

Acino
muCcoso

Semiluna
\ serosa

Figura 2. Diferentes tipos de acinos.



L

CAPITULO 6: GLANDULAS SALIVALES 15

i

Células adiposas

ACINOS Serosos
Conducto estriado

intralobulillar

Conducto estriado
intralobulillar

Figura 3. Detalle de una gldndula pardtida. Sector de lobulillo
compuesto por acinos serosos, conductos intralobulillares y abun-
dantes células adiposas. HE, x100.

ACINOS Serosos

Conducto estriado
intralobulillar

Figura 4. Vista a mayor aumento de acinos serosos y un conducto
estriado o excreto-secretor de la gldndula pardtida. HE, x 250.
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Canaliculo

Union estrecha —
Desmosoma

Figura 5. Ultraestructura de una célula serosa o seromucosa.

localizacién depende de la existencia o no de cana-
l{culos intercelulares. En el primer caso, las uniones
estrechas u ocluyentes se ubican en el fondo de los
canaliculos; en el caso contrario se disponen mas
apicalmente. Los complejos de unién entre las cé-
lulas acinares mantienen unidas las células vecinas
y delimitan dos dominios celulares diferentes: a) el
dominio apical, que a menudo se extiende en sen-
tido lateral por los canaliculos intercelulares, y que
estd implicado en la secrecién de los componentes
salivales y en los intercambios iénicos y, b) el do-
minio basolateral, a través del cual tienen lugar di-
ferentes tipos de intercambios entre las células y el
estroma conectivo, lo que permite mantener la fun-
cién especifica de los elementos celulares.

Los diferentes métodos de estudio, histoquimi-
cos, ultracitoquimicos, inmunocitoquimicos y bio-
quimicos, han permitido demostrar que los gra-
nulos de las células serosas contienen una o mas
de las siguientes sustancias: amilasas, peroxidasas,
lactoperoxidasas, lisozimas, ribonucleasas, desoxi-
rribonucleasas, lipasas, factor de crecimiento ner-
vioso, factor de crecimiento epidérmico, mucinas,
y OLr10s.

La liberacién de los granulos se produce por un
mecanismo de exocitosis dependiente del ion calcio.
La exocitosis implica la fusién de la membrana de
cada granulo secretor con la membrana plasmatica
apical, de manera que el contenido del granulo sale
al exterior, sin pérdida de la porcién citoplasmatica
de la célula, proceso conocido como secrecién me-
rocrina. La exocitosis es seguida de la recuperacién
de las porciones de membrana correspondientes a
los granulos por el citoplasma.

El ritmo de secrecién es discontinuo y, por ello,
el aspecto de las células serosas es diferente segtin
el estado funcional en que se encuentren. Una cé-
lula «en reposo» tiene abundantes granulos de cimé-
geno, acidéfilos, acumulados en la porcién apical
del citoplasma, mientras que las células estimuladas
presentan escasos granulos, o ninguno, ya que los
han descargado por exocitosis.

Los acinos serosos producen una secrecién liqui-
da, rica en proteinas, semejante al suero, de ahf su
nombre de «serosos». Sin embargo, como la mayo-
ria de esas protefnas son del tipo de las glicoprotei-
nas, y dado que las glicoprotefnas se consideran en-
tre las mucosustancias, algunos autores prefieren la
denominacién de «acinos mucoserosos» y califican a
las células como «mucoserosas». Por razones didac-
ticas, en este texto se continuard utilizando la ter-
minologfa convencional, ya que desde el punto de
vista estructural pertenecen a la variedad serosa.

La proteina mds abundante aportada a la saliva
por los acinos serosos es la amilasa salival o ptialina,
una enzima que degrada el almidén y el glucégeno,
desdobldndolos en maltosa y otros fragmentos. Esta
enzima, por lo tanto, inicia la digestién de los ali-
mentos en la cavidad bucal, pero su accién se lleva
a cabo durante un perfodo de tiempo corto, mien-
tras los alimentos son masticados y hasta que son
deglutidos. Se considera que continda actuando en
el estémago, sobre todo en las capas mas profundas
de los alimentos, hasta que el pH 4cido del jugo
gastrico la desnaturaliza.

La mayor proporcién de amilasa salival es pro-
ducida por las glandulas parétidas y en segundo lu-
gar por las submaxilares. Otras enzimas son secre-
tadas en diferente cantidad por las distintals células
serosas, asi, por ejemplo, la lipasa salival se origina
en las pequefias glandulas serosas de Von Ebner ubi-
cadas en la lengua.

* Los acinos mucosos son mas voluminosos que
los serosos, y su forma frecuentemente es mads
tubular. Sus células, globosas, estan cargadas de
grandes vesiculas que contienen «mucinégeno»
(mezcla de diversas mucosustancias, ricaricas en
proteinas denominadas mucinas, que estan uni-
das a importantes proporciones de carbohidra-
tos complejos, denominadas en general mucinas)
(fig. 6). Las vesiculas de secrecién desplazan al
nucleo, que aparece aplanado y comprimido con-
tra la cara basal de las células. Debido a que pro-
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ducen una secrecidn viscosa, los acinos mucosos
poseen una luz bastante amplia.

El mucinégeno no reacciona tintorialmente con
los colorantes de rutina y, por ello en los cortes con
HE el citoplasma aparece pdlido, mostrando apenas
una leve basofilia. Por el contrario se tifie bien con
técnicas citoquimicas especificas para las mucinas
(PAS, AB, ATO a pH 2,5; figs. 8 y 16).

Ultraestructuralmente, las células mucosas que es-
tan cargadas de vesiculas de secrecién exhiben escaso
RER, disponiéndose las cisternas acompanadas de al-
gunas mitocondrias en la proximidad de las caras
basal y laterales. Inmediatamente por encima del nd-
cleo se extiende un dilatado complejo de Golgi obser-
vandose que el resto del citoplasma estd ocupado por
grandes vesiculas de secrecién, que con frecuencia
coalescen entre si (fig. 7 Ay B).

Las células mucosas estdn relacionadas mediante
complejos de unién, y suelen presentar canaliculos
intercelulares, menos desarrollados que los que exis-
ten entre las células serosas.

Dado que las células mucosas son secretoras dis-
continuas, presentan una actividad ciclica que re-
sulta muy evidente, tanto con MO, como con MET.

ACINOS MUCOS0s

Conducto excretor

-
 Conducto estriado
intralobutillar

Figura 6. Sector de la gldndula sublingual. Se destaca el predo-
minio de acinos mucosos. HE, x 100.

Al recibir el correspondiente estimulo nervioso, las
células repletas de secrecién liberan el contenido de
sus granulos en gran cantidad. Inmediatamente des-
pués pasan por una etapa funcional de reinicio de
la produccién secretora. Durante dicho perfodo se
desarrolla extensamente el RER, mientras que el nt-
cleo se vuelve esferoidal y contiene una proporcién
considerable de eucromatina. Vistas con el MO, las
células mucosas durante esta etapa pueden ser con-
fundidas con células serosas. Progresivamente, a me-
dida que las células elaboran y acumulan secrecién,
se van formando vesiculas cada vez mas numerosas
y voluminosas, hasta que vuelven a adquirir el as-
pecto tipico de células mucosas cargadas de muci-
nogeno (fig. 7 Ay B),

En general se describe que la secrecién de las cé-
lulas mucosas se produce a través de un mecanismo
similar al de las células serosas, es decir por exoci-
tosis merocrina. Sin embargo, algunos autores han
mencionado que las células mucosas secretan me-
diante un mecanismo apocrino que comprende la
liberacion de delgadas porciones de citoplasma api-
cal, junto con los granulos mucosos, hacia la luz del
acino. Es posible que en el organismo humano pue-
dan estar presentes ambos mecanismos: incluso se
ha descrito secrecién holocrina en los acinos mu-
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intralobulillar

Conducto estriado b ' '

Figura 7A. Detalle a mayor aumento de la gldndula sublingual,
HE, x 250.

cosos de las glandulas palatinas humanas, en este
caso toda la célula se destruye y se hace parte de la
secrecion.

Las mucinas producidas por los acinos mucosos
actan como lubricantes y, por lo tanto, ayudan en

Acinos mucosos —

la masticacién, deglucién y fonacién, y protegen al
epitelio bucal de traumatismos mecanicos y quimi-
cos (ver: Composicién y funciones de la saliva).

* Los acinos mixtos estdn conformados por un aci-
no mucoso provisto de uno o mas casquetes de

Figura 7B. Ultraestructura de
las células mucosas en diferen-
tes etapas de su ciclo secretor.
1: célula cargada de vesiculas
de secreccion. 2: célula que ha
secretado recientemente se en-
cuentra en dctiva sintesis de
mucosustancias.
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células serosas, que en los cortes histolégicos
presentan aspecto de media luna (por eso se les
suele denominar semiluna serosa o semiluna de
Gianuzzi). La secrecién de las células de los cas-
quetes serosos pasa por delgados canaliculos in-
tercelulares hasta llegar a la luz central del acino,
donde se mezcla con la secrecién mucosa (figs. 2,
9y 10).

Los adenémeros o acinos, ya sean serosos, mu-
cos0s 0 mixtos, en todos los casos se encuentran
rodeados por una ldmina basal (fig. 8). Por dentro
de la ldmina basal se localiza otro tipo celular, las
células mioepiteliales, también llamadas «células en
cestar. Las denominaciones que reciben estas célu-
las se deben por una parte a su naturaleza contrac-
til y por otra al hecho de poseer numerosas pro-
longaciones citoplasmaticas ramificadas, las cuales
abrazan a las células secretoras formando como una

canasta. La principal funcién de las células mioepi-
teliales parece ser contraerse para facilitar la expul-
sion de la secrecién de las células acinares.

Con el MO resulta dificil distinguir las células
mioepiteliales en los preparados histolégicos comu-
nes, aunque se las puede reconocer por sus nu-
cleos ovales, localizados en la periferia de los acinos
(fig. 2). Con inmunomarcacién o con métodos his-
toquimicos para la ATPasa, puede demostrarse la
presencia de numerosas células en cesta en relacién
con cada acino; también a intervalos irregulares se
pueden localizar rodeando la primera porcién de los
conductos excretores. El MET muestra que estas cé-
lulas contienen escasos organulos citoplasmiticos,
mientras que el citoesqueleto estd muy desarro-
llado, particularmente los microfilamentos de actina.
Dichos filamentos, muy abundantes en las prolon-
gaciones citoplasmaticas, estdn organizados de ma-
nera semejante a las células de musculo liso. Otra
similitud con el musculo liso es la presencia de nu-
merosas vesiculas pinociticas en la membrana plas-
matica. Las células mioepiteliales se unen a las cé-
lulas acinares y entre si, por medio de desmosomas
(fig. 11) y a la membrana basal por medio de he-
midesmosomas.

~ Conducto estriado
intralobulillar

ACINOS MUCOsos

Figura 8. Detalle de la gldndula sublingual. Se destaca la fuerte
reaccién PAS positiva a nivel de las membranas basales, conte-
nido luminal de los conductos y suave en el citoplasma de las cé-
lulas ancinares. PAS-Hematoxilina, x 250.
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AcCinos serosos

Casquete seroso o semiluna

Acinos mix{os

Figura 9. Detalle de los acinos mixtos de la gldndula submaxilar.
A la izquierda del acino mixto se observa un adipocito; en la es-
quina superior derecha, varios conductillos. HE, x 250.

Figura 10. Se observa un acino
seroso (centro) rodeado de uni-
dades mixtas: mucosas con se-
milunas serosas. MET, x 1.000
(Cortesia Dres. Peydro y Carda).
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Célula
mioepitelial

Célula
acinar
mucosa

Figura 11. Localizacidn y ul-
traestructura de una célula
mioepitelial,

Filamentos

De acuerdo al predominio de uno u otro tipo de
acinos en la composicién de las diferentes glandulas
salivales, éstas son denominadas: a) serosas puras
cuando estdn constituidas en su integridad por aci-
nos de tipo seroso, como es el caso de las pardtidas
y las glandulas linguales de Von Ebner; b) mucosas,
si predominan los acinos de este tipo, o ¢) mixtas,
cuando exhiben en diferente proporcién acinos se-
T0s0s, mucosos y mixtos. Las glindulas mixtas son
las més abundantes en el organismo humano.

Las caracteristicas microscépicas esenciales de los
acinos con hematoxilina-eosina se expresan en el
cuadro 1.

2.1.2. Sistema ductal

En las glandulas salivales mayores cada lobulillo
estd formado por una cierta cantidad de acinos, cu-
yos conductos excretores van uniéndose progresiva-
mente hasta originar un conducto de mayor calibre,
que al fin sale del lobulillo. Los conductos que se
ubican dentro del lobulillo son denominados por
esa razoén intralobulillares, y de ellos hay dos cate-
gorfas: los conductos intercalares (o piezas interca-
lares de Boll) y los conductos estriados (también de-
nominados excretosecretores, o granulosos).

A su vez, los conductos que corren por los ta-
biques de tejido conectivo ya fuera del lobulillo son

Cuadro 1. Caracteristicas de los acinos con HE.

denominados conductos excretores terminales o
colectores. Estos conductos son en sus primeros
tramos interlobulillares y a medida que confluyen
entre si se denominan interlobulares. La unién de
estos tltimos originard el conducto excretor prin-
cipal.

En las glandulas salivales menores o accesorias,
la subdivisién en lobulillos no siempre es completa,
distinguiéndose, en general, conductos intra y ex-
tralobulillares.

A continuacién describiremos las caracteristicas
histolégicas de los distintos conductos.

* Conductos intercalares: son los primeros que se
originan a partir de cada acino (fig. 1). Poseen un
calibre muy pequefio y se encuentran comprimi-
dos por las unidades secretoras, por lo que resulta
dificil identificarlos con el MO en un preparado
de rutina. La pared de estos conductos esta for-
mada por una sola capa de células ctbicas bajas,
rodeadas por células mioepiteliales y envueltas por
una membrana basal. Observadas con el MET, las
células de la pared de los conductos intercalares
presentan escaso desarrollo de las organelas: algu-
nas cisternas de RER de localizacién basal, un apa-
rato de Golgi supranuclear, y algunos granulos pe-
quefios (figs. 12 y 13). Las células se unen entre

Acino mucoso

Acino seroso
Citoplasma
Nticleo i
Luz g Pequena

Oscuro (fuerte basofilia basal)

Esférico en el tercio basal

Claro (leve basofilia) -

Aplanado contra la base

Amplia
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«Laberinto
basal»
zona de pliegues
de la membrana,
interdigitaciones
y mitocondrias
alargadas

Figura 13. Seccion transversal de conducto
intercalar. Se observan células secretoras y
capilares en el estroma. MET (Cortesta del
Dr. H. Ferndndez).
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si y con las células en cesto, por medio de desmo-
somas y otras estructuras de unién.

Estos conductos son comparativamente largos en
gldndulas salivales de secrecién predominantemente
serosa, como la parétida y la submaxilar. En las glan-
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 funcién pasiva en el transporte de la saliva pri-
maria formada por las células acinares. Algunos auto-
res sostienen que estos conductos representarian una
poblacién de células indiferenciadas que pueden lle-
gar a diferenciarse en células acinosas o del conducto
estriado.

¢ Conductos estriados: se originan por unién de
dos o mas conductos intercalares. Son de mayor
didgmetro que los anteriores y su luz es mas am-
plia. Estdn revestidos por una hilera de células epi-
teliales ctibicas altas o cilindricas, con citoplasma
marcadamente acidéfilo y nicleos esféricos de
ubicacién central (figs. 4y 7). Suelen observarse,
ademds, 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
(fig. 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 plasmatica de la
cara basal de las células (figs. 14 Ay B). Estos plie-
gues se interdigitan con los de las células vecinas
conformando un laberinto basal que es un rasgo ti-
pico de los epitelios que intervienen en el transporte
activo de electrdlitos (como en los ttbulos renales).
La gran cantidad de mitocondrias presentes en estas
células explica la fuerte acidofilia del citoplasma.
Otras caracteristicas ultraestructurales son un RER y
un aparato de Golgi poco desarrollados, acompaha-
dos de algunos elementos de RE liso de localizacion
apical. En esa regién también se encuentran peque-
fios granulos secretores de densidad moderada y al-
gunas mitocondrias. Hay, ademas, lisosomas, pero-
xisomas, filamentos del citoesqueleto, ribosomas
libres y una cantidad moderada de glucégeno. Nu-
merosas microvellosidades cortas bordean la luz de
estos conductos, sellada por medio de complejos cde
unién intercelulares (fig. 12). Algunos autores dis-
tinguen con MET células claras y oscuras (fig. 15);

estas ultimas, a diferencia de las primeras, presenta-
rfan invaginaciones o pliegues menos desarrollados
en la membrana plasmatica basal.

La denominacién de conductos excretosecreto-
res se debe a que no sélo transportan la secrecién
acinar (saliva primaria), sino que sus células inter-
vienen de forma activa realizando intercambios iéni-
cos, transformando asi la saliva primaria en saliva
secundaria. La saliva primaria es el liquido produ-
cido por las células acinares, y estd constituida por
productos de secrecidn, agua, iones y pequefias mo-
léculas. El agua y los demias ingredientes quimicos
necesarios para elaborar esta saliva primaria son to-
mados del liquido intersticial del estroma periaci-
nar; ese liquido a su vez proviene de la sangre que
circula por los capilares.

La saliva primaria, que se puede obtener por mi-
cropuncién de los conductos intercalares, es isoté-
nica o ligeramente hiperténica con respecto al plas-
ma sanguineo. Presenta una concentracién de K*
baja en relacién a la de Na*, pero significativamen-
te mayor que la concentracién de K* en el plasma.
A medida que la saliva primaria pasa por los con-
ductos estriados, sus células reabsorben de forma
activa el Na*, en contra de un gradiente electroqui-
mico, y secretan K*La cantidad de K*secretado no
equilibra la cantidad de Na* reabsorbido, por lo que
la saliva permanece hipoténica (esto puede atribuirse
al hecho de que las células estriadas son impermea-
bles al agua y, en consecuencia, s6lo intercambian
iones, entre el estroma subyacente a la membrana
basal y la saliva que circula por la luz del conducto).
También a este nivel se reabsorbe cloruro y se libera
bicarbonato. La saliva secundaria resultante es hi-
poténica y tiene bajas concentraciones de Na- y Cl-
y alta concentracién de K:con respecto al plasma,
pero las cantidades de esos iones varfan cuando
cambia el indice de flujo salival. Asi, si aumenta el
flujo salival, la reabsorcién de Na- se vuelve menos
efectiva, por lo que las concentraciones de Na+y CI-
salivales aumentan y la de K+ baja; en ese caso la
saliva puede llegar a ser hiperténica (cuadro 2).

En las paredes de los conductos intralobulillares
y aun entre las células acinares de individuos adul-
tos, suelen localizarse grandes células eosindfilas,
cuyo citoplasma estd lleno de mitocondrias altera-
das. Son diferentes a todos los otros tipos celulares
glandulares y se les denomina oncocitos. Aparecen
aislados o formando actimulos pequefios y su can-
tidad se incrementa con la edad. Se les halla tam-
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bién en otros epitelios de revestimiento y glandula-

res del organismo y se sabe que pueden originar tu-

mores que se Conocen como oncocitomas o adeno-

mas oxifilos, los cuales son relativamente frecuentes

en las glandulas parétidas de ancianos.

* Conductos excretores o colectores: las porcio-
nes iniciales de estos conductos son de ubicacién

Figura 14. A. Seccién trans-
versal de conducto estriado.
MET (Cortesta del Dr. H. Fer-
ndndez). B. Detalle de células
de un conjunto estriado. MET,
x 12.000 (Cortesia Dres. Pey-
dro y Carda).

interlobulillar, corren por los tabiques conectivos
que separan los lobulillos glandulares (fig. 16).
Se caracterizan por estar revestidos por un epite-
lio cilindrico simple de citoplasma eosinéfilo, con
pocas estriaciones basales que gradualmente de-
saparecen. Al MET presenta células semejantes a
las del conducto estriado si bien con caracteres
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Figura 15. Seccidn conducto estriado mostrando células cla-
ras y oscuras. Linfocito (punta de flecha). MET (Cortesia del
Dr. H. Ferndnde)

menos marcados. Destaca sin embargo, la exis-
tencia de REL abundante en la regiéon supranu-
clear de las células claras que algunos autores re-
lacionan con la posible degradacién de hormonas
esteroides a este nivel. Por su estructura se cree
que los conductos excretores también participan
en intercambios idnicos, modificando la saliva por
reabsorcién de electrélitos, principalmente Na* y
Cl. Al ser impermeables al agua, estos conduc-
tos contribuyen también, a mantener hipoténica
la saliva.

A medida que se van anastomosando con otros
conductos interlobulillares, van aumentando de ta-
mafio y el epitelio se convierte paulatinamente en
pseudoestratificado, pudiendo contar con algunas
células caliciformes intercaladas. Los amplios con-

ductos interlobulares tienen epitelio pseudoestrati-
ficado o cilindrico estratificado. El conducto princi-
pal que desemboca en la cavidad bucal estd tapi-
zado finalmente por epitelio plano estratificado al
igual que la mucosa bucal.

2.1.3. Unidad histofisiolégica glandular

Se denomina con el término sialona a la unidad
fisiol6gica minima del parénquima glandular salival.
Una sialona comprende, por lo tanto, una pieza se-
cretora o adendmero y las porciones ductales que
modifican el producto sintetizado por dicho adené-
mero (incluyendo al conducto estriado y a la pri-
mera parte del conducto excretor). La figura 1 re-
presenta una sialona.

2.2. Estroma glandular

El parénquima glandular estd inmerso en un te-
jido conectivo que lo divide, sostiene y encapsula.
Este tejido conectivo recibe la denominacién de es-
troma y a través de él se lleva a cabo la irrigacién y
la inervacién de las glandulas salivales.

En las glandulas parétidas y submaxilares, la cap-
sula de tejido conectivo denso (fibroso) estd bien
desarrollada, en cambio en las sublinguales es muy
delgada. De la capsula surgen tabiques que delimi-
tan los lobulillos y 16bulos del parénquima. En las
glandulas menores, el 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 capsula.

En los tabiques de las glandulas generalmente se
encuentra tejido conectivo semidenso, el cual es mas
celular en los tabiques mas finos. En el interior de
cada lobulillo el estroma esta representado por una
delgada trama de tejido conectivo laxo, provista de

Acinos y cond. intercalares Cond. estriados
Saliva primaria
(iso o hipertdnica
con respecto al plasma)

Reabsorcion de Na*y CI-

Liberacion de K*y CO,H™

Cond. excretores

Saliva secundarja
(hipoténica, con
altas concentracione
de K}

Cuadro 2. Esquema del meca-
nismo de transformacion de la

| saliva primaria en secundaria
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ACinos MUCOS0S

Conducto excretor

Conducto estriado —

Mastocitos en el conectivo

Figura 16. Acinos y conductos
de la gldndula sublingual. N¢-
tese la reaccién metacromdtica
de los acinos mucosos y masto-
citos en el conectivo. Azul de to-

luidina, x 250.

abundantes fibras reticulares que sostienen los aci-
nos y conductos y acompafan a los numerosos ca-
pilares periductales y periacinares y a las terminacio-
nes nerviosas que llegan hasta las células secretoras.
Ademas de fibroblastos, el tejido conectivo estroma-
tico contiene abundantes plasmocitos, mastocitos,
macréfagos y numerosos linfocitos que a veces mi-
gran a través del epitelio ductal (fig. 15). En el caso
de las glandulas parétida y submaxilar, se observan
abundantes adipocitos, cuyo ntimero aumenta con

la edad (figs. 8, 16 y 17).

Los plasmocitos tienen a su cargo la produccién
local de inmunoglobulinas (anticuerpos), particular-

mente la inmunoglobulina A, destinada a la saliva.
Las moléculas de IgA producidas por los plasmoci-
tos son secretadas en forma de dimeros (dos molécu-
las unidas). Estos dimeros 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 moléculas de la protedlisis. El con-
junto del dimero y el componente secretor confor-
man la inmunoglobulina A secretora (IgAs) que es
la forma completa del anticuerpo que se segrega por-
mediante un mecanismo de trancitosis a la saliva
(fig. 18) La IgAs es resistente a la accién enzimdtica

Figura 17. Gldndula parétida.
Inmunomarcacién citoquera-
tina positiva en los conductos.
A la izquierda del conducto se
observa un adipocito. x 250.
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SALIVA

=
A Moléculas

'\ de lgAs

B

Dimeros de Iga
(mondmeros unidos
por una cadena
| proteica: cadena J)

ESTROMA

Celula plasmatica

Figura 18. Mecanismo de formacion de las moléculas de IgAs
salival (representacion esquemdtica). El «componente secretor»
que las células acinares aportan a la IgA, es parte de una pro-
tefna transmembranal receptora de IgA que poseen estas cé-
lulas.

y cumple un importante papel en relacién con las
funciones defensivas de la saliva, pues constituye la
primera linea de defensa frente a una infeccién. Estos
anticuerpos salivales interfieren la adhesiéon de los
microorganismos a la mucosa bucal.

2.3. Vascularizacién e inervaciéon
2.3.1. Vascularizaciéon

Las ramas principales de las arterias y venas sali-
vales se distribuyen por los tabiques, junto a los gran-
des conductos excretores. Las ramificaciones vascu-
lares mds pequefas, acompafian a los conductos de
menor calibre, y dan origen a una profusa red capi-
lar que rodea los acinos y conductos intralobulillares,
la cual estd particularmente bien desarrollada alrede-
dor de los conductos estriados. La extensa irrigacién
es necesaria para la rapida secrecién salival que estd
compuesta por un alto porcentaje de agua (fig. 12).

La red de microcirculacién existente alrededor de
la sialona posee sistemas de esfinteres precapilares
que, tras la estimulacién nerviosa permiten un mar-
cado incremento del flujo sanguineo en un perfodo
de 2 a 5 segundos. El bloqueo del retorno venoso
de la microcirculacién hace posible una elevacion su-

bita de la presién capilar que, facilita la secrecién de
la saliva. Algunos autores han descrito anastomosis
arteriovenosas en la circulacién periacinar.

Los capilares linfaticos se originan en fondo de
saco en el seno de los lobulillos. Los vasos linfati-
cos que abandonan las glandulas salivales mayores
drenan en los ganglios linfdticos ubicados en la pe-
riferia de ellas y en aquéllos de localizacién intraglan-
dular, como en el caso de la parétida. 1os linfaticos
colectores desembocan en las cadenas cervicales pro-
fundas.

2.3.2. Inervacion

El control de la secrecién salival lo ejerce el sis-
tema nervioso auténomo. Las glandulas salivales po-
seen una doble inervacién secretomotora simpdtica
y parasimpatica. La salivacion fisiolégica es el resul-
tado de los efectos concertados de ambas inerva-
ciones; si predomina una sobre la otra, varia la com-
posicién de la saliva (ver mas adelante). También se
describen en las glandulas salivales receptores de do-
lor o nociceptores, correspondientes a vias sensoria-
les conducidas por el nervio trigémino (V par).

A diferencia de lo que ocurre con otras glandu-
las exocrinas, la actividad de las glandulas salivales
se encuentra controlada, casi exclusivamente por el
sistema nervioso. Las hormonas por si solas no pro-
vocan la secrecién salival, si bien muchas de ellas,
como los estrégenos, andrégenos o glucocorticoides,
pueden causar modificaciones en la composicién de
la saliva: por ejemplo, la excrecién de Na* y de K*
esta bajo la influencia de los mineralocorticoides.

Las glandulas salivales mayores, en especial las
parétidas y las submaxilares, que producen la ma-
yor parte del volumen diario total de saliva, tienen
una secrecién discontinua, que se desencadena a
causa de estimulos locales (contacto quimico o me-
cénico sobre receptores gustativos o tactiles de la
mucosa bucal, respectivamente) o indirectos (ver,
oler o pensar en una comida, por ejemplo). En el
primer caso se habla de reflejo salival incondicio-
nado o congénito, y en el segundo caso, de reflejo
condicionado, ya que la secrecion de la saliva frente
a estimulos indirectos se basa en una experiencia
previa.

Estos estimulos Ilegan a través de una inervacién
que es particularmente compleja debido a la gran
variedad en los patrones de inervacién de las dife-
rentes glandulas y atin de los diferentes tipos celu-
lares de cada una de ellas.
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A las glandulas mayores llegan fibras simpéticas
postganglionares que proceden del ganglio cervical
superior. La inervacién parasimpdtica se conduce a
través de fibras nerviosas de los pares craneales VII
(facial) y IX (glosofaringeo), que inervan las glén-
dulas submaxilar-sublingual y parétida, respectiva-
mente. Dentro de las gldndulas, los axones de cada
tipo se entremezclan y forman haces nerviosos que
se distribuyen por los tabiques acompanando a los
vasos sanguineos, hasta originar plexos terminales
alrededor de los acinos y conductos menores. Los
axones amielinicos de estos haces inervan las célu-
las del parénquima glandular, asi como el musculo
liso de la pared de las arteriolas.

En la base de los acinos se han observado termi-
naciones nerviosas intraepiteliales (inervacién hipo-
lemal), con botones axénicos cargados de vesiculas
de neurotrasmisores, que se sitdan en relacién a las
células secretoras y también a las células mioepi-
teliales. Las membranas plasmaticas del terminal
axénico y la célula inervada quedan separadas por
apenas 20 o 30 nm. Se estima que un mismo axén
intraepitelial puede contactar con varias células se-
cretoras, asi como con células mioepiteliales. Tam-
bién se ha descrito un tipo de inervacién 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 la ldmina
basal del acino o conducto, y los neurotrasmisores
deben difundir a través de dicha estructura, reco-
mmiendo unos 100 a 200 nm. Las uniones comuni-
cantes existentes entre las células acinosas permiten
difundir el estimulo entre ellas.

La unién de un neurotrasmisor al receptor de
membrana pone en marcha mecanismos de trans-
duccién precisos que permiten la trasmisién de la
sefial nerviosa al interior de la célula. Fsta accién
provoca en la célula parenquimatosa al menos una
de las siguientes respuestas: a) hidrocinética (movili-
zacion de agua); b) proteocinética (secrecién de pro-
teinas); ¢ sintética (induccién de sintesis) y d) tré-
fica (mantenimiento del tamafio funcional normal).
En el caso de las células mioepiteliales, la estimula-
cion nerviosa da origen a la contraccién celular que
facilita la secrecién salival.

Existe una intima relacién entre el estimulo y la
calidad de la saliva. Estd demostrado en este sen-
tido que existen interacciones complejas entre los
nervios simpdticos y parasimpdticos, los cuales pue-
den actuar de forma sinérgica sobre las glandulas sa-

livales, en especial cuando los niveles de estimula-
cién son bajos. Ambos sistemas activan la secrecién
salival, sin embargo, cada uno de ellos puede pro-
vocar respuestas celulares notoriamente diferentes.
La estimulacién parasimpdtica provoca una secrecién
abundante y acuosa; por el contrario, el sistema
simpadtico causa la secrecién de un escaso volumen
de saliva espesa, viscosa, con predominio de mu-
coproteinas.

Las respuestas celulares se relacionan con los
mecanismos de sefializacién: Las terminales simpé-
ticas son adrenérgicas y liberan el neurotransmisor
norepinefrina (noradrenalina), el cual interacciona
con receptores a y b adrenérgicos de la membrana
plasmatica de las células inervadas. A su vez, las ter-
minaciones parasimpdticas son colinérgicas, liberan
acetilcolina que se une a receptores colinérgicos,
también denominados muscarfnicos. Se han detec-
tado otros neurotrasmisores, del tipo de los neuro-
péptidos, como la denominada “sustancia P”.

La estimulacién de los receptores (3 adrenérgicos
desencadena la formacién de un “segundo mensa-
jero” intracelular, el AMP ciclico, cuya actividad con-
duce a la descarga masiva de los granulos de secre-
cién; esto determina pequefios volimenes de saliva
rica en proteinas.

Por su parte, la estimulacién de receptores coli-
nérgicos, o adrenérgicos y de sustancia B provoca
la liberacién de Ca intracelular, lo que favorece la
exocitosis de material organico y a la vez, la secre-
cién de abundante cantidad de agua y electrolitos;
esto motiva la produccién de un gran volumen de
saliva acuosa, pobre en proteinas.

Los mecanismos descritos anteriormente se han
comprobado fehacientemente en las glandulas paré-
tidas y submaxilares. En las glandulas sublinguales
y glandulas salivales menores humanas se han po-
dido identificar claramente axones colinérgicos, pero
la inervacién adrenérgica aparece pobremente desa-
rrollada y relacionada en especial con la musculatura
de los vasos sanguineos. La escasa inervacién adre-
nérgica en estas glandulas estarfa relacionada con un
mecanismo de regulacién diferente al que controla
a la pardtida y submaxilar. En efecto, existe una se-
crecién salival minima continua, cuyos valores mas
bajos corresponden a las horas de suefio, que serfa
elaborada principalmente por las glandulas salivales
menores. Esta secrecion dependerfa de un estimulo
parasimpdtico mantenido mediante la liberacién
constante de pequefias cantidades de acetilcolina.
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3. ESTRUCTURA HISTOLOGICA
DE LAS GLANDULAS SALIVALES MAYORES

3.1. Glandulas parétidas

Son las glandulas salivales mas grandes, ya que
alcanzan un peso promedio de 25 a 30 gramos. Las
glandulas pardtidas se ubican a cada lado de la
cara, en la celda parotidea, por detrds del conducto
auditivo externo. El extremo inferior de cada glan-
dula contacta con un tabique fibroso que la separa
de la glandula submaxilar. El conducto excretor prin-
cipal de las pardtidas, llamado conducto de Stenon
o Stensén, se abre en una pequena papila de la mu-
cosa del carrillo, a la altura del primero o segundo
molar superior.

Las parétidas son glandulas acinares compuestas
y contienen unicamente acinos de tipo seroso (figs. 4
y 5), pero en recién nacidos se ha descrito la pre-
sencia de algunas unidades secretoras mucosas.

Estas glandulas poseen una gruesa cdpsula y una
tabicacién nitida en lébulos y lobulillos. Los con-
ductos intralobulillares estan bien desarrollados, par-
ticularmente los intercalares que son muy largos, por
lo que se identifican ficilmente en las preparacio-
nes histoldgicas. En los conductos estriados de la
pardtida humana se han descrito, ademéds de las cé-
lulas claras y oscuras (fig. 14 Ay B), otros dos tipos
de células, el tipo I que corresponderia a células mio-
epiteliales y el tipo II con nutcleo dentado y escasos
filamentos que corresponderia a una célula madre
precursora. Asimismo, en estos conductos puede
identificarse citoqueratinas (fig. 17). 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 secrecion salival de las glandulas parétidas es
rica en amilasa y contiene, ademds, cierta cantidad
de sialomucinas y sulfomucinas.

3.2. Glandulas submaxilares o submandibulares

Estas glandulas pueden pesar de 8 a 15 gramos.
Se localizan en el tridngulo submandibular por detras
y por debajo del borde libre del misculo milohioi-
deo, y desembocan a través del conducto de Whar-
ton en las cardnculas sublinguales, a cada lado del
frenillo lingual. Poseen una cépsula bien desarrollada
y, en general, por la organizacién del parénquima y
del estroma son comparables a la glandula parétida.

De acuerdo al tipo de acinos y a la secrecién pro-
ducida, las submaxilares son glandulas tubuloaci-
nares seromucosas (fig. 9), ya que existen en ella
acinos serosos y acinos mixtos (esto permite dife-
renciarlas desde el punto de vista histoldgico de las
glandulas parétidas). Se estima que la relacién de
las estructuras serosas con respecto a las mucosas
es de diez a una.

En el estroma de las glandulas submaxilares hay
abundantes adipocitos, pero no llegan a ser tan nu-
merosos como en la pardtida. El sistema ductal se
caracteriza porque los conductillos intercalares son
mds cortos que los de la glandula parétida, mien-
tras que los conductos estriados son més largos e
identificables con facilidad con el MO.

Desde el punto de vista ultraestructural se ha
comprobado que las células serosas de las glandu-
las submaxilares humanas presentan plegamientos
basales e interdigitaciones con células vecinas, mas
desarrollados que los que existen entre las células
acinosas de las glandulas parétidas.

La saliva producida por las glandulas submaxila-
res es mds viscosa que la parotidea y contiene con-
siderable cantidad de glicoproteinas sulfatadas, cis-
tatinas y otras protefnas. En esta secrecién se han
identificado factores de crecimiento nervioso y epi-
dérmico; este Gltimo favoreceria la cicatrizacién en
caso de heridas a nivel de la mucosa bucal.

3.3. Glandulas sublinguales

Son las mas pequefias de las glandulas salivales
principales; su peso promedio es de 3 gramos. No
son propiamente glandulas de localizacién extraoral,
porque se encuentran ubicadas profundamente en
el tejido conectivo del piso de la boca, entre éste y
el musculo milohioideo. Tampoco se trata solamente
de un par de glandulas, dado que a cada lado hay
una glandula mayor y varias unidades mas peque-
fnas, con sistemas ductales propios.

El conducto excretor principal es el conducto
de Bartholin, que desemboca en la cartincula su-
blingual muy préximo al conducto de Wharton de
las glandulas submaxilares. Existe ademds cierto nt-
mero de conductos excretores accesorios, pertene-
cientes a las unidades glandulares menores, que se
abren a los lados del frenillo lingual, entre los cua-
les el mas importante es el conducto de Rivinius.
La cépsula que envuelve las glandulas sublingua-
les estd poco definida y con cierta frecuencia se
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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 glandulas sublin-
guales son compuestas tubuloacinosas y tubulares,
mientras que por el tipo de acinos y la secreciéon
que producen son glandulas mixtas mucoserosas.
Presentan un predominio neto de los componentes
mucosos, la mayorfa de los cuales son en realidad
acinos mixtos, ya que cuentan con pequenas semi-
lunas serosas. Son muy escasos los acinos serosos
puros. Los conductos intercalares son muy cortos y
en las preparaciones histolégicas practicamente sélo
se distinguen conductos intralobulillares compara-
bles a los estriados, pero sus células no presentan
el desarrollo tipico de los pliegues basales.

La notable heterogeneidad histolédgica que se ob-
serva en las glandulas sublinguales humanas, se atri-
buye en especial a los diferentes estadios de madu-
racién que pueden presentar las células mucosas

(figs. 7 Ay B).

Las caracteristicas anatomohistolégicas y funcio-
nales que diferencian a las tres glandulas salivales
mayores se exponen en el cuadro 3.

M.E. Gomez pE FErraRis - A. Campos MuRoz

4. ESTRUCTURA HISTOLOGICA
DE LAS GLANDULAS SALIVALES MENORES

Son pequefias unidades formadas por grupos de
acinos, que se encuentran en la mucosa o submu-
cosa de los diferentes dérganos de la cavidad bucal,
con la tinica excepcién de las encias y la parte an-
terior y media del paladar duro.

Estas glandulas son denominadas también gldn-
dulas salivales secundarias, accesorias o intrinsecas.

Las glandulas salivales menores estdn rodeadas
por un tejido conectivo que nunca llega a constituir
una verdadera cdpsula. Algunas de ellas se encuen-
tran distribuidas, sin embargo, entre haces de fibras
musculares, como por ejemplo las glandulas lin-
guales. Fn algunas unidades glandulares se observa
una subdivisién en lobulillos. El sistema ductal es
rudimentario, y no siempre se identifican conductos
intercalares o estriados. Los conductos excretores
son relativamente cortos.

A excepcién de las glandulas linguales de Von
Ebner, que son serosas, todas las restantes glandu-
las salivales menores son mixtas, con predominio
mucoso. Estan compuestas por acinos mucosos, mu-

Cuadro 3. Principales caracteristicas anatomohistoldgicas y funcionales de las glandulas

salivales mayores.

Gldndulas submaxilar Gldndulas sublinguales

o submandibular

Conductos intercalares

Largos y delga&g_

Conductos estriados Bien desarrollados

Conducto principal

Stenon

Cépsula Bien definida

Otras caracteristicas Abundantes adipocitos

Detras del conducto auditivo Trigngulo submandibular,

Gldndula pardtida
Localizacién
externo (fosa parotidea)
Tamafio Grande
Peso 25 a 30 gramos
Secrecién Serosa pura
Acinos Serosos

Region anterior del piso

cerca del dngulo de la de la boca
mandfbula

Intermedio Pequeno

8 a 15 gramos 3 gramos ‘

Mixta (seromucosa)

Serosos y mixtos,
con predominio seroso

Mixta (mucoserosa)

Mucosos y mixtos,
con predominio mucoso

Cortos Muy poco desarrollados

Mi4s largos que en la Muy cortos, con pocas

pardtida estriaciones
Wharton Bartholin (y varios

conductos menores)

Bien definida Mu? delgada, poco definida’

Numerosos adipocitos
(pero menos que en la
parétida)

Ausencia de adipocitos
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chos de los cuales presentan semilunas serosas. Los
casquetes serosos estdn poco desarrollados en las
glandulas labiales, linguales dorsoposteriores y pa-
latinas anteriores, por ello algunos autores las con-
sideran gldndulas mucosas puras. Con frecuencia se
observa gran variedad en el aspecto citoldgico de las
células mucosas, debido a las diferentes etapas de
actividad funcional en las que pueden encontrarse
las mismas. Las grandes vesiculas de secrecién, por
lo general, poseen un contenido electrolicido, pero
se ha descrito también la presencia de un pequefio
ndmero de granulos llenos de material filamentoso
(Cuerp?s filamentosos).

Las caracteristicas histoldgicas y el tipo de inerva-
cién, que es predominantemente parasimpdtica, ha-
cen que estas glandulas salivales menores se aseme-
jen, en lineas generales, a las glandulas sublinguales.

Se ha calculado que la secrecién diaria de las
glandulas salivales menores representa sélo un 6 a
10% del volumen total de la saliva. Sin embargo, se
estima que estas glandulas elaboran mds del 70%
de las mucinas de la saliva bucal, y producen can-
tidades importantes de IgAs, lisozimas y fosfatasas
acidas salivales. Estas sustancias participan en la pre-
vencién de la caries dental, ya que provocan la aglu-
tinacién de microorganismos cariogénicos, impi-
diendo la colonizacién de la superficie de los dientes.
Ademds, como se ha explicado previamente, las glan-
dulas salivales menores producen una secrecién sa-
lival continua que desempefia un papel fundamental
en el mecanismo de proteccién de la mucosa bucal
y en la conformacién de la pelicula adquirida que
recubre y protege la superficie del esmalte.

Las glandulas salivales menores constituyen un
modelo biolégico de gran importancia para el diag-
néstico clinico, ya que se ha demostrado que estas
estructuras se afectan al igual que las glandulas ma-
yores por la accién de drogas, malnutricién, enfer-
medades metabdlicas, consumo crénico de alcohol,
etcétera. Ademas, la biopsia de las glandulas saliva-
les menores es mds sencilla y de menor riesgo que
la de las glandulas mayores. Se utiliza generalmente
la biopsia de gldndulas labiales o palatinas, debido
a su accesibilidad. Por la misma razén, las glandulas
salivales menores se emplean como modelo experi-
mental para estudiar la fisiologia o la fisiopatologfa
de las glandulas exocrinas humanas.

Es considerablemente dificil estudiar bioquimi-
camente de forma separada la secrecién salival de
cada uno de los tipos de glandulas menores para

poder estimar su volumen, su composicion, etcétera.
Esto se ha logrado en forma relativamente satisfac-
toria en las glandulas labiales y palatinas, las cuales,
junto con la glandula lingual de Von Ebner, han sido
las glandulas salivales accesorias més estudiadas.

4.1. Glandulas labiales

Estan constituidas por numerosos acimulos aci-
nares, cada uno provisto de pequefios y cortos cor-
dones excretores que se abren en la cara interna de
los labios. La presencia de estas glandulas le con-
fiere un aspecto granular a la superficie de la mu-
cosa labial.

Las unidades glandulares mucosas o mixtas se
alojan en la submucosa labial, aunque algunas de
ellas pueden estar dispersas en el musculo orbicular.
En estos casos, los conductos excretores deben pasar
entre las fibras musculares, para llegar a la mucosa
del vestibulo bucal. En estas glandulas los conduc-
tos estriados, de diferente longitud, presentan células
con escasas estriaciones basales (figs. 19 y 20).

En personas adultas se ha observado una gran
variacién individual en cuanto a la cantidad de glan-
dulas salivales labiales por 4rea y también en cuanto
a la cantidad de saliva que produce cada unidad.
En general se acepta que la ubicacién estratégica de
estas glandulas les permite proteger a los dientes de
la accién nociva de las bacterias. La secrecién que
producen limpia las caras labiales de los dientes an-
teriores, cuyas caras linguales son limpiadas a su vez
por las glandulas linguales anteriores. Las glandulas
labiales aportan sélo una fraccién muy pequenia del
volumen total de saliva, pero esa contribucién es
fundamental, ya que proveen mas de un tercio de
la IgAs que existe en la misma.

4.2. Glandulas genianas

Son llamadas también bucales o vestibulares y
desde el punto de vista anatémico comprenden dos
grupos: las genianas o yugales (distribuidas en toda
el drea de las mejillas) y las retromolares o molares
(localizadas cerca de la desembocadura del conducto
de Stenon, en la regién de los molares superiores).

Son masas de acinos que contienen unidades
mucosas, serosas y mixtas (fig. 21). En la zona mo-
lar las glandulas se ubican en la profundidad de la
mucosa y algunas se mezclan con los haces de fi-
bras musculares de la regién. No poseen cépsula
propia, pero el tejido conectivo se dispone como
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una envoltura muy fina. Los conductos excretores
poseen luz amplia y estan revestidos por epitelio
pseudoestratificado o biestratificado.

4.3. Glandulas palatinas

Las numerosas unidades glandulares constituyen
segtin su localizacion tres grupos diferentes, que
se ubican en la submucosa de: a) el paladar duro:
b) el paladar blando y la tvula y c) el pliegue glo-
sopalatine o pilar anterior del istmo de las fauces
(glandulas glosopalatinas). Se estima que existen
unos 250 lobulillos glandulares en el paladar duro,

Figura 19. Gldndula labial.
Acinos mucosos y conductos.
HE, x 400.

alrededor de 100 en el blando, y unos 12 en la
tvula.

La zona anterior y media (rafe) del paladar duro
carece de submucosa y de glandulas salivales. Fstas
se localizan en las regiones laterales y en la zona
posterior de la béveda palatina, alojadas entre la mu-
cosa y el hueso e inmersas en un tejido conectivo
que se une al periostio (fig. 22). Los conductos ex-
cretores de estas pequefias glandulas se abren a cada
lado del rafe palatino, o entre éste y la encia.

En el paladar blando existen glandulas mixtas con
un importante componente seroso que se abren ha-
cia la superficie nasal, mientras las glandulas que

Figura 20. Gldndula labial cas-

L4
-

| quete. PS 100 positivo, x 400,
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Figura 21. Gldndula geniana. Acinos mucosos metacro-
madticos. Azul de toluidina, x 100.

desembocan en la mucosa oral son predominante-
mente mucosas y forman masas mas voluminosas.

Las glandulas palatinas poseen un sistema ductal
bien desarrollado y las células del epitelio expresan
la citoqueratina (fig. 23). Pueden observarse con-
ductos intercalares que presentan células mucosas
dispuestas entre las células cuboideas tipicas de la
pared. Algunos autores sugieren que las células mu-
cosas de estos conductos funcionan como parte de
los acinos, aumentando su capacidad secretora.

Las glandulas palatinas presentan dos tipos de
conductos excretores: unos largos y ondulados, ta-
pizados por epitelio cilindrico o pseudoestratificado,

pertenecientes a los adendmeros de localizacién mds
profunda, y otros cortos, rectos, con epitelio estra-
tificado plano o cuboideo pertenecientes a los ade-
noémeros mas supetficiales. Ambas variedades de
conductos se contintian con los conductos princi-
pales que se abren en la mucosa palatina, pero con
respecto a los de recorrido tortuoso, hay opiniones
acerca de que podrian funcionar como reservorios
de secrecion.

Las glandulas palatinas, como los otros tipos de
glandulas menores de la variedad mucosa, cumplen
una funcién protectora, tanto a nivel local, como
por su aporte de mucinas a la saliva total. La saliva

—+— Trabécula 6sea

— ACIiNOs Mucosos

Epitelio bucal

— Lamina propia

Figura 22. Vista de una gldn-
dula salival menor mixta con
predominio mucoso, localiza-
da en mucosa palatina. HE.
x 100
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Figura 23. Gldndula palating. Inmunomarcacion citoquera-
tina positiva en los conductos. x 250.

que producen contienen también una considerable
proporcién de cistatinas y amilasa.

4.4. Glandulas linguales
El o6rgano lingual se caracteriza por presentar

tres grupos de formaciones glandulares: las glandu-
las linguales anteriores, llamadas también de Blandin

y Nuhn; las dorsoposteriores o de Weber y las glan-
dulas serosas de Von Ebner (figs. 24 y 25).

e Glandulas de Blandin y Nuhn: son dos masas
glandulares voluminosas, constituidas por nume-
rosos islotes o «lobulillos» de acinos localizados
entre los adipocitos y los haces musculares de la
regién de la punta de la lengua, en la proximi-
dad de la superficie ventral.

Desde el punto de vista histolégico estas glan-
dulas pueden compararse a las sublinguales, tanto
por su predominio de estructuras mucosas hetero-
géneas, como por su arquitectura en general. En las
glandulas de Blandin y Nuhn se ha descrito la pre-
sencia de una pequefia cantidad de acinos serosos
entre los numerosos acinos tubulares mucosos, la
mayoria de los cuales estd provisto de semilunas se-
rosas. Estudios histoquimicos permitieron diferen-
ciar dos tipos diferentes de acinos mucosos, unos
més voluminosos y otros mas pequefos, que secre-
tarfan diferentes tipos de mucinas.

La mayoria de los conductos que se distinguen
en los lobulillos glandulares pueden ser considera-
dos intercalares; son escasos los conductos con cé-
lulas tfpicamente estriadas. Los conductos excreto-
res, pequenos y numerosos, tienen epitelio cuboideo
simple o estratificado, o cilindrico estratificado sin
células caliciformes y desembocan en la cara ventral
de la lengua, en las proximidades del frenillo. En es-
tas glandulas se ha descrito con frecuencia la pre-
sencia de oncocitos.

Figura 24. Gldndula serosa de
Von Ebner entre haces muscu-
lares. HE, x 250.
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La secrecién de estas glandulas cumple un papel
fundamental a nivel local, para la proteccién de la
cara lingual de los dientes anteriores, ademas de pro-
veer mucinas a la saliva total.

* Glandulas de Weber: son formaciones glandulares
bilaterales basicamente mucosas, que se localizan
en la zona dorsal de la raiz lingual. Sus conduc-
tos desembocan en el fondo de las criptas amig-
dalinas linguales. La secrecién de estas glandulas
cumple una funcién mecéanica y defensiva, lim-
pia dichas criptas, evita la acumulacién de restos
celulares y la proliferacién de microorganismos.
Esto previene la amigdalitis lingual, a diferencia
de lo que ocurre a nivel de las amigdalas palatinas
o de los pilares glosopalatinos, donde la ausen-
cia de glandulas salivales facilita el desarrollo de
amigdalitis.

* Glandulas de Von Ebner: se trata de un grupo im-
par de pequefias masas glandulares que se distri-
buyen en el dorso y bordes laterales de la lengua,
en la regién de la 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
glandulas cumplen un papel local importante al
limpiar esos surcos y eliminar los restos de alimen-
tos y las células descamadas. Al mismo tiempo, la
secrecién de estas glandulas renueva y disuelve las
particulas responsables del sabor, para que puedan
llegar a los poros de los botones gustativos, los cua-
les son muy abundantes en esos dos tipos de pa-
pilas linguales. Por otra parte, las glandulas de Von

Figura 25. Gldndulas linguales posteriores mucosas
metacromdticas, serosas ortocromdticas. Azul de to-
luidina, x 100.

Ebner contribuyen a las funciones protectoras de la
saliva total, dado que producen lisozima y peroxi-
dasa. Secretan también una potente lipasa cuyo pa-
pel parece ser muy importante en especial en la
alimentacién de los recién nacidos.

5. HISTOFISIOLOGIA

Aunque ya se ha comentado la histofisiologfa de
las distintas estructuras que componen las glandu-
las salivales y el papel de cada una de ellas en la
biologia de la cavidad bucal, es importante consi-
derar la composicién y las funciones de la saliva en
su totalidad, para alcanzar una visién global de la
actividad del conjunto de las glandulas salivales y
de su incidencia en la biopatologia de la cavidad bu-
cal. También son de especial interés los cambios que
se producen con la edad en las glandulas salivales,
que pueden afectar la formacién y secrecién de la
saliva.

5.1. Composicién y volumen de la saliva

Si bien la secrecién de cada glandula salival pre-
senta caracteristicas 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 pricticamente un 99% de agua y
su pH se encuentra entre 6,8 y 7,2, que es el pH
éptimo para que pueda actuar la ptialina.

Algunos autores consideran que la saliva mixta
o total debiera llamarse con mayor propiedad «fluido
bucal», ya que ademds de los componentes aporta-
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dos por las glandulas salivales, contiene leucocitos,
células epiteliales bucales descamadas, microorganis-
mos y sus productos, liquido crevicular (exudado
de la hendidura gingival) y restos alimenticios.

Los principales constituyentes de la saliva, ade-
mas del agua, son:

* Componentes proteicos y glicoproteinas: se
trata de varias familias de moléculas salivales,
principalmente amilasa salival o ptialina, mucinas,
lisozimas, IgAs, protefnas acidicas ricas en pro-
lina, cistatinas, histatinas, estaterinas, y en me-
nor cantidad: eritropoyetina, catalasas, peroxidasa
y lactoperoxidasa, anhidrasa carbdnica secretora,
IgM e 1gG, tromboplastina, ribonucleasa, desoxi-
rribonucleasa, calicreina, fosfatasa 4cida, esterasa,
factor de crecimiento nervioso (NGF), epidérmico
(EGF), etcétera.

* Componentes organicos no proteicos: urea,
acido trico, colesterol, AMP ciclico, glucosa,
citrato, lactato, amoniaco, creatinina, etcétera.

* Componentes inorganicos: Na*, K*, Ca*~, clo-
ruros, fluoruros, tiocianatos, fosfatos, bicarbona-
tos, etcétera.

Se ha estimado que el volumen de saliva que
producen las gldndulas salivales humanas pue-
de llegar a 1,5 litros por dia, pero la mayoria de
los investigadores calculan un promedio de 600 -
800 cc diarios. La cantidad de saliva secretada
muestra un ritmo circadiano, ya que varia en di-
ferentes momentos del dfa, disminuyendo marca-
damente durante las horas de suefo. Durante la
vigilia, en condiciones de reposo se produce un
flujo salival escaso, suficiente para asegurar la pro-
teccién de la mucosa bucal, pero la secrecién de
saliva aumenta rapidamente durante las comidas,
ya que la masticacién (y al mismo tiempo, el gus-
tar los alimentos) es el principal estimulo para la
salivacion.

Se estima que las glandulas parétidas y subma-
xilares, que secretan especialmente en condiciones
estimuladas, producen en conjunto entre el 80 y
el 90% del volumen de la saliva diaria total y las
sublinguales un 5% del mismo. Las glandulas me-
nores, responsables basicamente de la saliva en re-
poso, proveen entre el 5 y el 10% del volumen dia-
rio total.

La cuantificacién de la saliva producida se deno-
mina sialometria. Se realiza 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 solucién de acido
citrico o similar, en el dorso de la lengua (estimu-
lacién gustativa) o se hace masticar un trozo de
parafina u otro material inerte (estimulacién mecé-
nica). Los valores normales de saliva estimulada son
1 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 ml/min, se considera que existe una disminu-
cién patolégica de secrecién salival (sialopenia o hi-
posialia).

Al variar el flujo salival también se producen cam-
bios en la composicién: la saliva estimulada presenta
mayores concentraciones de Na*, CI, bicarbonatos
y protefnas, y menores cantidades de urea, fosfatos
y Mg**. Si la ingesta de carbohidratos es muy alta,
en la saliva habrd mayores cantidades de amilasa,
pero si las glandulas estdn bajo una estimulacién muy
prolongada llegard un momento en que tanto éste
como los demds componentes organicos se encon-
traran disminuidos por el progresivo agotamiento de
los contenidos celulares.

5.2. Funciones basicas de la saliva

Las funciones principales de la saliva se relacio-
nan por una parte, con las actividades iniciales de
la digestién, ya que la saliva es necesaria para el
procesamiento del alimento en la boca y su paso
hacia la faringe y el eséfago. Por otra parte, la sa-
liva estd comprometida en la proteccién de la cavi-
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 «divisién de tareas» en-
tre las glandulas salivales. En efecto, las grandes
cantidades de saliva que participan en el proce-
samiento de los alimentos provienen de las glan-
dulas salivales mayores y son secretadas como res-
puesta a los estimulos sensoriales relacionados
bésicamente con la alimentacién. Por el contra-
rio, las funciones protectoras estdn desempefiadas
principalmente por el pequefio flujo permanente
que corresponde a la secrecién salival basal, apor-
tada en gran medida por las glandulas salivales me-
nores, tanto en horas de vigilia como durante el
suefo.
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Formacion del bolo alimentario

Procesamiento
de los alimentos

Funciones digestivas

Funciones gustativas

Lubricacién y proteccion de las mucosas

SALIVA
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protectoras

Limpieza fisica-mecanica

Control microbiano

Mantenimiento del pH

Funciones
regulatorias

integridad dentaria

A A A
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En el cuadro 4 se sintetizan las principales fun-
ciones de la saliva. A continuacién se describen
cada una de las funciones mencionadas en el citado
cuadro.

5.2.1. Participacion de la saliva en el procesamiento
de los alimentos

* Preparacion del bolo alimenticio: el alto con-
tenido acuoso de las secreciones parotideas hu-
medece los alimentos, a la vez que las mucinas
sintetizadas por las glandulas submaxilares, sub-
linguales y menores o accesorias, los recubren,
facilitando la masticacién, la formacién del bolo
alimenticio y su deglucién. Una glicoproteina rica
en prolina producida por las glandulas paréti-
das también contribuiria a estas funciones lubri-
cantes.

* Funciones digestivas: la enzima mas abundante
en la saliva mixta es la amilasa salival o ptialina,
producida por las células serosas o seromucosas
de la parétida y la submaxilar. Esta enzima des-
dobla el almidén y lo transforma en hidratos de
carbono solubles. Su tiempo de accién es relati-
vamente breve, dado que los alimentos son rapi-
damente deglutidos y en el estémago el pH acido
detiene la accién de la amilasa salival. Su princi-
pal importancia consistiria en la degradacién de
restos alimenticios ricos en almidén que pueden
quedar retenidos alrededor de los dientes, contri-
buyendo asi a la accién limpiadora de la saliva.

Sin embargo, si no hay un buen cepillado dental
los residuos de maltosa y glucosa provenientes
de dicha degradacién enzimdtica contintian acu-
muldndose en sitios retentivos, favoreciendo la ac-
cién bacteriana y la consiguiente formacién de
caries.

La lipasa salival, secretada por las gldandulas lin-
guales de Von Ebner, puede actuar en el estémago,
donde inicia la digestién de los triglicéridos (grasas,
aceites) funcién especialmente importante en los lac-
tantes.

Entre las causas que producen trastornos en la
sensacién del gusto se mencionan las alteracio-
nes de la flora bacteriana oral, dafios en los cor-
pusculos gustativos y trastornos salivales. La sen-
sibilidad gustativa es menor cuando disminuye
el flujo salival debido a la edad avanzada, a la in-
gesta de determinados medicamentos o al esta-
blecimiento de ciertas patologias de las glandulas
salivales.

5.2.2. Participacion de la saliva en los mecanismos
de proteccion y defensa

* Propiedades lubricantes y mantenimiento de la
integridad de la mucosa bucal: las mucinas saliva-
les son glucoproteinas provistas de numerosas ca-
denas laterales de polisacaridos complejos, por lo
que se encuentran muy hidratadas y poseen pro-
piedades caracteristicas como baja solubilidad,
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alta viscosidad, elasticidad y adhesividad. Esto
permite a las mucinas concentrarse sobre la su-
perficie de la mucosa y proveer una barrera efec-
tiva contra la desecacién y las agresiones produ-
cidas por agentes irritantes, como alimentos muy
duros o muy calientes, protesis en mal estado,
etcétera.

La pelicula salival rica en mucinas que recubre
toda la superficie bucal, facilita los movimientos lin-
guales y la correcta fonacién. La presencia de dicha
pelicula salival también limita la permeabilidad de
la mucosa bucal, ya que disminuye la penetracién
de una variedad de sustancias irritantes o toxinas,
asi como agentes considerados carcinogénicos (ej.:
humo del tabaco). Asimismo ejerce una funcién
atemperante cuando se ingieren alimentos muy frios
o muy calientes, cuya presencia en boca produce un
répido aumento del flujo salival que contribuye a
moderar dichas temperaturas y evita el dafio de la
mucosa.

La saliva tiene la capacidad de disminuir el
tiempo de hemorragia de los tejidos bucales (esto
se atribuye a la presencia de lisozima y Ca que ac-
tivan la coagulacién). También facilita la rdpida ci-
catrizacién de las heridas bucales; esto se deberia a
la accién de los factores de crecimiento nervioso y
epidérmico presentes en la saliva.

* Accién antimicrobiana y mantenimiento del ba-
Jance ecolégico bucal: Las mucinas salivales pue-
den actuar modulando la flora microbiana bucal,
ya que causan la aglutinacién de las bacterias e
impiden que se adhieran y colonicen los tejidos
bucales duros y blandos. Los microorganismos
aglutinados son entonces rapidamente depurados
por el lavado mecanico del flujo salival.

Ademés de las mucinas, también la IgAs (apor-
tada en su mayor parte por las glandulas salivales
menores) posee una eficaz accién aglutinante de vi-
rus y bacterias. La IgAs tiene la capacidad de unirse
directamente a las células del epitelio de la mucosa
bucal, incrementando su concentracién local en las
regiones que presentan inflamacién como reaccion
ante la agresién microbiana. Las bacterias y otras
particulas antigénicas cubiertas por IgAs son facil-
mente identificadas y fagocitadas por los leucocitos
presentes en la boca.

La influencia modulatoria de la saliva sobre cier-
tos virus se cumplirfa principalmente gracias a la

IgAs, la cual podria ser responsable de la ausencia
de casos de transmisién del HIV (virus causante del
SIDA) por la via salival. Las mucinas son también
moléculas antivirales efectivas; asi, interactGan con
el virus de la influenza y bloquean su adhesién a las
células huéspedes.

En la saliva se han detectado pequefias cantida-
des de fibronectina; esta molécula, que serfa pro-
ducida principalmente por las glandulas salivales
mucosas, participarfa también en la aglutinacion de
microorganismos potencialmente patogénicos.

La accién de lavado mecanico de la saliva (flujo
fisico 0 accién de autdlisis) es importante particular-
mente durante las horas de comida, cuando se pro-
duce una secrecion salival estimulada. El flujo fisico
salival se suma a la accién limpiadora del movi-
miento de labios y lengua; interfiere con la adhe-
rencia bacteriana, lava y arrastra células descamadas,
restos de alimentos, hongos, bacterias y virus, a la
vez que diluye los productos derivados de la activi-
dad bacteriana (toxinas, acidos). Esto contribuye a
mantener el control de la placa dentaria.

En los perfodos de reposo de la actividad masti-
catoria, la secrecidén de saliva es muy baja (secrecion
basal) y s6lo se produce una minima accién de au-
t6lisis a nivel local en la regién de la desemboca-
dura de las diferentes glandulas salivales menores.
Se calcula que por la noche, durante las horas de
suefio, llegan a la boca solamente unos 10 ml de
saliva, lo cual enfatiza la importancia del cepillado
de los dientes y encias antes de acostarse, para evi-
tar el desarrollo de la placa bacteriana.

La saliva también ejerce una accién antibacte-
riana directa, gracias a un grupo de protefnas sali-
vales como las lisozimas, lactoferrinas y sialoperoxi-
dasas, las cuales, funcionando en conjunte con otros
componentes salivales, pueden tener un efecto in-
mediato sobre las bacterias bucales, interfiriendo su
capacidad para multiplicarse o causando su destruc-
cién. Las lisozimas provocan la lisis de las células
bacterianas, desestabilizando su pared celular, posi-
blemente a través de la activacién de autolisinas. Las
sialoperoxidasas participan en la oxidacién del tio-
cianato salival mediante peréxido de hidrégeno
(H,0,), asegurando la eliminacién de esta tltima
sustancia y originando productos que tienen accion
bactericida. El efecto antimicrobiano de las sialope-
roxidasas contra diferentes bacterias, especialmente
S. mutans, se acrecienta por medio de la interaccién
con TIgAs. Algunos autores describen que los fluoru-
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ros (por €j., de enjuagues bucales o pastas dentales)
inhiben la accién de este sistema antimicrobiano de
peroxidasas salivales.

La lactoferrina tiene accién bacteriosttica por
medio de un mecanismo competitivo, pues se une
al Fe impidiendo la proliferacién de las bacterias que
lo necesitan para sus procesos metabdlicos.

El fluido crevicular gingival también contribuye
al sistema de defensa bucal, ya que provee anti-
cuerpos séricos contra las bacterias bucales, espe-
cialmente IgG, ademds de células fagociticas (neu-
tréfilos, macréfagos) y productos antibacterianos
secretados por dichas células (lisozimas, lactoferri-
nas y mieloperoxidasas).

Las histatinas, péptidos salivales ricos en histi-
dina, pueden ser efectivas como antiféngicos, es-
pecialmente frente a Candida albicans, agente pro-
ductor de candidiasis bucales.

5.2.3. Participacion de la saliva en mecanismos
de regulacion

* Mantenimiento del pH bucal: el pH bucal pre-
senta normalmente valores muy cercanos a la neu-
tralidad. Un pH 4cido resultarfa perjudicial, tanto
para los tejidos blandos, por facilitar la formacién
de dlceras, como para los tejidos duros dentarios,
ya que favorecerfa su desmineralizacién.

La neutralidad del ambiente bucal se mantiene
principalmente gracias a la existencia de sistemas
amortiguadores (buffers o tampones) en la saliva. El
sistema salival bicarbonato/dcido carbénico es el
principal componente regulador del pH en la cavi-
dad bucal y en el esdfago, si bien se ha comprobado
que durante el suefo el contenido de bicarbonato
baja y son entonces los péptidos salivales ricos en
histidina y en menor proporcién los fosfatos, los que
contribuyen a mantener el pH neutro.

Es conocido que el ingreso de sustancias acidas
a la boca produce un rapido aumento del flujo sali-
val, lo que permite diluirlas y mantener el pH bucal.

Por otra parte, las mucinas salivales constituyen
un mecanismo normal de defensa contra el impac-
to del reflujo 4cido géstrico sobre la mucosa esofé-
gica. Se ha descrito que las glandulas salivales fun-
clonan activamente secretando saliva antes del vo6-
mito, lo que neutraliza el jugo gastrico regurgitado.
Sin embargo, en los casos de bulimia, la saliva no
llega a contrarrestar completamente el contenido

acido de los vomitos provocados por el paciente,
por lo que frecuentemente se produce una abrasién
quimica, particularmente sobre el esmalte de la cara
lingual de los elementos dentarios anteriores infe-
riores.

En la placa bacteriana, el metabolismo de los car-
bohidratos por parte de microorganismos anaerobios
conduce a la produccién de 4cidos que desminera-
lizan los tejidos duros dentarios. El bicarbonato, el
fostato y los péptidos ricos en histidina de la saliva
difunden en cierta medida en la placa y actdan di-
rectamente como tampones, contribuyendo asf a res-
tablecer el pH neutro, previniendo la destruccién 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 mds bajo de lo normal. Un pH salival de
3-3,5 se asocia a una alta prevalencia de caries.

* Mantenimiento de la integridad del diente: ade-
mas de contrarrestar la acidez de la placa, la sa-
liva contribuye a la proteccién del diente por me-
dio de otros mecanismos. La saliva contiene altas
concentraciones de Ca** y PO.* unidos a estate-
rinas y proteinas ricas en prolina, lo que permite
mantenerlos en solucién, junto a otros iones ta-
les como magnesio, fluoruros, etcétera. Por ello,
inmediatamente después de la erupcién dentaria,
la interaccién con la saliva facilita la difusién de
dichos iones, lo que contribuye a la maduracién
posteruptiva del esmalte, o sea el incremento de
la dureza superficial y la disminucién de la per-
meabilidad de este tejido.

Por otra parte, durante toda la vida del diente los
minerales de la saliva favorecen la remineralizacién
del esmalte, aumentando la resistencia a la caries
por la formacién de cristales de fluoroapatita, o bien
estabilizando las «manchas blancas» (lesiones inicia-
les del proceso de caries). En el primer caso, iones
F- reemplazan oxhidrilos del cristal de hidroxiapatita,
torndndolo mas resistente al ataque acido. En el se-
gundo caso, iones Ca** y PO, se combinan y pre-
cipitan como sales insolubles, proceso facilitado por
la elevacién del pH al aumentar el flujo salival. La
precipitacién de estas sales puede reparar la desmi-
neralizacién incipiente del esmalte o dentina (man-
cha blanca). Sin embargo, el mismo mecanismo
puede favorecer la formacién de sarro sobre la su-
perficie de los dientes, particularmente en las caras
linguales de los dientes dnteroinferiores, regién en




180 M.E. GémEz pE Ferraris - A. Campos MuRoz
B s

donde las concentraciones de Ca** y PO,y el pH
son mids altos que en el resto de la cavidad bucal,
debido a la proximidad de la desembocadura de las
glandulas submaxilares y sublinguales.

A partir del momento en que los dientes erup-
cionados entran en oclusién, pierden su revesti-
miento organico embrionario y quedan recubiertos
por la pelicula dental adquirida. Esta es una capa
organica, acelular, amorfa, constituida por glicopro-
tefnas de origen salival, que se adhiere sobre el es-
malte dental. La pelicula dental adquirida, que se
renueva permanentemente, funciona como una ba-
rrera protectora contra la penetracién 4cida y la pér-
dida de minerales, y es, ademds, una pelicula lu-
bricante que previene el desgaste ocasionado por el
uso continuo de las superficies dentarias.

El barrido mecénico causado por el flujo salival,
junto a la actividad muscular de los labios y la len-
gua, son considerablemente efectivos en la remocién
bacteriana y en la eliminacién de restos de alimen-
tos adheridos sobre la pelicula dentaria. Sin em-
bargo, cuando no se practican métodos de higiene
bucal adecuados, las mucinas de esta pelicula faci-
litan la adhesién bacteriana y la formacién de colo-
nias, lo que conduce al establecimiento de la placa
bacteriana responsable de la caries dental y/o la en-
fermedad periodontal. Las mucinas salivales de alto
peso molecular, involucradas en la formacién de la
pelicula dental adquirida, muestran una limitada ca-
pacidad de aglutinacién bacteriana. Por el contrario,
las mucinas de bajo peso molecular son més efi-
cientes en la agregacién bacteriana y en la depura-
cién de la cavidad bucal, por lo que se las consi-
dera un factor importante en la resistencia a la caries.
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 mas resistentes a caries también se ha en-
contrado evidencia de mayor actividad de una pro-
teasa producida por la glandula submaxilar, que es
capaz de transformar las mucinas de alto peso mo-
lecular en mucinas de bajo peso molecular.

Por otra parte, se ha sugerido una funcién en-
docrina de las glandulas pardtidas, que secretarian
un factor hormonal involucrado en las funciones de-
fensivas del diente, regulando el flujo del liquido ti-
sular dentinario, lo que contribuiria a impedir el in-
greso de microorganismos y sus toxinas.

* Participacién en los mecanismos de excrecién
y de mantenimiento del equilibrio hidrico: la fun-

cién excretora de la saliva no parece ser muy im-
portante, dado que la misma es deglutida y, por lo
tanto, los diferentes compuestos téxicos que pue-
den eliminarse por la via salival, entre ellos el alco-
hol, tienen la posibilidad de ser reabsorbidos por la
mucosa del aparato digestivo.

En cuanto al equilibrio hidrico corporal, se con-
sidera que las glandulas salivales son parte integrante
del sistema que controla un nivel apropiado de hi-
dratacién. La sed y la necesidad de beber para re-
cuperar liquido, se manifiestan por una sensacién
de boca seca. Esta sensacion se produce por la dis-
minucién de la secrecién salival basal y la activacién
de receptores de la cavidad bucal; este estado se in-
vierte cuando se ha saciado la sed.

5.3. Modificaciones histofisiolégicas
relacionadas con la edad

Las glandulas salivales mayores y menores expe-
rimentan cambios con la edad, de manera compa-
rable a lo que ocurre en otros érganos de nuestro
cuerpo. La capacidad secretora varia desde los pri-
meros afios de la vida postnatal, y alcanza su ma-
xima productividad en la juventud y la edad adulta.
Mis tarde se inicia el proceso de involucién de las
glandulas salivales.

Al estudiar el desarrollo postnatal de las glandu-
las salivales menores, se observa que las glandulas
de Von Ebner de recién nacidos presentan desde el
punto de vista morfolégico el aspecto de acinos se-
rosos baséfilos y periodatonegativos. En los nifios
(ocho a catorce afios) las células secretoras contie-
nen granulos apicales PAS positivos sensibles a la
neuraminidasa, periodatorreactivos y ligeramente
metacromaticos. Estas caracteristicas se acrecientan
con la edad. En el adulto, el citoplasma apical de
los adenémeros y el contenido luminal son, ademds,
alciandfilos («Alcian Blue» a pH 2,5 y 1,0), confir-
mando que las células seromucosas de las glandu-
las de Von Ebner humanas producen sialomucinas
y sulfomucinas. Al analizar las glandulas labiales en
diversas edades, mediante métodos histoquimicos
para mucosustancias e inmunohistoquimicos (mar-
cando citoqueratinas y proteina S 100), se observa
que existen modificaciones citolégicas y en la com-
posicién quimica de los granulos secretorios. En ni-
fios, las células acinares muestran diferentes grados
de reactividad con PAS, incluso en las células de un
mismo acino. Los citoplasmas son levemente meta-
cromdticos, y alciandfilos sélo a pH 2,5. Las uni-
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dades glandulares de j6venes y especialmente de
adultos, presentan marcada PAS positividad y alcia-
nofilia, tanto a pH 1, como a pH 2,5, ¢ intensa
metacromasia. No se detectan citoqueratinas en las
células acinares de ninguno de los grupos estudia-
dos, pero sin embargo, sf se detecta su presencia en
el epitelio de revestimiento de los conductos, espe-
cialmente en el perfodo infantil. La protefna S 100
es positiva en las células mioepiteliales de las semi-
lunas serosas (fig. 20).

En la edad avanzada, diferentes autores han des-
crito, tanto en las glandulas salivales mayores como
en las menores, una paulatina atrofia del parén-
quima, el cual es reemplazado por tejido fibroadi-
poso. En general, se presenta una significativa re-
duccién del volumen de los acinos, acompanada de
un incremento del volumen ductal y de los tejidos
estromdticos. Algunos investigadores han determi-
nado que, si bien el nimero de células acinares se
reduce durante el envejecimiento, éstas permanecen
en gran medida estructuralmente intactas, mante-
niendo su actividad fisiolégica, por lo que serfan atin
suficientes en cantidad para poder llevar a cabo la
mayorfa de las funciones de las glandulas salivales
en la vida adulta avanzada. A pesar de ello las per-
sonas ancianas padecen, por lo comiin, una dismi-
nucién del flujo salival que perjudica sus procesos
de masticacién y de fonacién, asf como la salud ge-
neral de las estructuras bucales.

Los cambios seniles encontrados en general en
las gldndulas labiales y que ocasionan muchos de
los deterioros funcionales de estas glandulas (progre-
siva atrofia acinar acompafiada de reemplazo fibroso;
frecuentes focos de células linfoides y aumento en
la proporcién del volumen ductal), permiten supo-
ner que las restantes glandulas salivales accesorias
también sufren modificaciones degenerativas con la
edad. La funcién reducida de las glandulas meno-
res, en conjunto, tiene un efecto muy marcado so-
bre la salud bucal, principalmente porque ellas con-
tribuyen en gran medida a la formacién de la barrera
de moco que protege las superficies orales. Esto ex-
plica la susceptibilidad incrementada de la mucosa
bucal de los ancianos ante diferentes enfermedades.

6. HISTOGENESIS

Las glandulas salivales comienzan a formarse en-
tre la sexta y la octava semanas del perfodo embrio-
nario (fig. 26). El proceso histogenético es comun

a todas las glandulas salivales, si bien cada una de
ellas se origina en un lugar especifico de la mucosa
que tapiza el estomodeo (cavidad bucal primitiva).
En primer lugar, se produce un engrosamiento del
epitelio del estomodeo, en el sitio del futuro ostium
en el que la glandula verterd su secrecién a la boca.
Después el brote epitelial se elonga, originando un
cordén celular macizo que se invagina en el ectome-
sénquima subyacente y més tarde se ramifica dicoté-
micamente a partir de su extremo distal romo. Cada
una de las ramas hijas continta creciendo y ramifi-
candose repetidamente. Este proceso, denominado
morfogénesis ramificante, conduce a la formacién de
una estructura arboriforme de cordones epiteliales
sélidos, con extremos redondeados engrosados.

En una segunda fase, los cordones desarrollan
una luz en su interior, transformédndose en conduc-
tos, mientras que los extremos distales se diferencian
en acinos o unidades secretorias. Progresivamente
se producen las diferenciaciones citoldgicas a nivel
de las diferentes porciones ductales y de las unida-
des secretoras terminales, origindndose los distintos
tipos celulares de acuerdo con las funciones que ha-
bra de cumplir cada uno de ellos.

Figura 26. Histogénesis de las gldndulas salivales. A: invagi-
nacién del brote epitelial; B, C: crecimiento y bifurcacion ter-
minal; D: formacién de una luz central y E: diferenciacion de
conductos acinos.
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Si bien clasicamente se ha aceptado que la canali-
zacién de los cordones epiteliales para formar los con-
ductos se producirfa por degeneracién de las células
centrales, no se ha demostrado todavia con claridad
que la necrosis o la apoptosis tenga lugar en este sitio.
Por ello, algunos investigadores han postulado otros
mecanismos posibles: a) la apertura de la luz por la
secrecion liberada por las células ductales mediante
la presion hidrostatica y b) la apertura de la luz como
consecuencia del diferente grado de proliferacién de
las células que forman los cordones.

Simultdneamente con la diferenciacién morfolé-
gica del epitelio que va a constituir el parénquima
glandular, el ectomesénquima que rodea al mismo
da origen al tejido conectivo del estroma, que subdi-
vide la glandula en 16bulos y lobulillos. Este hecho
tiene una importancia fundamental, ya que se ha
demostrado experimentalmente que, desde un pri-
mer momento, el desarrollo y la diferenciacién fetal
de las glandulas salivales estd regulado por las in-
teracciones epitelio-mesénquima, como ocurre tam-
bién en muchos otros 6rganos del cuerpo humano.
Sin embargo, no se han dilucidado atn los mecanis-
mos moleculares responsables de estas interacciones
inductivas. Los resultados de diferentes estudios in-
dicarfan que el potencial genético inductor del de-
sarrollo de las glandulas salivales se encuentra en
el ectomesénquima del estomodeo. Asi, se ha visto
que cuando ese tejido embrionario se trasplanta de-
bajo de un epitelio de otra regién del cuerpo, tam-
bién induce la formacién de gldndulas salivales. Por
el contrario, si el epitelio del estomodeo destinado a

formar glandulas salivales se asocia con mesénquima
de otras regiones del organismo, las glandulas no se
desarrollan.

Por otra parte, existen evidencias acerca de que
la ramificacién epitelial durante la histogénesis de
las glandulas salivales dependerfa, tanto del mesén-
quima, como de la membrana basal (fig. 27). En es-
tudios de gldndulas salivales creciendo in vitro se ob-
servd que la ramificacion de los cordones epiteliales
va precedida de un incremento local del numero de
mitosis en dichos cordones y de un engrosamiento
de la lamina basal. La ldmina basal engrosada esta-
ria implicada en la estabilizacién del epitelio y la ini-
ciaciéon y mantenimiento de la ramificacién. Se ha
comprobado que el tratamiento con hialuronidasa,
que desorganiza los proteoglicanos de la membrana
basal, interfiere con la ramificaciéon de los extremos
terminales de los cordones epiteliales.

La ldmina basal puede regular los cambios mor-
fogenéticos directamente, o por filtracién o vehicu-
lizacion selectiva de diferentes compuestos hacia las
células. Por ejemplo, la alteracién del flujo de Ca-
hacia las células epiteliales producirfa una serie
de modificaciones funcionales del citoesqueleto de
las células epiteliales, que afectarfan a la prolifera-
cidén, la migracién y la disposicion celular. Al mismo
tiempo, el desarrollo de nuevos brotes epiteliales
probablemente involucra interacciones de integrinas
(proteinas transmembranosas de adhesién) con sus
ligandos de la matriz extracelular del ectomesénqui-
ma (colageno, fibronectina, y otros). En apariencia,
una actividad colagenolitica selectiva en ciertos lu-

Figura 27. Histogénesis de una
gldndula labial. Se destaca la
ramificacién préxima al ex-
tremo distal. Método metena-
mina Ag., x 100. (Cortesia Dra.
M. E. Samar.)
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gares de la interfases epitelio-mesénquima serfa im-
portante para la morfogénesis.

De acuerdo con los resultados obtenidos en otros
estudios, se acepta que los nervios que se van exten-
diendo por el estroma glandular en desarrollo también
tendrfan un papel importante en relacién con la
diferenciacién funcional del parénquima salival. Al es-
tudiar el mesénquima de las glandulas labiales en de-
sarrollo, hemos corroborado con métodos histoqui-
micos y de impregnacién argéntica la presencia de
importantes haces nerviosos en la proximidad del pri-
mordio glandular. También se evidencié la disconti-
nuidad de la ldmina basal en el extremo distal de los
cordones epiteliales en crecimiento y se identificé la
presencia de granulos PAS* y metacromaticos en la
matriz extracelular del mesénquima proximo al epi-
telio glandular en diferenciacién.

La cascada de transformaciones que ocurre en el
parénquima de las glandulas salivales en desarrollo
estd regulada por una variedad de factores de creci-
miento liberados por el ectomesénquima, cuyos re-
ceptores se encuentran en la membrana plasmatica
de las células epiteliales. Puede suponerse que, al
igual que ocurre en otros tejidos fetales, la recepcion
del factor de crecimiento epidérmico (EFG) serfa cru-
cial para el desarrollo y diferenciacién de los érga-
nos glandulares. En efecto, mediante estudios de in-
munomarcacién se ha confirmado la presencia del
receptor de EGF en las células epiteliales de la glan-
dula submaxilar en desarrollo. En las etapas mas
tempranas del desarrollo el receptor aparece abun-
dantemente distribuido, pero cuando se completa la
maduracién de las células acinares y surgen los con-
ductos estriados, la cantidad de receptor de EGF en
las células acinares declina rapidamente. Este hecho
sugiere que la sefializacién por medio de EGF serfa
importante en el establecimiento de los fenotipos
celulares acinares, pero no participarfa en el man-
tenimiento del programa de diferenciacién de las cé-
lulas acinares, ni en la expansién de esa poblacién
celular.

Con respecto al origen embrioldgico del parén-
quima glandular, las glandulas salivales no presentan
particularidades histolégicas que permitan diferen-
ciar las que poseen parénquima de origen ectodér-
mico de aquellas otras cuyas formaciones epiteliales
son endodérmicas. Pricticamente todas las glandu-
las salivales menores, asi como las parétidas, serian
de origen ectodérmico. Esto no estd muy claro en
el caso de las glandulas de Von Ebner, que se de-

sarrollan en la regién de la membrana bucofaringea.
aunque se acepta, en general, que las glandulas lin-
guales posteriores, junto con las submaxilares y sub-
linguales que se forman en el piso de la boca, son
de origen endodérmico.

El desarrollo de las glandulas parétidas se inicia
entre la quinta y la sexta semanas, en forma de
un brote epitelial que se invagina en la cara interna
de cada mejilla y se ramifica cerca de la zona del
oido.

La formacién de las glandulas submaxilares, en
cambio, comienza al finalizar la sexta semana. Los
primordios epiteliales de cada glandula se originan
en el surco perilingual (hendidura entre la mandi-
bula y la lengua).

Las glandulas sublinguales aparecen después de
la septima u octava semanas de desarrollo, inicidn-
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 glandulas
salivales mayores, aproximadamente entre el tercer y
cuarto meses tiene lugar la formacién de la luz en los
conductos y la diferenciaciéon de los acinos.

Estudios inmunocitoquimicos llevados a cabo en
glindula submaxilar humana han permitido determi-
nar que las células mioepiteliales inician su desarrollo
alas 15 o 16 semanas de gestacién, cuando las célu-
las acinares son aun inmaduras. Las células mioepite-
liales primitivas son poliédricas y se disponen en una
capa compacta externamente a las células acinares en
desarrollo. En el periodo fetal avanzado las células
mioepiteliales maduran hacia las formas dendriticas
tipicas, si bien ain no se las encuentra alrededor de
los conductos estriados y secretorios, a diferencia de
lo que se observa en glandulas salivales adultas.

En general, los diferentes autores coinciden en
que las glandulas salivales menores aparecen entre
la octava y la 122 semanas de vida intrauterina, en
las diferentes localizaciones topogréaficas que mas
tarde ocupan en la cavidad bucal.

Nuestras investigaciones en la histogénesis de las
glidndulas salivales menores humanas confirman que
dichas gldndulas se originan alrededor de las ocho
a diez semanas de vida intrauterina, a excepcién de
las glandulas palatinas que lo hacen después de las
doce semanas.

En relacién con las glandulas labiales, observa-
mos que su desarrollo embrioldgico se inicia entre
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las ocho y diez semanas de gestacién (fig. 28). A las
catorce semanas, los acinos que se encontraban en
diferentes estadios de diferenciacién, y los conduc-
tos excretores exhibfan una luz evidente y contenian
material secretorio apical PAS*, alcianéfilo y meta-
cromdtico. A las 24 semanas se identificaron cito-
quimicamente al MO y al MET adenémeros mucosos
y seromucosos, con contenido en mucinas. El nd-
mero de acinos y el contenido en mucinas aumentd
en las glandulas de fetos de 32 semanas. Estos ha-
llazgos permitieron concluir que las glandulas labia-
les estan desde el punto de vista histofisiolgico dife-
renciadas en una época més temprana (14 semanas)
que las linguales (20 semanas).

El desarrollo de las glandulas palatinas, no se
inicia hasta después de que se complete la fusién
del paladar secundario. Es entre la 12? y la 142 se-
manas, cuando aparecen en la mucosa palatina cor-
dones epiteliales sélidos, que crecen y se ramifican.
Algunas de estas formaciones exhiben células con
abundantes granulos alcianéfilos y PAS* en sus extre-

Figura 28. Histogénesis de gldndulas labiales. Tricrémico de
Mallory. 100 x.

mos distales. La membrana basal aparece engrosada
en algunos puntos, y una luz central comienza a es-
tablecerse en forma progresiva en los conductos. En
el mesénquima circundante se diferencian numero-
sos capilares y fibras nerviosas. A las 18 semanas se
distinguen claramente acinos mucosos y metacroma-
ticos con azul de roluidina, acompafiados de escasa
cantidad de acinos serosos ortocromaticos. En las se-
manas siguientes el sistema ductal de estas glandu-
las se diferencia notoriamente, distinguiéndose en la
pared de los conductillos glandulares mas pequeiios,
células metacromaticas entremezcladas con las cé-
lulas secretoras tipicas. A partir de la 24 semana el
parénquima glandular aparece estructuralmente bien
diferenciado, con amplio predominio de acinos mu-
cosos cuya secrecién es fuertemente PAS*, alciané-
fila, periodatorreactiva y débilmente metacromatica,
lo que sugiere que dichos acinos producen un con-
junto heterogéneo de mucosustancias, con predomi-
nio de sulfomucinas y glicoproteinas. En los fetos a
término la histologia de las glandulas palatinas es si-
milar a la existente en el paladar adulto.

Por otra parte, en relacién con las glandulas lin-
guales, éstas inician su formacién entre las ocho y las
diez semanas del desarrollo. Desde la octava semana
aparecen en el mesénquima de la punta de la lengua
y en sus bordes lateroposteriores actimulos celulares
y tdbulos con luces poco visibles. Entre las 16 y las
20 semanas se observan acinos y conductos en for-
macién cuyas células presentan granulos PAS positi-
vos. A las 20 semanas se identifican acinos mucosos,
seromucosos y mixtos en la regién correspondiente a
las glandulas de Bladin y Nuhn y acinos mucosos en
la regién de las glandulas de Weber. Estos resultados
indican que las glandulas linguales inician su proceso
de diferenciacién morfolégica y funcional definitiva a
partir de las 20 semanas de desarrollo fetal.’

En sintesis: nuestro estudio embriolégico de las
diferentes glandulas salivales menores indica que en-
tre las semanas 14 y 20 de la vida fetal ya se distin-
guen componentes histofisiolégicos tipicos. La tincién
citoquimica y ultracitoquimica del material secretorio
confirma que existe produccién de mucinas en esas
edades tempranas del desarrollo, y, por lo tanto, que
existe actividad funcional de las diferentes glandulas
salivales accesorias en-la etapa prenatal.

Otros autores también han destacado que antes
del nacimiento ya se observa secrecién de mucinas
por parte de las glandulas salivales mayores y meno-
res, mientras que el zimégeno comenzaria a liberarse
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en la etapa postnatal. Se ha sugerido que las secre-
ciones fetales de las glandulas salivales serfan impor-
tantes, tanto por la produccién de glicoconjugados
de superficie, involucrados en los mecanismos de
embriogénesis y citodiferenciacién, como por el va-
lioso efecto buffer de las secreciones salivales, a ni-
vel local y en la cavidad amniética, frente a diferen-
tes sustancias producidas en la etapa fetal por los
sistemas urinario y digestivo en desarrollo.

7. BIOPATOLOGIA Y CONSIDERACIONES
CLINICAS

Desde el punto de vista clinico, existen distintas
patologias de las glandulas salivales, que obedecen a
etiologfas muy diversas y pueden presentarse en di-
versos momentos de la vida prenatal o postnatal. En
muchos casos, para diagnosticar la afeccion resulta
necesario complementar el examen clinico con un
estudio histopatoldgico. La biopsia se encuentra con-
traindicada como método de diagnéstico en las glan-
dulas mayores, debido a la posibilidad de lesionar
estructuras nerviosas, producir fistulas o contribuir
a la diseminacién de células tumorales. Por ello se
aconseja la citologfa por aspiracion, o bien la biopsia
de las glandulas salivales accesorias, particularmente
las labiales o las palatinas, preferidas ambas por su
accesibilidad.

A continuacién se comentan sucesivamente las
anomalias mas significativas existentes en el desarro-
llo, asi como el sustrato histoldgico en el que asienta
la patologia mas frecuente de las glandulas salivales.
Por otra parte consideraremos las alteraciones de la
secrecion salival en su conjunto, como expresién de
la participacién de las distintas glandulas en un de-
terminado proceso patoldgico.

* Al igual que ocurre con otros érganos, las glan-
dulas salivales humanas, tanto mayores como me-
nores, pueden verse afectadas durante la histo-
génesis por diferentes anomalfas del desarrollo.
Por ejemplo, pueden formarse glandulas aberran-
tes, ectépicas, (ubicadas fuera del sitio habitual),
en distintas regiones mandibulares o cervicales,
o en particular en regiones de ganglios linfaticos.
Por otra parte, puede existir agenesia glandular
(ausencia de formacién de la glandula) en forma
uni o bilateral, afectando a uno o a varios tipos
de glandulas salivales.

Otras alteraciones posibles son la formacién de
conductos excretores accesorios 0 supernumerarios y

el desarrollo de fistulas (sitios anormales de drenaje
de la secrecién salival) o quistes (cavidades llenas de
liquido) originados por restos epiteliales embrionarios
(rdnula). Estos ultimos deben diferenciarse del mu-
cocele o quiste de retencién el cual se presenta en la
glandula labial y lingual de Blandin-Nuhn y esta for-
mado por una pared de tejido conectivo fibroso en
cuyo seno existe un infiltrado de células leucocitarias.

* Las estructuras histolégicas de las glandulas sali-
vales constituyen el sustrato de una importante pa-
tologfa infecciosa, mecénica, téxica, inmunitaria y
tumoral. La relacién de dicha patologfa con su sus-
trato histolégico queda reflejada en el cuadro 5.

* En relacién con la secreciéon salival conjunta po-
demos distinguir alteraciones cuantitativas y cua-
litativas.

Alteraciones cuantitativas:

a) Hipersecrecion o sialorrea: es el aumento del
volumen de la secrecién salival. Las causas que la
provocan comunmente son de indole nerviosa (his-
terias, neuralgia del trigémino, etc.), digestivas (esto-
matitis, tumor de eséfago, etc.), hormonales (emba-
razo) y medicamentosas (iodo y mercurio).

b) Hiposecrecién: es la disminucién de la pro-
duccién de saliva y puede ser méds o menos acen-
tuada. Se denomina hiposialia a una secrecién escasa
de saliva; si ésta desaparece totalmente se denomina
asialia. La disminucién acentuada de la secrecién sa-
lival conduce a la sequedad de la boca o xerosto-
mia. La xerostomia tiene muchos efectos negativos:
se produce una desagradable sensacién de boca seca
por disminucién de la pelicula salival; se entorpecen
las funciones de masticacién, deglucién y fonacion,
las que se torman incémodas y dolorosas, y aumenta
la susceptibilidad a las lesiones de la mucosa bucal.
La falta de barrido mecanico salival favorece la co-
lonizacién bacteriana y la descomposicién de los de-
tritus alimenticios por accién de los microorganis-
mos, provocando la halitosis (mal aliento) de origen
bucal. Los diferentes productos derivados de la ac-
cién bacteriana no logran diluirse, y la capacidad
buffer se pierde. La disminucién del pH de la cavi-
dad bucal sin amortiguacién salival y el deterioro de
la mucosa bucal, favorecen a las infecciones opor-
tunistas como las candidiasis y la caries dental.

La hiposecrecién puede ocurrir como consecuen-
cia de la pérdida de glandulas salivales por razones
quirtrgicas, pero también tiene lugar por la pérdida
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Cuadro 5. Sustrato tisular en las glandulas salivales de patologia infecciosa, mecanica,

téxica, inmunitaria y neoplésica.

Denominacion Etiopatogenia Clinica

Tejido Patologia

Tumefaccién dolorosa
(pardtida)

Staloadenitis (paperas)  Virus

Mecdnica (cdlculo  Tumefaccién dolorosa
intraductal) (submaxilar)

Sialolitiasis

Sialoadenosis alcohélica .Téxica
(GL mayores

y menores)
Sindrome de Sj6gren Inmunitaria Tumefaccién
Xerostomia
(parérida y labial)
Adenoma pleomorfo Neoplésica Tumoracion
(tumor mixto)
Cistoadenoma papilar ~ Neoplasica Tumoracién (parétida)

linfomatoso (tumor de
Warthin) (adenolinforna)

Tumefaccién indolora

Epitelio glandular: células Atrofia.
acinosas y ductales,
Conectivo: linfocitos, monocitos,

plasmocitos.

Infiltrado en estroma.

Necrosis. Dilatacién
ductal prelitigsica.

Infiltrado periductal
y periacinar.

Epitelio glandular: células
acinosas y ductales.

Conectivo:polimorfonucleares
y linfocitos,

Dilaracion e hiperplasia
duetal,
Acumulacion atipica
de granulos secretores.
Fibrosis.

-Epitelio glandular: células acinosas
y ductales.
Conectivo: fibroblastos, colageno.

Atrofia.
y ductales.

Conectivo: linfocitos, plasmocitos. Infilorado periductal.

Epitelio glandular: células acinosas,
ductales y mioepiteliales,

Conectivo: células mesenquimatosas
y matriz extracelular,

Proliferacion.

Sintesis aumentada de matriz
extracelular con cambios
mucoides, condroides, etc.

Epitelio glandular: células acinosas Proliferacién (papilas y
y ductales oncocitos. quistes).
Conectivo: linfocitos. Infiltrado intrapapilar,

total o parcial, reversible o irreversible, de la fun-
cionalidad de una o varias glandulas salivales. Este
hecho puede deberse a distintas causas como: 1)
tratamientos médicos (por ejemplo, con neurode-
presores o anticonvulsivos); 2) traumatismos loca-
les (frecuentes en el caso de los labios, especialmente
el inferior, o bien a causa del uso de prétesis que
presionan la béveda palatina); 3) efectos de enveje-
cimiento; 4) patologia autoinmune (sindrome de
Sjégren); 5) tratamiento por radiacién en tumores
de cabeza y cuello; 6) estenosis u obstruccién de
los conductos excretores por calculos (sialolitiasis)
que pueden conducir a sialoadenitis (inflamacién
glandular).

La disminucién de estimulos aferentes desde el
SNC y del SNA producirfa una alteracién en la se-
crecion salival, como se ha descrito en las Sialoa-
denosis o Sialosis (enfermedad glandular de natura-
leza no inflamatoria, ni tumoral) de distinta etiologfa.
El alcoholismo crénico es uno de los agentes que
conducen a la Sialosis, la cual ademds de xerosto-
mia produce, como han demostrado nuestros estu-
dios, alteraciones estucturales, citoquimicas y ultra-
estructurales tanto en las glindulas mayores como

en las menores, aunque fundamentalmente en las
primeras (fig 29 A y B).

Con respecto a la xerostomfa en general, aiun
no se ha encontrado un tratamiento adecuado para
sustituir el déficit de las secreciones salivales. El uso
de salivas artificiales proporciona un alivio tempo-
rario; las gelatinas de fluororos también son utiliza-
das para restaurar el balance quimico de la boca,
previendo las enfermedades y manteniendo la salud
bucal.

Alteraciones cualitativas:

a) Cambios en el pH salival: la saliva normal-
mente es ligeramente alcalina o neutra, pero a causa
de enfermedades del aparato digestivo (dispepsias,
carcinoma de estémago, etc.) puede cambiar su pH,
volviéndose acido, lo que facilita la intalacién de es-
tomatitis.

b) Presencia de elementos anormales: en la saliva
de personas diabéticas hay glucosa, pigmentos bilia-
res o sustancias medicamentosas (mercurio, iodo)
que se eliminan por la via de la secrecién salival.
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o) Desequilibrio ecoldgico: se ha comprobado
que una cantidad mayor a 100.000 lactobacilos
por ml de saliva, implica un elevado riesgo de ca-
ries. La caries, como la enfermedad periodontal, es
un proceso infeccioso en el que estdn comprome-
tidos distintos microorganismos; ambas afecciones

Entre las funciones de la saliva, destaca la de prote-
ger a los dientes del atague de los microorganismos. Te-
niendo en cuenta que la secrecion salival varia segun las
horas del dia (ritmo circadiano) y que hay un periodo del

SITUACIONES PROBLEMATICAS

Figura 29. Sialosis alcohdlica
gldndula pardtida. Se identifi-
can los grdnulos e inclusiones li-
pidicas citoplasmdticas. Adipo-
cito en el estroma. MET, x 800.

determinan cambios en la cantidad y tipos de IgAs
antimicrobianas de la saliva. En pacientes con ca-
ries activas se detecta un aumento en la cantidad
de IgAs anti-Streptococcus mutans, que es la bac-
teria a la que se le atribuye mayor potencial cario-
génico.

DE ORIENTACION CLINICA

dia en que se produce una notable disminucion del flujo
salival, explique qué importancia clinica reviste esta dismi-
nucién y qué acciones preventivas deberia recomendar
el Odontdlogo en relacion a esta situacion.
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COMPLEJO ARTICULAR TEMPOROMANDIBULAR (CATM)|

1. GENERALIDADES

El complejo articular temporomandibular (CATM)
forma parte del Sistema Masticatorio, que es la uni-
dad estructural y funcional que se encarga princi-
palmente de la masticacion, el habla y la deglucién,
aunque también desempefia un papel significativo
en la respiracién y en la percepcién gustativa. Este
sistema estd constituido ademds por la articulacién
alveolodentaria, los ligamentos, los musculos masti-
cadores y un importante mecanismo de control neu-
rolégico. Ambas articulaciones sinovial y dentaria,
deben trabajar con precisién y en armonfa, la pri-
mera tiene como principal funcién guiar los movi-
mientos mandibulares y la segunda, al poseer pro-
pioceptores (a nivel periodontal), protege todo el
sistema de posibles traumas de oclusién.

El 4rea del céndilo mandibular que se relaciona
con el crdneo, se conoce con el nombre de articu-
lacién temporomandibular (ATM), pero esta deno-
minacién no hace referencia al concepto de Unidad
Integrada del Sistema Masticatorio, sino por el con-
trario, dicha terminologfa sélo alude a los dos hue-
sos que constituyen la articulacién, el céndilo man-
dibular y la porcién articular del temporal.

El hueso temporal se relaciona con los huesos
del craneo (mediante sinartrosis) por un lado y con
el céndilo de la mandibula por el otro, conformando
con este ultimo una articulacién del tipo de las diar-
trosis. Por ello, se considera mis apropiado deno-
minar esta conexién del craneo y mandibula, como
«Complejo Articular Temporomandibular (CATM)».
Bermejo Fenoll describe que la mandibula se pone
en contacto con el crdneo por medio de la cadena
cinemdtica craneomandibular (CCC), pues sefiala
que cada CATM, estd formado, a su vez, por dos
articulaciones: una temporodiscal y otra condilea o

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado la Profe-
sora Dra. Miriam Carranza. Universidad Nacional de Cérdoba
(Argentina)

discocondilar. Es decir, que la mandibula se vincula
con el crdneo a través de cuatro articulaciones si-
noviales (derecha e izquierda), que actéian conjun-
tamente formando la CCC. Este nuevo concepto de
CATM se sustenta en la anatomia funcional (biome-
canica) y en el doble desarrollo embriolégico de la
articulacién, como se describird mas adelante.

El complejo articular temporomandibular (CATM)
comprende un conjunto de estructuras anatémicas
que, asociadas a grupos musculares, permiten la rea-
lizacién de los movimientos mandibulares. Desde el
punto de vista funcional, el CATM se clasifica como
una diartrosis bicondilea, ya que articula dos hue-
sos cuyas superficies convexas se encuentran limi-
tando una cavidad, que contiene un disco articular
(como medio de adaptacién) y que estd lubricada
por el fluido sinovial. Los componentes 6seos que
participan en su constitucién son el céndilo de la
mandibula y la eminencia articular del temporal con
su fosa mandibular (anteriormente denominada por-
cién anterior de la cavidad glenoidea), rodeados por
una cdpsula que protege la articulacién, la cual esta
reforzada por ligamentos principales y accesorios
(fig. 1A, By 2).

El CATM es una de las articulaciones més im-
portantes del organismo, siendo la tnica articula-
cion del cuerpo humano que se caracteriza por tra-
bajar sinérgicamente con la del lado opuesto de
forma sincrénica, pudiendo hacerlo de modo inde-
pendiente si es necesario. Fstas caracteristicas refle-
jan la complejidad de sus movimientos o cinemé-
tica mandibular.

El CATM se encuentra fntimamente relacionado
con la oclusién dentaria y el sistema neuromuscu-
lar. Por su compleja dindmica articular, cualquier
trastorno funcional o patolégico que asiente en al-
guno de sus componentes, afectara el normal fun-
cionamiento de todo el sistema.

Para comprender esta compleja unidad articular
y la patologfa que asienta en ella, hay que tener so-
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Figura 1. A. Macrofotografia del sector lateral de la ATM adulta.
B. Resonancia Magnética de la ATM en rojo se marca el disco
| (cortesia Dr. Giambartolomet). c

lidos conocimientos sobre la organizacién estructu-
ral (macro y microscépica), la fisiologia y la biome-
cénica articular, aspectos que proporcionan las bases
bioldgicas para el logro de un buen diagnéstico, una
adecuada terapéutica y una acertada prevencién de
las disfunciones articulares. Por ello, los conceptos
incorporados en este capitulo se enfocan con una
visién integrada de la histofisiologfa y la anatomia
funcional de los componentes articulares, con el pro-
pésito de facilitar la compresién clinica de las dis-
funciones temporomandibulares.

Desde el punto de vista evolutivo, sélo los ma-
miferos poseen una articulacion craneomandibular

(ACM), ya que se trata de una estructura que apa-
reci¢ tardfamente entre los vertebrados. La ATM
o complejo articular temporomandibular (CATM)
reemplazé a la articulacién primitiva de los anima-
les inferiores la cual qued incorporada formando
parte del ofdo medio.

El CATM desde el punto de vista funcional, per-
mite la realizacion de los siguientes movimientos
mandibulares en condiciones de normalidad:

1. Ascenso y descenso mandibular (apertura y cie-
rre. Apertura bucal méaxima: 45-50 mm, minima:
40 mm).
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Figura 2. Corte parasagital a nivel de la ATM humana adulta
(vista interna).

2. Propulsién y protrusién (desplazamiento hacia
delante hasta 1,5 cm).

3. Retropulsién y retrusién (desplazamiento hacia
atras de los céndilos que se posicionan en la
parte més posterior de la porcién articular de la
cavidad glenoidea o fosa mandibular).

4. Lateralidad centrifuga y centripeta (diduccién,
movimiento lateral combinado caracteristico de
los animales herviboros).

La dindmica de la ATM, es una de las mds com-
plejas del ser humano, ya que permite el movi-
miento de rotacién o bisagra del céndilo en el plano
sagital, por lo que se la considera una articulacién
ginglimoide. Al mismo tiempo, al realizar movi-
mientos de traslacién o de deslizamiento, pertenece
a una articulacién de tipo artrodial, por lo que fun-
cionalmente, es una articulacién ginglimoartrodial.

2. ESTRUCTURA HISTOLOGICA
DEL CATM ADULTO

A continuacién se describen detalladamente las
caracteristicas estructurales de los distintos com-
ponentes que integran el CATM humano adulto:
superficies articulares, disco articular, capsula y
ligamentos, membranas sinoviales y liquido si-
novial.

2.1. Superficies articulares

Estan constituidas por una superficie inferior, el
céndilo mandibular, y otra superior, el céndilo del
temporal (o rafz transversa del cigoma) y la cavidad
glenoidea, pertenecientes ambas al hueso temporal.
La cavidad glenoidea estd dividida en dos partes por
la cisura de Glaser, y solo la regién anterior es la articu-
lar, actualmente denominada fosa mandibular (FM).

Las 4reas o superficies articulares destinadas a so-
portar o resistir las fuerzas mecénicas que se originan
durante los movimientos mandibulares, se denomi-
nan funcionales. Estas superficies funcionales estan
recubiertas por un tejido conectivo fibroso de mayor
espesor, localizado por un lado en la vertiente pos-
terior del céndilo temporal, donde alcanza un gro-
sor de 0,50 mm y a nivel de la carilla articular del
céndilo mandibular donde presenta un espesor de
2 mm. Su funcién consiste en amortiguar las pre-
siones y distribuirlas sobre las superficies 6seas ar-
ticulares. Las fibras de coldgeno (tipo 1) superficiales
se distribuyen de forma paralela a las superficies li-
bres, mientras que las fibras profundas lo hacen en
sentido perpendicular. Desde el punto de vista ana-
témico, el céndilo mandibular es una eminencia elip-
soidea, cuyo eje mayor estd orientado en sentido
oblicuo hacia atras y adentro. Estd unido a la rama
mandibular por un segmento estrecho, el cuello del
céndilo, que es mas fino en su parte anterointerna
donde se inserta el musculo pterigoideo externo o
lateral. Los céndilos de una misma mandibula, gene-
ralmente no son iguales en forma ni en tamafio.

Desde el punto de vista histolégico las superficies
articulares estan revestidas, como se ha indicado an-
tes, por una 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 esta zona proliferativa se ob-
servan sucesivamente una zona de fibrocartilago y
otra zona muy delgada de cartilago calcificado, tras
la cual se encuentra el tejido dseo subarticular, tanto
a nivel mandibular, como temporal. Durante el desa-
mrollo pre y postnatal, el area proliferativa de células
indiferenciadas da también origen a los condrocitos
subyacentes, como se describe méds adelante.

2.2. Disco articular

Representa el medio de adaptacién que tiene por
funcién establecer la armonfa entre las dos superfi-
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cies articulares convexas. Morfolégicamente el disco
presenta dos caras, dos bordes y dos extremidades.
La cara anterosuperior es céncava por delante (en-
frentada a la eminencia temporal) y su parte poste-
rior es convexa (enfrentada a la fosa mandibular). La
cara posteroinferior es céncava y cubre al céndilo
mandibular por completo. El borde anterior se conti-
nta con el musculo pterigoideo extermo y recibe fi-
bras de la cépsula articular. El borde posterior y la
extremidad externa son mas gruesos. El disco se di-
vide a este nivel en dos ldminas proyectando algunas
fibras hacia la zona posterior y dirigiendo otras hacia
el cuello del céndilo, donde se unen al periostio.
Como consecuencia de esta disposicién el disco
acompafia al céndilo en todos los movimientos.

En la periferia, el disco se conecta con el tejido
que forma la cépsula articular y divide a la articu-
lacién en dos cavidades sinoviales, supra e infradis-
cal, ambas con una cinemadtica diferente.

El disco es delgado en el tercio anterior (1,5 a
2 mm de espesor) y engrosado en los bordes peri-
féricos (2,5 a 3 mm de grosor). La regién més del-
gada del disco es la zona central (1 mm), que estd
compuesta por una densa trama de fibras coldgenas,
que se ordenan en forma paralela a la superficie ar-
ticular, junto a la cual existen escasos fibroblastos y
ocasionales fibras eldsticas. A este nivel no se obser-
van vasos sanguineos ni nervios. Los componentes
de la matriz amorfa son los que le confieren al disco
la capacidad de soportar las fuerzas compresivas, por
las propiedades hidrofilicas de los proteoglicanos del
tipo del condroitin sulfato y dermatdn sulfato. Las
fuerzas de traccién, en cambio, son soportadas por
las fibras coldgenas tipo I que constituyen el 80%
del total de las fibras del disco. En la regién poste-
rior el disco, como indicamos anteriormente, se hace
bilaminar y estd compuesto por dos fasciculos. El
fasciculo posterosuperior mas desarrollado contiene
fibras colagenas, elasticas y algunas fibras reticulares.
Por el contrario la ldmina posteroinferior del disco,
que se une al céndilo es, en cambio, ineldstica y
avascular. Entre ambos fasciculos queda una zona
de tejido conectivo laxo, con abundantes vasos san-
guineos y nervios.

El disco y el céndilo forman una especie de uni-
dad estructural y funcional, intimamente relacionada
con la superficie temporal mediante los ligamentos
y miuisculos asociados (fig. 1 B). El borde anterior
del disco se halla unido a la fascia y al tendén del
musculo pterigoideo lateral. El disco se continda

en la periferia con el tejido capsular. Para algunos
autores, el disco (en personas adultas o seniles) estd
constituido por tejido conectivo muy fibroso o fibro-
cartilago, 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 pequefias y repetidas en el
tiempo o cambios estructurales articulares, la mor-
fologfa del disco puede alterarse irreversiblemente
como, por ejemplo, en los disturbios funcionales de
traslacién del céndilo mandibular en la apertura bu-
cal. Esta alteracién suele estar presente en casi todas
las disfunciones articulares.

2.3. Ligamentos y capsula

Los ligamentos, son estructuras que unen los
huesos articulares y que estdn constituidas por den-
sos haces de fibras coldgenas que se disponen direc-
cionadas en paralelo para soportar mejor las cargas.
El CATM tiene ligamentos principales o directos, que
intervienen en la funcién de la misma articulacién
y ligamentos de accién indirecta o accesorios, que
por sus inserciones restringen en parte la proyec-
cién anterior de la mandibula, limitando los movi-
mientos condilares.

Los ligamentos principales son: 1) ligamento cap-
sular, 2) ligamentos colaterales, 3) ligamento tem-
poromandibular y 4) ligamento temporodiscal. Entre
los accesorios hay que mencionar: 1) el ligamento
pterigomandibular, 2) el ligamento esfenomandibu-
lar y 3) el ligamento estilomandibular.

El ligamento capsular o cdpsula, se une por arri-
ba al hueso temporal y por debajo al céndilo, prote-
giendo de esta manera la articulacién. Entre sus fun-
ciones, ademdas de envolver la articulacién, retiene
el liquido sinovial, y opone resistencia a cualquier
fuerza medial, lateral o vertical inferior, que tienda
a separar o luxar las superficies articulares.

Desde el punto de vista histolégico, la cdpsula
posee dos capas, una externa fibrosa y una interna
muy delgada o membrana sinovial. La c4psula tiene
por funcién evitar los movimientos exagerados del
céndilo y, permitir el desplazamiento del mismo. Ha-
cia fuera, la capsula se engrosa para formar el liga-
mento temporomandibular, el cual limita los movi-
mientos mandibulares y se opone a la luxacién
durante su actividad funcional.
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El ligamento temporomandibular es el més im-
portante de los ligamentos del CATM y, consiste en
un engrosamiento de la cara lateral de la cdpsula.
Por su estructura coldgena y por la presencia oca-
sional de fibras eldsticas, el ligamento es inextensi-
ble pero flexible. Refuerza al ligamento capsular, y
protege la almohadilla retrodiscal de los traumatis-
mos que produce el desplazamiento del complejo
céndilo discal hacia atrds. También limita la apertura
rotacional y protege al musculo pterigoideo lateral
inferior de una excesiva distensién.

Los ligamentos colaterales: fijan el disco a la re-
gion lateral y medial del céndilo mandibular y asf
el disco divide la articulacién en las cavidades supra
e infra discal. Los ligamentos permiten la rotacién
del céndilo mandibular bajo el disco, pero impiden
o limitan el desplazamiento transversal, medial o la-
teral del disco sobre el céndilo mandibular. El liga-
mento temporodiscal es uno de los responsables del
desplazamiento medial del disco.

El normal funcionamiento del CATM permite que
los movimientos articulares se realicen en las tres
dimensiones del espacio, de manera silenciosa, sin
interferencias y sin sensacién de molestia (ver cua-
dro 5).

2.4. Membranas sinoviales

La superficie interna de la cdpsula est4 tapizada
por la membrana sinovial, la cual produce el liquido
sinovial que se almacena en los fondos de saco de
las cavidades supra e infradiscal. Las membranas si-
noviales representan los medios de deslizamiento de
la articulacién y estan formadas por dos capas: la si-
novial intima, que limita con los espacios de la ar-
ticulacién, y la subsinovial unida al tejido conectivo
fibrosos de la capsula.

Estas membranas revisten por completo la c4p-
sula articular del CATM adulto, tanto la cavidad su-
perior, como inferior, pero estdn ausentes en el ter-
cio medio del disco en la articulacién adulta.

La membrana sinovial contiene una poblacién
heterogénea de células, entre ellas se destacan cé-
lulas con actividad fagocitica y células con capacidad
de secrecién del dcido hialurénico. Las células sino-
viales aparecen dispuestas en una capa continua,
aunque a menudo se hallan entremezcladas con fi-
bras del conectivo capsular y con células adiposas.
Dado que las células sinoviales no limitan con una
lamina basal, se considera que no constituyen una

verdadera membrana. En ocasiones, forman vellosi-
dades que se pueden proyectar hacia las cavidades
de la articulacién. Algunas vellosidades son avascu-
lares y otras contienen tejido conectivo y células adi-
posas. En general, las vellosidades son escasas y
aumentan en numero en las patologias articulares.

Con microscopia electrénica de transmisién se
han identificado dos tipos de células sinoviales, tipo
Ay tipo B. Las células tipo A poseen un complejo
de Golgi muy desarrollado y numerosas vesiculas li-
sosomales, caracteristica de las células con actividad
fagocitica. Las tipo B poseen un complejo de Golgi
mas pequefio, RER muy desarrollado y abundantes
granulos, producen una secrecién rica en glicopro-
teinas y glicosaminoglicanos, entre los que se des-
tacan el 4cido hialurénico y la lubricina. Fxisten con-
troversias sobre el origen y la funcién especifica de
las células A y B de la sinovial. Las células tipo A,
menos abundantes (20%), se originarfan de los mo-
nocitos derivados de la médula 6sea, en tanto que
las células B (70%) se diferenciarfan de las células
mesenquimadticas de los blastemas articulares (fig. 3).
Recientemente se ha identificado la presencia de cé-
lulas dentriticas en el corion subsinovial, de funcién
similar a las células de Merkel receptoras de sensa-
ciones mecénicas (mecanoreceptores).

La matriz extracelular (MEC) de la membrana
sinovial contiene fibrillas de coldgeno inmersas en
un material amorfo electrodenso. Las células sinovia-
les estdn ausentes en las zonas articulares funcio-
nales.

En la subsinovial (subintima) se pueden encon-
trar diversas variedades de tejido conectivo; de
acuerdo a ello dicha capa se clasifica en: tipo areo-
lar o laxa, tipo fibrosa y tipo adiposa (variedad au-
sente en condiciones normales). La presencia de un
tipo u otro, depende de las demandas a las resis-
tencias mecdnicas de la regién, de la edad o de la
patologfa.

La subintima de la membrana sinovial est4 irri-
gada por una red de capilares que pueden ser de
tres tipos, continuos, fenestrados y discontinuos.
También se han observado vasos linfaticos que se
originan en fondo de saco a corta distancia de la su-
perficie sinovial.

2.5. Liquido sinovial

En las cavidades articulares existe el liquido
sinovial que tiene la funcién de lubricar y nutrir
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Figura 3. Diagrama de la ATM, con detalles de la estructura histoldgica de sus principales componentes y sus relaciones ana-

tomicas.

la articulacién. El liquido sinovial es producido
como un ultrafiltrado del plasma sanguineo a
partir de la rica red vascular de la membrana si-
novial. Posee una coloracién amarillenta clara y
contiene abundante acido hialurénico y muci-
nas, que le otorgan la viscosidad caracteristica.
También, presenta células libres descamadas y ma-
créfagos.

Normalmente, se deposita en los bordes y en el
fondo de saco de la regién posterior. Durante los
movimientos articulares, sin embargo, el liquido se
desplaza de un sitio a otro (mecanismo conocido
como «lubricacién limite»). En reposo los sino-
viocitos «B» elaboran pequefas gotitas de liquido
sinovial para favorecer atn mds la lubricacién ar-
ticular (mecanismo llamado «de lagrima»). Desde el
punto de vista funcional, el liquido sinovial tiene
por finalidad, ademds de lubricar las distintas regio-
nes articulares, nutrir los condrocitos y por la ca-

pacidad fagocitica de los sinoviocitos A, degradar y
eliminar las sustancias de desecho.

3. VASCULARIZACION E INERVACION

]

El CATM estd bien vascularizado, pues posee un
rico plexo vascular procedente de las arterias tem-
poral superficial, timpénica anterior y faringea as-
cendente (ramas terminales de la carétida externa),
que llegan hasta la cépsula articular (fig. 4). Estas
arterias se distribuyen en la periferia del disco,
siendo la zona central avascular. Pequefios capilares
se han encontrado en las vellosidades sinoviales
subyacentes a la membrana sinovial. Dicha locali-
zacién tiene importancia para la produccién del li-
quido sinovial.

El CATM estd inervado por ramificaciones de
los nervios auriculotemporal, masetero y temporal
profundo, ramas del nervio trigémino, que pueden
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penetrar en la cdpsula, disco y vellosidades sinovia-
les. En la cdpsula, las terminaciones nerviosas pue-
den ser del tipo de fibras nerviosas, terminaciones
nerviosas libres y encapsuladas (corpusculos de
Ruffini, Pacini y Meissner). En el disco se observan
sélo terminaciones nerviosas libres (nocireceptores)
en la region periférica, mientras que la zona central
carece de fibras y por lo tanto de sensibilidad do-
lorosa.,

En las vellosidades se han encontrado, también,
terminaciones nerviosas de aspecto corpuscular (me-
canoreceptores). En el cuadro 1 se esquematizan las
distintas estructuras que intervienen en el CATM
adulta.

Figura 4. Diseccién anatémica de la region
articular temporomandibular. Se visualiza la
vascularizacién arterial. D (disco articular),
TS (arteria temporal supetficia) y MS
(miuisculo masetero). (Cortesia Dr, J.R. Mé-
rida).

4. DESARROLLO DEL CATM
4.1. Desarrollo prenatal

4.1.1. Etapa inicial

En el desarrollo ontogénico del ser humano el
maxilar inferior y el hueso temporal del craneo que
van a contribuir a formar el CATM, se encuentran
estrechamente asociados.

La cronologfa de los principales acontecimientos
del desarrollo pre y postnatal de la articulacién tem-
poromandibular humana y de sus estructuras aso-
ciadas, deberfan analizarse en forma integrada desde
el punto de vista topogréfico, anatémico y embrio-
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légico, conjuntamente con el desarrollo del ofdo
medio.

A la octava semana de gestacién, se identifican
los blastemas condilar y glenoideo en el interior de
una banda de ectomesénquima condensado, que se
desarrolla adyacente al cartilago de Meckel y a la
mandibula en formacién (fig. 5). Estos blastemas
crecen a un ritmo diferente y se desplazan uno hacia
el otro hasta enfrentarse a las doce semanas. El blas-
tema condilar da lugar a la formacién del cartilago
condilar, porcién inferior del disco y cdpsula articu-
lar. A partir del blastema glenoideo se forman la emi-
nencia articular, regién posterosuperior del disco y
porcién superior de la cdpsula. Del tejido ectome-
senquimatico situado entre ambos blastemas se ori-
ginan las cavidades supra e infradiscal, la membrana
sinovial y los ligamentos intraarticulares, El cartilago
primario de Meckel actuarfa como un componente
organizador de la actividad de ambos blastemas.

Existen evidencias de que los huesecillos del oido
medio, martillo y yunque, formados a partir del ex-
tremo posterior del cartilago de Meckel, funciona-
rian en el ser humano como una articulacién mévil
hasta que se desarrolla el céndilo mandibular en re-
lacién con la fosa mandibular del hueso temporal.
Entre la octava y la decimosexta semana aproxima-
damente, esta articulacién primaria serfa funcional.
Més tarde los cartilagos que forman el martillo y el
yunque, se osifican y quedan incorporados al oido
medio. Los movimientos efectuados por esta articu-
lacién primitiva y la contraccién muscular serian
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necesarios para asegurar una adecuada cavitacién ar-
ticular. La eminencia articular y la fosa mandibular
adoptan su forma definitiva después del nacimiento.

® DESARROLLO DEL CARTILAGO CONDILAR

El céndilo, constituido por cartilago secundario,
es la estructura sobre la cual se ha puesto mayor
énfasis por su participacién en el crecimiento
mandibular. Durante largo tiempo, fue considerado
un «centro de crecimiento» atribuyéndosele la funcién
primordial de determinar la forma, tamafio y ritmo
de crecimiento de toda la mandibula. Sin embargo,
actualmente se ha demostrado que es un «sitio de
crecimientor», porque es la mandibula a través de los
factores de crecimiento contenidos en los tejidos
blandos que la rodean, la que controla y guia la
forma del crecimiento condilar. (Teorfa de la matriz
funcional de Moss).

El cartilago condilar se encuentra unido a la parte
posterior de la rama ascendente del cuerpo de la
mandibula. Estd formado por cartilago hialino cu-
bierto por una delgada capa de tejido mesenqui-
matico fibroso.

Desde el punto de vista histolégico, en el cén-
dilo de fetos humanos de dieciséis semanas hemos
observado diversas zonas con distinto grado de or-
ganizacion y maduracién de los componentes tisu-
lares.

Desde la superficie articular y en direccién a la
region del cuello del céndilo, se identifican las cua-

'

Figura 5. Blastemas embrio-
narios que configuran la ar-
ticulacién  temporomandibu-
lar. C (céndilo mandibular), M
(cartilago de Meckel), D (disco
articular), PL (miisculo pteri-
goideo lateral), A (nervio au-
riculotemporal) y LD (liga-
mento discomaleolar). (Cortesia
Dr. Jiménez Collado).
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tro zonas descritas para el CATM del recién nacido
(figs. 6A, By 7):

1. Zona superficial: estd formada por una cubierta
mesenquimatica, cuya organizacion celular se ase-
meja a una membrana epitelioide (carece de la-
mina basal), sin embargo, su estructura es tipi-
camente fibrosa con capilares en su interior.

2. Zona proliferativa: de mayor tamafio que la an-
terior, estd constituida por células inmaduras que
se encuentran incluidas en una densa red de fi-
bras argiréfilas y fibrillas coldgenas. Estas células
expresan la vimentina, marcador especifico del
citoesqueleto de células mesenquimaticas indife-
renciadas.

3. Zona de condroblastos y condrocitos: esta cons-
tituida por células cartilaginosas que se distri-
buyen al azar y que se encuentran inmersas en
una matriz extracelular (MEC) rica en proteogli-
canos.

4. Zona de erosién: se caracteriza por la presencia
de condrocitos hipertréficos, MEC calcificada, cé-
lulas necréticas y condroclastos. En esta region
se observan también, espiculas 6seas delgadas en
formacién, con un patrén de distribucién no pa-
ralelo al eje del hueso en crecimiento, como ocu-
rre en la osificaciéon de los huesos largos.

&

{

Figura 6. A. FPeto 16 semanas. Se observan en el condilo

Las trabéculas éseas de mayor ramafio localiza- las diferentes zonas del cartilago articular. Disco (D) y su-
das en la periferia del cuello del condilo presentan perficie temporal (con signos de osificacion) (flecha). HE,
una mayor radiopacidad que las centrales. Las es- x 40.

Figura 6. B. Peto de 16 semanas.
Zonas proliferativa y condroblds-
tica. Metacromasia de la matriz
extracelular, Azul de rtoluidina,
x 100.
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Figura 7. Imagen similar a la figura 3. Se identifican las fi-
bras reticulares en el disco y zona superficial del condilo. Me-
tenamina plata, x 40.

piculas centrales son mds pequefias, irregulares y
estan constituidas, principalmente, por matriz os-
teoide escasamente mineralizada. Para estimar cua-
litativamente el grado de mineralizacién de las tra-
béculas en desarrollo, resulta til el empleo de la
técnica histoquimica de von Kossa para la deteccién
del Ca++, que permite visualizarlo como un fino
depésito puntiforme de color negro.

La envoltura externa del céndilo (pericondrio) se
encuentra en continuidad con la cubierta superfi-
cial mesenquimatica y con el periostio en diferen-
ciacion.

Los haces musculares del petrigoideo unidos a
la superficie media del céndilo, estdn formados por
células musculares esqueléticas que muestran es-
triaciones transversales tipicas (fig. 8), pero que atn
no han alcanzado su completa maduracién, dado
que su inmunorreaccién a la mioglobina es ne-
gativa.

La diferenciacién de los musculos masticadores
desempefia un importante papel en el proceso de
osificacién de la mandfbula, del céndilo y de los
componentes articulares del temporal.

® DESARROLLO DEL DISCO ARTICULAR

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 la cabeza del céndilo, por lo que desde el
punto de vista anatémico, se le considera una cavi-
dad virtual en esta etapa. Los mecanismos que acon-
tecen durante el proceso de cavitacién atin son des-
conocidos, sin embargo, en dicho proceso estarfan
involucrados mecanismos de apoptosis o de muerte
celular programada, promovidos quizés, a partir de
los movimientos del céndilo y de los tejidos conecti-
vos adyacentes. Posteriormente, mediante un proce-
so similar se origina la cavidad supradiscal o compar-
timento temporal. La presencia de ambas cavidades
definen la forma del disco articular (fig. 9).

En los fetos, el disco est4 formado por una banda
delgada de tejido ectomesenquimético con células
semejantes a fibroblastos inmersas en una matriz rica
en fibras argirdfilas y escasas fibras coldgenas. La me-
tacromasia de la matriz amorfa indica la presencia
de proteoglicanos. Su estructura bilaminar se hace
evidente en el 4rea retrodiscal, caracterizada por la
presencia de abundantes y grandes vasos sanguineos
y nervios (fig. 10).

Los extremos anterior y posterior del disco se ex-
tienden para constituir la cdpsula, la cual estd for-
mada por un tejido conectivo menos fibroso, pero
mas vascularizado e inervado. En el interior del
disco, hemos identificado elementos nerviosos si-
milares a mecanorreceptores inmunorreactivos a la
proteina de neurofilamentos (fig. 11).

A medida que el desarrollo avanza, el céndilo, la
fosa y el disco articular adquieren su contorno tipico,
asi, por ejemplo, el disco se observa delgado en la
zona central y més grueso en las regiones periféricas.

El tejido capsular que rodea a toda la articulacién,
se extiende por delante hacia los haces musculares
del pterigoideo y en la regién posterior se une al re-
vestimiento mesenquimadtico de la superficie del cén-
dilo. En el interior de las cavidades articulares, el te-
jido conectivo de la superficie envia proyecciones
que forman pliegues con pequefios capilares deno-
minados vellosidades sinoviales.

Los mioblastos que dan lugar a las fibras muscu-
lares del musculo pterigoideo externo, se forman a
partir del mesénquima alrededor de la novena se-
mana. Mds tarde las fibras musculares configuran
dos haces: uno inferior que se fijard en el céndilo y
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Figura 8. Se observan las fibras musculares insertadas en la pa-
red lateral del condilo en osificacidn. Tricrémico de Masson, x 250.

Figura 9. Se identifica el tejido
conectivo celular en el disco (D)
y superficie articular condilar
(C), ast como las cavidades su-
pra e infradiscal. HE, x 100.
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Figura 10. Zona posterolateral
del céndilo. Se observan los va-

sos y nervios. HE, x 40. L

otro superior que se unird al disco en formacién. Se
menciona y se discute atin, la existencia o no de un
haz intermedio.

s - 1'.“1’1‘ a4 ---.

Figura 11. Detalle del disco con estructuras semejantes a me-
canoreceptores (flechas). HE, x 100.

4.1.2. FEtapa avanzada

Desde el punto de vista anatémico, los compo-
nentes del CATM quedan establecidos aproximada-
mente en la decimocuarta semana de vida prenatal,
aunque desde el punto de vista histofisiolégico son
aun estructuras inmaduras. A partir de este mo-
mento, los principales procesos que acontecen en
el desarrollo del CATM estan en relacién con la di-
ferenciacién de los tejidos articulares, el aumento en
las dimensiones de la articulacién y la adquisicién
de su capacidad funcional.

Con respecto a la maduracién neuromuscular bu-
cofacial, indispensable para alcanzar los reflejos de
succién y deglucién que deben ejecutarse antes del
nacimiento, se ha sugerido que comenzarfan a partir
de las catorce semanas de vida intrauterina, comple-
tandose alrededor de las veinte semanas, Sato y co-
laboradores, mencionan que la maduracién condi-
lar y la diferenciacién de los musculos masticadores
se producirian durante este perfodo.

El aumento de tamario del céndilo, se logra por
los mecanismos de crecimiento intersticial y aposi-
cional del cartilago condilar y, por la formacién de
trabéculas 6seas mediante el proceso de osificacién
endocondral, lo cual permite el crecimiento en lon-
gitud de la rama mandibular

La formacién de la fosa temporal comienza a las
doce semanas con el desarrollo de gruesas trabécu-
las 6seas por osificacion intramembranosa. Fl tejido
Oseo se contintia formando mas alld de las veintidés
semanas de vida prenatal y, 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 la articulacién
podria comenzar a ser funcional.

El disco articular, aparece muy delgado en el
4rea central y engrosado en la periferia, donde se une
a la capsula articular, la cual a las veintiséis semanas
estd completamente diferenciada. El disco en esta
etapa, muestra una organizacién y distribucion espe-
cifica de la fibras coldgenas y elasticas; dichas fibras
se orientan en sentido anteroposterior y tienden a
aumentar con la edad (figs. 12 y 13 Ay B).

En los dltimos meses del desarrollo prenatal, los
cambios que ocurren estdn principalmente relacio-
nados con un aumento del tamafio del céndilo y de
la mandibula. El incremento en las dimensiones del
maxilar inferior estd intimamente relacionado con la
diferenciaciéon de los musculos masticadores. Estos
musculos, junto a los factores de crecimiento pre-
sentes en los tejidos vecinos contribuirfan al desa-
rrollo del céndilo en la vida fetal. Las superficies ar-
ticulares experimentan variaciones con la edad. Las
trabéculas de los componentes éseos incrementan
paulatinamente en ndmero, espesor y densidad.

En el neonato, el disco estd constituido por te-
jido conectivo ricamente vascularizado. Sin embargo,
en el desarrollo postnatal los vasos sanguineos dis-
minuyen considerablemente hasta convertir la regién
central del disco adulto en una zona avascular, y
persisten Unicamente en los sitios de insercién

(fig. 14 y cuadro 2).

4.2. Desarrollo y crecimiento postnatal

El crecimiento de la articulacién temporomandi-
bular se contintia hasta la segunda década de la vida
postnatal. La morfologia del céndilo, la eminencia
articular y de la fosa mandibular del temporal, ad-
quieren su arquitectura tfpica con la erupcion de los
elementos dentarios. La fosa mandibular se profun-
diza y la eminencia articular se agranda a medida
que se desarrollan los huesos laterales del craneo y
aparecen los dientes primarios. Estas caracteristicas
anatémicas se acentian con la denticién perma-
nente.

La proliferacién de cartilago condilar y la forma-
cién de tejido dseo, es el que posibilita el creci-
miento de la rama montante de la mandibula. Las
superficies articulares y el disco, experimentan conti-
nuos cambios morfolégicos para adaptarse a los nue-
vos requerimientos funcionales. La funcién articular
es la que determina el crecimiento del céndilo y a
su vez, su funcién depende del crecimiento y del
desplazamiento mandibular.

El aspecto histolégico del céndilo mandibular
experimenta 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 céndilo del
nifio difiere del céndilo del adulto. Entre los die-
cisiete y diecinueve afios la zona cartilaginosa se
mineraliza y en sus capas profundas predomi-
nan los osteoclastos. Alrededor de los veintiun
afos, la amplitud de la capa proliferativa se re-

) Figura 12. Se identifican en el disco articular finas
4l fibras eldsticas. Orcefna, x 250.
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Figura 13. Zona bilaminar posterior del disco. A. Fibras nerviosas. Inmunomarcacién NF11 (proteina neurofilamento), x 250.
B. Se observan fibras reticulares entre los vasos y nervios. Metenamina plata, x 100.

duce, lo que indica una disminucién en la tasa de
crecimiento de la cabeza del céndilo y en conse-
cuencia de la rama mandibular. Con la edad ocu-
rre un cese definitivo de la actividad del cartilago
condilar.

Un hecho significativo sobre el cartilago con-
dilar comparado con otros cartilagos, es que reac-
ciona més rapido y con un umbral mds bajo a los
factores mecdnicos externos. Otro aspecto a des-
tacar, es la diferencia que existe en la organizacién
celular entre el cartilago condilar y el cartilago
epifisiario de los huesos largos, tal como se mues-
tra en el cuadro 4 (modificado de Abramovich,
1997).

5. HISTOFISIOLOGIA

El normal funcionamiento del CATM, permite
que los movimientos mandibulares se realicen en
las tres dimensiones del espacio de forma silenciosa,
sin interferencia y sin sensacién de molestia. En los
movimientos masticatorios participan, ademas de los
elementos dentarios, los mtsculos especificos y la
ATM, regulados por guias éseas, dentarias y sensoria-
les. Estas tltimas informan a través de sus receptores
del grado preciso de presién, para el correcto fun-
cionamiento de las estructuras comprometidas.

Cualquier modificacién del CATM o de la arti-
culacién dentaria, puede provocar trastornos (o dis-

funciones) por su interdependencia funcional (cua-
dro 5).

Las caracteristicas topograficas de la articulacion
estdn en estrecha relacién con la presencia o ausen-
cia de los 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 individuo,
(lactantes y seniles) y la alimentacién predominante
es de consistencia liquida o semisdlida, las superfi-
cies 6seas de la articulacién son poco profundas, en
especial la fosa mandibular. En cambio, la existencia
de dientes y una alimentacién mixta, determinan
anatémicamente el tfpico aspecto de una diartrosis
bicondilea (cuadro 6).

Como se ha descrito anteriormente, las estructu-
ras articulares experimentan diversos tipos de cam-
bios con la edad, como consecuencia de su adap-
tacién a diferentes condiciones funcionales. A partir
de la etapa adulta, los tejidos estan sujetos al pro-
ceso natural de envejecimiento, lo que trae apare-
jado alteraciones tisulares y, por ende, disfunciones.
Los cambios més frecuentes encontrados en cada
una de las estructuras del CATM son los siguientes:

* Superficies articulares 6seas. A partir de los cin-
cuenta y cinco afios aproximadamente, el céndilo,
que esta constituido por tejido éseo, presenta sig-
nos de osteoporosis en diverso grado, siendo mas
comun en la mujer (por ausencia de estrégenos)
que en el hombre. Esta enfermedad que afecta a
los huesos volviéndolos fragiles por la moviliza-
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Condilo
mandibular

Mdsculo

Musculo masetero

pterigoideo
externo

Figura 14. Musculos masti-
cadores y ATM en un feto de
20 semanas,

Recién nacido y lactante

Céndilo

poco prominente
y en vias

de osificacién

Fosa mandibular
poco profunda,
se modifica
con el erecimiento

Disco
abundantes fibrillas
coldgenas onduladas
y fibroblastos

Sinovial
tejido conectivo
que tapiza todo
el disco

F ‘ MOVIMIENTOS ADECUADOS > Reflejo de succién
U
N
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P *Propulsién
O . | *Retropulsién
N GUIA SENSORIAL >,
J Apertura
— *Cierre
NINO ADULTO JOVEN
Céndilo redondeado Céndilo eliptico
Zona proliferativa extensa, con células inmaduras Zona proliferativa reducida con menor nimero de mitosis
que permite el crecimiento aposicional del cartilago Cese del crecimiento condilar y rama mandibular
Ausencia de fibrocartilago Presencia de fibrocartilago
Ausencia de marriz calcificada en la zona Matriz calcificada en la zona de condrocitos

de condroblastos y condrocitos
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CARTILAGO CONDILEO CARTILAGO EPIFISARIO

Cartilago cubierto por conectivo fibroso

Condroblastos dispuestos al azar

Matriz extracelular escasa

Calcificacién pericelular

Crecimiento multidireccional*

Reabsorcion del cartilago mineralizado por condroclastos

Cartilago hialino sin cubierta fibrosa

Condroblastos columnares

Matriz extracelular abundante

Calcificacién en trabéculas

Crecimiento bidireccional

Erosion del cartilago mineralizado por invasién de capi-
lares ostedgenos

* La distribucién al azar de los condroblastos es indicativa del potencial del aumento tridimensional a partir de un centro de crecimiento. La dis-
tribucién de los condroblastos en columnas, tipica del cartilago epifisario, es indicativa de un crecimiento bidireccional.

Movimientos ATM Movimientos masticatorios

* Silencioso

* ATM
ATM
% G miEierEncEs / \ * Musculos masticatorios
* Sin sensacién de molestias  Articulacién Interdependencia  * Elementos dentarios
o . dentaria funcional ., ,
* Tridimensionales * I * Guias 6seas y dentarias

* Gufa sensorial-receptores

P 00N
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/
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cién de Ca™*, se manifiesta también, en la rama gico junto con el disco, se vuelve de menor es-
de la mandibula y en el hueso temporal. pesor.

A nivel de las superficies funcionales, la cubier-

* Disco articular. Con la edad el disco presenta
ta fibrosa que actia como amortiguador fisiolé-

areas condroides especialmente en las zonas de
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mayor presién. Ademds, puede observarse hiali-
nizacién, acumulacién de agua y degeneracién de
las fibras colagenas, que constituyen un proceso
irreversible, lo que conduce a la pérdida progre-
siva de extensibilidad. En la region retrodiscal, las
paredes de los vasos aumentan de grosor.

* Membranas sinoviales. El nimero de vellosida-
des aumenta con la edad y particularmente en
estados patoldgicos (artrosis). Esto conlleva a una
disminucién en la produccién de liquido sino-
vial y por ende, a una reduccién en el nivel de
lubricacién de las superficies articulares. Estas
modificaciones son una de las causas de los rui-
dos o chasquidos articulares. Otras alteraciones
que pueden presentar las membranas sinoviales
estdn en relacién con el aumento de células adi-
posas.

* Capsula articular. En los individuos de edad avan-
zada, el tejido conectivo de la cdpsula y de los li-
gamentos posee menor cantidad de capilares y
nervios, volviéndose fibroso, lo que limita los mo-
vimientos articulares.

* Miusculos masticadores. Los musculos mastica-
dores involucionan a partir de los sesenta y cinco
afos, perdiendo considerablemente su eficacia
funcional.

6. BIOPATOLOGIA
Y CONSIDERACIONES CLINICAS

Desde una perspectiva biopatolégica considera-
remos, en primer lugar, las anomalias del desarrollo
y, en segundo lugar, las disfunciones articulares y
los trastornos de la dindmica articular més frecuen-
tes del CATM adulto.

6.1. Alteraciones en el desarrollo

* La agenesia o aplasia condilar uni o bilateral, es
una alteracién congénita poco frecuente. Estd aso-
ciada, generalmente, a otros defectos anatémicos
presentes en las anomalfas del primer arco bran-
quial. Estas anomalias pueden deberse a altera-
ciones en la migracién de las células de la cresta
neural {(que invaden el mesénquima cefélico) o a
deficiencias vasculares en las primeras semanas
del desarrollo.

Entre otras malformaciones, se menciona el cén-
dilo hipoplésico de origen adquirido, caracterizado
por su menor desarrollo, pudiendo o no estar aso-
ciado a alteraciones de la rama montante. Las causas

de esta anomalia pueden ser mecdnicas (partos trau-
maticos), metabdlicas o infecciosas.

* También se ha descrito entre las alteraciones del
desarrollo, la hipertrofia del masetero de origen
genético, que suele manifestarse en la pubertad.
Dicha alteracién se acompafia de una mandibula
micrognata (cuerpo) que contrasta con el tamafo
de la rama, pues el desarrollo muscular es el que
determina un crecimiento excesivo del tejido éseo
en las zonas de sus inserciones.

6.2. Disfunciones articulares

* La disfuncién del CATM es la perturbacién bio-
mecdnica que surge como consecuencia de una
respuesta tisular patoldgica, una vez superada la
capacidad de adaptacién funcional de las estruc-
turas que integran la articulacién. La perturbacién
biomecdnica consiste en la limitacién de los mo-
vimientos articulares (con o sin ruidos, con o sin
dolor). Generalmente hay una disminucién de la
apertura bucal.

Las causas que producen la respuesta tisular pato-
légica pueden ser de origen neuromuscular (mio-
patfas), dental y articular (propiamente dicha).

La reaccién tisular puede ser de naturaleza co-
nectivo-vascular, celular o fisicoquimica, que con-
duce a una alteracién biomecanica articular, dando
origen a distintos signos y sintomas que configuran
la patologfa funcional. En 1943, Costen caracterizo
una serie de signos y sintomas dolorosos de la articu-
lacién asociados con alteraciones otorrinolaringolé-
gicas. A partir de ese momento, este cuadro clinico
fue conocido como Sindrome doloroso de Costen.
Posteriormente, Schwart (1955) establece la diferen-
cia entre los desérdenes articulares propiamente di-
chos y los problemas musculares.

Actualmente, la Academia Americana de Dolor
Orofacial (AAOP), propone utilizar el término «de-
sérdenes temporomandibulares (DTM)» por consi-
derarlo mas amplio, ya que abarca tanto las artropa-
tias como las miopatias. Las alteraciones articulares,
también han sido designadas con el término de Tras-
tornos temporomandibulares (TTM), que compren-
den los trastornos tanto intermnos (discales) como ex-
ternos (extracapsulares).

Fn los desérdenes del CATM, los sintomas de
dolor y de sensacién de molestia (presién) son los
mdas importantes. El dolor y la presién podrian
explicarse por alguna de las siguientes disfunciones:
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a) Cambios en la oclusién: se originan porcau-
sas diversas que conducen a un desplazamiento de
la relacién disco-céndilo-fosa mandibular. Estainter-
ferencia provoca irritacién de las dreas periféricas del
disco asociadas a los receptores sensoriales.

b) Inflamacién: se asocia a un incremento de
fluido sinovial, el cual origina presién sobre las ter-
minaciones nerviosas de los pliegues o vellosidades
sinoviales, tal y como ocurre en el bruxismo por la
sobrecarga funcional.

¢) Tensiones o contracturas musculares: actua-
rian, tanto a nivel de los husos musculares, como
sobre las terminaciones nerviosas del periostio.

Si bien, se conoce la inervacién y el tipo de re-
ceptores existentes en las estructuras articulares, el
mecanismo de la transmisién de estas sensaciones,
no estan aun bien establecidas.

6.3. Trastornos en la dindmica articular

La hipomovilidad del CATM es uno de los signos
mas importantes de las disfunciones. La etiologfa de
la hipomovilidad puede atribuirse a:

a) Espasmos musculares o contracturas produ-
cidas, por ejemplo, por apertura bucal exagerada y
prolongada, como en el caso de extracciones labo-
riosas, que a menudo conducen a una luxacién o
subluxacién del céndilo uni o bilateral.

b) Anquilosis por inmovilidad del CATM provo-
cada por injurias traumdticas o por una infeccién en
la regién préxima a la articulacion.

SITUAC

Una mujer de 40 afios asiste al consultorio de un Mé-
dico especialista en ORL (otorrinolaringologia), porque pre-
senta sensacion de vértigo, zumbido en los oldos, ruidos y
molestias al masticar. El profesional, al realizar el examen
clinico general (incluida la cavidad bucal) comprueba que

ONES PROBLEMATICAS

©) Artritis producida por procesos inflamatorios
agudos o crénicos. La més frecuente se origina por
extension del proceso infeccioso que asientaen la re-
gién dental, auditiva o de la glindula parétida.

d) Artrosis proceso degenerativo que afecta la ar-
ticulacién, también denominado osteoartrosis. A ni-
vel histolégico se observa en la MEC una reduccién
de proteoglicanos, desorganizacién y disminucién de
los haces de las fibras coldgenas, hialinizacién del
cartilago con o sin perforacién del disco articular y
degeneracién grasa. El hueso subyacente se vuelve
fragil (microfracturas), lo que se identifica radiogra-
ficamente.

Entre los diversos factores etiolégicos asociados
con las disfunciones temporomandibulares, en la ac-
tualidad, el estrés es uno de los principales agen-
tes desencadenantes de estas alteraciones. El estrés
acttia en forma indirecta a través de un factor pri-
mario, produciendo trastornos musculares (p. €j.,
contracturas) o cambios funcionales en la posicién
del céndilo (p. gj., bruxismo), ambos considerados
factores primarios. Otros factores secundarios de
importancia, son la ansiedad, los trastornos del
suefio y el alcohol, que pueden contribuir a acre-
centar la intensidad y la frecuencia de las disfun-
ciones.

Las dltimas estadisticas internacionales arrojan
datos alarmantes sobre la presencia de disfunciones
mandibulares en la poblacién. El 83% de los indi-
viduos presentan alteraciones entre leves, modera-
das y graves, sélo el 17% est4 exento de problemas
articulares.

DE ORIENTACION CLINICA

posee una protesis parcial superior desadaptada. Ante esta
situacion, envia a la paciente a que consulte con un Odon-
toestomatologo. JA qué diagndstico presuntivo llegaria el
profesional Médico, para derivarla a una interconsulta? (Qué
respuesta y solucién le daria el Odontélogo a la paciente?
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PULPA DENTAL

1. GENERALIDADES

La pulpa dentaria forma parte del complejo den-
tino-palpar, que tiene su origen embriolégico en la
papila dental (tejido ectomesenquimatico).

La pulpa que se aloja en la cdmara pulpar es la
forma madura de la papila y tiene la particularidad
de ser el tnico tejido blando del diente.

La camara pulpar es una cavidad central exca-
vada en plena dentina, que desde el punto de vista
morfolégico reproduce la forma del elemento den-
tario, por lo que cambia seglin la anatomia de los
dientes.

La cdmara pulpar en los premolares y molares
(bi o multirradiculares) puede dividirse, al igual que
su contenido pulpar, en porcién coronaria y porcién
radicular. En la zona coronaria la cdmara posee un
piso y un techo, donde encontramos los cuernos
pulpares, que son prolongaciones camerales que se
dirigen hacia las ctspides. La presencia y la dimen-
sién de los cuernos pulpares, especialmente en dien-
tes jévenes, son particularidades anatémicas impor-
tantes de recordar a la hora de preservar la vitalidad
pulpar durante el tallado de cavidades especialmente
oclusales (operatoria restauradora).

Del piso de la cdmara salen dos o tres conduc-
tos que penetran en las raices y terminan en uno o
varios orificios en el vértice distal de la rafz. Dichos
conductos se extienden, por tanto, desde la regién
cervical hasta el foramen apical o 4pice radicular.
Se denomina pulpa radicular a la porcién tisular alo-
jada en estos conductos. En el foramen apical la
pulpa radicular se conecta directamente con el te-
jido periapical del ligamento periodontal a nivel del
espacio indiferenciado de Black o peridpice.

En los elementos unirradiculares la pulpa coro-
naria se continda sin limites topogréficos con la
pulpa radicular, pues carece de piso, pero si posee
cuernos en nimero de uno o tres segin se trate de
caninos o incisivos (fig. 1.

Durante el desarrollo de la raiz, la vaina epitelial

K de Hertwig es la que determina la forma y el nime-

ro de raices y, por ende, de los conductos. General-
mente, el resultado es un conducto principal si-
tuado en el centro de la raiz, que se abre en un
agujero Unico central o ligeramente desviado en sen-
tido distal. Sin embargo, pueden formarse conduc-
tos laterales o accesorios, como también terminar a
manera de un delta apical, cuya complejidad varia
de una pieza dentaria a otra. En el caso de existir
conductos laterales, el tejido pulpar suele establecer
conexiones con el tejido periodontal. Los canales ac-
cesorios, si bien pueden encontrarse a cualquier ni-
vel radicular, son mads frecuentes en el tercio apical.
Estas variaciones morfoldgicas son de gran impor-
tancia en la terapéutica endodéntica, por la dificul-
tad que supone para la eliminacién de la pulpa en-
ferma y la posterior instrumentacién y sellado de los
conductos (figs. 2).

Desde el punto de vista histolégico los diferentes
aspectos que ofrecen los conductos radiculares
pueden observarse en cortes de dientes por desgaste,
descalcificacién o por transparencia utilizando inyec-
ciones previas de sustancias colorantes o tinta china-
gelatina.

El tamano de la cavidad pulpar disminuye con la
edad por el depésito continuo de dentina secunda-
ria y, también por la aposicién localizada y defor-
mante de la dentina terciaria que se produce como
respuesta ante distintos tipos de noxas (fig. 16).

El tejido pulpar y dentinario conforman estruc-
tural, embriolégica y funcionalmente una verdadera
unidad biolégica conocida como complejo dentino
pulpar.

#  Desde el punto de vista estructural los cuerpos
de los odontoblastos se localizan en la interfase exis-
tente entre la pulpa y la dentina y su prolongacién
principal o proceso odontobléstico se ubica en el
interior de los tibulos dentinarios, recorriendo la
misma practicamente todo el espesor dentinario.
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Figura 1. Cdmara pulpar uniradicular. Técnica por desgaste,
x 40.

Desde el punto de vista embriolégico, ambos teji-
dos dentinario y pulpar, tienen su origen en la pa-
pila dentaria y funcionalmente los odontoblastos
son los responsables de la formacién y manteni-
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miento de la dentina. Por todas estas razones, se¢
les considera como un tejido biolégico tnico, pero
de caracteristicas histoldgicas diferentes.

2. COMPONENTES ESTRUCTURALES
DE LA PULPA

¥ Desde el punto de vista estructural la pulpa den-

tal es un tejido conectivo de la variedad laxa,
ricamente vascularizado e inervado. En su periferia
(unién pulpa-predentina) se ubican los odontoblas-
tos que son células especializadas que se encargan
de sintetizar los distintos tipos de dentina (ver ca-
pitulo de Dentina).

Estas caracteristicas biolégicas sumadas al hecho
de que la pulpa se encuentra totalmente rodeada
por dentina mineralizada, convierte a este tejido, en
un tejido Gnico en su grupo.

La pulpa estd formada por un 75% de agua y
por un 25% de materia organica Esta tltima estd
constituida por células y matriz extracelular (MEC)
representada por fibras y sustancia fundamental.

%" .1. Poblaciones celulares de la pulpa normal

. Odontoblastos: son las células especificas o tipi-

cas del tejido pulpar, situadas en su periferia y
adyacente a la predentina. Los odontoblastos per-
tenecen tanto a la pulpa como a la dentina, porque
si bien su cuerpo se localiza en la periferia pulpar, sus
prolongaciones se alojan en los tibulos de la dentina.
Los odontoblastos conforman por su disposicion

Conducto principal

Conductos laterales

Septum éseo interradicular

Cemento

Fibras periodontales

Figura 2. Sector de la region
interradicular. Se muestran
conductos laterales en relacion
con el ligamento periodontal.
Técnica por descalcificacion e
impregnacién argéntica, x 100.



Carituro 8: PuLpA DENTAL 213
e - = ———

en empalizada la capa odontobléstica. Dicha capa
es semejante a un epitelio cilindrico pseudoes-
tratificado en la regién coronaria y, a un epitelio
cilindrico simple de aspecto columnar mas bajo
en la zona radicular (figs. 3, 9 y 10). Los odon-
toblastos en la regién coronaria alcanzan la cifra
aproximada de 45.000 por mm? y su ntimero dis-
minuye sensiblemente en la zona radicular. El ta-
mafio celular es también mayor en la corona que
en la rafz. Las variaciones morfologicas estan en
directa relacién con su actividad funcional. Los
odontoblastos adoptan la forma de células cilin-
dricas altas (40 um) con nticleos grandes de lo-
calizacién basal, cuando se encuentran en su
maxima actividad secretora. El citoplasma es in-
tensamente baséfilo por su alto contenido en
acido ribonucleico, citoquimicamente demostra-
ble con azul de toluidina y detectable por mi-
croscopia de fluorecencia mediante naranja de
acridina (fluorocromo especifico que le confiere
una fluorescencia rojiza). En estas células se de-
tecta, ademds, una intensa reaccién positiva a la
fosfatasa alcalina y la ATPasa calcio dependiente.
Con microscopia electrénica analitica se detectan
importantes niveles de calcio, fé6sforo y azufre en
el citoplasma de los odontoblastos secretores.

Recientemente se ha detectado protefna S-100 en
el odontoblasto humano. La expresién de la misma
se ha vinculado con su origen a partir de la cresta
neural y, con la actividad bioldgica intracelular del
calcio. En el odontoblasto se ha detectado gran ac-
tividad enzimdtica e hidrolitica relacionada con su
actividad secretora. La actividad enzimdtica oxida-
tiva estd asociada al inicio de la mineralizacién y se

manifiesta tanto a nivel del cuerpo como de la pro-
longacién odontobléstica. Asimismo en el odonto-
blasto se ha detectado actividad enzimadtica relacio-
nada con la produccién de éxido nitrico y presencia
de receptores de estrégenos.

Ultraestructuralmente los odontoblastos pre-
sentan un reticulo endoplasmatico rugoso muy ex-
tenso, que ocupa gran parte del citoplasma, excepto
en el cono de origen del proceso odontobléstica. El
complejo de Golgi de localizacién supranuclear esta
muy desarrollado, y en su cara madura exhibe nu-
merosos granulos de contenido filamentoso ordena-
dos a manera de cuentas (de ahf su denominacién
de cuerpos en dbaco). El citoplasma posee, ademas,
abundantes mitocondrias, cuya funcién principal es
liberar energfa para ser utilizada en sus procesos me-
tabolicos. En la prolongacién odontobléstica de un
odontoblasto joven (activo), se observan vesiculas
secretoras y escasas organelas. El citoesqueleto cons-
tituido por microttbulos 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 prolongacién
(donde los filamentos se disponen linealmente)
cuando la célula realiza los movimientos de retro-
ceso en su actividad dentinogenética (ver Dentino-
génesis) (figs. 4y 5).

Los microfilamentos refuerzan la prolongacién
odontoblastica en la base de la misma formando un
velo o barra terminal, especie de banda que lateral-
mente se relaciona con los complejos de unién. Los
odontoblastos se asocian unos a otros a través de
sisternas de unién para formar la capa odontoblas-
tica (ver {tem 8.3). El proceso odontobléstico y sus

Dentina

Calcoferito

Predentina

Prolongacién
odontobiéstica

Odontoblastos
JDlastos |

Regién
subodonto-
blastica

Porcién radicular

Porcion coronaria

Figura 3. Distintos aspectos de los odontoblastos.
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Dentina
Predentina

Prolongacion
=71 odontoblastica

Velo o barra
— terminal

L — Unién ocluyente

— Unién intermedia

™. Desmosoma
puntiforme

| — Aparato de Golgi

Reticulo
|_— endoplasmico
rugoso

|- Mitocondria

Unién nexus
/

| _— Nicleo

Figura 4. Odontoblastos secre-

tores.

pequefias ramificaciones laterales son los responsa-
bles de transportar y liberar por un mecanismo de
exocitosis, los granulos maduros al espacio extrace-
lular. Los granulos contienen GAG, glicoproteinas y
precursores del coldgeno, componentes basicos de
la matriz organica de la dentina.

Con respecto a las variaciones de longitud, de la
prolongacién citoplasmatica en el interior del tibulo
dentinario, numerosas investigaciones demuestran
que su extension promedio puede oscilar entre 0,2
a 0,7 mm. Por otra parte, trabajos realizados con
MEB, microscopia confocal o mediante técnicas in-

munohistoquimicas utilizando marcadores del cito-
esqueleto, demuestran que puede llegar hasta la co-
nexién amelodentinaria. Dichas variaciones han sido
asociadas con el estado de maduracién del diente.
Se ha sugerido que el proceso odontoblastico ocupa
toda la longitud de los ttbulos sélo en las primeras
fases del desarrollo, mientras que en un diente
adulto las prolongaciones pueden presentar distin-
tas longitudes. Aunque alcanzan en algunos casos
excepcionales la dentina periférica, las prolongacio-
nes ocupan, en general, sélo el tercio intemo de la
dentina, de manera que la extensién del proceso
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Figura 5. Ultraestructura del odontoblasto secretor. Abun-
dante RER y grdnulos, MET, x 6.000 (cortesia del Dr. Diaz
Flores).

dentro de los ttibulos dentinarios es atin motivo de
controversia. Se ha demostrado en este sentido que
no todos los tibulos poseen prolongaciones o que
éstas sblo lo ocupan parcialmente.

El odontoblasto maduro es una célula altamente
diferenciada que ha perdido la capacidad de divi-
dirse. Los nuevos odontoblastos que se originan en
los procesos reparativos de la dentina lo hacen a ex-
pensas de las células ectomesenquiméticas o células
madre de la pulpa dental, aunque algunos autores
opinan que podrian derivar de los fibroblastos pul-
pares; sin embargo este mecanismo es todavia des-
conocido. La fibronectina juega un importante papel
mediador en la diferenciacién de las células ecto-
mesenquimales en odontoblastos.

* Fibroblastos: los fibroblastos activos presentan
un contorno fusiforme y un citoplasma baséfilo,
con gran desarrollo de las organelas que intervie-
nen en la sintesis proteica. El niicleo, general-
mente, eliptico exhibe uno o dos nucléolos evi-
dentes.

Son las células principales y mas abundantes del
tejido conectivo pulpar, especialmente en la corona,
donde forman la capa denominada rica en células.
Los fibroblastos secretan los precursores de las fi-
bras: coldgenas, reticulares y elasticas y la sustancia
fundamental de la pulpa.

En pulpas jévenes se ha descrito que estas célu-
las poseen largas y delgadas prolongaciones citoplas-
maticas poco notables al MO, conectadas mediante
complejos de unién a otros fibroblastos, adquiriendo
un aspecto de «sincicio» morfoldgico, pero no fun-
cional (figs. 6 y 7). En la pulpa adulta se transfor-
man en fibrocitos tomando una forma ovalada, con
un ntcleo de cromatina m4s densa y un citoplasma

Figura 6. Fibroblastos pulpa-
res al MO. Hematoxina-férrica,
x 100.
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escaso de débil basofilia, con organoides reducidos.
Fn los procesos de reparacion o de naturaleza infla-
matoria del tejido conectivo suele variar su morfo-
logfa, asi como el nimero de sus células y el desa-
rrollo de las organelas en el seno de las mismas. Es
decir, que los fibrocitos pueden desdiferenciarse y
volver a ser fibroblastos ante distintos estimulos. En
estas circunstancias se han identificado fenémenos
de divisién celular y, por ello, se considera que los
fibrocitos aun conservan cierta capacidad de rege-
neracién. Sin embargo, algunos autores sostienen
que los fibroblastos adultos en estas situaciones de-
rivan de otras células con menor grado de dileren-
ciacion.

Por otra parte, se ha comprobado en cultivos ce-
lulares que los fibroblastos pulpares sintetizan fibro-
nectina. La fibronectina es una glicoproteina extra-
celular, que actia como mediador de adhesion
celular, uniendo las células entre sf y a éstas a los
componentes de la matriz. Ademds, se ha sugerido
que la unién de la fibronectina con el coldgeno Gpo
[Il constituirfa el sustrato quimico de las fibras reti-
culares de la pulpa. En sintesis, el aspecto alargado,
fusiforme o estrellado que presentan los fibroblas-
tos, depende del tipo de matriz extracelular en la
que se encuentren inmersos. Por lo general, se ubi-
can entre las fibras coldgenas, las cuales se orientan
en las distintas direcciones del espacio. Los fibro-
blastos tienen por funcién formar, mantener y re-
gular el recambio de la matriz extracelular fibrilar y
amorfa. Son células muliifuncionales, pues tienen
también la capacidad de degradar el coldgeno, como

Figura 7. Fibroblastos y fibrocitos
del tejido pulpar. MET, x 3.000
(cortesia del Dr. Diaz Flores).

respuesta ante distintos estimulos fisiologicos del
medio interno.

Existen poblaciones de fibroblastos fenotipica-
mente diferentes, que poseen distintas propiedades
quimicas y funcionales, y que dan origen a los di-
versos tipos de coldgeno.

&+ Células ectomesenquimaticas o células madre

de pulpa dental: estas células son denominadas
también mesenquimdticas indiferenciadas, pero
es importante sefalar que derivan del ectodermo
de las crestas neurales. Constituyen la poblacién
de reserva pulpar por su capacidad de diferen-
ciarse en nuevos odontoblastos productores de
dentina o en fibroblastos productores de matriz
pulpar, segin el estimulo que actte sobre ellas.
Esta capacidad de diferenciacién ha sido demos-
trada in vivo e in vitro. El factor de crecimiento
endotelio-vascular (VEGF) es un poderoso esti-
mulante de la proliferacién y diferenciacién de las
células de la pulpa.

El namero de células mesenquimaticas dismi-
nuye con la edad, lo cual trae aparejado una reduc-
cién en la capacidad de autodefensa de la pulpa.
Generalmente, se ubican en la regién subodonto-
blastica o en la proximidad de los capilares san-
guineos, por lo que suelen denominarse células pe-
rivasculares o pericitos. Esta variedad celular estd
estrechamente vinculada a la microvascularizacion
pulpar (ver Irrigacion).

Las células ectomesenquimdticas son dificiles de
diferenciar de los fibroblastos en cortes histologicos
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coloreados con HE. A menudo, se describen como
células de menor tamafio y de aspecto estrellado.
Las células mesenquimaticas indiferenciadas del pe-
ridpice son las que pueden dar lugar a distintas li-
neas celulares como: fibroblastos, osteoblastos, ce-
mentoblastos y ocasionalmente odontoblastos como
respuesta bioldgica, ante determinadas situaciones
clinicas. Este tejido especializado periapical se dife-
rencia del conectivo periodontal por su gran capa-
cidad reaccional.

4~ Macréfagos: la forma de los macréfagos cambia
segun se encuentren fijos (histiocitos) o libres en
el tejido conectivo. Las células libres son redon-
deadas con pequefios repliegues citoplasmaticos
en la superficie, mientras que los macréfagos fijos
son de aspecto irregular por la presencia de verda-
deras prolongaciones citoplasmaticas. La irregula-
ridad en el soma celular estd en relacién con su
funcién de fagocitosis (endocitosis). El citoplasma
es dificil de visualizar con las técnicas de rutina,
pero se pone de manifiesto mediante colorantes
vitales (azul tripan o tinta china) o marcadores
citoplasmaticos de los lisosomas (citoquimica
enzimadtica: fosfatasa dcida). Presentan un nucleo
cuya morfologfa es caracteristica, escotado y li-
geramente excéntrico. Desde el punto de vista ul-
traestructural, el complejo de Golgi y el REL es-
tdin bien desarrollados y, ademds, 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
fagocitico mononuclear y como todas las células de
este sistema, tienen su origen en los monocitos. Los
macréfaggos tisulares recién llegados de la sangre, son
células con gran capacidad de diferenciacién, pues
deben pasar por distintos estados de activacién, para
alcanzar su capacidad funcional. En las primeras eta-
pas se asemeja morfolégica e histoquimicamente al
monocito y reciben la denominacién de «macréfago
residente». Al surgir un estimulo inflamatorio los ma-
créfagos residentes proliferan y se expanden.

En los procesos inflamatorios los histiocitos se
transforman en macréfagos libres, incrementan su
tamafio y adquieren mayor capacidad quimiotéctica
(movimiento) y de fagocitosis. Su funcién consiste
en digerir microorganismos, remover bacterias y eli-
minar células muertas. Ademds de su actividad fago-
citica, estan en relacién con la funcién inmunoldgica

(al fagocitar particulas extrafias y presentarlas a los
linfocitos). También elaboran enzimas del tipo de las
hidrolasas 4cidas, que facilitan su migracién dentro
del tejido conectivo. A nivel del tejido pulpar el ma-
créfago estimulado juega un papel clave en la res-
puesta inflamatoria e inmune durante la pulpitis.

&« Células dendriticas: son células que resultan di-

ficiles de discriminar de los macréfagos y que han
sido descritas recientemente en la pulpa por Jon-
tell. Las células dendriticas de la pulpa denomi-
nadas «verdaderas» se caracterizan por expresar
moléculas de clase 11 del complejo mayor de his-
tocompatibilidad, por poseer una morfologia ra-
mificada con tres o mas prolongaciones citoplés-
micas y un didmetro longitudinal de 50 wm. Fstas
células se distribuyen en la pulpa configurando
un reticulo si bien existen dos 4reas en las que
se acumulan preferentemente: la regién perivascu-
lar en la zona més interna de la pulpa y la regién
paraodontobléstica en la zona mas externa de la
misma (fig. 8).

Las células dendriticas de la pulpa se disponen,
en general, a lo largo de los vasos con su eje mayor
paralelo a las células endoteliales. Se ha demostrado
que existe contacto entre estas células y las células
endoteliales. Las células dendriticas de la pulpa de
la regién paraodontobléstica se ubican preferente-
mente bajo la capa odontoblastica y cada una de ellas
parece delimitar su propio territorio de inmunovigi-
lancia. Algunas de estas células extienden sus pro-
longaciones dendriticas dentro de los tdbulos den-
tinarios posiblemente para detectar una mayor
concentracién de sustancias antigénicas. Con mi-
croscopia confocal se ha demostrado la existencia
de una estrecha relacién entre estas prolongaciones
de las células dendriticas de la pulpa y las termina-
ciones nerviosas existentes a dicho nivel. Los con-
tactos se establecen a través de secreciones paracri-
nas y neurocrinas.

La funcién de las células dendriticas de la pulpa
consiste en participar en el proceso de iniciacién de
la respuesta inmunolégica primaria. Las células cap-
turan los antigenos, los procesan y luego migran ha-
cia los ganglios linfaticos regionales a través de los
vasos linfaticos. Una vez alli las células maduran
transformdndose en potentes células presentadoras
de antigenos que posteriormente exponen a las cé-
lulas linfoides tipo T.

Aunque en los macréfagos puede inducirse la ex-
presion de moléculas de clase 11, la participacién de
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los mismos en la estimulacién de las células linfoi-
des tipo T serfa menos significativa dado que estas
células carecen probablemente de la capacidad de
emigrar a los ganglios linfaticos. La cooperacién
entre los macréfagos y las verdaderas células den-
driticas de la pulpa controlaria la respuesta inmu-
nolégica secundaria a nivel pulpar a través de los
linfocitos 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 plasmaticas, y en ocasiones, eosinéfi-
los y mastocitos. La existencia de estas células es
muy evidente en los procesos inflamatorios.

Mediante citometria de flujo se ha demostrado
que la pulpa sana solamente posee linfocitos de tipo
T, los linfocitos B normalmente estidn ausentes. Los
linfocitos T participan en la respuesta inmunoldgica
de acuerdo con lo indicado en el apartado anterior;
estas células se activarian mediante mecanismos in-
munolégicos ante la presencia de antigenos prove-
nientes de una caries, y liberarfan linfoquinas, que

provocarian vasodilatacién pulpar. Se ha sugerido
que este mecanismo permitirfa la migracién de lin-
focitos B desde la circulacién sanguinea hasta el
tejido pulpar. La interaccién entre ambos tipos de
linfocitos facilitarfa la diferenciacién de los linfoci-
tos B en células plasmadticas. Estas tltimas elaboran
los anticuerpos especificos frente a los antigenos que
han suscitado la respuesta inflamatoria.

Los mastocitos identificados en la pulpa humana
son de tamafio y nimero variable y, generalmente,
de distribucién perivascular. Desde el punto de vista
morfolégico son células redondeadas con abundan-
tes granulos citoplasmaticos de aspecto heterogéneo
de 0,2 a 0,5 um de diametro. El RER esta poco de-
sarrollado a diferencia del aparato Golgi que es ex-
tenso; las mitocondrias son muy escasas.

Los mastocitos intervienen especialmente en los
diferentes procesos inflamatorios del tejido pulpar,
por la liberacién de histamina que es una de las
sustancias activas que sintetizan. Este compuesto
aumenta la permeabilidad de los capilares y vénulas,
lo que produce edema. Los efectos de la histamina
son contrarrestados por la actividad de la histami-
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nasa producida por los eosinéfilos. Atn hoy, se
discute el verdadero papel que desempefian estas
células en la pulpa.

2.2. Fibras

* Fibras coldgenas: las fibras de coldgeno estdn
constituidas por coldgeno tipo 1, el cual represen-
ta aproximadamente el 60% del coldgeno pulpar.

La distribucién y proporcién de las fibras colage-
nas difiere seglin la regién. Son escasas y dispues-
tas en forma irregular en la pulpa coronaria. En la
zona radicular adquieren una disposicién paralela y
estdn en una mayor concentracion.

La densidad y el didmetro de las fibras aumenta
con la edad. En la etapa embrionaria, el didmetro
de la fibras es de 10 nm y presenta al ME la tipica
periodicidad de sus bandas transversales cada 64 nm.
Vistas con el MO aparecen como estructuras lige-
ramente onduladas y eosinéfilas con HE. Se iden-
tifican facilmente con el tricrémico de Masson,
tifiéndose de azul o de rojo con el método de van
Gieson.

La matriz extracelular pulpar difiere de la matriz
dentinaria, porque contiene cantidades significativas
de coldgeno tipos I11, V1 y fibronectina. Se ha iden-
tificado ademés, coldgeno tipos IV y V en la matriz
de la pulpa. El colageno tipo IV est4 formando parte
de la membrana basal de los vasos sanguineos y la
variedad V refuerza las paredes vasculares.

* Fibras reticulares: las fibras reticulares estdn
formadas por delgadas fibrillas de colageno tipo
I asociadas a fibronectina. Ambos tipos de co-
lageno Iy III son sintetizados por el fibroblasto
(algunos autores sugieren la relacién 55/45 para
ambos tipos de fibras coldgenas). Las fibras reticu-
lares son fibras muy finas que se distribuyen de
forma abundante en el tejido mesenquimatico de
la papila dental. Se evidencian con PAS y mete-
namina plata por la presencia de carbohidratos
en su superficie, particularmente la glicoprotefna
fibronectina.

Estas fibras se disponen al azar en el tejido pul-
par, excepto a nivel de la regién odontoblastica
donde se insintan entre las células y constituyen el
plexo de Von Korff. En este plexo las fibras reticu-
lares son més gruesas y adoptan el aspecto de fibras
en «sacacorchos» (ver Dentinogénesis). Actualmente,
se considera a estas fibras en espiral de la regién pre-

dentinaria compuestas por coldgeno tipo VI, varie-
dad del coldgeno que tiene funciones de sostén.

Las fibras reticulares pueden aumentar de didme-
tro con la edad, pero en una menor proporcién que
las fibras coldgenas. En el adulto el colageno tipo 111
serfa sustituido por el coldgeno tipo 1, por lo que a
las fibras reticulares se las suele denominar fibras
precolagenas.

* Fibras elasticas: en el tejido pulpar las fibras el4s-
ticas son muy escasas y estdn localizadas exclu-
sivamente en las delgadas paredes de los vasos
sanguineos aferentes. Son dificiles de identificar
aun cuando se empleen coloraciones especificas
(orcefna o Weigert). Su principal componente es
la elastina.

* Fibras de oxitaldn: en la pulpa dental en desa-
mrollo se ha identificado mediante la técnica de
Halmi (4cido paraacético y fucsina aldehidica), la
presencia de fibrillas onduladas de oxitaldn. Se
les considera como fibras elésticas inmaduras y
de funcién atin no conocida.

42.3. Sustancia fundamental

La sustancia fundamental o matriz extracelular
amorfa, esta constituida, principalmente, por proteo-
glicanos y agua. Los proteoglicanos, estin formados
por un nucleo proteico y cadenas laterales de glico-
saminosglicanos (GAG). En la sustancia fundamen-
tal del tejido pulpar en dientes recién erupcionados
el GAG predominante es el dermatdn sulfato. En
cambio, en pulpas maduras el 4cido hialurénico es
el componente esencial y en menor proporcién se
encuentra el dermatdn y el condroitin sulfato.

Mediante técnicas histoquimicas se pueden vi-
sualizar los diferentes GAG sulfatados y no sulfatados
utilizando el azul alcidn a pH 1 y 2,5 respectiva-
mente, y PAS para las glicoproteinas neutras.

El factor de crecimiento TGF-B estimula la sin-
tesis de GAG sulfatados en las células de la pulpa
dental.

El 4cido hialurénice o hialuronan le confiere vis-
cosidad y cohesién, por lo que el conectivo es ge-
latinoso. Esta propiedad, mas el refuerzo fibrilar, es
lo que permite extirpar la pulpa sin que se rompa
durante los tratamientos endodénticos. Ademss, este
proteoglicano es el encargado de mantener la fluidez,
la permeabilidad de la sustancia fundamental y de
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regular el ransporte de metabolitos e impedir la di-
tusidén de microorganismos.

La sustancia fundamental se comporta como un
verdadero medio interno, a través del cual las células
reciben los nutrientes provenientes de la sangre arte-
rial; igualmente los productos de desecho son elimi-
nados en él para ser transportados hasta la circula-
cién eferente. Con la edad disminuye la actividad
funcional de la sustancia fundamental amorfa.

i 3. ZONAS TOPOGRAFICAS DE LA PULPA

Por la disposicién de sus componentes estruc-
turales, podemos observar en la pulpa cuatro regio-
nes diferentes desde el punto de vista histolégico
(figs. 8, 9 y 10).

Las zonas identificadas desde la predentina (den-

tina sin mineralizar) hacia la pulpa son:

1. Zona odontoblastica.
2. Zona subodontoblastica u oligocelular de Weil.

3. Zona rica en células.
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4. Zona central de la pulpa o tejido pulpar propia-
mente dicho.

Zona o capa odontoblastica: estd constituida por
los odontoblastos dispuestos en empalizada. Bajo
los odontoblastos se encuentran las denominadas
por algunos autores células subodontoblésticas de
Hohl, que proceden de la tltima divisién mit6-
tica que da origen a los odontoblastos. La exis-
tencia de apoptosis ha sido descrita recientemente
en los odontoblastos y en las células de Hohl.
Los cuerpos celulares de los odontoblastos se co-
nectan entre si por diferentes complejos de unién,
por ejemplo, en la porcién proximal (vecina a la
predentina) se destaca la presencia de uniones
ocluyentes y desmosomas. Funcionalmente son
las que mantienen la integridad de la capa odon-
tobldstica. Sin embargo, en las caras laterales pre-
dominan las uniones comunicantes de tipo hen-
didura o gap, que regulan el intercambio de
metabolitos de bajo peso molecular entre los
odontoblastos. Las uniones tipo gap se incremen-
tan a medida que maduran los odontoblastos.

— Predentina

— Dentina

Zona oligocelular

Zona central:
Tejido conectivo laxo

— Zona odontoblastica

Zona rica en células

Figura 9. Detalle del complejo dentino-pulpar. A mayor aumento
se observan las diferentes zonas de la pulpa, predentina y region
interna de la dentina. Técnica por descalcificacion. HE, x 250.
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Figura 10. Detalle de las zonas
de la pulpa. MET, x 600. (Cor-
tesia Drs. Peydro y Carda.)

Abramovich denomina «zona ebtrnea» a la capa
odontobléstica y los componentes fibrilares de Von
Korff, que intervienen en la formacién de la matriz
dentinaria. Otros autores llaman «zona odontogénica
de la pulpa» o «membrana éboris» al conjunto de
los odontoblastos y a las fibras precoldgenas en es-
piral.

* Zona basal u oligocelular de Weil: esta capa si-
tuada por debajo de la anterior, tiene aproxima-
damente 40 um de ancho y se la identifica como
una zona pobre en células. Estd, en general, bien
definida en la regién coronaria de los dientes re-
cién erupcionados, pero, en cambio, suele estar
ausente en la regién radicular. Tampoco se distin-
gue en pulpas embrionarias, ya que, al igual que
la zona rica en células, se forma tard{amente du-
rante el proceso de histogénesis pulpar. En pul-
pas maduras la capa oligocelular alcanza un espe-
sor de 60 um y en la misma se identifican el plexo
nervioso de Raschkow (mediante impregnacién
argéntica), el plexo capilar subodontoblastico y los
denominados fibroblastos subodontoblésticos,
que estdn en contacto con los odontoblastos y las
células de Hohl por medio de uniones comuni-
cantes tipo gap. Asimismo a este nivel se en-
cuentran las células dendriticas de la pulpa.

* Zona rica en células: se caracteriza por su alta

densidad celular, donde se destacan las células
ectomesenquimaticas o células madre de la pulpa
y los fibroblastos que originan las fibras de Von
Korff. Esta zona rica en células es especialmente
prominente en dientes adultos los cuales poseen
un menor nimero de células en su parte central.

Zona central de la pulpa: estd formada por el te-
jido conectivo laxo caracteristico de la pulpa, con
sus distintos tipos celulares, escasas fibras inmer-
sas en la matriz extracelular amorfa y abundan-
tes vasos y nervios. La poblacién celular estd re-
presentada esencialmente por fibroblastos, células
ectomesenquimaticas y macréfagos de localiza-
cién perivascular. Existen asimismo células den-
driticas de la pulpa. Proporcionalmente tiene me-
nor cantidad de células por unidad de superficie
que la zona rica en células (figs. 8, 9 y 10).

& 4. VASCULARIZACION

4.1. Circulacién sanguinea

Los vasos sanguineos penetran en la pulpa acom-

pafiados de fibras nerviosas sensitivas y auténomas
y salen de ella a través del conducto o foramen api-
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cal, debido al reducido tamafio de la pulpa, los va-
sos sanguineos son de pequefo calibre. Los vasos
penetrantes o arteriolas son los de mayor tamafio,
tienen aproximadamente 150 um de didmetro. Rea-
lizan un recorrido casi rectilineo hasta llegar a la
regién de la pulpa central y en su trayecto emiten
pequefas ramas colaterales (figs. 11 y 12). Estruc-

QOdontoblasto-}
Plexo de

Raschkow
Vasos
sanguineos

———— Pulpa

Esmalte

Dentina

Odontoblastos

Figura 12. Zona de la pulpa central. vasos sanguineos. HE,
x 400.

turalmente las arteriolas presentan una tinica intima
endotelial y una ttinica media de musculo liso muy
poco desarrollada. El musculo liso en los vasos pul-
pares tienen receptores o y B adrenérgicos, por ello
cuando los nervios simpdticos son estimulados se
produce una vasoconstriccién. La pulpa frente a una
lesién responde en forma bifésica, es decir hay una
vasoconstriccién inicial seguida de una vasodilata-
cién y se aumenta la permeabilidad vascular. Esta
permeabilidad esta mediada por neuropéptidos (li-
berados por las fibras aferentes) lo que provoca un
proceso inflamatorio con edema, calor; pérdida de
la funcién y dolor. En la regién coronaria los vasos
se ramifican, disminuyen de calibre y forman el plexo
capilar subodontoblastico. La sangre capilar que
fluye hacia la regién coronaria es casi el doble que
en la regién radicular. La red capilar es muy extensa
y se localiza en la zona basal u oligocelular de Weil,
su funcién es nutrir a los odontoblastos (fig.13). Pre-
senta predominio de capilares de tipo continuo, y
s6lo un pequefio porcentaje (5%) del total 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
um. Estas células con abundantes invaginaciones de
superficie acompafiadas de proyecciones citoplas-
mdticas, que oscilan entre los 60 a 70 nm, se unen
por uniones ocluyentes. Dichas invaginaciones su-
perficiales son las denominadas vesiculas de pino-
citosis.

Los capilares fenestrados, en cambio, poseen un
endotelio relativamente mds grueso, con poros de
aproximadamente 60 nm, la membrana basal de los
mismos es continua. Se ha sugerido que los
capilares de este tipo intervendrian en el transporte
rapido de metabolitos, debido a que son mas per-
meables que los continuos. A nivel de las células
endoteliales de la pulpa se ha detectado actividad
enzimatica relacionada con la produccién de éxido
nitrico.

Tanto los capilares continuos como los fenes-
trados estdn rodeados de células periendoteliales. La
proporcién entre células endoteliales y periendote-
liales es de cuatro a uno. En el conjunto de células
periendoteliales destacan los pericitos o células, ad-
venticiales, que se encuentran incluidos en la misma
lamina basal que rodea las células endoteliales. Los
pericitos presentan numerosas prolongaciones cito-
plasmaticas que abrazan la pared endotelial de los
capilares. El citoplasma de los pericitos posee, ade-
mas del nicleo de cromatina condensada y de las
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Figura 13. A. Pulpa hiperémica. Se evidencian los capilares

subodontobldsticos. HE, x 250. B. Zona subodontobldstica. Capi-

lar de paredes reforzadas por fibras reticulares. Impregnacion argéntica, x 400.

distintas organelas, elementos electrodensos rodea-
dos de membrana. Estos cuerpos densos, de mor-
fologia irregular, son similares a los lisosomas y no
estdn presentes en forma fija en todos los pericitos.
Se postula que los pericitos actiian a manera de cé-
lulas contractiles, regulando el calibre de los capi-
lares y manteniendo la estabilidad de sus paredes.
Ante determinados estimulos los pericitos pueden
diferenciarse hacia macréfagos. Junto a los pericitos
existen las células dendriticas de la 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 metabolitos a través del endotelio se
realiza por dos mecanismos: a) por medio de poros
en el caso de los capilares fenestrados, y b) por trans-
citosis (via transepitelial mediada por vesiculas pino-
citicas que se movilizan de una a otra superficie en-
dotelial), particularmente en los capilares continuos.

La lamina basal sobre la que asientan las células
endoteliales actia como un filtro selectivo, contro-

lando el paso de macrocoléculas desde y hacia la
pulpa. También los pericitos, como se ha demostrado
en cultivos celulares, estdn involucrados en el mante-
nimiento de dicha ldmina basal, dado que poseen la
capacidad de sintetizar la porciéon amorfa de la mem-
brana y de influir en el intercambio de sustancias.

Los capilares pulpares tienen un didmetro de 7
a 10 um. A través de ellos la sangre llega a las vénu-
las, las cuales van confluyendo hasta constituir las
venas centrales. De este modo, se completa la circu-
lacién eferente, que abandona el tejido pulpar a tra-
vés del agujero apical en forma de venas de didme-
tro pequefio, con una capa muscular muy delgada
y discontinua. El nimero de fibras nerviosas que ro-
dean a las estructuras arteriales es muy superior al
que rodea a las estructuras venosas,

La circulacién sanguinea de la pulpa es de tipo
terminal, ya que entre los vasos aferentes y los efe-
rentes, de menor calibre, existen comunicaciones al-
ternativas, Commo anastomosis arteriovenosas v veno-
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venosas, que constituyen la llamada, por algunos au-
tores, microvascularizacién pulpar y cuya funcién es
la de regular el flujo sanguineo. Las anastomosis ar-
teriovenosas tienen forma de asas en U, son puntos
de contacto directo entre la circulacién arterial y ve-
nosa, y a través de ellas se desvia la sangre del le-
cho capilar. Mediante MEB (previa inyeccién de re-
sinas plasticas a fin de obtener un calco del sistema
vascular), se ha comprobado la existencia de anas-
tomosis venovenosas, que se extienden hacia la pre-
dentina. Las investigaciones histofisiolégicas de-
muestran que la vitalidad del elemento dentario
depende en mayor grado de su microcirculacién que
de su mecanismo sensitivo. Se considera que el flujo
sanguineo pulpar es el més rdpido del organismo,
alcanzando una velocidad de 0,3 a 1 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 presién san-
guinea pulpar sea una de las més elevadas en com-
paracién con otros tejidos organicos. Sin embargo,
estudios recientes han mostrado que en la pulpa la
presion arteriolar es menor, y la venular es mayor,
con respecto a otras estructuras tisulares. Se estima
que en cifras globales el flujo sanguineo pulpar est4
entre 20 y 60 ml/m por 100 g de tejido.

Los transtornos del flujo vascular se asocian con
una alteracién de la sensibilidad, cuando aumenta
el flujo (en la inflamacién) disminuye el umbral de
los nervios pulpares mas grandes (fibras A), produ-
ciendo un aumento en la respuesta a los estimulos
térmicos, frio y calor. Por el contrario cuando el flujo
disminuye, se suprime la actividad de estas fibras,
mas que las de tipo C, lo que produce cambios en
la calidad del dolor.

Actualmente una de las pruebas clinicas para ve-
rificar la «vitalidad pulpar» es la medicién del flujo
sanguineo pulpar o flujometria con laser doppler. Este
test basado en el movimiento de los eritrocitos en
los capilares pulpares, es la tinica prueba sustentada
en el principio real de la vitalidad, dado que la
misma depende mds de la vascularizacién que de la
inervacién. Generalmente se utiliza para evaluar la
vitalidad pulpar en dientes jévenes traumatizados,
donde los otros métodos son imprecisos debido al
poco desarrollo del plexo nervioso de Raschkow, al
no haberse completado el dpice radicular.

4.2. Circulacién linfatica

La circulacién linfatica de la pulpa corresponde
a un sistema de tipo primitivo, si se le compara con
la que poseen otras regiones del organismo.

Actualmente, utilizando el MEB y técnicas his-
toquimicas enzimaticas de doble tincién (5 nucleo-
tidasa-fosfatasa alcalina), se corrobora la existencia
de numerosos vasos linfaticos en la parte central de
la pulpa y en menor nimero en la zona periférica
préxima a la capa odontobléstica.

Los vasos linfaticos se originan en la pulpa coro-
naria por medio de extremos ciegos, de paredes muy
delgadas, cerca de la zona oligocelular de Weil y de
la zona odontoblastica. Estos vasos ciegos drenan la
linfa en vasos recolectores de pequefio tamano, los
que en cortes histolégicos pueden diferenciarse de
las vénulas por la ausencia de glébulos rojos y por-
que sus paredes, al igual que las membranas basales,
son discontinuas. Las células endoteliales exhiben
numerosas uniones intercelulares y se encuentran
escasos pericitos de distribucién irregular.

Con métodos especiales (linfografias) se ha evi-
denciado que estos vasos abandonan la regién de la
pulpa radicular conjuntamente con los nervios y los
vasos sanguineos, y salen por el agujero apical, para
drenar en los vasos linfaticos mayores del ligamento
periodontal. Se ha demostrado que los capilares lin-
faticos miden alrededor de 8 um de didmetro, mien-
tras que los pequefios vasos linfaticos eferentes tie-
nen un calibre de 100 um. Los linfaticos procedentes
de los dientes anteriores drenan hacia los ganglios
linfaticos submentonianos, mientras que los linfaticos
de los dientes posteriores lo hacen en los ganglios
linfaticos submandibulares y cervicales profundos.

%. INERVACION

El tejido pulpar se caracteriza por tener una do-
ble inervacién, sensitiva y auténoma. La inervacién
estd a cargo de fibras nerviosas tipo A (mielinicas)
y C (amielinicas) que llegan a la pulpa junto con
los vasos a través del foramen apical (figs. 14 y 15).

La inervacién auténoma estd constituida por fi-
bras amielinicas tipo C simpaticas de 0,2 a 1 um de
didmetro. Los axones amielinicos provienen del gan-
glio cervical superior y llegan a la pulpa apical para
dirigirse a la tinica muscular de las arteriolas. Estas
fibras son de conduccién lenta (0,5 a 2 m/seg.) e
intervienen en el control del calibre arteriolar (fun-
cién vasomotora).

Ultraestructuralmente se ha observado que los
axones simpdticos contienen numerosas vesiculas
con un material denso en su interior que contienen
transmisores catecolaminicos, fundamentalmente
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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 estimulacién nerviosa.

Algunos autores han propuesto la existencia de
fibras tipo C parasimpdticas en la pulpa con la
presencia de acetil-colina y VIP (polipéptido intes-
tinal vasoactivo). Estas fibras contribuirian a la va-
sodilatacién de los vasos de la pulpa a través de la
liberacién de éxido nitrico por las células endote-
liales.

La inervacién sensitiva est4 constituida por fibras
aferentes sensoriales del trigémino (V par craneal).
Son fibras mielinicas del tipo Ad y A f y también
fibras amielinicas tipo C.

Las fibras A son de conduccién rapida (15-100
m/seg) y responden a estimulos hidrodindmicos, tac-

tiles, osmoticos o térmicos que transmiten la sen-
sacién de un dolor agudo y bien localizado. Estas
fibras se distribuyen fundamentalmente en la zona
periférica de la pulpa.

Los nervios mielinicos en la pulpa coronaria se
ramifican considerablemente, de manera que el nu-
mero de fibras se cuadriplica con respecto a la regién
radicular. En la zona basal de Weil, dichas ramifica-
ciones constituyen el plexo nervioso subodontoblas-
tico de Raschkow.

Histolégicamente, este plexo estd ya bien desa-
rrollado cuando el diente ha erupcionado. Utilizando
métodos de plata y MET, se ha demostrado que al-
gunas fibras del plexo contintian su recorrido entre
los espacios interodontoblasticos, donde pierden su
vaina de mielina. Algunas penetran hasta 200 um
en la predentina y dentina, junto con las prolon-
gaciones odontoblasticas. Las fibras nerviosas, al fi-
nalizar sobre los cuerpos de los odontoblastos o
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Figura 15. Fibras nerviosas
mielinicas y amielinicas de la
inervacion  pulpar.  MET,
x 2.500. (Cortesia Drs. Peydro
y Carda.)

sobre las prolongaciones de estos en el interior de
los tibulos dentinarios, lo hacen en forma similar a
una sinapsis (terminaciones en cesta, reticulo, bo-
tén, arrosariadas, etc.). Estos contactos fibra nervio-
sa/prolongacién odontobldstica actuarian 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 protefnas relacionadas con la exocitosis, podrfan
desempeniar algiin tipo de actividad efectora. Fl nu-
mero de tibulos dentinarios inervados varia segin
la regién topogréfica de la dentina (ver Dentina).

Las fibras C amielinicas de naturaleza sensorial
poseen una velocidad de conduccién lenta y se dis-
tribuyen en general en la zona interna de la pulpa
respondiendo a los estimulos de la bradikinina, la
histamina y la capsaicina y no a los estimulos hidro-
dindmicos. La estimulacién de estas fibras da origen
a una sensacién 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 sanguineo y
que se libera en presencia de una inflamacién, el
péptido CGRP relacionado con la calcitonina (que

produce vasodilatacién), la neuroquina A, el neuro-
péptido K y mds recientemente la secretoneurina
—esta tltima en las fibras tipo C-, que participarfan
en las distintas actividades funcionales de estas fi-
bras en la transmision del dolor. La estimulacién de
las fibras C estd asociada a los dafios tisulares del

proceso inflamatorio.

Matthews ha establecido que algunas fibras sen-
soriales se ramifican de tal manera que una rama se
constituye como terminacion sensorial, propiamente
dicha, y otra lo hace como terminacién nerviosa vas-
cular. Cuando se estimula la terminacién sensorial
el impulso viajarfa a los centros nerviosos y, asi-
mismo, a la rama que inerva la estructura vascular.
Este dispositivo permite el denominado reflejo axé-
nico de tal manera que la estimulacién mecénica o
eléctrica a nivel de la dentina o a nivel de la zona
mas interna de la pulpa da origen a la vasodilata-
cién de los vasos existentes en la misma, debido a
la liberacién en ellos de los péptidos vasodilatado-
res (sustancia P y CGRP) existentes en la rama ner-
viosa que termina en la estructura vascular. El in-
cremento de la presién tisular y del fluido intersticial
origina el desplazamiento del mismo hacia los tdbu-
los dentinarios expuestos lo cual ayuda a proteger
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la pulpa de la difusién hacia el interior de sustan-
cias nocivas.

6. HISTOFISIOLOGIA PULPAR

A continuacién se describen brevemente las prin-
cipales funciones que se derivan de las estructuras
histolégicas que configuran la pulpa, asi como los
cambios que el tejido pulpar experimenta en relacién
con la edad.

6.1. Actividades funcionales de la pulpa

* Inductora: el mecanismo inductor del complejo
dentino-pulpar se pone de manifiesto durante la
amelogénesis, ya que es necesario el depdsito de
dentina para que se produzca la sintesis y el depé-
sito del esmalte.

* Formativa: la pulpa tiene como funcién esencial
formar dentina. La capacidad dentinogenética se
mantiene mientras dura su vitalidad. La elabora-
cién de la dentina est4 a cargo de los odontoblas-
tos, y segin el momento en que ésta se produce,
surgen los distintos tipos de dentina: primaria,
secundaria o adventicia y terciaria o reparativa.
Esta tltima variedad se elabora en respuesta a
distintos estimulos irritantes, como por ejemplo:
bioldgicos (caries), fisicos (calor, presién), o
quimicos (sustancias nocivas provenientes de al-
gunos materiales dentales).

* Nutritiva: la pulpa nutre la dentina a través de
las prolongaciones odontoblasticas y de los meta-
bolitos que provenientes del sistema vascular pul-
par se difunden a través del licor dentinario.

* Sensitiva: la pulpa, mediante los nervios sensi-
tivos, responde, ante los diferentes estimulos o
agresiones, con dolor dentinario o pulpar. En la
sensibilidad de la pulpa y la dentina no interesa
la naturaleza del agente estimulante, ya que la
respuesta es stempre de tipo dolorosa. El dolor
dentinal es agudo y de corta duracién, mientras
que el dolor pulpar es sordo y pulsatil, persis-
tiendo durante cierto tiempo; estos datos son de
importancia para el diagnéstico clinico diferencial.

* Defensiva o reparadora: el tejido pulpar tiene una
notable capacidad reparativa, formando dentina
ante las agresiones. Las dos lineas de defensa son:
1) formacién de dentina peritubular, con estre-
chamiento de los conductos, para impedir la pe-
netracién de microorganismos hacia la pulpa. Esta
esclerosis dentinaria representa la primera defensa

pulpar frente al avance de una caries y 2) forma-
cién de dentina terciaria, reparativa o de irritacién.
Esta dentina es elaborada por los nuevos odon-
toblastos que se originan de las células, ectome-
senquimadticas o células madre de la pulpa. Estu-
dios experimentales con animales de laboratorio
han demostrado que el tiempo que transcurre en
una agresion pulpar directa hasta neoformar odon-
toblastos, es de aproximadamente cinco dfas. Es-
tas células recién diferenciadas comienzan a depo-
sitar dentina debajo de los tiibulos a una velocidad
promedia de 4,5 um por dia. En dientes humanos
se ha comprobado que la velocidad de aposicién
es menor y sélo alcanza 1,5 um por dia.

&6.2. Modificaciones de la pulpa con la edad

El tejido pulpar y la cavidad que lo aloja experi-
mentan variaciones estructurales y funcionales en re-
lacién con la edad, al igual que otros tejidos del or-
ganismo. Estos cambios ocasionan una disminucién
en la capacidad de respuesta biolégica y como con-
secuencia de ello, el tejido pulpar con la edad no
responde a los estimulos externos como lo hace una
pulpa joven.

Los principales cambios que tienen lugar en el
envejecimiento son los siguientes:

* Reduccién del volumen pulpar, al disminuir la
cémara y los conductos radiculares, como conse-
cuencia del depdsito continuo de dentina secun-
daria (figs. 16, 17 y 18).

* Disminucién de la irrigacién e inervacién, como
resultado de la reduccién del volumen del érgano
pulpar. Se han descrito obliteraciones de vasos
sanguineos en pulpas envejecidas (fig. 19).

* Disminucién gradual de la poblacién celular del
tejido conectivo pulpar, desde la etapa adulta
hasta la etapa senil En esta tltima la densidad
celular queda reducida a la mitad, especialmente
al perderse las células inmaduras. Para algunos
autores la disminucién de la actividad de las cé-
lulas es cualitativa, dado que no existen todavia
referencias cuantitativas fehacientes (figs. 20
y2D).

El conocimiento de este dato biolégico es de gran
importancia clinica, pues la capacidad de defensa en
una pulpa joven, es mayor al contar con un niimero
mas elevado de elementos celulares indiferenciados.
capaces de neoformar odontoblastos frente a una de-
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Esmalte

Camara puipar —

Dentina secundaria —+

Cemento interradicular —t

Cemento apical

Figura 16. Vista panordmica de un molar permanente. Obsér-

vese los cambios dimensionales de la cdmara pulpar, compa- |
rdndolos con la figura 1. Corte longitudinal. Técnica por des-

gaste, x 4.

[ Tejido periodontal

™ Dentina

— Conducto radicular

+— Cemento celular

Figura 17. Sector radicular de un diente adulto. Se destaca la dis-
minucion del didmetro del conducto radicular. Técnica por des-
calcificacion. HE, x 40.
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Cemento celular

Dentina

Conducto radicular

Figura 18. Se observa la luz
del conducto radicular dismi-
nuida por el abundante depd-
sito de dentina y cemento celu-

lar. Técnica por desgaste, x 60.

— Capa odontoblastica

—— Dentina

Tejido pulpar

Paquete véasculo nervioso

Figura 19. Corte transversal de la pulpa adulta de la region apical. Se muestra el paquete vdsculo-nervioso en la zona central.

Técnica por descalcificacién. HE, x 100.
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terminada noxa. La capacidad de autodefensa o la
posibilidad de regeneracién del tejido, depende, sin
embargo, no sélo de la edad bioldgica, sino también
del estado general de salud del organismo y de la
cuantia del dafio tsular.

* Transformacién progresiva del tejido conectivo
laxo de la pulpa, en tejido conectivo semidenso.
Ello se debe al aumento de fibras coldgenas y a
la consiguiente disminucién de la sustancia fun-
damental amorfa (figs. 22 y 23).

* Aparicién de centros irregulares de mineraliza-
cién, especialmente en la regién de la pulpa cen-
tral. Este fenémeno de calcificacién, o litiasis, es
relativamente comin en la pulpa adulta y se in-
crementa con la edad o frente a agentes irritantes.
Sin embargo, desde el punto de vista histoldgico
se han observado fendmenos de litiasis en pul-
pas jovenes.

Las calcificaciones son de dos tipos: calculos
pulpares o denticulos, y calcificaciones difusas
(figs. 24, 25 y 26).

Los célculos pulpares estan formados por la
precipitacion de sales minerales sobre un centro de
matriz predominantemente coldgena. Se clasifican
de acuerdo a su estructura en: verdaderos (poseen

Capilares sanguineos

- - - 5— Conectivo semidenso

Filetes nerviosos

Figura 21. Zona central de una pulpa adulta. Se notan los cam-
bios tisulares con respecto a la figura anterior. Técnica por des-
calcificacion. HE, x 150.

tubulos dentinarios) y falsos (sélo muestran capas
concéntricas de tejido mineralizado). Estos altimos
que presentan formas irregulares son los més fre-
cuentes, y pueden estar libres o adheridos. Cuando
tienen cierto tamano pueden observarse por medios
radiolégicos, de lo contrario sélo se los visualizan
en cortes histologicos.

Clinicamente los calculos pulpares constituyen un
problema para el profesional endodoncista, al realizar
la apertura cameral o al instrumentar los conductos.

Las calcificaciones difusas, generalmente, tienen
una orientacién longitudinal, por lo que se les suele
denominar como calcificaciones lineales o agujas cdl-
cicas. Aparecen en especial en los conductos radicu-
lares, en una disposicién perivascular.

7. BIOPATOLOGIA Y CONSIDERACIONES
CLINICAS

El tejido pulpar, cuya integridad es necesaria para
mantener la vitalidad del diente, puede sufrir dis-
tintas alteraciones como consecuencia de agresiones
tanto exégenas como enddgenas. La pulpa como te-
jido conectivo que es, responde a la agresién desen-
cadenando una reaccién de tipo inflamatorio (pul-
pitis), cuya primera fase consiste en una marcada
dilatacién y congestién vascular (hiperemia). Esta
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b= | Figura 22. Detalle de una
pulpa envejecida. Se destaca la
s fibrosis pulpar. Técnica por
< descalcificacién. HE, x 150.

Figura 23. Nétese el aumento de fibras. Zona de conductos
radiculares. Impregnacion argéntica, x 40.

reaccién se produce, generalmente, como respuesta
a factores locales como: caries, traumatismo, agentes
fisicos (térmicos) y quimicos (materiales dentales) e
infecciones propagadas desde los tejidos vecinos.
Los primeros cambios vasculares son reversibles si
se elimina el agente causante. El aumento de pre-
sién del tejido pulpar provocado por la presencia de
un edema subsiguiente a la hiperemia, y en una ca-
vidad de paredes inextensibles como la cavidad pul-
par presiona las terminaciones nerviosas y provoca,
por lo tanto, el dolor (odontalgia), en el desarrollo
de estos fendmenos intervienen los mecanismos des-
critos en el apartado de inervacién. Los niveles de
neuropéptidos (sustancia p y cgrp ) se incrementan
de forma notable en la inflamacién pulpar. El 6xido
nitrico juega, asimismo, un papel importante en la
biopatologia de la inflamacién de la pulpa por su
participacion en el mantenimiento del tono vascu-
lar. En la inflamacién estan comprometidos sus dos
componentes esenciales: a) su mecanismo micro-
circulatorio y b) el proceso nervioso sensorial. Cli-
nicamente la inflamacién produce dolor e histols-
gicamente hay una reaccién tisular, que se caracteriza
por la presencia (infilirado) de leucocitos polimor-
fonucleares. En este proceso participan los masto-
citos, que a su vez sintetizan histamina, sustancia
que provoca vasodilatacién de las arteriolas pulpa-
res. La presencia de otras sustancias (prostaglandi-
nas, neuroquinas, etc.) también favorecen en forma
indirecta la produccién del dolor, por la vasodilata-
cién y la produccién de edema que ejercen presiéon
sobre los tejidos circundantes. Si la presién se man-
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Nodulos calcicos

Tejido pulpar

Figura 24. Nédulos cdlcicos observados a mayor aumento. Técnica por descalcificacion. HE, x 40.

tiene puede conducir a la necrosis del tejido pulpar
(fig. 27).

Cuando la pulpitis se desarrolla en una cavidad
pulpar abierta, el tejido pulpar estd en comunica-
cién 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 acimulos
de leucocitos a su alrededor). También puede ocu-
ITir necrosis pulpar en una cdmara pulpar cerrada,
como consecuencia de un traumatismo, general-
mente, frecuente en los dientes anteriores superiores.

Clinicamente existen varios tipos de dolor, segin
que la lesién pulpar sea reversible o irreversible. El
dolor de tipo agudo puede ser espontaneo o grave
ante diversos estimulos térmicos, estos sintomas son
causados por una pulpitis irreversible. La inflama-
cién aguda de la pulpa, histopatolégicamente es sin-
tomatica, pero si se transforma en crénica posible-
mente sea asintomadtica. A veces la inflamacién pasa
de un estado de reposo cronico a uno agudo, los
signos y los sintomas presentes y pasados nos ayu-
dan a realizar un diagndstico correcto.

Tejido pulpar

Masa irregular calcificada

— Vaso sanguineo

Dentina

F—_—z
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Figura 27. Microabceso pulpar
a nivel de la zona odontoblds-
tica. Técnica: Tricrémico de
Masson, x 250.

Por otra parte la toxicidad de los materiales uti-
lizados en la terapia odontolégica, 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 célcica

Tejido pulpar

Dentina

cacion. HE, x 100.

mentalmente a las actividades biolégicas 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 vitami-

Figura 26. Aguja cdlcica en el tejido conectivo radicular. Técnica por descalcifi-
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nasa y ¢, hipo e hipertiroidismo y. diabetes. En la
pulpa de pacientes diabéticos se han observado fe-
némenos degenerativos (especialmente a nivel de los
capilares pulpares). La capacidad dentinogenética
se encuentra asimismo disminuida en estos pa-
cientes.

Por ultimo, en relacién con las nuevas tendencias
que propugna la ingenierfa tisular, se esta cons-

SITUACIONES PROBLEMATICAS

truyendo tejido pulpar in vitro para una futura uti-
lizacién en la terapia odontolégica. Para la cons-
truccién por ingenierfa tisular de tejido pulpar se
utilizan cultivos de fibroblastos y de células madre
pulpares que se siembran sobre matrices de distinta
naturaleza. Hasta el presente los mejores resultados
se han obtenido utilizando como matriz el 4cido po-
liglicélico.

DE ORIENTACION CLINICA

Una paciente de 11 afios de edad asiste a la consulta.
El Odontdlogo, al eliminar tejido afectado por una caries
oclusal profunda en el elemento 46 (primer molar inferior
derecho), deja expuesto accidentalmente un cuerno pul-
par. Para decidir si aplicar una proteccion pulpar o efec-

tuar un tratamiento endodontico jQué aspectos tendra
en cuenta prioritariamente el profesional: la edad del pa-
ciente, el diente de que se trata o la biologia pulpar? ;De-
berfa considerar todos los aspectos citados? Fundamente
su respuesta a los interrogantes planteados.
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DENTINA

1. GENERALIDADES

La dentina, llamada también sustancia ebtrnea
o marfil, es el eje estructural del diente y constituye
el tejido mineralizado que conforma el mayor volu-
men de la pieza dentaria. En la porcién coronaria se
halla recubierta a manera de casquete por el esmalte,
mientras que en la regién radicular estd tapizada por
el cemento. Interiormente, la dentina delimita una
cavidad, denominada cdmara pulpar, que contiene
a la pulpa dental (tinico tejido blando del diente).

El espesor de la dentina varia segtin la pieza den-
taria: en los incisivos inferiores es minimo (de 1 a
1,5 mm), mientras que en caninos y molares es de
3 mm, aproximadamente. En cada diente en particu-
lar, el espesor es mayor en los bordes incisales o
cuspideos, y menor en la raiz. Es importante recor-
dar que, debido al tipo de crecimiento aposicional
que presenta la dentina (dentina secundaria), el es-
pesor es mayor en dientes viejos que en los elemen-
tos jovenes.

En la estructura de la dentina podemos distin-
guir dos componentes bésicos: la matriz minerali-
zada y los conductos o tibulos dentinarios que la
atraviesan en todo su espesor y que alojan a los pro-
cesos odontoblasticos. Dichos procesos odonto-
blasticos son largas prolongaciones citoplasmaticas
de las células especializadas llamadas odontoblas-
tos, cuyos cuerpos se ubican en la regién més pe-
riférica de la pulpa. Estas células producen la ma-
triz coldgena de la dentina y también participan en
el proceso de calcificacién de la misma, siendo por
tanto, responsables de la formacién y del manteni-
miento de la dentina.

Los cuerpos celulares de los odontoblastos est4n
separados de la dentina mineralizada por una zona

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado la Profeso-
ra Adjunta de la facultad de Medicina y Odontologia de la Uni-
versidad de Granada, Dra. M.C. Sanchez Quevedo (Espafia) y
el Jefe de Trabajos Practicos Od. Ismael Rodriguez (Argentina).

de matriz orgdnica no mineralizada denominada pre-
dentina.

De lo expuesto se desprende que: la dentina y la
pulpa 1°) conforman una unidad estructural, dado que
las prolongaciones de los odontoblastos estdn incluidas
en la dentina; 2°) conforman una unidad funcional, ya
que la pulpa mantiene la vitalidad de la dentina, y la
dentina protege a la pulpa y 3°) comparten un origen
embrionario comuin, pues ambas derivan del ectomesén-
quima que forma la papila del germen dentario. Por esas
razones se considera a la dentina y a la pulpa en su con-
junto como una sola estructura integrada, denominada
complejo dentino-pulpar.

La dentina y la pulpa se describen por separado
solamente por cuestiones de técnica histolégica. La
pulpa al ser un tejido conectivo laxo, se estudia ex-
clusivamente en cortes descalcificados, los cuales
permiten también analizar la relacién dentino-pul-
par. Por su parte, al ser la dentina un tejido duro,
las observaciones se realizan generalmente en cortes
por desgaste para poder observar su estructura mi-
neralizada.

J-2. PROPIEDADES FiSICAS

Color: la dentina presenta un color blanco ama-
rillento, pero puede variar de un individuo a otro,
y también a lo largo de la vida. Como el esmalte es
translicido, por su alto grado de mineralizacién, el
color del diente lo otorga generalmente, la dentina.

El color de la dentina puede depender de:

a) El grado de mineralizacién: los dientes pri-
marios presentan un tono blanco azulado por el me-
nor grado de mineralizacién.

b) La vitalidad pulpar: los dientes desvitalizados
(extirpacién pulpar por endodoncia) presentan un
color grisaceo.

o) Laedad: con la edad la dentina se vuelve pro-
gresivamente mds amarillenta.
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d) Los pigmentos: éstos pueden tener un origen
enddgeno o exdgeno. Los pigmentos enddgenos pro-
vienen, por ejemplo, de la degradacién de la hemo-
globina en los casos de hemorragias pulpares por
tfraumatismos postratamiento, o bien de fracturas
dentarias, en cuyo caso la corona del elemento ex-
perimenta un ennegrecimiento. La accién medica-
mentosa también ocasiona tonos grisiceos. Los pig-
mentos exdgenos pueden provenir de obturaciones
metalicas.

Translucidez: la dentina es menos translicida que
el esmalte, debido a su menor grado de mineraliza-
cién, pero en las regiones apicales, donde el espe-
sor de la dentina es minimo, puede verse por trans-
parencia el conducto radicular.

Dureza: la dureza de la dentina estd determinada
por su grado de mineralizacién. Es mucho menor
que la del esmalte, y algo mayor que la del hueso
y el cemento. En dientes de personas jévenes, la du-
reza de la dentina es comparable a la de la amalgama
de plata. Estudios recientes establecen valores pro-
medios de la microdureza de la dentina en dientes
permanentes entre 0,57 y 1,13 GPa.

Radioopacidad: la radioopacidad también de-
pende del contenido mineral, y asimismo resulta me-
nor a la del esmalte y algo superior a la del hueso
y cemento. Por su baja radioopacidad, la dentina
aparece en las placas radiogréficas sensiblemente
mas oscura que el esmalte. La dentina presenta una
birrefringencia ligeramente positiva, determinada por
las fibras coldgenas.

Flasticidad: la elasticidad propia de la dentina
tiene gran importancia funcional, ya que permite
compensar la rigidez del esmalte, amortiguando los
impactos masticatorios. La elasticidad dentinaria va-
ria de acuerdo al porcentaje de sustancia organica y
al agua que contiene. Los valores medios del mé-
dulo eléstico de Young (capacidad eldstica de un ma-
terial o deformacién que sufre al incidir sobre €l una
fuerza) para la dentina permanente oscilan entre
17,6-22,9 Gpa.

Permeabilidad: la dentina posee mayor permea-
bilidad que el esmalte debido a la presencia de los
tibulos dentinarios, que permiten el paso a distin-
tos elementos o solutos (colorantes, medicamentos,
microorganismos, etc.), que la atraviesan con rela-
tiva facilidad. Se ha descrito dos mecanismos de
ransporte a través de los ttbulos. Por difusién o
nor presion de los fluidos intersticiales de la pulpa.
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En este tltimo influye el didmetro y la longitud del
tabulo. La permeabilidad dentinaria es una de las
propiedades de mayor importancia en la practica cli-
nica por el sistema de adhesién de los biomateria-
les (ver p. 229).

13 COMPOSICION QUIMICA

La composicién quimica de la dentina es aproxi-
madamente de: 70% de materia inorganica (princi-
palmente cristales de hidroxiapatita), 18% de mate-
ria orgénica (principalmente fibras coldgenas) y 12%
de agua. Aunque se asume esta composicion quimi-
ca general para la dentina existen variaciones entre
las distintas regiones de la misma, asi como entre la
dentina de la corona y de la raiz.

Matriz orgénica:

La matriz orgdnica estd constituida por varios
componentes entre los que destaca el colageno tipo
I, que es sintetizado por el odontoblasto y repre-
senta el 90% de dicha matriz. Una vez segregado en
la regién de la predentina las moléculas de coligeno
configuran extracelularmente las fibras. Los colage-
nos tipos III, IV, V y VI se han descrito en peque-
fias proporciones y en diferentes circunstancias. El
col4geno tipo 111 se segrega en casos de dentina opa-
lescente y estd ocasionalmente presente en la de-
nominada dentina peritubular; el de tipo IV, en los
momentos iniciales de la dentinogénesis, cuando
existe una membrana basal que separa la dentina no
mineralizada de los ameloblastos secretores vy, final-
mente, los de tipo V y VI se han descrito en dis-
tintas regiones de la predentina.

En la matriz orgénica de la dentina se han detec-
tado, asimismo proteinas semejantes a las existen-
tes en la matriz 6sea tales como la osteonectina, la
osteopontina y la proteina Gla de la dentina (simi-
lar a la osteocalcina) que contienen 4cido y-carbo-
xiglutdmico. Dicha matriz contiene ademés tres pro-
tefnas que se localizan Unicamente en la dentina:
son la fosfoforina dentinaria (DPP) que tras el cold-
geno es el componente mas abundante de la den-
tina, la proteina de la matriz dentinaria 1 (DMP1)
y la sialoproteina dentinaria (DSP). Las dos prime-
ras, segregadas por los odontoblastos participarian
en el proceso de mineralizacién y la tltima, segre-
gada por odontoblastos jévenes y también por pre-
ameloblastos, participarfan de algiin modo en el pro-
ceso de interrelacién epitelio-mesénquima, que
acompafia al desarrollo de las piezas dentarias.
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Los proteoglicanos estdn presentes también en la
matriz dentinaria. El condroitin 4-sulfato y el con-
droitin 6-sulfato son los GAG més frecuentes, pre-
dominando el segundo de ellos en la predentina.
Nuestros estudios con microscopia electrénica ana-
litica revelan una mayor presencia de GAG sullata-
dos en premolares que en molares.

Protefnas del suero, como la albimina, fosfolipi-
dos y factores de crecimiento, posiblemente inmo-
vilizados durante la dentinogénesis, se han identifi-
cado también en la matriz orgénica de la dentina.

Matriz inorganica:

La matriz inorgdnica estd compuesta por crista-
les de hidroxiapatita, similares quimicamente a los
del esmalte, cemento y hueso. Por su tamafio se di-
ferencian de los grandes cristales del esmalte, ya que
los cristales de la dentina son pequefios y delgados,
més parecidos a los que se encuentran en el tejido
4seo. Las dimensiones de los cristales son 36 nm
de longitud, 25 nm de anchura y 10 nm de altura.
Los cristales se orientan de forma paralela a las fibras
de colageno de la matriz dentinaria, disponiéndose
entre las fibras y también dentro de las mismas, ya
que ocupan los espacios entre las moléculas de co-
lageno que la forman.

En la fraccién mineral, ademds de los cristales
de hidroxiapatita hay cierta cantidad de fosfatos
amorfos, carbonatos, sulfatos y oligoelementos como
fldor, cobre, zinc, hierro, magnesio, etc. Existe asi-
mismo calcio ligado a componentes de la matriz or-
génica que actuarfan como reservorio para la forma-
cién de cristales de hidroxiapatita.

4. ESTRUCTURA HISTOLOGICA
‘" DE LA DENTINA

La estructura histoldgica de la dentina estd cons-
tituida por unidades estructurales basicas y por uni-
dades estructurales secundarias.

4.1. Unidades estructurales bdsicas

Las unidades estructurales basicas que constitu-
yen la dentina son dos: el tibulo dentinario y la ma-
triz intertubular.

4.1.1. Tubulos dentinarios

Los ttbulos o conductillos dentinarios son es-
tructuras cilindricas delgadas que se extienden por

todo el espesor de la dentina desde la pulpa hasta
la unién amelodentinaria o cementodentinaria. Se
asume que su longitud promedio oscila entre 1,5y
2 mm. La pared del tibulo esta formada por den-
tina peritubular o tubular que est4 constituida por
una matriz mineralizada que ofrece una estructura
y una composicién quimica caracterfstica. Los ti-
bulos alojan en su interior la prolongacién odonto-
blé4stica principal o proceso odontobléstico. Entre el
proceso odontoblastico y la pared del ttbulo hay
un espacio denominado espacio periprocesal, ocu-
pado por el licor o fluido dentinal (que proviene de
la sustancia intercelular de la pulpa dental). El pro-
ceso odontobléstico y el licor son los responsables
de la vitalidad de la dentina. Este espacio permite
que el fluido se difunda en forma bidireccional, ut-
liza la via centrifuga para nutrir la periferia de la den-
tina y la via centripeta para conducir los estimulos
(ver teorfa hidrodindmica, p. 227) o distintos ele-
mentos hacia la regién pulpar. En los cortes por des-
gaste sélo puede estudiarse la pared y el trayecto de
los ttibulos, pero no su contenido.

» Morfologia general de los tibulos dentinarios:
curvaturas y ramificaciones.

Los conductos o tibulos de la dentina corona-
ria siguen un trayecto doblemente curvo, en forma
de «S» itdlica, la curvatura més externa de dicha S
es de convexidad coronaria y la mas interna de con-
vexidad apical. En las zonas cuspideas o incisales el
trayecto es practicamente rectilineo (fig. 1).

En la regién radicular los ttbulos describen una
sola curvatura poco pronunciada, de convexidad
apical; en las proximidades del 4pice radicular son
practicamente rectos (figs. 1 y 2).

Estas trayectorias se denominan curvaturas pri-
marias de los tGbulos, y se originan como conse-
cuencia del apifiamiento progresivo de los odonto-
blastos durante la formacién de la dentina. En
efecto, a medida que los odontoblastos producen
sucesivas capas de dentina, la cdmara pulpar se re-
duce y los cuerpos de los odontoblastos van siendo
desplazados hacia el interior del diente, mientras sus
prolongaciones quedan dentro de los tiibulos den-
tinarios. Esto se conoce como «migracién de los
odontoblastos».

Como resultado de este apifiamiento, hay mu-
chos més tibulos dentinarios por unidad de superfi-
cie en las zonas de dentina préximas a la pulpa (exis-
ten aproximadamente 45.000 a 65.000 por mm-),
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Figura 1. Recorrido de los tibulos dentinarios.

mientras que en las regiones ms externas de la den-
tina su namero es de 15.000 a 20.000 por mm?. El
porcentaje de 4rea tubular varfa en general desde un
22% en la proximidad de la pulpa hasta un 1% en
la dentina préxima a la conexién amelodentinaria
(CAD). En la dentina radicular el ntmero de ttbu-
los es de 24.000 por mm? cerca del 4rea pulpar y
alrededor de 12.000 por mm? en la regién de la pe-
riferia.

El didmetro de los tiibulos, en general, también
varfa siendo més anchos en la proximidad de la
pulpa alcanzando hasta 5 um de didgmetro y més es-
trechos en la zona periférica (didmetro promedio
1,7 wm). Estas variaciones morfoldgicas en la luz in-
fluyen en los cambios de presién en el interior de
los wibulos. A esto hay que agregar la obliteracién
gradual de la luz tubular que tiene lugar con la edad,
proceso que se conoce como esclerosis fisiolégica

de los tiibulos dentinarios. Existen también «mega-
tibulos» en ciertas dreas de la dentina, que incre-
mentan localmente la permeabilidad. Algunos auto-
res han demostrado la presencia de estos tiibulos
dentinarios gigantes de 5 a 50 um de didmetro, en
la dentina coronaria en la zona de los cuernos pul-
pares, cuyo origen y significado funcional se desco-
noce por el momento (fig. 3).

En todo su recorrido los tiibulos dentinarios pre-
sentan pequefias curvaturas secundarias de forma
sinusoidal, relativamente regulares en todo el tra-
yecto. Las curvaturas secundarias estdn incluidas en
las curvaturas primarias. Posiblemente estas curva-
turas indican el trayecto en espiral que realizan los
odontoblastos mientras migran hacia el centro del
diente durante la dentinogénesis. Cada vuelta en es-
piral tiene 12 pum de longitud aproximadamente.

Los tibulos dentinarios presentan ramificaciones
colaterales o tibulos secundarios muy delgados
(1 um de didmetro) que parten, en general, en 4n-
gulo recto y se conectan con los ttbulos vecinos.

Los tbulos en su trayecto final presentan rami-
ficaciones terminales. En la zona més periférica de
la dentina coronaria son arboriformes vy finalizan en
la CAD, aunque algunas ramas pueden penetrar en
el esmalte (ver «Husos Adamantinos» en el capitulo
de Esmalte). En la CAD, pueden también observarse
algunos tibulos dentinarios més pequefios, que no
poseen la tipica forma de clava, y que son denomina-
dos tiibulos penetrantes o remanentes. Estos tiibulos
remanentes se producen durante la odontogénesis,
por un defecto en la continuidad de la membrana
basal que permite el paso de las prolongaciones
odontoblésticas que se ubican entre los ameloblas-
tos (ver capitulo 10 y fig. 6).

En la dentina radicular estas ramificaciones ter-
minales son dicotémicas; se originan en el tercio ex-
terno de la dentina y finalizan préximas a la conexién
cementodentinaria (CCD), aunque ocasionalmente
también pueden verse tibulos dentinarios rema-
nentes en el cemento.

Las caracteristicas estructurales de los tbulos y
sus ramificaciones arriba mencionadas son impor-
tantes para realizar el diagnéstico histolégico dife-
rencial entre dentina coronaria y dentina radicular
(figs. 4Ay B, 5,6,7y8).

* Pared de los tdbulos dentinarios.

Los ttibulos estan rodeados por un anillo o pa-
red denominado dentina peritubular, tubular o ma-
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Borde incisal

Esmalte

Dentina coronaria

— Cavidad pulpar

= Dentina radicular

Figura 2. Corte longitudinal de un incisivo. Dentina: se observa

el trayecto ondulado de los tibulos dentinarios desde la CAD ha-
cia la cavidad pulpar. Técnica por desgaste, x 5.
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Figura 3, Tubulos dentinarios
gigantes.
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Esmalte
Pulpa Predentina

Dentina E
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Figura 4. A. Ramificaciones terminales arboriformes de los
odontoblastos en la zona coronaria. B. ramificaciones termi-
nales dicotémicas en la zona de la raiz.

triz peritubular (< 1 um), altamente mineralizada,
que puede distinguirse claramente al MO en cortes
por desgaste que hayan seccionado en forma trans-
versal los tibulos. En esos cortes la dentina peritu-
bular aparece como un halo claro, en contraste con
el resto de la matriz (dentina intertubular), que se

Esmalte

CAD

Dentina coronaria

Figura 5. Detalle de los tibulos dentinarios de la corona. Técnica

por desgaste y contraste con azul de anilina, x 60.

observa mds oscura existiendo entre ambas una de-
marcacién neta (figs. 9 y 10).

La formacién de la dentina peritubular se produ-
ce cuando se termina de completar la mineralizacién
de la dentina intertubular. Se deposita en forma cen-
tripeta en relacién al tibulo dentinario, de manera
lenta y gradual, y con la edad puede llegar a oblite-
rar parcial o totalmente los tibulos dentinarios (ver
més adelante «Dentina esclerdtica o trashicidar).

Se ha demostrado que en una dentina joven, el
espesor de la dentina peritubular es de 400 nm en
la proximidad pulpar, mientras que en la vecindad
de la CAD es de 750 nm. Por ello el didmetro n-
terno de los tibulos es superior a 2,5 um en la parte
profunda de la dentina, comparado con el didmetro
de 0,9 um que exhiben en la zona superficial. Por
lo tanto, el drea de la dentina intertubular también
varia segtn la profundidad de la dentina que es apro-
ximadamente un 12% en la predentina, y de un 96%
a nivel de la CAD. Estas caracteristicas histologicas
determinan el indice de permeabilidad dentinaria, el
cual es mayor cerca de la pulpa y de los cuernos
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Tubulos dentinarios

Tubulos bifurcados

Conexién amelodentinaria (CAD)

Tubules dentinarios penetrantes

Esmalte

Figura 6. Sector préximo a la CAD, Se observan algunes -
bulos dentinarios bifurcados y otros penetrantes. Técnica por
desgaste, x 150.

Tabulos dentinarios

Figura 7. Detalle de los tibulos dentinarios radiculares Téomica
por desgaste, x 100.
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Figura 8. Origen de los tibu-
los dentinarios desde la cavidad
pulpary seccién longitudinal de
los mismos. MEB, x 1.300.

pulpares. Las diferencias regionales en la permeabi-
lidad de los tibulos, puede deberse a irregularida-
des en la luz de los tibulos, producidos por depé-
sitos minerales o de coldgeno intratubular.

La dentina peritubular se caracteriza porque ca-
rece practicamente de coldgeno aunque se ha des-
crito la presencia ocasional de coldgeno tipo 111 La
materia organica de la misma estd formada, en con-
secuencia, por sustancias no coldgenas tales como

glicoproteinas, proteoglicanos y lipidos. Se trata, ade-
mds, de una dentina muy mineralizada cuyos crista-
les de hidroxiapatita son ricos en magnesio, carbo-
nato y fosfato célcico amorfo. La dureza de la dentina
peritubular es de 2,45 + 0,14 GPa a todo lo largo
del trayecto tubular. Algunos autores distinguen en
la dentina peritubular tres zonas distintas (fig. 11):

a) La zona hipomineralizada externa: se trata de
la regién més externa de la dentina peritubular y con-

Figura 9. Tibulos dentinarios
cortados longitudinalmente. Se
observa dentina peritubular e
intertubular. MEB, x 2.500.
(Cortesta de los Dres. Durso G,
Lazo Gy Lazo E)
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siste en una interfase de menor mineralizacién entre
la dentina peritubular y la dentina intertubular. Es
una zona muy delgada que antiguamente se deno-
minaba vaina de Neumann y se consideraba otro ele-
mento estructural de la dentina, Este concepto, ahora
en desuso, surgié porque la zona de unién o inter-
fase entre las dentinas peritubular e intertubular des-

Figura 10. Tubulos dentina-
rios cortados transversalmente.
Se observa dentina peritubular
e intertubular. MEB, x 3.000.

taca nitidamente en los cortes por desgaste y pre-
senta un comportamiento diferencial frente a los co-
lorantes 4cidos y bésicos en las preparaciones por
desmineralizacién. Los estudios con el MET permi-
tieron confirmar que no existe tal membrana; por el
contrario, las posibles fibras coldgenas de esta zona
se entremezclan con las de la matriz intertubular

_ Proceso odontoblastico

—— Capa media hipermineralizada

_— Espacio periprocesal

_— Capa hipomineralizada interna

— Capa hipomineralizada externa

Figura 11. Diagrama de tu-
bulo dentinario (corte trans-
| versal).
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b) La zona hipermineralizada media: es la que
presenta mayor espesor y un grado mds alto de mi-
neralizacién.

¢) La zona hipomineralizada interna: es la tl-
fima zona que se forma y por ello estd menos mi-
neralizada que el resto; esta dentina es la que puede
obliterar el conductillo.

Actualmente se describe que las paredes de los
tibulos varfan segiin su localizacién y en relacién
con la edad. A nivel de la CAD el tibulo puede es-
tar total o casi totalmente ocupado por dentina pe-
ritubular. En el tercio medio de la dentina la zona
peritubular de los ttibulos presenta espesores varia-
bles, mientras que en la proximidad pulpar es mi-
nima o puede estar ausente (en dientes jévenes o
en dentina recién formada), por lo que su didgmetro
aumenta notablemente. Estas modificaciones influ-
yen en la histofisiologfa dentinaria, asociado al paso
del estimulo, siendo este paso mas rdpido en una
dentina joven que en la de un diente adulto.

* Contenido de los tdbulos dentinarios.

El interior de los tibulos estd ocupado por la
prolongacién odontobléstica (proceso odontobléas-
tico o fibrilla de Tomes), aunque entre dicha pro-
longacién y la pared del tabulo existe un espacio
estrecho (espacio periprocesal) ocupado por un li-
quido tsular (fluido o licor dentinario) rico en so-
dio y pobre en potasio.

Los procesos odontoblasticos son, las prolonga-
ciones citoplasmaticas que dejan los odontoblastos
a medida que forman la dentina; ellos determinan
la morfologia de los ttbulos. Estos procesos odon-
toblasticos son mds anchos en su base (cerca del
cuerpo del odontoblasto) y terminan practicamente
en punta afilada; sus ramas laterales y terminales
ocupan las ramificaciones de los tibulos dentinarios.
Al examinar la dentina en cortes descalcificados con
MO se distingue el trayecto de las prolongaciones
odontoblasticas, pero no se puede establecer de ma-
nera segura la longitud de esas prolongaciones. So-
bre ese aspecto existen adn distintas opiniones; con
las técnicas convencionales de MET y de MEB se
han observado prolongaciones odontoblasticas que
no parecen extenderse mas alld de los dos tercios
internos de la dentina (o sea, 0,7 mm desde la
pulpa).

Por el contrario, los resultados obtenidos con

otros métodos de estudio (por ejemplo, marcando
los microttbulos de las prolongaciones odontoblés-

ticas), parecen apoyar la idea de que dichas pro-
longaciones ocupan toda la longitud del tibulo
dentinario, atin en un diente adulto. El empleo de
marcadores para los microtibulos se debe a que las
prolongaciones odontoblésticas contienen un cito-
plasma rico en estructuras del citoesqueleto, pero
pobre en otras organelas. Ultraestructuralmente sélo
se distinguen vesiculas y en ocasiones alguna mito-
condria (ver «Odontoblasto» en el capitulo de Com-
plejo Dentino-Pulpar I: Pulpa). Con microscopia
confocal se ha descrito que las prolongaciones de
los odontoblastos sélo alcanzan el tercio interno de
la dentina.

En el espacio periprocesal penetran hasta cierta
distancia, fibras nerviosas amielinicas provenientes
de la pulpa; también pueden distinguirse algunas fi-
bras de coldgeno dispuestas circularmente, e inclu-
sive cristales de hidroxiapatita. Asimismo en la luz
tubular pueden encontrarse prolongaciones de las
células dendriticas de la pulpa. En relacién con las
fibras nerviosas que penetran en los ttbulos se ha
descrito que el 40% de ellos estd inervado en la den-
tina que rodea a los cuernos pulpares y que dicho
porcentaje disminuye progresivamente hacia apical.

El fluido tisular de la dentina, que se comunica
con el de la pulpa, circula por el espacio periproce-
sal y puede ocupar zonas dejadas libres por los odon-
toblastos. El volumen del liquido tisular se ha calcu-
lado en un 10% del volumen de la dentina. Cuando
se talla una cavidad (operatoria dental) y se exponen
los tibulos, se produce un movimiento del liquido
no sélo en superficie, sino también en profundidad,
que presiona las fibras nerviosas dentales e inicia el
dolor.

La existencia de los tibulos dentinarios deter-
mina que la dentina sea muy permeable. Los tibulos
pueden estar ocupados a veces por restos de prolon-
gaciones de odontoblastos en degeneracién.

También constituyen una via de ingreso répido
de microorganismos provenientes de una caries. Fn
la dentina de dientes jévenes que no han comple-
tado el dpice, los tibulos son mds amplios y permea-
bles, lo cual facilita atn mas la filtracién de bacterias
0 sus toxinas. Asimismo pueden permitir la penetra-
cién de distintos materiales odontolégicos de uso
reparativo.

4.1.2. Matriz intertubular o dentina intertubular

La matriz intertubular se distribuye entre las pa-
redes de los tbulos dentinarios y su componente
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fundamental son las fibras de coldgeno que consti-
tuyen una malla fibrilar entre la cual y sobre la cual
se depositan los cristales de hidroxiapatita semejan-
tes a los existentes en la dentina peritubular,

La dureza de la dentina intertubular varfa signi-
ficativamente entre la zona préxima a la CAD (0,51
+ 0,02 GPa) y la zona préxima a la pulpa (0,15 =
0,03 GPa). La disminucién en la dureza de la den-
tina en la proximidad de la pulpa puede por tanto
atribuirse a la disminucién de la dureza en la dentina
intertubular y no tanto al incremento en el nimero
de tdbulos por 4rea que existe en la zona de la den-
tina més préxima a la pulpa. En la matriz intertu-
bular pueden detectarse todos los componentes que
constituyen la materia orgdnica de la dentina.

4.2. Unidades estructurales secundarias

Las unidades estructurales secundarias se definen
como aquellas estructuras que se originan a partir
de la unidades estructurales bésicas por variaciones
en la mineralizacién o como resultado de la interre-
lacién de las unidades basicas con el esmalte o ce-
mento periféricos. Dichas estructuras pueden obser-
varse en cortes por desgaste.

4.2.1. Lineas incrementales o de crecimiento

Al igual que el hueso, la dentina crece continua-
mente por aposicion, este tipo de crecimiento de-
termina la formacién de lineas incrementales. En un
corte por desgaste, estas lineas no se distinguen con
tanta claridad como las lineas incrementales del es-
malte, pero pueden ponerse en evidencia mediante
microscopia de fluorescencia.

En la dentina hay dos tipos de lineas incre-
mentales: las lineas de Von Ebner y las lineas de
Owen.

¢ Las lineas menores de incremento de la dentina,
denominadas lineas de imbricacién o de creci-
miento de Ebner o de Von Ebner son andlogas
a las estriaciones transversales del esmalte. La for-
macién de la dentina no es un proceso continuo
sino ritmico, pues perfodos de formacién se al-
ternan con perfodos de descanso. Estas fases de
descanso aparecen como lineas (lfneas de Von
Ebner) que representan el limite entre las distin-
tas fases alternativas de actividad y reposo en la
dentinogénesis. El espesor que corresponde al
material depositado entre estas dos lineas de Von
Ebner es de 20 um en los dientes humanos. Estas

lineas se originan aproximadamente cada cinco
dias, depositdndose el material a un ritmo pro-
medio de 4 um por dia con variaciones entre
8 um en la zona de la corona, donde la forma-
cién es mds rdpida, y 3 um en la zona apical,
donde la formacién es mas lenta. El depésito dia-
rio de matriz dentinaria de 4 wm origina asimismo
cuatro lineas incrementales mucho mas delgadas
entre las dos lineas mas gruesas de Von Ebner.
Con este depésito diario se producen pequefias
modificaciones en la orientacién de las fibras de
col4gena. Cada cinco dias se producen modifica-
ciones mas significativas que son las que dan lu-
gar a las citadas lineas m4s gruesas de Von Ebner.
Algunos autores postulan ademds la existencia
de lineas de mineralizacién que corresponden al
depésito mineral que se realiza en una extension
de 1,7 a 2 um cada doce horas. -Ello significa-
ria que entre las dos lineas de Von Ebner exis-
tirffan en realidad diez lineas de mineralizacién
(fig. 12).

El trayecto de las lineas de Von Ebner es en ge-
neral perpendicular al de los tiibulos dentinarios. La
zona que corresponde al material depositado entre
las lineas de Von Ebner estd bien calcificada. Por el
contrario las lineas se ven oscuras al microscopio

Lineas

Lineas
de von

Ebner \ |

Esmalte

Dentina

Cemento

Figura 12. Lineas de Contorno de Owen de la dentina. Se in-
dica la disposicion de las lineas de von Ebner.
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Sptico pues representan zonas de reposo hipocalci-
ficadas.

o Las lineas de contorno o de Owen son irregula-
Tes en espesor y espaciamiento entre unas y otras.
Owen las describié originalmente como una coin-
cidencia de las curvaruras secundarias entre tl-
bulos dentinarios vecinos, pero actualmente se las
interpreta como alteraciones en el proceso de cal-
cificacién de la dentina. Son, por tanto, homdlo-
gas a las estrias de Retzius del esmalte. En cortes
de dentina por desmineralizacién y tefiidos con
hematoxilina-eosina, se observan como bandas
baséfilas, por su mayor contenido organico y se
disponen de forma similar a las de Retzius del es-
malte. En cortes longirudinales la primera linea
de Owen proxima a la CAD es como un casquete,
mientras que en la regién radicular se identifican
como bandas convergentes hacia la superficie in-
terna de la dentina. En los cortes transversales se
disponen en forma concéntrica ranto en la corona
como en la regién radicular.

Las lineas de Owen son lineas de hipominerali-
zacién més anchas que las lineas de Von Ebner y se
presentan a intervalos irregulares y en numero va-
riable. El ancho de las mismas estd en relacién con
la duracién de la causa que la origina.

La linea de contormno mas prominente es la linea
neonatal, que se produce durante el periodo del na-
cimiento y los dfas subsiguientes; cesa una vez que
el lactante ajusta su vida al nuevo ambiente. Se ha
sugerido que corresponde a una fase de reposo de
aproximadamente 15 dias.

Los periodos de nutricién inadecuada o de enler-
medades febriles de larga duracién quedan marcados
como lineas de contorno acentuadas, o en mayor
ntmero. Fn el esmalte se produce algo similar; de-
bido a ello, el diente puede considerarse como un
registro ideal para la evaluacion retrospectiva del es-
tado de salud en un paciente dado.

4.2.2. Dentina interglobular o espacios de Czermack

Estos «espacios» que fueron descritos por Czer-
mack aparecen en la periferia de la dentina corona-
ria y mas raramente en la dentina radicular (tercio
cervical).

Los espacios interglobulares son de tamario varia-
ble. entre 150 y 300 um; se observan como zonas
limitadas por contornos de esferas y se originan por

un defecto de la mineralizacién de la dentina debido
a la falra de fusién de los calcosferitos, pequenas
esferas o glébulos de mineralizacién (ver «Denti-
nogénesis»). Normalmente estos globulos minerali-
zados se fusionan entre si en frentes lineales que
més tarde se homogeinizan, resultando una dentina
uniforme. Pero cuando ocurre un retraso en la mi-
neralizacién los glébulos no se unen completa-
mente, quedando areas de dentina interglobular
rodeadas de calcosferitos que le dan su tipico con-
torno (figs. 13 Ay B, 14y 15).

Cuando las perturbaciones son méds profundas e
intermitentes los espacios interglobulares aparecen
en estratos superpuestos y paralelos a las lineas in-
crementales, terminando oblicuamente a la conexion
amelodentaria, déandole a la dentina un aspecto
«manchado». Existen grandes dreas de dentina in-
terglobular en dientes con esmalte hipoplasico, su
causa e histofisiologia ain es desconocida.

La denominacién de «espacios» no es realmente
correcta, puesto que en esas zonas hay matriz orga-
nica hipomineralizada o sin mineralizar, correspon-
diente a dentina intertubular. Como no se forma
dentina peritubular, el recorrido de los tibulos den-
tinarios aparece algo dilatado. Estas caracteristicas
pueden estudiarse en cortes desmineralizados reali-
zados con coloraciones especiales. En cortes tefiidos
con HE es dificil distinguir la dentina interglobular,
que se muestra algo mas baséfila que el resto.

Con la técnica por desgaste, los «espacios» in-
terglobulares se observan nitidamente, como areas
vacias llenas de aire, por lo que se ven oscuras.

4.2.3. Zona granulosa de Tomes

Fsta zona se encuentra 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 wm aproximadamente,
vecina a la unién cementodentinaria y paralela a ella
en toda su longitud. A mayor aumento se comprueba
que esta zona se halla formada por numerosas cavida-
des oscuras, pequefios espacios irregulares, llenos de
aire (ver figura, Capitulo Periodoncio de Insercién).

Fn un corte transversal de diente (por desgaste)
se dispone como una franja concéntrica adyacente
al cemento (figs. 16 Ay B).

El aspecto granular de esta zona se atribuy6 a la
existencia de numerosos «espacios» de dentina in-
terglobular, que se originartan por la falta de minera-
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Figura 13. Espacios de Czer-
mack préximos a la CAD, dis-
puestos segtin las lineas incre-
mentales.

lizacién de los gruesos haces de fibras coldgenas de
la zona mds periférica de la dentina radicular. Esta
falta de mineralizacién de las fibras de coldgena pa-
rece confirmarse con microscopia confocal. En cual-

Conexién amelodentinaria (CAD)

Espacios interglobulares de Czermack

Dentina primaria

Dentina secundaria

Figura 14. Detalle de la conexion amelodentinaria con el tipico
perfil festoneado. El cambio de direccion de los tibulos dentina-
rios indica la presencia de dentina secundaria. Se observan los es-
pacios interglobulares o de Czermack. Técnica por desgaste, x 60.

quier caso la concentracién de calcio y f6sforo a nivel
de la zona granulosa de Tomes es la mas elevada den-
tro de las tres dreas hipomineralizadas que existen
en la dentina (dentina interglobular y predentina).
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Espacios interglobulares

de Czermack

Figura 15. Espacios interglo-
bulares de Czermack limitados
por calcosferitos. Técnica por
desgaste, x 400.

Sin embargo, estos «espacios» no son observa-
bles con coloraciones de rutina (HE), mientras que
los estudios con el MET han demostrado que no
hay matriz organica en ellos, por lo que no se trata-
ria de dentina interglobular. Se ha sugerido que los
espacios o granulos de la zona de Tomes representa-
rfan cortes a través de porciones curvadas de tibulos
dentinarios (presentes sélo en la dentina radicular,
tal vez a causa del depdsito més lento de la misma).
Fl hecho de que se observen tan claramente por
desgaste se explicaria por el fenémeno de refraccién
de la luz en los cortes gruesos.

4.2.4. Lineas o bandas dentinarias de Schreger

Estas formaciones son homologables a las ban-
das de Hunter-Schreger del esmalte. Pueden identi-
ficarse facilmente en cortes longitudinales (por des-
gaste) observados con la luz incidente. Representan
el cambio de rumbo més o menos brusco de los t-
bulos dentinarios al realizar la curvatura primaria.
Cuanto méas marcadas sean las dobles curvaturas de
las S en la porcién coronaria o la curva simple en
la regién radicular, tanto més nitida aparecerad la

banda de Schreger.

4.2.5. Conexién amelodentinaria
y cementodentinaria

La unién o limite amelodentinario se distingue
como una linea festoneada, bien nitida, por ser el
esmalte y la dentina dos tejidos de origen y estruc-
tura muy diferentes (ver «Conexién amelodentinaria»
en el capitulo de Esmalte) (fig. 14).

Por el contrario, con el MO el l{mite cementoden-
tinario resulta poco evidente, debido a las similitudes
del cemento y la dentina: ambos son tejidos conec-
tivos especializados derivados del ectomesénquima,
Que cuentan con una matriz compuesta basicamente
por una trama de fibras coldgenas mineralizadas.

Las diferencias en la disposicién de las fibras co-
lagenas, o en el grado de mineralizacién, entre am-
bos tejidos suelen pasar desapercibidas; basicamente
puede establecerse el limite por la presencia de tu-
bulos en la dentina y de laminillas aposicionales en
el cemento.

Por lo general, se observa sobre la superficie ex-
terna de la dentina una banda de aspecto hialino
denominada zona hialina de Hopewell Smit. Es una
zona delgada ubicada entre el cemento y la zona
granulosa de Tomes. Su origen exacto se desconoce
aun; para algunos autores serfa dentina elaborada
por los odontoblastos, pero con caracteristicas pro-
pias, ya que no se identifican en este lugar prolon-
gaciones odontoblasticas ni tibulos (ver capitulo de
Cemento). Para otros investigadores esta capa hia-
lina amorfa de 15 um de espesor, carece de birrefrin-
gencia por la orientacién mixta de sus fibras, des-
tacandose con luz polarizada del cemento acelular
adyacente.

La condnuidad de las matrices calcificadas de
dentina y cemento supone una unién muy sélida
entre ambos.

Esto puede comprobarse al realizar una extrac-
cién dentaria, ya que siempre el cemento queda fir-
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Figura 16. A. Ubicacion de la
zona granulosa de Tomes (corte
transversal de una raiz, por
desgaste). B. Zona granular de
Tomes a nivel CCD. Técnica
por desgaste con coloracién de

memente adherido a la dentina. Aun en el caso de
que haya anquilosis dentaria, o sea que los tejidos
duros de la raiz estén soldados al hueso, cuando se
extrae el diente es el hueso el que se rompe y des-
prende, quedando intacto el limite cementodenti-
nario.

Algunos autores opinan que existe una ver-
dadera comunicacién citoplasmética entre estos
dos tejidos, que se estableceria entre algunas pro-
longaciones odontoblésticas que penetran al ce-

contraste, x 100.

mento en tibulos dentinarios remanentes, y las
prolongaciones citoplasméticas de los cemento-
Citos.

4.3. Clasificacién histotopografica
de la dentina
En la dentina consideramos tres zonas:

a) La dentina del manto o palial es la primera
que se forma y estd ubicada periféricamente.
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b) Ladentina circumpulpar es el resto de la den-
tina producida y mineralizada.

¢) La predentina, sin mineralizar, 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 um de
espesor que queda ubicada por debajo del esmalte
y el cemento. La dentina del manto presenta las ca-
racteristicas estructurales ya descritas, pero difiere
de la circumpulpar en varios aspectos.

La matriz organica de la dentina del manto estd
formada por fibras de coldgeno (fibras de Von Korff)
muy gruesas que se disponen de forma ordenada y
regular. En la corona se orientan paralelas a los tabu-
los dentinarios, siendo perpendiculares a la conexién
amelodentinaria, pero en la raiz son paralelas a la in-
terfase cementodentinaria, o sea perpendiculares a los
tibulos dentinarios. Existen otras fibras de menor gro-
sor y de disposicioén irregular. La dentina del manto
posee abundante sustancia fundamental, rica en GAG
sulfatados pero carece de DPP (fosfoforina dentinaria).

Los mecanismos de mineralizacién de la dentina
del manto son diferentes a los del resto de la den-
tina (ver «Dentinogénesis»), y como consecuencia la
dentina del manto resulta menos calcificada que la
circumpulpar.

Por Gltimo, la dentina del manto presenta un ni-
mero aumentado de tdbulos pues contiene las rami-
ficaciones terminales de los mismos.

4.3.2. Dentina circumpulpar

Una vez formada la dentina del manto, comienza
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 proviene del hecho de que rodea a la pulpa.

Esta dentina presenta las caracteristicas histolé-
gicas tfpicas descritas para la dentina en general.

Las fibrillas coldgenas son aqui considerable-
mente mas delgadas que las de la dentina del manto,
y se disponen irregularmente, formando una malla
densa. La calcificacién de la dentina circumpulpar
es de tipo globular y no lineal como ocurre en la
dentina del manto.

4.3.3. Predentina

La predentina es una capa de dentina sin mine-
ralizar, de 20 a 30 um de ancho, situada entre los
odontoblastos y la dentina cicumpulpar. Estd cons-
rituida por una matriz organica dentinaria, muy rica
en componentes azufrados, la cual puede compa-
rarse a la sustancia osteoide del hueso, se localiza
entre la dentina mineralizada y el tejido conectivo
pulpar. En un corte de diente descalcificado tefiido
con HE, la predentina se distingue facilmente, pues
se tifie menos intensamente (de rosado) que la den-
tina mineralizada (fig. 17). La predentina esta atra-
vesada por las prolongaciones de los odontoblastos
acompanadas, en algunos casos por fibras nerviosas
o las prolongaciones de las células dendriticas. Es-
tas estructuras alcanzan la luz de los tibulos denti-
narlos.

La primera capa de matriz extracelular formada
por los odontoblastos es predentina; a medida que
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Figura 17. Corte por descalcificacion del complejo dentino-pul-
par. Notese la predentina (flecha) entre la dentina y la capa
odontobldstica. HE, x 100.
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ésta se calcifica se forma nueva predentina. Asi, la
capa de predentina se mantiene durante toda la vida
del diente, como consecuencia de la actividad cada
vez mds lenta, pero continua, de los odontoblastos.
Abramovich describe que, microscdpicamente, se
pueden evidenciar tres zonas:

1) Una banda yuxtapulpar localizada entre el
cuerpo de los odontoblastos y el 4rea donde se des-
prende la prolongacién o proceso odontobléstico
(corresponde a la primera sintesis de sustancia ex-
tracelular amorfa).

2) Una zona de predentina joven que, ademds
de la prolongacién, contiene finas fibrillas de colé-
geno, a manera de red, entre cuyos espacios se aloja
la sustancia fundamental amorfa.

3) Una capa de predentina madura, en la que
histolégicamente ya no se identifican las fibrillas y
cuya matriz es muy homogénea en contacto con la
dentina mineralizada.

La presencia de predentina es importante ya que
constituye una fuente de produccién continua de
dentina durante todo el ciclo vital del diente. Su es-
pesor varia en funcién de la actividad dentinogénica
de cada pieza dentaria.

Si la predentina se calcifica completamente, la
dentina podria comenzar a ser resorbida por odon-
toclastos (semejante a osteoclastos).

5. DENTINOGENESIS

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 organica que mds tarde se calcifica para
formar la dentina.

En la dentinogénesis se pueden considerar tres
etapas:

a) Elaboracién de la matriz organica, compuesta
por una trama fibrilar y un componente fundamen-
tal amorfo.

b) Maduracién de la matriz.

¢) Precipitacién de sales minerales (calcificacién
o mineralizacién).

Como se describe en el capitulo de Embriologia
Dentaria, la formacién de la dentina comienza en el
estadio de campana avanzada. Se inicia en la zona

del vértice de la papila dental que corresponde al
area de las futuras cuspides o bordes incisales, desde
donde continda en direccién cervical para conformar
asi la dentina coronaria. El deposito de dentina ra-
dicular se produce con posterioridad y en sentido
apical bajo inducciones ejercidas por la vaina epite-
lial de Hertwig.

5.2. Ciclo vital de los odontoblastos

Los odontoblastos se diferencian a partir de las
células ectomesenquimdticas de la papila dental,
bajo la influencia inductora del epitelio interno del
érgano del esmalte.

En su ciclo vital (fig. 18) podemos considerar las
siguientes etapas:

a) Células mesenquimaticas indiferenciadas.
b) Preodontoblastos.
¢) Odontoblastos jévenes.

d) Odontoblastos secretores.

Las células mesenquimadticas indiferenciadas
de la periferia de la papila dental son pequeas,
de forma estrellada con nucleo grande y un escaso
citoplasma con pocos organelas. Estas células se
encuentran bastante distanciadas unas de otras por
una matriz extracelular que contiene escasas fibras
de coldgeno.

Entre las células ectomesenquimdticas periféricas
y la membrana basal que las conecta con el ér-
gano del esmalte, hay una delgada zona acelular que
aparece amorfa al MO y que se caracteriza desde el
punto de vista histoquimico por ser alcianéfila y
metacromatica.

A la luz de los nuevos resultados obtenidos por
métodos inmunohistoquimicos, se ha detectado la
presencia de componentes como el heparan sulfato,
colageno tipo IV, laminina, entactina y fibronectina
en la ldmina basal ameloblastica 0 membrana prefor-
mativa que separa los preameloblastos de la preden-
tina de los gérmenes dentarios.

Las células del epitelio dental interno (preame-
loblasto) se dividen, adaptandose al crecimiento del
germen dentario. Se ha visto que algunas de las
prolongaciones citoplasmdticas de los preameloblas-
tos atraviesan la MB y la zona acelular, alcanzando
las células ectomesenquimaticas de la papila. Antes
de comenzar la diferenciacién celular, las células ec-
tomesenquimaticas ya sintetizan y segregan en la ma-
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triz extracelular coldgeno tipos 1y I1I, proteoglicanos,
glicosaminoglicanos sulfatados y fibronectina.

La diferenciacién de las células ectomesenquima-
ticas es precedida por la maduracién de los preame-
loblastos, en ameloblastos jévenes. Inmediatamente
las células ectomesenquimdticas comienzan a incre-
entar su volumen, conteniendo progresivamente ma-
yor cantidad de organelas, en especial complejos de
Golgi y reticulo endopldsmico rugoso (RER). Dichas
células adoptan una forma cilindrica baja y presen-
tan varias prolongaciones citoplasmaticas proximales
que llegan a la membrana basal. Estos elementos
que se denominan ahora preodontoblastos y cuyo
indice nucleocitopldsmico es alto, se ubican proxi-

mos unos a otros hasta adquirir un aspecto-similar
al del epitelio cilindrico simple. La zona acelular,
existente entre estas células y la membrana basal del
6rgano del esmalte, se reduce y progresivamente de-
saparece. Los preodontoblastos inician su diferencia-
cién terminal hacia odontoblastos jovenes, con una
tltima divisién mitética que supone la salida defini-
tiva del ciclo celular y, el nacimiento de dos nuevas
células hijas. El huso mitético de esta tltima division
es perpendicular a la membrana basal originando dos
células superpuestas. La mas préxima a dicha mem-
brana basal se diferenciara en odontoblasto y la sub-
yacente origina las denominadas, por algunos auto-
res, células subodontoblésticas de Hohl o de reserva.
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Los odontoblastos jévenes asf formados desarro-
llan sistemas de unién entre ellos de tipo adherente
y comunicante y luego se polarizan. Como resultado
de dicha polarizacién el volumen celular aumenta y
la célula se hace cilindrica y el nicleo se desplaza
hacia la zona distal. El RER se dispone paralelo al
eje mayor de la célula y se reordena el citoesqueleto
de manera que la actina, la vinculina y la vimentina
se acumulan en la regién proximal de la célula. En
el polo proximal de la misma se observa, también
una prolongacién tnica y de mayor tamafo que se
denomina proceso odontobléstico y que caracteriza
al odontoblasto joven. El odontoblasto joven incre-
menta su volumen y adopta una morfologia més ci-
lindrica. El proceso odontobléstico incrementa asi-
mismo su longitud y se dispone perpendicular a la
lamina basal. Inmediatamente el odontoblasto inicia
su actividad secretora y se denomina a partir de ese
momento odontoblasto secretor. La actividad secre-
tora de esta célula se manifiesta hacia el polo pro-
ximal, por el que se segrega la predentina que ocupa
el espacio existente entre el érgano del esmalte y los
odontoblastos. La predentina elaborada por
el odontoblasto secretor estd formada por coldgeno
tipos I, V y VI, proteoglicanos y algunas sustancias
no coldgenas. El coldgeno tipo II deja de sinteti-
zarse (fig. 19). Las metaloproteinasas sintetizadas por
los odontoblastos y las células mesenquimaticas pul-
pares parecen desempefiar un papel significativo en
la organizacién de la matriz organica de la dentina
en las etapas previas a la mineralizacion.

Una vez formada la predentina, el odontoblasto
contribuye, como describiremos més adelante, a la
primera mineralizacién de la misma y a su transfor-
macién en matriz dentinaria calcificada (formacién
de la dentina del manto). Cuando la prolongacién
odontobléstica queda alojada en el tibulo dentinario
de la matriz de la dentina recién formada el odon-
toblasto, que se desplaza hacia el interior, recibe la
denominacién de odontoblasto maduro. Posterior-
mente este odontoblasto continta contribuyendo al
proceso de sintesis y mineralizacién (formacién de
la dentina circumpulpar); més tarde aunque dismi-
nuye de volumen contribuye, durante el resto de su
vida, que es la del diente, al mantenimiento de la
matriz dentinaria.

Algunos autores denominan «odontoblastos de
transicién» a estas células que presentan aspectos
involutivos con disminucién de su actividad denti-
nogenética. Esta capacidad retorna, sin embargo,
ante la presencia de un estimulo externo.

Figura 19. Se observan las prolongaciones de los odontoblas-
tos extendiéndose entre la predentina. Capilar (flecha). MET,
x 2.500 (Cortesia del Dr. Diaz Flores).

La evolucion y maduracién de los odontoblastos
se inicia en el vértice de la papila progresando ha-
cia cervical, de ahi que es posible observar en un
preparado de germen dentario (en etapa aposicional
temprana) los odontoblastos en sus distintos esta-
dios de maduracién (fig. 18).

En el proceso de diferenciacién de los odonto-
blastos intervienen numerosos factores como se ha
demostrado in vivo e in vitro. En dicho proceso, que
tiene lugar en cada diente segin un patrén espacio-
temporal especifico, participan el epitelio dental in-
terno, la membrana basal, los componentes de la
matriz extracelular existentes en la papila y distintos
factores de crecimiento. En este sentido se postula
que el TGE-B (factor transformador del crecimiento)
sintetizado por los preameloblastos o ameloblastos
jévenes y adecuadamente activado en el seno de la
membrana basal interactuarfa con receptores exis-
tentes en la superficie de los preodontoblastos. Entre
los receptores presentes en los odontoblastos en di-
ferenciacién se han sugerido los receptores 11L-6 e
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IL-10. En estas células la estimulacién conduciria a
la expresién de los genes Msx2 y TGF-B. Al parecer
el incremento en la expresién de estos compuestos
constituye un prerrequisito fundamental para la dife-
renciacion terminal del odontoblasto pues interven-
drian en la regulacién de la sintesis de la predentina
(incluida la fibronectina) y en la reorganizacién del
citoesqueleto y, en consecuencia, en la polaridad ce-
lular.

5.3. Formacion de la dentina del manto

La primera predentina (matriz orgdnica) que se
forma corresponde a la dentina del manto. Clésica-
mente se describfa como el primer indicio de den-
tinogénesis la aparicién de fibras reticulares entre los
cuerpos de los odontoblastos, las cuales a nivel de
su extremo se abren en abanico, formando la ma-
triz fibrosa de la primera dentina. Estas fibras, deno-
minadas fibras de Von Korff, parecen originarse a
partir de la region subodontobléstica y se caracteri-
zan por ser argiréfilas (se ponen en evidencia con
impregnacién argéntica) (fig. 20). Segtin esta inter-
pretacién, la primera matriz dentinaria formada ten-
dria origen en la papila dentaria, y el resto en los
odontoblastos.

Investigaciones recientes parecen apoyar esta
idea, ya que se ha demostrado ultraestructural e in-
munohistoquimicamente, la presencia de fibras de
coldgeno tipo I y tipo IIl (fibras reticulares) en los
espacios interodontoblésticos, en etapas embriona-
rias tempranas (el coldgeno tipo III se sintetiza por
las células mesenquiméticas y cuando éstas se dife-
rencian en odontoblastos deja de sintetizarse). Sin
embargo, otros autores afirman que las «fibras de
Von Korff» corresponden a la sustancia fundamen-
tal amorfa, argiréfila por su riqueza en GAG, que
aparece entre los odontoblastos y también estrecha-
mente unida a las fibras coldgenas que se van se-
gregando a nivel proximal.

La matriz extracelular de la dentina del manto
consta de gruesas fibras coldgenas incluidas en abun-
dante sustancia fundamental amorfa, que se dis-
ponen paralelamente entre s{ y perpendiculares a la
lamina basal (futura conexién amelodentinaria).
Cuando la predentina de la dentina del manto al-
canza un espesor aproximado de 6 um comienza la
mineralizacién. Los odontoblastos, una vez que ela-
boran dicha predentina participan en el proceso de
calcificacién de la misma 1°) captando y almace-
nando calcio; 2°) elevando la concentracién local de

Figura 20. Fibras reticulares de Von Korff. Impregnacién ar-
géntica, x 250.

iones fosfatos, mediante la fosfatasa alcalina que se
localiza en su superficie y se difunde en la matriz
extracelular (ver fig. 37 A, Capitulo Esmalte) y
3°) formando las denominadas vesiculas matriciales.

El calcio puede alcanzar la predentina por via in-
tercelular aunque parece que lo hace fundamental-
mente a través del odontoblasto. Esta célula posee
para ello canales de calcio de tipo L y distintos sis-
temas de transporte para este elemento (sistema de
intercambio Na*/Ca**, sistema de ATPasa depen-
diente del calcio, etc.) que intervienen en la home-
ostasis intracelular del calcio y, facilitan su acumu-
lacién en algunas organelas como las mitocondrias.

Las vesiculas matriciales, que son la base de la
calcificacién de esta zona de la dentina, son forma-
ciones esféricas de 100 a 200 nm de diametro, limi-
tadas por una membrana que se originan por gema-
cién a partir del odontoblasto. En su interior el calcio
y el fosfato precipitan al encontrar un micromedio-
ambiente adecuado para ello. Para algunos autores
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la precipitacién inicial se produce en la vertiente in-
terna de la membrana de la vesicula en relacién con
la presencia de una alta fraccién de fosfatidil-serina
acidica y para otros, la precipitacién inicial se pro-
duce en el seno de macromoléculas intravesiculares,
tales como la anexina o la calbindina. Los iones
acumulados en las vesiculas precipitan como fosfato
céalcico amorfo, para finalmente transformarse en
cristales de hidroxiapatita, en general, ricos en mag-
nesio. El proceso de formacién de los cristales es
muy complejo y no estd del todo aclarado. En primer
lugar aparecen particulas de tamafio nanométrico
(dots) que constituyen la primera entidad visible del
componente mineral. Con posterioridad estas par-
ticulas 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 direccién
lateral da lugar a cristales en forma de placa o cinta.
La expansién de estas placas continua hasta alcan-
zar la geometria final del cristal.

Al crecer los cristales terminan por romper las
vesiculas, esparciéndose en la matriz circundante.
Estos ntcleos de calcificacién se fusionan con otros
vecinos, constituyéndose un frente lineal de calcifi-
cacién. La osteopontina y la sialoproteina dentina-
ria (DSP) participan en la configuracién de estos fo-
cos iniciales de calcificacién en la dentina del manto
en la que la DSP actuaria como agente regulador del
proceso. Los cristales siguen una orientacién defi-

nida con respecto a las fibras coldgenas, disponién-
dose en su superficie y en su interior. A este res-
pecto es importante sefialar que las primeras fibras
de coldgeno en las que se deposita el componente
mineral, son fibras en las que se detecta una pre-
sencia significativa de ATPasa dependiente del cal-
cio. Esta enzima que se elabora fundamentalmente
en los ameloblastos se difunde al espacio extracelu-
lar y se distribuye a lo largo de fibras de coldgeno
que se sitdan en la proximidad de las vesiculas ma-
triciales. La accién enzimitica, elimina ATP de la
proximidad de las fibras y previene la conocida in-
hibicién que este compuesto ejerce sobre el creci-
miento del cristal. La mineralizacién del resto de las
fibras de coldgena, es un proceso pasivo que tiene
lugar con cardcter secundario a la calcificacién de
estas primeras fibras. Un dato también importante
en la formacién de la dentina del manto es la no
participacién en el proceso de mineralizacién de la
fostoforina dentinaria (DPP) que no se segrega v,
por tanto, no se detecta en este lugar. También, una
vez comenzado el proceso de mineralizacién la fi-
bronectina desaparece de la matriz extracelular de
la dentina.

Simultdneamente con el primer depésito de la
dentina del manto, los ameloblastos fagocitan la
ldmina basal y por ello la interfase dentina-esmalte
estd constituida por una mezcla de ambos tejidos
(fig. 21). '
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Figura 21. Formacion de la dentina del manto.
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5.4. Formacién de la dentina circumpulpar

A medida que se calcifica la dentina del manto,
los odontoblastos (que ya son odontoblastos madu-
ros) contindan produciendo matriz organica para
formar el resto de la dentina primaria, es decir, la
dentina circumpulpar.

La matriz extracelular de la dentina circumpulpar
difiere de la anterior, pues las fibras coldgenas son
més finas y se disponen irregularmente, formando
una red de orientacién perpendicular a los tibulos
dentinarios. La sustancia amorfa es producida exclu-
sivamente por los odontoblastos.

La calcificacién de la dentina circumpulpar tam-
bién es diferente en varios aspectos, en relacién a la
dentina del manto, no se forman vesiculas matricia-
les, y la mineralizacién sigue un patrén globular. Esto
implica que se produce aposicién de cristales de hi-
droxiapatita en varios puntos a la vez, formandose
nucleos de cristalizacién globulares (calcosferitos)
que mas tarde se fusionan con sus vecinos. Si esa
fusién no se completa, se constituye la dentina inter-
globular. El proceso inicial de formacién de los cris-
tales —particulas, cadenas y placas— es, sin embargo,
semejante al descrito en la dentina del manto aun-
que en este caso se desarrolla en las microfibrillas
de colageno.

Odontoblasto <

Mitocondrid

Reticulo  —
endoplasmico
rugoso

Figura 22. Formacién de la

La secuencia de formacién de la dentina circum-
pulpar consiste en la secrecién por el odontoblasto
de colgeno y de proteoglicanos en la zona proxima
a su cuerpo celular. El coldgeno en la regién de la
predentina configura una red fibrilar y los proteo-
glicanos desarrollan aqui su actividad metabélica.

A través de los procesos odontoblésticos se trans-
portan DPP (se detecta s6lo en la dentina circum-
pulpar), proteinas Gla y una nueva serie de proteo-
glicanos que son vertidos por exocitosis en el limite
existente entre la predentina y la matriz dentinaria
previamente mineralizada. A esta regién se le de-
nomina frente de mineralizacién. A dicho nivel y
desde el odontoblasto se liberan también iones cal-
cio (fig. 22).

Entre los proteoglicanos presentes a este nivel se
encuentra la decorina que no se ha identificado en
la matriz extracelular de la dentina del manto. Los
niveles de decorina disminuyen alrededor de las fi-
bras de coldgena en aquellas 4reas donde comienza
el proceso de mineralizacién.

En el frente de mineralizacién se forman los cal-
cosferitos. Estos tienen en la regién de la corona un
dizmetro que oscila entre 10 y 20 pm. Hacia api-
cal los calcosferitos disminuyen de tamafio y apare-
cen formas ovoideas, poligonales y estrelladas. El in-
dice Ca/P de los calcosferitos de la corona es mas

Dentina

DPP, PG
proteinas Gla

Frente de
mineralizacion

dentina circumpulpar.
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alto (1,63 %= 0,27) que en los calcosferitos de la raiz
(1,46 = 0,28); estos dltimos presentan més niveles
de azufre que los calcosferitos coronarios. La activi-
dad de los odontoblastos y el micromedioambiente
de la predentina son los factores condicionantes de
la forma, el tamafio y la composicién de los calcos-
feritos.

A medida que progresa la mineralizacién dismi-
nuyen los compuestos ricos en azufre presentes en
la dentina. Nuestros estudios han puesto de relieve
este hecho con microscopia electrénica analitica y
la importancia que tiene la mayor o menor presen-
cia de-GAG sulfatados en la dentina de las distintas
piezas dentarias, para explicar las posibles terapias
de remineralizacién. La afinidad del calcio por ma-
cromoléculas ricas en cargas negativas, como ocurre
con los GAG sulfatados, explicaria la importancia de
estos compuestos en el proceso de mineralizacién.

La dentina circumpulpar madura estd mas calci-
ficada que la del manto, pero su estructura histolé-
gica es similar, ambas tienen matriz calcificada que
constituye la dentina intertubular, atravesada por ti-
bulos dentinarios.

En el interior de esos tibulos, la actividad secre-
tora de los odontoblastos lleva progresivamente a la
formacién de la dentina peritubular, que va redu-
ciendo el didmetro de los mismos.

La dentina circumpulpar ocupa gran volumen en
el diente. La aposicién ritmica de la matriz y las dis-

tintas etapas de la calcificacién quedan registradas,
en las lineas incrementales de la dentina. Siempre
persiste una capa de dentina no mineralizada (pre-
dentina) entre los odontoblastos y el frente de mine-
ralizacién cuyo espesor oscila entre 10 y 40 um de
ancho.

Cuando se observan cortes descalcificados tefii-
dos con HE, la predentina aparece de tono rosa pa-
lido, mientras que la matriz de la zona calcificada
tiene mads afinidad por la hematoxilina. En la inter-
fase entre ambas (frente de calcificacién) pueden dis-
tinguirse los calcosferitos (fig. 23).

En ciertas patologias, 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 imperfecta letal.

5.5. Formacion de la dentina radicular

La dentinogénesis de la raiz se inicia una vez que
se ha completado la formacién del esmalte, y ya se
encuentra avanzada la deposicién de la dentina co-
ronaria. Los odontoblastos radiculares se diferencian
a partir de las células ectomesenquimaticas de la
periferia de la papila, bajo la induccién del epitelio
interno del érgano del esmalte, que conjuntamente
con el epitelio externo han pasado a constituir la
vaina de Hertwig, 6rgano encargado de modelar
la rafz.

Calcosferitos

Predentina

I— Capa odontoblastica

+—Zona oligocelular

e ‘t_u;%—Zona rica en células
"% % g e

- - J‘
e S ST

Figura 23. Detalle del complejo dentinario-pulpar. En predenting se destacan procesos odontobldsticos en corte transversal. Téc-
nica por descalcificacién y HE, x 100.
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Las etapas de maduracién de los odontoblastos
y los mecanismos de formacién de la dentina del
manto y circumpulpar, son bésicamente similares a
los de la corona. Existen, sin embargo, algunas va-
riantes en la dentina del manto radicular, las gruesas
fibras coldgenas son paralelas entre si y paralelas a
la interfase dentina-cemento (perpendicular a los ta-
bulos dentinarios). Por otra parte, la aposicién de
dentina es més lenta en la raiz que en la corona (ver
«Lineas de Von Ebner»).

El patrén de mineralizacién es semejante, pero
los calcosferitos son mas pequenos.

5.6. Clasificacién histogenética de la dentina

En los dientes humanos se reconocen desde el
punto de vista de su formaci6n tres tipos de dentina:
la dentina primaria, la dentina secundaria, que se
forman fisiolégicamente en todas las piezas denta-
rias y la dentina terciaria que se produce como res-
puesta ante una agresién o noxa.

5.6.1. Dentina primaria

La dentina primaria es la que se forma primero
y representa la mayor parte de ésta, delimitando la
camara pulpar de los dientes ya formados.

Desde el punto de vista funcional se considera
dentina primaria la que se deposita desde que co-
mienzan las primeras etapas de la dentinogénesis
hasta que el diente entra en oclusién (se pone en
contacto con su antagonista). Comprende la dentina
del manto y la circumpulpar anteriormente descritas.

Dentina primaria

Dentina secundaria

Figura 24. Sector de transicidn
entre las dentinas primaria y
secundaria. Se observa el cam-
bio de direccién de los tibulos
dentinarios. Técnica por des-
gaste, x 60.

Cuando el volumen de la pulpa disminuye como
consecuencia de la formacién de la dentina prima-
ria los odontoblastos modifican su distribucién y se
organizan en varios estratos en la zona coronaria.

5.6.2. Dentina secundaria

Es la dentina producida después que se ha com-
pletado la formacién de la rafz del diente. Clasica-
mente se la describfa como sintetizada a partir del
momento en que el diente entra en oclusién, pero
se ha demostrado que también se halla presente en
dientes que atn no han erupcionado o estan reteni-
dos. Esta dentina se deposita mucho mds lentamente
que la primaria, pero su produccién continda durante
toda la vida del diente. Los anatomopatélogos la de-
nominan dentina adventicia, regular o fisiolégica.

La distribucién de los tdbulos en la dentina se-
cundaria es ligeramente menos regular que en la
dentina primaria. El limite entre ambas se manifiesta
por un cambio en la direccién de los tibulos denti-
narios, que en los preparados por desgaste puede
observarse como una linea oscura de demarcacién

(figs. 24 y 25).

La dentina secundaria se forma por dentro de la
circumpulpar en toda la periferia de la c4mara pul-
par, alcanzando mayor espesor en el piso, techo y
paredes (en especial en el piso), mientras que es
més delgada en los cuernos y los 4dngulos diedros
que los unen. La formacién de esta dentina deter-
mina una progresiva disminucién de la cdmara pul-
par, mas marcada en los dientes monorradiculares,
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cuya cdmara pulpar carece de techo y piso, y en las
raices de los multirradiculares (fig. 26).

La disminucién del volumen de la pulpa como
resultado de la formacién de dentina secundaria trae
como consecuencia la disminucién del nimero de
odontoblastos por un mecanismo de apoptosis.

_—~Esmalte~__

;_‘,/-Dulermna—-a
primana
Dentina—
secundarna

Figura 26. Distribucion topogrdfica de las dentinas primaria
y secundaria.

Dentina primaria

Dentina secundaria

Figura 25. Detalle del cambio de direccién de los tubulos denti-
narios. Técnica por desgaste, x 150.

Los cambios en el espesor del tejido dentinario
pueden controlarse mediante radiografias. El odon-
télogo debe tenerlo en cuenta no sélo para el ta-
llado de cavidades (operatoria dental), sino también
en el tallado de una prétesis coronaria. En efecto,
en un individuo joven el procedimiento odontolé-
gico puede interesar algin cuerno pulpar y hacer
una exposicion pulpar accidental. En cambio en un
diente adulto, que ha sufrido reduccién del volu-
men pulpar, se puede trabajar con mayor grado de
seguridad.

5.6.3. Dentina terciaria

Esta dentina es conocida por los anatomopa-
t6logos como dentina reparativa, reaccional, irregu-
lar o patolégica. Es la dentina que se forma mas in-
ternamente, deformando la cdmara, pero sélo en los
sitios donde existe una noxa o estimulo localizado.
Es decir que esta dentina es producida por odon-
toblastos directamente implicados por el estimulo
nocivo, de manera que sea posible aislar la pulpa
de la zona afectada (figs. 27 y 28).
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Figura 27. Posibles localizacio-
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Algunos autores hacen una distincién entre la
dentina reaccional o reactiva, que es la dentina ter-
ciaria segregada ante un estimulo nocivo por los
odontoblastos terminales postmitéticos (que se han
diferenciado durante el desarrollo del diente) y la
dentina reparativa, que es la dentina terciaria ela-
borada por una nueva generacién de odontoblastos
originados a partir de células precursoras de la pulpa
tras la muerte de éstos como consecuencia del es-
timulo nocivo. La estimulacién de los odontoblas-
tos para la diferenciacién y secrecién posterior de
dentina terciaria tendria su origen en factores de cre-
cimiento tales como el TGF-f que serian solubili-
zados como consecuencia de la actividad de los 4ci-
dos de la placa bacteriana sobre la dentina. La
osteopontina, la osteonectina y la sialoproteina 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 relacionada con la duracién e
intensidad del estimulo; cuanto mas acentuados sean
esos factores, més rapida e irregular serd la aposi-
cién de dentina reparativa. Por ejemplo, frente a una

caries de rdpido progreso y gran extensién, la pulpa
puede defenderse formando dentina terciaria con un
patrén tubular irregular y donde con frecuencia pue-
den quedar odontoblastos incluidos (osteodentina).
En estos casos se llega a depositar hasta 3,5 um dia-
rios de dentina. Si por el contrario, la noxa es menos
activa, la dentina se deposita més lentamente, siendo
su patrén tubular mas regular.

Si bien la dentina terciaria ofrece una proteccién
pulpar de acuerdo con su espesor, la pulpa subya-
cente a la dentina terciaria puede inflamarse y su
normalizacién dependera de la intensidad y la du-
racién del irritante, la extensién del tejido pulpar
dafiado y el estado previo de la pulpa.

Los patélogos consideran a la dentina reparativa
dentro de la categorfa de la dentina de neoforma-
cién, en la cual también estarfa incluida la dentina
cicatrizal o puente de dentina que se forma bajo la
accién de protectores pulpares como el hidréxido
de calcio u éxido de zinc. El odontélogo utiliza tales
sustancias para estimular la formacién de dentina,
cuando ha habido extirpacién casi total de la den-
tina (por ejemplo, en el caso de una caries muy pro-
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Dentina terciaria

Dentina secundaria

Pulpa

Figura 28. Detalle de la dentina. Se visualiza la presencia de den-
tina terciaria deformando la cdmara pulpar. Técnica por desmi-
neralizacién. Tricrémica de Masson, x 150.

funda), e incluso exposicién pulpar o pulpectomia
parcial. Los protectores pulpares inducen a la dife-
renciacién de las células ectomesenquimaticas o cé-
lulas madre pulpares cercanas a la zona afectada, las
cuales se transforman en odontoblastos y elaboran
dentina de cicatrizacién; la respuesta depende, ob-
viamente, de la vitalidad de la pieza dentaria.

6. HISTOFISIOLOGIA

Por tener incluida en su seno las prolongaciones
citopldsmicas de los odontoblastos funcionales y por
el licor dentinario que la nutre, la dentina se consi-
dera un tejido vivo. El depdsito de los distintos tipos
de dentina fisiolégica o por estimulos patoldgicos se
producird durante toda la vida del diente, es decir
mientras dure la vitalidad de la pulpa. Esta tltima
decrece con la edad y los tibulos dentinarios dis-
minuyen progresivamente su calibre (fig. 29), debido
al depdsito continuo de la dentina peritubular y
por la aposicion de cristales de hidroxiapatita. En las
reacciones de defensa frente a caries, abrasiones, ta-
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llados, etc., aparecen fenémenos de esclerosis pato-
légica, como tibulos dentinarios con tractos muer-
tos, o ttbulos desestructurados y en menor nimero.
Algunos autores consideran que los odontoblastos
podrian actuar en determinadas circunstancias como
odontoclastos destruyendo parcialmente la dentina.
Para estos autores la resorcién y la aposicién se pro-
ducirfa durante toda la vida asegurando la renovacién
y la remodelacién de la dentina. Este mecanismo po-
dria contribuir al mantenimiento del nivel normal de
calcio en suero (calcemia), sobre todo en estados
graves de hipocalcemia. La deteccién de abundante
dentina interglobular en personas con serias defi-
ciencias de calcio constituye una clara evidencia de
lo arriba indicado. Sin embargo otros autores reafir-
man que la dentina normal sélo efectiia procesos de
aposicion, a diferencia del tejido éseo que en igua-
les condiciones puede realizar ademas de aposicién,
procesos de reabsorcién y neoformacién,

La actividad funcional mds significativa, sin em-
bargo, del tejido dentinario consiste en actuar como
soporte mecanico en la normal actividad mastica-
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Figura 29. Esclerosis fisioldgi-
ca de los tubulos dentinarios.
Nétese el pequefio didmetro
de los tubulos. Dentina senil,
MEB, x 1.500. (Cortesia de la
Dra. Priotto.)

toria de las piezas dentarias y en participar tam-
bién, por sus caracteres estructurales y biolégicos,
en la defensa y en la sensibilidad del complejo den-
tino-pulpar. A continuacién se describen mas por-
menorizadamente algunas de estas actividades fun-
cionales.

6.1. Actividad mecanica

Como consecuencia de su composicién quimica
y de su estructura histoldgica la dentina posee dos
propiedades fisicas esenciales, la dureza y la elasti-
cidad, que resultan imprescindibles para ejercer su
funcién mecdnica en la fisiologia de las piezas den-
rarias. 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 el ce-
mento. La dentina, ademas, facilita con su grado de
elasticidad que el esmalte, duro y rigido, pero que-
bradizo, quede protegido de los distintos impactos
masticatorios. Ello se debe a la pequefia depresibi-
lidad que le otorgan la existencia en su seno de fi-
bras coldgenas aun cuando la dentina sea un tejido
también mineralizado.

6.2. Actividad defensiva

La dentina responde defendiéndose ante las dis-
tintas agresiones que actan sobre ella, formando
ademads de la dentina terciaria (comentada ya en el
apartado 5.6.3) las denominadas dentina transld-
cida y dentina opaca.

6.2.1. Dentina translicida o esclerética

Los estimulos nocivos, ademés de provocar el de-
pésito de dentina terciaria, pueden inducir a cam-
bios en la morfologia de los tibulos de las propias
dentinas primaria y secundaria.

En las regiones dentinarias sometidas a estimulos
lentos, persistentes y no muy severos, puede pro-
ducirse depdsito de sales de calcio sobre las prolon-
gaciones odontoblésticas en degeneracién, o alrede-
dor de las mismas, aumentando de esta manera la
cantidad de dentina peritubular, la cual puede lle-
gar a obliterar completamente los ttibulos. De esta
manera, toda la regién queda constituida por matriz
mineralizada. Al observar estas dreas en cortes por
desgaste al MO se verdn maés claras que el resto, al
ser estas zonas mds mineralizadas, pero también mds
fragiles que la dentina normal. v

La dentina translicida suele formarse debajo del
esmalte con laminillas o fisuras, o bien con caries
de evolucién lenta.

En las personas de edad se produce la denomi-
nada dentina esclerética fisiolégica, por obliteracién
y mineralizacién de los tibulos en la dentina radicu-
lar, en especial en la zona apical (fig. 29).

En una pieza dentaria cuya camara y conductos
se ven radiograficamante disminuidos, se reducen
las posibilidades de conservacién de la pulpa lesio-
nada. L.a permeabilidad de la dentina es un hecho
determinante en la respuesta pulpar, la cual depen-
der4 entre otros varios factores de la edad del te-
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jido pulpar, la composicién de los tejidos duros del
diente, el contenido en fluoruros, la higiene oral, la
saliva y la dieta.

6.2.2. Dentina opdca o tractos desvitalizados

Cuando la dentina es afectada por una lesién re-
lativamente intensa, los odontoblastos se defienden
retrayendo sus prolongaciones como consecuencia
de lo cual quedan segmentos de tibulos vacios sin
proceso odontobléstico. Si el estimulo es excesivo
se produce la muerte de los odontoblastos y una
necrosis de las prolongaciones, quedando los restos
celulares incluidos en los ttbulos, acompafiados de
liquido y sustancias gaseosas. Como este proceso
lleva algin tiempo, pueden ocurrir algunas precipi-
taciones de calcio.

La zona de dentina afectada por prolongaciones
odontoblasticas degeneradas se denomina dentina
opaca o tractos desvitalizados o muertos.

Cuando se observa con el MO un corte de diente
por desgaste, estas zonas aparecen negras, pues los
tabulos se llenan de aire.

Esta dentina se localiza especialmente en los vérti-
ces de los bordes incisales o de los cuernos pulpares,
debajo de zonas de abrasién. Con frecuencia esta
acompaiada por dentina reparativa que protege a la
pulpa de la zona subyacente (fig. 30). También puede
formarse dentina opaca en regiones cervicales, ya sea
porque hay una abrasién o porque la dentina estd
expuesta, sin proteccién de esmalte o cemento (ver
«casos de Choquet» en el capitulo de Esmalte). Con
la edad aumenta la formacién de este tipo de den-
tina, en especial en la porcién coronaria del diente.

La dentina translicida y la dentina opaca son
consideradas «dentinas de remineralizacién». Si bien
ambas dentinas son menos permeables y mas resis-
tentes que la normal, otorgindole mayor proteccion
en casos de filtracién o invasién bacteriana. No obs-
tante, en dientes desvitalizados la filtracién es mayor
por la ausencia del licor dentinario.

6.3. Actividad sensitiva

El profesional odontolégo conoce que la dentina
es un tejido sumamente sensible y que todos los es-

Conexién amelodentinaria (CAD)

Dentina opaca

Linea de Owen

Figura 30. Sector de dentina de la corona. Se destaca la presen-
cia de dentina opaca. Técnica por desgaste, x 60.
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timulos externos (calor, frio, etc.) recibidos por las
terminaciones nerviosas de la pulpa, se interpretan
de la misma manera y producen siempre la sensa-
cién de dolor.

Si bien la propagacién del estimulo nervioso est4
en intima relacién con la estructura de la dentina,
se desconoce y se discute atn la forma de cémo se
trasmiten los impulsos y cudl es la estructura que
sirve de base al mecanismo de esta sensibilidad.

Debe recordarse que los tejidos dentinario y pul-
par constituyen un verdadero complejo, no sélo des-
de el punto de vista embriolégico y estructural, sino
también funcional, ya que los procesos biolégicos
de ambos est4n estrechamente relacionados entre si.

Para analizar la actividad sensitiva de la dentina
distinguiremos en primer lugar la inervacién del
complejo dentino-pulpar y en segundo lugar, los
mecanismos histofisiolégicos que explican dicha sen-

sibilidad.

6.3.1. Inervacion del complejo dentino-pulpar

En el tejido pulpar los nervios mielinizados y no
mielinizados penetran por el foramen apical acom-
pafiados del paquete vascular. Siguen por lo gene-
ral el recorrido de los vasos sanguineos aferentes,
siendo de gran tamarfio en la parte central de la
pulpa. Otros cursan con independencia y emiten
prolongaciones arboriformes hacia la periferia para
terminar como redes (plexos) en la zona subyacente
a los odontoblastos (zona oligocelular de Weil o
zona basal de Weil). Estas fibras nerviosas localizadas
en la zona acelular, conforman un plexo nervioso
denominado plexo de Raschkow (fig. 31). Se pue-
den poner de manifiesto con MO mediante técnicas
de sales de plata.

La fibras nerviosas que penetran en la pulpa den-
tinaria son mielinicas y amielinicas, rodeadas por una
vaina de tejido conectivo.

La cantidad y grosor de los axones nerviosos va-
rian de acuerdo con el elemento dentario; también
existen diferencias entre elementos dentarios perma-
nentes y temporales, y entre 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 simpdticas del ganglio cervical superior que
alcanzan los vasos sanguineos y generan vasocons-
triccién y segun algunos autores ramas parasimpa-
ticas que generan vasodilatacién (ver Pulpa Dental).

Los axones que llevan la sensibilidad son mieli-
nicos y amielinicos. Conocer los tipos de fibras ner-
viosas nos puede ser de utilidad para comprender
la sintomatologfa dolorosa.

Hay fibras mielinicas A, que son responsables del
dolor agudo, punzante (localizadas en la regién pe-
riférica de la pulpa) y fibras nerviosas amielinicas 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 mielinicas
tipo A pierden la delgada vaina de células de
Schwann y penetran entre los cuerpos de los odon-
toblastos. Con el MET se demostré que algunas fi-
bras nerviosas penetran dentro del tiibulo dentina-
rio y se disponen en estrecha relacién con la
prolongacién odontoblastica, estableciendo uniones
similares a sinapsis.

Algunas de estas fibras nerviosas terminan en la
predentina o dentina (tercio interno).
Ve

—

Fibras

nerviosas
intratubulares

Figura 31. Representacion es-
quemdtica de la zona odonto-
bldstica y de las fibras del plexo

Fibras del Plexo
de Raschkow (nerviosas) y de

Raschkow

Prolongacién
0 proceso
Tabulo odontoblastico

Espacio periprocesal
con licor dentinario

dentinario

Predentina

Fibras
de von Korff

von Korff (reticulares).
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Las fibras nerviosas intratubulares contienen neu-
rottibulos, neurofilamentos, vesiculas y numerosas
mitocondrias. La estrecha relacién entre fibrilla ner-
viosa y prolongacién o proceso odontoblastico tiene
importancia en la transmisién del impulso nervioso:

6.3.2. Histofisiologia de la sensibilidad dental

La determinacién de la estructura que sirve de
base al mecanismo de sensibilidad dentinaria ha sido
objeto de numerosisimos estudios, los cuales han
arrojado resultados dispares, originando una serie
variable de hipétesis. Estas hipétesis son suscepti-
bles de agruparse, de manera que se evidencien las
principales teorfas o corrientes de opinién susten-
tadas sobre el tema.

Asi, tres mecanismos podrian explicar la sensibili-
dad de la dentina. Los tres exigen la compresién de
las estructuras nerviosas del complejo dentino-pulpar.

Un primer grupo de autores sostienen que la base
morfolégica que explica el mecanismo de sensibili-
dad dentinaria, al igual que ocurre en otros territo-
rios del organismo viene dada por la presencia de
terminaciones nerviosas propias.

Sin embargo, si bien se conoce que existe iner-
vacién por parte del plexo de Raschkow, se sabe que
no todos los tiibulos estdn inervados. Ademds exis-
ten dudas de cémo se trasmitirfa la sensibilidad en
la parte externa de la dentina (que es la mds sensi-
ble) ya que no se ha demostrado la presencia de ter-
minaciones nerviosas en esa zona. También la apli-
cacién de diferentes anestésicos en superficie no
elimina el dolor.

Un segundo grupo de autores sustentan que el
odontoblasto actuaria como receptor del estimulo
y que estaria acoplado a las terminaciones nervio-
sas de la pulpa mediante la sinapsis. Se propone que
el odontoblasto, al ser una célula derivada de la
cresta neural, podria haber retenido la capacidad de
recibir estimulos (a través de sus prolongaciones
citoplasmaticas), as{ como de trasmitir los estimu-
los y establecer sinapsis con fibras nerviosas de la
pulpa. La actividad del odontoblasto como célula
nerviosa no ha podido ser comprobada, como tam-
poco la sinapsis odontoblasto-axén.

La teoria hidrodindmica de Brinstrémm es, en
el momento presente, la mas aceptada. Dicha teorfa
tiene en cuenta la presencia de liquido o licor den-
tinario dentro de los ttbulos; un liquido que es un
ultrafiltrado del plasma del tejido conectivo de la

pulpa. Este fluido intersticial, cuyo movimiento de-
pende de la fisiologfa de los vasos sanguineos por
la salida de liquidos y protefnas desde los capilares
al medio extracelular, es el responsable directo de la
sensibilidad por los cambios de presién intravascu-
lar y extracelular.

La teorfa postula que los estimulos que actiian
sobre la dentina provocan un movimiento del citado
liquido dentinal, que transmite la diferencias de pre-
sién existentes a las terminaciones nerviosas libres
intratubulares y por ende al plexo nervioso subodon-
tobléstico. También, se tiene en cuenta que el licor
dentinario circula lentamente por los tibulos (impul-
sado por la presién de los capilares de la pulpa) y
el movimiento podria verse alterado por diferentes
estimulos sobre el complejo dentino-pulpar. Asi, de
este modo, se distorsionarfa el medio pulpar local y
se afectarfan las terminaciones nerviosas del plexo
de Raschkow.

En operatoria dental, cuando la dentina se ex-
pone al realizar una cavidad, el liquido dentinario
fluye hacia la cavidad. Si se seca, ya sea con una to-
runda de algodén o con aire, hay mayor pérdida de
liquido, con cambios en el coeficiente de expansién.
que estimulan las terminaciones nerviosas libres y
originarfa dolor. Los anestésicos locales bloquean las
conducciones nerviosas y anulan temporalmente la
sensibilidad dolorosa.

Ademds de la desecacién, el calor también provoca
el movimiento de licor hacia afuera mientras que el
frio en cambio lo desplaza hacia la profundidad. El
desplazamiento del fluido dentinal en cualquier sen-
tido, estimula tinicamente las terminaciones nerviosas.

Las dos teorfas comentadas en primer término no
pueden explicar la sensibilidad dentinaria existente
en la conexién amelodentinaria; en cambio la teoria
hidrodindmica, sf lo hace, puesto que en este nivel
existen ramificaciones de los ttibulos dentinarios, que
estan ocupadas por liquido dentinario (y tal vez tam-
bién por los procesos odontoblasticos). Los resultados
de algunos experimentos permiten relacionar la res-
puesta evocada en las fibras intradentales tipo A con
las variaciones de fluido en los tibulos dentinarios.
lo que parece sustentar la hipétesis hidrodindmica.

7. BIOPATOLOGIA Y CONSIDERACIONES
CLINICAS

El conocimiento de la estructura histolgica de
la dentina y de su dentinogénesis, permite explicar
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¢ interpretar con mas claridad las alteraciones pato-
légicas que afectan a la misma, asf como el sustrato
y el mecanismo de algunas de las pautas terapéuti-
cas que més se utilizan en odontologfa.

e Las alteraciones que afectan a la formacién de la
dentina son basicamente de origen genético y se
clasifican en dos grandes grupos: dentinogénesis
imperfecta (DI) y displasia dentinaria (DD). Am-
bos procesos se subdividen en varios grupos, afec-
tan a ambas denticiones y presentan un caracter
hereditario autosémico dominante. La dentino-
génesis imperfecta se subdivide en los subtipos 1,
Il y 1L La variedad tipo I estd asociada con la
osteogénesis imperfecta y con mutaciones de los
genes que expresan coldgeno tipo 1, y la variante
tipo II con genes que expresan DSP, DPP y DMP-
1. La displasia dentinaria es menos frecuente y
se subdivide en dos subtipos, la displasia tipo 1
y la displasia tipo IL

e FEn relacién con las alteraciones patolégicas. En
los tejidos diferenciados, la dentina al igual que
el esmalte se ve afectada por la caries dental. La
caries dentinaria también es un proceso que re-
sulta, entre otros factores, de la desmineralizacién
4cida del componente mineral de la matriz den-
tinaria al que sigue una degradacién posterior del
componente organico. La alta permeabilidad de
la dentina (debida a los tibulos dentinarios) de-
sempefia un papel importante en la extensién del
proceso de la caries. Cuando la lesion alcanza la
conexién amelodentinaria progresa rapidamente
hacia la profundidad, encontrandose bacterias ca-
riogénicas en los tdbulos bastante més adentro
que la zona de dentina afectada por la caries. En
otras circunstancias como en la recidiva o caries
secundaria a causa de filtracién marginal (por
desadaptacién entre la pared amelodentinaria y el
material de obturacién) el mecanismo de cario-
génesis es inverso, es decir centrifugo.

e En relacién con la terapéutica odontoldgica uno
de los aspectos fundamentales a considerar es la
prevencién de un dafio irreversible 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, asi como
su estructura y morfologfa, durante los procedi-
mientos de restauracién dentaria.

Al tallar una cavidad el corte de la dentina es
simple, desde el punto de vista mecdnico, ya que
no posee planos de clivaje como los prismas del es-

malte. Sin embargo biolégicamente es peligroso ya
que el operador debe recordar que estd trabajando
sobre un tejido vivo, extremadamente sensible y poco
resistente debido a su estructura tubular. Es impor-
tante, asimismo, tener presente el didmetro de los
tiibulos ya que dicho didmetro varia desde la super-
ficie externa de la dentina hasta la zona de la union
dentino-pulpar. Estos datos son también importan-
tes para definir la futura estabilidad de la interfase
dentina-material restaurador. Asimismo, para no pro-
vocar dafos en el complejo dentino-pulpar durante
el procedimiento operatorio, al tallar una cavidad
profunda, el espesor de la dentina remanente (entre
el piso de la cavidad y la pulpa) debe ser aproxi-
madamente de 2 mm. Cuando el espesor es menor
a 1,5 mm aparecen modificaciones en la capa odon-
toblastica, lo que denota que el tallado ha sido trau-
matizante.

Ademds. durante su preparacién debe evitarse el
calor excesivo, que no sélo dafia al tejido pulpar
sino también a los tejidos duros produciendo «grie-
tas» en la superficie de esmalte y dentina. Se debe
usar refrigeracién abundante con agua tibia para evi-
war el calor friccional. Hay que tener en cuenta la
eleccion de las piedras, fresas de diamante y fresas
de carburo, que estén limpias y nuevas para un
efectivo corte y qué velocidad (RPM) se imprimird
al equipo, ya que el uso inadecuado genera calor.
Este calor excesivo es sumamente fraumatico para
la pulpa, pues es probable que en estos casos haya
una aceleracién de la evaporacion del licor dentina-
rio, y que a la vez esto produzca la aspiracién de
los odontoblastos hacia el conductillo, produciendo
lesién pulpar.

Estas lesiones pueden ser detectadas por signos
clinicos de dolor y molestias hasta meses y afios mas
warde. de ahi el cuidado que debemos tener en la
preparacion de cavidades o tallado con fines proté-
sicos. Clinicamente si queremos evaluar la respuesta
patolégica pulpar por los excesos de instrumenta-
cién, es necesario conocer con exactitud las caracte-
risticas histolégicas de una pulpa sana. Las reaccio-
nes pueden ser inmediatas (24 a 48 h) o tardias (a
los tres dias del acto operatorio) y, segtn el grado
de afectacién, el estado pulpar puede ser reversible
o irreversible. La respuesta pulpar depende también
de la edad, de la salud del paciente y de la cuantia
del dafio tisular.

También se debe poner especial cuidado en la
eleccién de los materiales dentales restauradores, ya
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que, por ejemplo, las resinas acrilicas son dafinas
para la pulpa, asf como los silicatos, por su conte-
nido 4cido. Al emplearlos se debe proteger pre-
viamente el piso de la cavidad con una sustancia
inocua como el hidréxido de calcio o barnices pro-
tectores.

Hay que destacar y recordar que los materiales
dentales si bien se colocan en dentina, bioldgica-
mente estamos trabajando en el complejo dentino
pulpar, de ahi surge el cuidado en la eleccién y pre-
paracién de los mismos.

Existen investigaciones que demuestran que el
«Smear layer» (o capa estirada) que es una micro-
pelicula que queda adherida a las paredes cavitarias
después de su preparaciéon mecanica, es la encar-
gada de proteger a la pulpa, y quimicamente tiene
una composicién similar a la dentina.

Se ha observado que los dafos en el tejido pul-
par atribuibles exclusivamente a la acidez o toxici-
dad de los materiales no son tales, sino que se debe-
ria a varios factores que acttan a la vez. Entre ellos
se menciona la irritacién mecdnica, presiones exce-
sivas, microfiltraciones, defectos en el sellado y mi-
crofracturas o microdefectos en el tejido dental.
También influye el mayor didmetro de los tabulos,
el aumento de presién del fluido dentinario, la me-
nor cantidad de dentina intertubular. y la propia via-
bilidad de las células pulpares. Aspectos histolégi-
cos y funcionales que por su heterogeneidad inciden
en los sistemas de adhesién (mecénica o quimica)
de los diferentes materiales restauradores utilizados
en operatoria dental. La adhesién depende de la per-
meabilidad dentinaria, cuando esta es mayor es di-
ficil conseguir una adhesién 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 fntimo con la dentina se re-

SITUACIONES PROBLEMATIC

quiere de una preparacién previa del tejido. La ad-
hesién a la dentina es diferente a la del esmalte de-
bido a su menor grado de mineralizacién y a que
posee una matriz coldgena y una estructura tubular.
Es importante sefialar que la humedad de la dentina,
proveniente del fluido dentinal, hace que esta sea
incompatible con los materiales de restauracion resi-
nosos o composites. Al tallar la dentina, hemos des-
crito que se forma una micropelicula «smear layer»
(llamada también capa untuosa o capa residual den-
tinaria) que queda adherida a las paredes cavitarias,
y que hay que tener en cuenta, para lograr una ad-
hesién correcta. Existe discusién sobre la oportuni-
dad de conservar o eliminar esta pelicula para faci-
litar el proceso de adhesién.

En cuanto a la utilizacién de fltor en la preven-
cién odontolégica es importante sefialar que altas
dosis del mismo pueden alterar la fosfoforina den-
tinaria (DPP), como sucede en la fluorosis, lo que
conduce a alteraciones en los patrones de minerali-
zacidn.

En relacién con la terapéutica dentinaria co-
mentaremos, por ultimo, que las nuevas técnicas de
ingenieria tisular estdn desarrollando protocolos de
regeneracién de dentina, induciendo el desarrollo de
la misma, a partir de la accién sobre la pulpa de
distintas sustancias inductoras (preferentemente una
combinaciéon de BMP-2, BMP-4 y BMP-7 o proteina
osteogénica 1 —OP1-) que unidas a diferentes ve-
hiculos o vectores (matrices coldgenas, polimeros
sintéticos, etc.), se colocan en la proximidad de la
superficie pulpar (en el fondo de una cavidad pro-
funda labrada en la dentina) para producir, de forma
programada, dentina terciaria. Otras técnicas de in-
genieria tisular intentan elaborar material semejante
a dentina humana cultivando células pulpares de ter-
cer molar con B-glicerofosfato para fabricar distintos
tipos de ntcleos mineralizados.

IENTACION CLINICA

;Qué aspectos histofisioldgicos de los tejidos den-
tarios deberia tener presentes el Odontdlogo, al tallar
una cavidad a nivel dentinario y elegir como material

de restauracion un «composites, adhesivo que requie-
ra de un grabado acido previo? Fundamente su res-
puesta.
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ESMALTE

1. GENERALIDADES

El esmalte, llamado también tejido adamantino
o sustancia adamantina, cubre a manera de casquete
a la dentina en su porcién coronaria ofreciendo pro-
teccién al tejido conectivo subyacente integrado en
el isosistema dentino-pulpar.

Es el «tejido» més duro del organismo debido a
que estructuralmente estd constituido por millones
de prismas altamente mineralizados que lo recorren
en todo su espesor, desde la conexién amelodenti-
naria (CAD) a la superficie externa o libre en con-
tacto con el medio bucal.

La dureza del esmalte se debe a que posee un
porcentaje muy elevado (95%) de matriz inorganica
y muy bajo (0,36-2%) de matriz organica. Los cris-
tales de hidroxiapatita constituidos por fosfato de
calcio representan el componente inorganico del es-
malte. En esto se asemeja a otros tejidos mineraliza-
dos como el hueso, la dentina y el cemento. Existen,
sin embargo, una serie de caracteristicas que hacen
del esmalte un tejido tnico. Dichas caracteristicas
son las siguientes:

1. Embriolégicamente deriva del 6rgano del esmal-
te, de naturaleza ectodérmica, que se origina de
una proliferacién localizada del epitelio bucal.

2. La matriz orgdnica del esmalte es de naturaleza
proteica con agregado de polisacdridos, y en su
composicién quimica no participa el colageno.

3. Los cristales de hidroxiapatita del esmalte se ha-
llan densamente empaquetados y son de mayor
tamafio que los de otros tejidos mineralizados.
Los cristales son susceptibles (solubles) a la ac-
cién de los acidos constituyendo esta caracteris-

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado la Profe-
sora Titular de la Facultad de Medicina y Odontologfa de la
Universidad de Granada, M. Carmen Sanchez Quevedo (Espa-
fia) y los Jefes de trabajos précticos de la Facultad de Odonto-
logfa de la Universidad Nacional de Cérdoba, Oscar H. Nieto
y Karina Griinberg (Argentina).

tica el sustrato quimico que da origen a la caries
dental.

4. Las células secretoras del tejido adamantino, los
ameloblastos (que se diferencian a partir del epi-
telio interno del 6rgano del esmalte), tras com-
pletar la formacién del esmalte, involucionan y
desaparecen durante la erupcién dentaria por un
mecanismo de apoptosis. Esto implica que no
hay crecimiento ni nueva aposicién de esmalte
después de la erupcién.

5. El 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 origen, no quedan incorpora-
das a él y por ello el esmalte es una estructura
acelular, avascular y sin inervacién.

6. El esmalte frente a una noxa, reacciona con pér-
dida de sustancia siendo incapaz de repararse,
es decir, no posee poder regenerativo como su-
cede en otros tejidos del organismo aunque pue-
de darse en ¢l fendmeno de remineralizacién.

El esmalte por su supertficie externa estd en re-
lacién directa con el medio bucal. En los dientes
erupcionados esta tapizado por una pelicula pri-
maria (Gltimo producto de la secrecién ameloblas-
tica) que ejerce una funcién protectora, pero desa-
parece al entrar el elemento dentario en oclusién,
suele persistir temporalmente a nivel cervical. Pos-
teriormente se cubre con una pelicula secundaria
exdgena de origen salival (pelicula adquirida) y por
fuera de ésta o formando parte de la misma, se for-
ma la 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 patdgenos (placa bacteriana) uno de
los factores principales que conduce a la caries
dental.

Por la superficie interna se relaciona con la den-
tina por medio de la CAD (fig. 1).
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Figura 1. Relaciones del es-
malte.
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amelodentinaria

Encia

Epitelio de unién

Hueso
alveolar
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Anivel cervical, el espesor del esmalte es minimo
y se relaciona con el cemento pudiendo hacerlo de
varias maneras, denominadas casos de Choquet

(figs. 2, 3y 4:

a) El cemento cubre el esmalte (es lo mas comutn
y corresponde al 60% de los casos observados).

b) El esmalte cubre al cemento (es lo menos fre-
cuente y no explicable desde el punto de vista em-
briolégico).

c) El esmalte y el cemento contactan y no queda
dentina descubierta (se presenta en el 30% de los
casos observados).

d) El esmalte y el cemento no contactan y queda

dentina al descubierto.

En el cuello dentario, el esmalte se relaciona con
la encia por medio de la unién dentogingival.

El espesor del esmalte, que es la distancia com-
prendida entre la superficie libre y la CAD, no es

Figura 2. Relaciones del es-
malte con el cemento: casos de
Choquet.

A) E cemento cubre el esmalte (60%).
B) El esmalte cubre el cemento,
C) H esmalte contacta con el cemento,

Al

Esmalte
B Cemento

P: pulpa
D: dentina

<)

D) Esmalte y cemento no contactan.
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Figura 3. Sector de la region cervical. Se
observa el cemento cubriendo al esmalte.
Primer caso de Choquet. Técnica por des-
gaste, x 150. Y

Figura 4. Union amelocemen-
todentinaria. El cemento (C)
cubre al esmalte (E). MEB,
x 320.
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constante y varia en las distintas piezas dentarias y
en el seno de un mismo diente.

En general, el espesor decrece desde el borde in-
cisal o cuspideo hacia la regién cervical. Presenta
mayor espesor por vestibular que por lingual, el es-
pesor mayor se encuentra a nivel de mesial.

Presenta su minimo espesor a nivel de la cone-
xién amelocementaria (CAC), donde termina en un
borde afilado. Es sumamente delgado también, en
los surcos intercuspideos y fosas, pudiendo a veces
faltar. Estas zonas implican gran probabilidad de ins-
talacién de caries (figs. 5 y 6).

Su espesor mdximo (2 a 3 mm) se da en las cls-
pides de molares y premolares en el borde incisal
de incisivos y en canino superior, zonas de grandes
impactos masticatorios.

2. PROPIEDADES FiSICAS

En el esmalte podemos describir las siguientes
propiedades:

Dureza: es la resistencia superficial de una sus-
tancia a ser rayada o a sulrir deformaciones de cual-
quier indole, motivadas por presiones. Presenta una
dureza que corresponde a cinco en la escala de
Mohs (es una escala de uno a diez que determina
la dureza de ciertas sustancias) y equivale a la apa-
tita. La dureza adamantina decrece desde la su-
perficie libre a la conexién amelodentinaria o sea
que estd en relacién directa con el grado de mine-
ralizacién. Estudios recientes establecen los valores
promedios de dureza del esmalte en dientes perma-
nentes entre 3,1 y 4,7 GPa. Algunos autores ba-
sandose en que el esmalte es anisétropo (las pro-
piedades fisicas y mecanicas varfan segiin orientacién
de los cristales) y utilizando técnicas de nano-in-
dentacién asociadas a la microscopia de fuerza até-
mica, encuentran diferencias en los valores medios
de dureza al medir los prismas en direccién parale-
la (3,9 0,3 GPa) 0 en direccién perpendicular
(3,3 = 0,3 GPa). Las variaciones observadas en la
microdureza del esmalte estarfan dadas por la dife-
rente orlentacion y cantidad de cristales en las dis-
tintas zonas del prisma.

Esmalte

Conexién amelodentinaria (CAD)

Dentina

Figura 5. Sector del tercio cervical del diente. Se aprecia la re-
duccion en el espesor del esmalte. Técnica por desgaste, x 45.
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Fondo del surco

Conexién amelodentinaria (CAD)

Laminilla del esmalte—_

Dentina e

Figura 6. Detalle del esmalte entre cispides. Se observa la presencia de

una laminilla en el fondo del surco. Técnica por desgaste, x 100.

Elasticidad: es muy escasa pues depende de la
cantidad de agua y de sustancia organica que po-
see. Por ello es un tejido frégil, con tendencia a las
macro y microfracturas, cuando no tiene un apoyo
dentinario eldstico. Es importante tenerlo presente
al tallar las paredes cavitarias: que no queden sin el
soporte dentinario correspondiente. Los valores me-
dios del modulo elastico de Young (capacidad el4s-
tica de un material o deformacién que sufre al in-
cidir sobre ¢l una fuerza), son de 87,5 = 2,2y 72,7
* 4,5 GPa cuando las determinaciones se realizan
en paralelo o en perpendicular al eje de los prismas.
La elasticidad es mayor en la zona del cuello y vaina
de los prismas por el mayor contenido en sustancia
organica.

Color y transparencia: el esmalte es translicido,
el color varfa entre un blanco amarillento a un
blancogrisaceo, pero este color no es propio del es-
malte, sino que depende de las estructuras subya-
centes, en especial de la dentina. En las zonas
de mayor espesor, tiene tonalidad grisicea (cuspi-
des) y donde es més delgado (cervical) presenta un
color blanco-amarillento. La transparencia puede

atribuirse a variaciones en el grado de calcificacién
y homogeneidad del esmalte. A mayor mineraliza-
cion, mayor translucidez. Esta propiedad permite es-
tudiar las dreas descalcificadas por caries mediante
transiluminacion con fibra 6ptica, ya que el esmalte
difunde la luz blanca segin su grado de minerali-
zacion.

Permeabilidad: es extremadamente escasa y se
ha visto mediante marcadores radioactivos o radioi-
sotopos que el esmalte puede actuar como una
membrana semipermeable, permitiendo la difusién
de agua y de algunos iones presentes en el medio
bucal.

Se ha sugerido que existen vias submicroscépi-
cas de transporte molecular, el agua actuarfa como
agente transportador de iones en la matriz adaman-
tina. Se aprovecha este sistema submicroscdpico de
poros para llevar a cabo el primer nivel de preven-
cion, con el aporte de fluoruros por topicaciones,
geles o pastas fluoradas.

Los iones fltior sustituyen los grupos hidréxilos
del cristal de apatita y lo toman menos soluble a
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los 4cidos, lo que hace mas resistente la superficie
externa del esmalte al ataque de la caries.

Otras investigaciones nos aportan que el esmalte
posee la propiedad de una captacién continua de
ciertos iones o de moléculas existentes en la saliva.
Esto sélo ocurre en un pequefio espesor de la su-
petficie (30 um), mecanismo conocido como remi-
neralizacién.

La propiedad de semipermeabilidad es muy re-
ducida en los dientes viejos.

Radioopacidad (oposicién al paso de los rayos
Roentgen): es muy alta en el esmalte, ya que es la
estructura mas radiopaca del organismo humano por
su alto grado de mineralizacién. En radiografias den-
tales aparece como un capuchén blanco y en ellas
las zonas afectadas por caries son detectables por te-
ner disminuida la radioopacidad (se observa una ra-
diolucidez de tonalidad gris oscura) debido a la al-
teracion y descalcificacién del 4rea afectada.

3. COMPOSICION QUIMICA

El esmalte estd constituido quimicamente por
una matriz organica (1-2%), una matriz inorganica

(95%) y agua (3-5%).

* Matriz orgénica: el componente organico ms im-
portante es de naturaleza proteica, y constituye
un complejo sistema de multiagregados polipep-
tidicos que, en general, no han sido, todavia ca-
racterizados de forma definitiva. La dificultad es
debida a las contaminaciones que se producen al
tratar de separar o aislar la porcién organica del
esmalte de la dentina. Mediante distintas técni-
cas de fraccionamiento, electroforesis, separacién
y extraccion, diversos autores han postulado la
existencia de distintas protefnas con diferente
peso molecular y propiedades. Entre las protei-
nas presentes en mayor o menor medida en la
matriz orgdnica del esmalte, en las distintas fases
de su formacién, destacan:

1. Las amelogeninas, moléculas hidrofébicas, fos-
foriladas y glicosiladas de 25 kDa, ricas en pro-
lina, glutdmico, histidina y leucina, que son las
mds abundantes (90% al comenzar la amelogé-
nesis) y disminuyen progresivamente a medida
que aumenta la madurez del esmalte. Se deno-
minan proteinas del esmalte inmaduro y se lo-
calizan entre los cristales de las sales minerales,
sin estar ligadas a ellos.

2. Las enamelinas, moléculas hidrofilicas, glicosila-
das de 70 kDa, ricas en serina, aspértico y glicina,
que se localizan en la periferia de los cristales
formando las proteinas de cubierta, aunque al-
gunos autores afirman que pueden encontrarse
también en el seno de las estructuras cristalinas.
Representan el 2-3% de la matriz orgdnica del es-
malte. Se admite que no son secretadas por los
ameloblastos y se ha sugerido que resultan de la
degradacién de las amelogeninas.

3. Las ameloblastinas o amelinas que inmunohis-
toquimicamente se localizan en las capas mds
superficiales del esmalte y en la periferia de los
cristales. Representan el 5% del componente or-
ganico.

4. La tuftelina (proteina de los flecos) de 50-70 kDa,
que se localiza en la zona de unién amelodenti-
naria al comienzo del proceso de formacién del
esmalte. Representa el 1-2% del componente or-
ganico.

5. La parvalbimina protefna identificada en el polo
distal del proceso de Tomes del ameloblasto se-
cretor. Su funcién estd asociada al transporte de
calcio del medio intracelular al extracelular.

Ademis de estas proteinas especificas en la matriz
orgénica del esmalte existen proteinas séricas, enzi-
mas y pequefios porcentajes de condroitin 4-sulfato,
condroitin 6-sulfato, y lipidos.

* Matriz inorganica: estd constituida por sales mi-
nerales cilcicas béasicamente de fosfato y carbo-
nato. Dichas sales, de acuerdo con estudios rea-
lizados con difraccién de rayos X, muestran una
organizacion apatitica que responde, al igual que
ocurre en hueso, dentina y cemento, a la férmula
general Caj, (PO,)s (OH),. Dichas sales se depo-
sitan en la matriz del esmalte, dando origen ré-
pidamente a un proceso de cristalizacién que
transforma la masa mineral en cristales de hidro-
xiapatita. En el esmalte, a diferencia de lo que
ocurre en la dentina y el tejido dseo, no parece
existir fosfato calcico amorfo. Existen también
sales minerales de calcio como carbonatos y sul-
fatos, y oligoelementos como potasio, magne-
sio, hierro, fltior, manganeso, cobre, etc. Los iones
flaor pueden sustituir a los grupos hidroxilos
(uno cada cuarenta) en el cristal de hidroxiapa-
tita y convertirlo en un cristal de fluorhidroxia-
patita que lo vuelve resistente (menos soluble) a
la accién de los dcidos y, por ende, mds resis-
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tente a la caries. Las concentraciones mds altas
de fltior estdn en las 50 um mads superficiales del
esmalte. En las regiones mas profundas la concen-
tracién disminuye hasta 20 veces. El contenido
de fltior en el esmalte varia dependiendo de dis-
tintos factores: a) biolégicos entre los que desta-
can el contenido de fldor incorporado en el agua
de bebida o en los alimentos y b) clinicos incor-
porado por topicaciones, geles y pastas dentales
fluoradas aplicadas sobre la superficie del esmalte.

Los cristales de sales minerales en el esmalte son
m4s voluminosos que los existentes en la dentina y
el tejido 6seo, estos alcanzan una longitud de 100-
1.000 nm, un ancho de 30-70 nm y una altura de
10-40 nm. En relacién con la morfologfa de los cris-
tales del esmalte se ha admitido cldsicamente desde
Nylen, que éstos presentan una morfologia de he-
xagonos elongados cuando se seccionan perpendicu-
larmente al eje longitudinal del cristal (fig. 7) y una
morfologia rectangular cuando se seccionan parale-
lamente a los ejes longitudinales. Warshansky afirma
que los hexdgonos que se observan no son todos
iguales y que los lados de los extremos distales son,
en ocasiones semejantes (margenes «e») o desigua-
les (mérgenes «u»). Dicho autor afirma que la ima-
gen hexagonal observada con el MET corresponde
a la proyeccién en un plano (pelicula fotografica)
del haz de electrones al incidir sobre los cristales.
Estos tendrian en realidad la forma de un parale-
lepipedo con extremos romboideos. La proyeccién

“H-iﬁo nm
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Figura 7. Diagrama del cristal de hidroxiapatita.

en un plano de un paralelepipedo (oblicuamente ob-
servado) origina siempre una imagen hexagonal,
mientras que la proyeccién en un plano de la su-
puesta forma de los cristales de hidroxiapatita del
esmalte (oblicuamente observado) darfa la imagen
de un octdgono. Figuras con forma de octigonos
nunca se han observado en los cortes de esmalte
(fig. 8).

Con independencia de la forma externa de los
cristales apatiticos, los mismos estdn constituidos
por la agregacién de las llamadas células o celdillas
unitarias (no son células bioldgicas), que son las
unidades bdasicas de asociacién i6nica de las sales
minerales en el seno del cristal. Estas celdillas uni-
tarias que asociadas conforman el cristal, poseen, en
sintesis muy esquematica, una configuracién qui-
mica y cristalogréfica, también hexagonal, en cuyos
vértices existen iones calcio y en cuyo centro se lo-
caliza un i6n OH". Existe también otro grupo de io-
nes calcio dispuesto en la periferia del hidroxilo y
por dentro del anterior hexdgono de calcio. Los io-
nes fosfatos se colocan entre los iones de calcio que
ocupan los vértices del hexdgono externo. En la fi-
gura 9 se esquematiza la proyeccién tridimensional
de los iones sobre una superficie plana.

En el esmalte superficial existen dos componen-
tes: el fldor y los carbonatos, que desde el punto
de vista clinico son muy importantes debido a que
desempefian un papel antagénico. El fldor incorpo-
rado a los cristales incrementa su resistencia al ata-

I @ ﬁ
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Figura 8. Proyeccién en un plano de diferentes cristales de hi-
droxiapatita, resultando imdgenes hexagonales u octogonales.
respectivamente.
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Figura 9. Proyeccidn en una supetficie plana de los iones que
de forma tridimensional configuran la estructura cristalina de
la hidroxiapatita.

Q

que de caries, mientras que un mayor porcentaje de
carbonatos lo torna més susceptible al inicio de la
misma.

* Agua: es el tercer componente de la composicién
quimica del esmalte. Se localiza en la periferia
del cristal constituyendo la denominada capa
de hidratacién, o capa de agua adsorbida. Por
debajo y mas hacia el interior, en el cristal, se
ubica la denominada capa de iones y compues-
tos adsorbidos, en la que el catién Ca’* puede
ser sustituido por Na*, Mg?*, e H; O*, y el
anion OH- por F-, CI, etc. El porcentaje de agua
en el esmalte disminuye progresivamente con la

edad.

4. ESTRUCTURA HISTOLOGICA
DEL ESMALTE

La estructura histolégica del esmalte estd cons-
tituida por la denominada unidad estructural basica
«el prisma del esmalte» y por las denominadas uni-
dades estructurales secundarias que se originan ba-
sicamente a partir de la anterior.

4.1. Unidad estructural basica del esmalte

La unidad estructural basica son los prismas del
esmalte, estructuras compuestas por cristales de hi-

droxiapatita. El estudio microscépico de los prismas
resulta dificil como consecuencia de la interferencia
dptica que se origina por la composicién totalmente
cristalina de los mismos y por la diferente orienta-
cién de los cristales en el seno del prisma. De ello
surgen las distintas interpretaciones existentes en su
observacion.

El conjunto de prismas del esmalte forma el es-
malte prismatico que constituye la mayor parte de
esta matriz extracelular mineralizada. En la periferia
de la corona y en la conexién amelodentinaria (CAD)
existe el denominado esmalte aprismatico en el que
la sustancia adamantina mineralizada no constituye
ni configura prismas. A continuacién se estudian su-
cesivamente los caracteres estructurales del esmalte
prismatico y del esmalte aprismatico.

4.1.1. Esmalte prismdtico

* Morfologia de los prismas: los prismas son unas
estructuras longitudinales de 4 um de espesor
promedio, que se dirigen desde la conexién ame-
lodentinaria hasta la superficie del esmalte. En re-
lacién con su longitud es mayor que el propio
espesor del esmalte, pues el curso de los prismas
es sinuoso. El didmetro de los prismas varia en-
tre 4-10 wm, es menor en su punto de origen y
aumenta gradualmente a medida que se acerca a
la superficie libre. El ntiimero de prismas varia en
relacién con el tamano de la corona evaluandose
entre 5 y 12 millones.

Al estudiar la morfologfa 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
(fig. 11). La aplicacién del MEB al estudio de la
morfologfa de los prismas, ha permitido resolver mu-
chos interrogantes acerca de la 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-
gia en ojo de cerradura de llave antigua (fig. 13).
Ello permite distinguir en los prismas dos regiones:
la cabeza o cuerpo (en forma de cipula estérica se-
guida de un cuello estrecho) y la cola con termina-
cién irregular. La cabeza corresponde a la regién mas
ancha y ofrece al corte un contorno irregularmente
circular u ovoideo el didmetro de la misma es de
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Estrias transversales
de los prismas \

Estrias de Retzius—.

Conexion amelodentinaria (CAD) —

Prismas del esmalte —

Figura 10. Detalle de los pris-
mas en corte longitudinal. Su
orientacion es perpendicular a
la superficie. Estrias de Retzius
en direccion oblicua en relacién
a los prismas. Técnica por des-
gaste, x 60.

5 pm; la regién de la cola es la mas delgada encon-
trandose situada debajo de la cabeza. La distancia exis-
tente entre la parte media del borde convexo de la

Figura 11. Detalle de prismas, predominan los de seccién
transversal.

cabeza hasta la cola es de 9 um de longitud (fig. 14).
Los prismas del esmalte son estructuras que se en-
cuentran estrechamente asociadas unas con otras y
en este sentido hay que indicar que las cabezas de
los prismas se encuentran siempre ubicadas entre las
colas de los prismas suprayacentes y las colas de cada
prisma ubicadas entre las cabezas de los prismas sub-
yacentes (fig. 15). Este sistema de engranaje entre
los prismas confiere mayor resistencia al esmalte, pues
la cabeza soporta los choques de las fuerzas mastica-
torias y las colas las distribuyen y las disipan.

En relacion con la morfologia de los prismas,
Ten Cate denomina varilla a la region de la cabeza
o cuerpo de los prismas y regién intervarillar o in-
terprismadtica a la cola de los mismos. Esta termi-
nologia puede generar confusién, dado que induce
a creer que la cola no es parte del prisma, y que el
material interprismatico se localizarfa en la regién de
la cola; ambos hechos son falsos y la terminologfa
por tanto inadecuada. El material organico es muy
escaso y se distribuye basicamente en la periferia de
los prismas rodeando la estructura en ojo de cerra-
dura —cabeza y cola— anteriormente descrita. Este
material orgdnico periférico es un material muy in-
soluble y corresponde a la denominada vaina de los
prismas. Al MET esta vaina aparece formando un
fino reticulo tridimensional que asocia unos prismas
con otros. Como dicha matriz organica se con-
densa en la periferia de los mismos los prismas apa-
recen rodeados por una zona muy delgada de mas
o menos 50 a 100 nm (que practicamente carece
de cristales). Se considera, en consecuencia. que la
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Figura 12. Prismas dispuestos
paralelamente en un corte lon-
gitudinal de esmalte observados
con el MEB, x 800.

diferencia entre el prisma y la vaina de los prismas
es cuantitativa, es decir, estas Gltimas son zonas con
menor grado de mineralizacion, por el mayor con-
tenido de proteinas, resultado de un espacio mas
amplio entre los cristales (interfase) al enfrentarse en
distintos dngulos.

En relacién también con el estudio de la morfo-
logia de los prismas hay que destacar tres 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 imdgenes en ojo de
cerradura que acabamos de describir. En segundo

Figura 13. Prismas dispuestos
longitudinalmente y secciones
transversales de prismas obser- |
vados con el MEB, x 300.

lugar, y en cortes longitudinales con microscopia
electronica de barrido y técnicas especiales, como
electrones retrodispersos, es posible visualizar que
los prismas presentan una segmentacién transversal
por lineas mas densas con un intervalo de 4 u, he-
cho que se relaciona con descansos en el depésito
de materia orgdnica (amelogénesis) el cual se rea-
liza de manera ritmica. Estas lineas son mas pro-
nunciadas en el esmalte poco calcificado, Para al-
gunos autores estas lineas transversales o estrias se
interpretan como bandas de menor contenido mine-
ral (fig. 15). En tercer lugar, y en relacién con la
morfologia, los prismas presentan en condiciones
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Cabeza
del prisma

Cola
del prisma

Figura 14. Corte transversal de los prismas al ME.

normales u ortotipicas tres patrones morfoestructu-
rales distintos cuando se utiliza la técnica del gra-
bado 4cido. Dicha técnica que es frecuente en la
préctica odontoldgica, permite eliminar la placa den-
taria y descalcificar el esmalte a una profundidad de
+ 10 w, facilitando la adhesién de los distintos ma-
teriales de restauracién. La técnica del grabado 4cido

permite establecer como acabamos de indicar tres
patrones diferentes:

Patrén tipo I: el centro del prisma aparece ero-
sionado permaneciendo insoluble la periferia.

Patrén tipo II: la periferia de los prismas aparece
erosionada y permanece insoluble la zona central.

Patrén tipo III: se produce una erosién generali-
zada y se configuran imdgenes que vagamente Te-
cuerdan la morfologfa prisméatica en escamas de pes-
cado o en ojo de cerradura.

La existencia de dichos patrones no estd clara-
mente explicada, aunque se relaciona con variacio-
nes en la composiciéon quimica de los prismas vy,
sobre todo con posibles diferencias regionales en dis-
tintas piezas dentarias (fig. 16 A, By O.

* Composicién de los prismas: los prismas, unida-
des estructurales del esmalte, estdn constituidos
por un conjunto de cristales de hidroxiapatita.
Estos cristales presentan una orientacién muy de-
finida en el interior de los mismos. En un corte
longitudinal se observa que los ejes mayores de
los cristales de hidroxiapatita se disponen parale-
lamente al eje longitudinal del prisma en la regién
de la cabeza. En la zona de unién de la cabeza
con la cola se van inclinando progresivamente res-
pecto al eje longitudinal del prisma hasta que los
cristales adquieren una posicién perpendicular

Prima o varilla
adamantina

de los prismas

Corte ftongitudinal

Oclusal

QOrientacion |
de las cabezas =
y las colas
de los prismas

Gingival
Corte transversal

Estrias transversales

Cavidad
| pulpar

Figura 15. Aspecto de los pris-
mas al MO (corte por aes-
ST 55 ) gaste),
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Figura 16. A: Grabado dcido. [Fe
Patrén tipo 1. MEB, x 1.500. [y (00as
B: Grabado dcido. Patrones 1
y IL. MEB, x5.000. C: Pa-
tron III. MEB, x 2.500.
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(respecto del eje longitudinal del prisma) en la
regién de la cola (fig. 17).

Esta disposicién es fruto de la sintesis y forma-
cién del esmalte por parte de los ameloblastos. La
distancia entre los cristales, ocupada por sustancia
orgdnica, nunca es mas de 2 a 3 nm. Por ello los
valores de dureza y del modulo eldstico de Young
son mds bajos (mayor elasticidad) en la cola del pris-
ma que en la cabeza y atin mas bajos (mayor elas-
ticidad) en la vaina del prisma. Ello se debe al ma-
yor contenido orgdnico existente en estas dreas.

* Orientacién de los prismas: la orientacién de los
prismas en el seno del esmalte es bastante com-
pleja, pues los mismos no siguen una trayectoria
rectilinea 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 dentina hacia
la superficie externa del diente, se organizan y
disponen en hileras o planos circunferenciales al-
rededor del eje mayor del diente. En los anillos
circunferenciales de prismas que configuran el es-
malte, cada uno de los prismas ofrece un trans-
curso ondulante hacia la derecha y hacia la iz-
quierda en el plano transversal del diente y hacia
arriba y hacia abajo en el plano longitudinal del
mismo (fig. 19). Entre las hileras o planos suce-
sivos existe un cambio de orientacién de unos
dos grados.

A este respecto hay que indicar que la orienta-
cién de los prismas ofrece un aspecto diferente se-
gun se estudien dientes primarios o deciduos y dien-
tes permanentes. En la regién cervical de los dientes
primarios, las hileras de prismas son horizontales,
mientras que en la regién cuspidea las hileras son
casi verticales, es decir, perpendiculares a la unién

Figura 17. Orientacion de los cristales en el interior de los
prismas en las tres caras de un bloque de esmalte.

amelodentinaria. En los dientes permanentes las hi-
leras de los prismas de la regién cervical, se desvian
de la horizontal y se inclinan hacia apical. En la re-
gion cuspidea las hileras de prismas presentan la
misma orientacién vertical o perpendicular que en
los dientes primarios (fig. 18).

El estudio de la orientacién de los prismas tanto
en cortes longitudinales como transversales, es fun-
damental para su aplicacién posterior en la prepa-
racién de cavidades en operatoria dental ya que la
orientacién puede variar en cada zona o sector que
se analice en el elemento dentario.

Las investigaciones de Uribe han introducido
nuevos conceptos en relacién a la orientacién de los
prismas y su incidencia en la preparacién de cavi-
dades a nivel de cortes longitudinales de premola-
res y molares. Los resultados obtenidos mediante
micrografias y perfilogramas de contorno por pro-

+ 67° 90°
Esmalte
Dentina +120°
{\\__,_/
Camara
Cemento | | pulpar ) !'

Diente temporario

Figura 18. Disposicién de los
prismas del esmalte. Se indi-
can los dngulos que forman

Diente permanente los prismas con la superficie
4 externd.
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Esmalte

Camara
pulpar

Figura 19. Disposicién de los
prismas con respecto a la su-

Dentina

Detalle de un prisma
del esmalte

petficie de la dentina.

yeccién optica, en los que se midieron los dngulos
de terminacién de los prismas en la superficie ada-
mantina, utilizando un goniémetro 6ptico, son los
siguientes:

1. Los prismas forman dngulos agudos (de * 60,33
grados sexagesimales), hacia la profundidad de
los surcos y fosas de las caras oclusales de mo-
lares y premolares en su terminacién con la su-
perficie externa del esmalte.

2. Los prismas forman dngulos rectos de + 90° a
nivel de los vértices cuspideos (que forman los
respectivos tubérculos) y en la profundidad de
los surcos y fosas oclusales, por tanto los planos
de clivaje son perpendiculares a su superficie ex-
terna. Se debe considerar entonces, que las ctspi-
des de todos los dientes son zonas minusvalidas
que deben ser protegidas durante las prepara-
ciones cavitarias y con materiales de restauracién
adecuado. Por otra parte la perpendicularidad de
los prismas en la profundidad de los surcos y fo-
sas oclusales determina la produccién de cracks
o microfisuras con contenido glicoproteico que

originan 4reas de alto riesgo de caries por seu-
dobiofilm.

3. Los prismas forman 4dngulos obtusos hacia oclu-
sal (de #* 106,5 grados sexagesimales) cuando
terminan en la superficie del esmalte correspon-
diente al tercio gingival o medio de las caras me-

sial, distal, vestibular, lingual o palatina, con un
promedio de * 96,25 grados sexagesimales.

4. Los prismas presentan una zona de decusacion
o0 entrecruzamiento marcado en la proyeccién de
los vértices cuspideos con el cuerno dentinario
correspondiente, denominada «esmalte nudoso»
(ver p. +++). Se considera como un drea de
proteccién interna del esmalte ante la perpendi-
cularidad de los prismas a nivel incisal o cus-
pideo.

La importancia de conocer la exacta direccién de
los prismas del esmalte tiene por objeto respetar, al
tallar las cavidades, el siguiente axioma terapéutico:
toda pared de esmalte debe tener su correspondiente
apoyo dentinario.

La compleja disposicién de los prismas en hile-
ras o planos circunferenciales, como se ha indicado
mas arriba, y la diferente orientacién de los mismos
en el espesor del esmalte permite al mismo resistir,
de forma eficaz, las fuerzas de la masticacién.

4.1.2. Esmalte aprismdtico

El esmalte aprismdtico es material adamantino
carente de prismas. Se localiza en la superficie ex-
tema del esmalte prismdtico y posee un espesor de
30 um. Algunos autores extienden el espesor del es-
malte aprismatico hasta las 100 um. El esmalte apris-
matico estd presente en todos los dientes primarios
(en la zona superficial de toda la corona) y en un
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70% de los dientes permanentes. En estos tltimos
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 cuspideas.
En el esmalte aprismdtico los cristales de hidroxia-
patita se disponen paralelos entre s{ y perpendicu-
lares a la superficie externa (ver fig. 3, capitulo Dien-
tes Primarios). Con microscopia de fuerza atémica
se ha demostrado que la superficie dentaria a este
nivel estd constituida por particulas de hasta 100 um
dispuestas en contacto muy estrecho unas con otras,
que estan formadas a su vez por la asociacién de
varios cristales de hidroxiapatita.

En relacién con la formacién del esmalte apris-
mdtico se han propuesto dos mecanismos. El pri-
mero consiste en la ausencia o menor desarrollo de
los procesos de Tomes de los ameloblastos, respon-
sables de la formacién de los prismas y de la dis-
posicién cristalina (ver amelogénesis). Este meca-
nismo se denomina patrén de formacién tipo P o
prismadependiente. El segundo mecanismo es en
realidad una variedad del anterior y se denomina
patrén de formacién tipo R o Retzius-dependiente.
Mediante el mismo grupos aislados de ameloblas-
tos, dispuestos sobre las estrias de Retzius préxi-
mas a la periferia del esmalte, forman esmalte apris-
mdtico al mismo tiempo que se configuran las es-
trias.

El esmalte aprismatico que se forma en la regién
cervical y la zona media de la corona sigue funda-
mentalmente un patrén de formacién tipo R, mien-
tras que el esmalte aprismético que se forma en las
superficies oclusales y cuspideas siguen un patrén
de formacién tipo P

El esmalte aprismaético representa un serio incon-
veniente desde el punto de vista clinico cuando se
utiliza el grabado 4cido, pues no se logran las mi-
crorretenciones (al no existir los prismas) y por ello
se aumenta el tiempo de grabado o se elimina el es-
malte periférico. También en el primer depésito de
esmalte adyacente a la CAD los cristales también se
disponen perpendicularmente a la dentina como
consecuencia de que los ameloblastos atin no han
desarrollado los procesos de Tomes.

4.2. Unidades estructurales secundarias
del esmalte

Las unidades estructurales secundarias se defi-
nen como aquellas estructuras o variaciones es-

tructurales que se originan a partir de las unidades
estructurales primarias como resultado de varios me-
canismos: el diferente grado de mineralizacién, el
cambio en el recorrido de los prismas y la interre-
lacién entre el esmalte y la dentina subyacente o la
periferia medioambiental. Entre las unidades que
surgen por el primer mecanismo encontramos las
estrias de Retzius 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, la conexién amelo-
dentinaria, los husos adamantinos, las periqui-
matias, las lineas de imbricacién 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 resultado
de varios de los mecanismos anteriormente des-
CTitos.

4.2.1. Estrias de Retzius

Son estructuras que aparecen en los preparados
por desgaste en forma de bandas de color parduzco
o castafio con luz transmitida y claras con luz re-
flejada. Entre ellas existen intervalos de 20 a 80 um
siendo més numerosas en la regién cervical. Existe
una estria mas sobresaliente que las demds y que
coincide con el nacimiento. Dicha estrfa se deno-
mina linea neonatal (linea de Rushton-Orban). La
disposicién de las estrias es diferente en las distin-
tas regiones del diente: en las ctspides y bordes in-
cisales se extienden de CAD a CAD del lado opues-
to, describiendo una curva (fig. 20). En las caras
laterales de la corona tiene un recorrido oblicuo
(fig. 21) desde CAD hacia la superficie externa, pero
con una incurvacién hacia oclusal o incisal de ma-
nera que ofrecen el aspecto de casquetes en las ctis-
pides y de anillos en las caras laterales. Fn cortes
transversales aparecen como anillos concéntricos
paralelos a las superficies externa e interna del es-
malte. Es decir, que las estrfas de Retzius se obser-
van siempre, ya sea en cortes longitudinales o trans-
versales siendo mads frecuentes en la zona cervical
de la corona.

Las estrias de Retzius marcan la sucesiva aposi-
cién de capas de tejido durante la formacién de la
corona, por ello también reciben la denominacién
de lineas incrementales. Dichas lineas se relacionan
con perfodos de reposo en la mineralizacién y, por
tanto, indicarian zonas menos mineralizadas. Aun-
que se sugiere que su origen también podria deberse
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Estrias de
Retzius

Prismas del
esmalte

Figura 20. A: Disposicion de
las estrias de Retzius en las
distintas zonas del esmalte, vis-
tas en un corte longitudinal.
B: Estrias de Retzius vistas en
un corte transversal. C: Peri-
quimatias y linea de imbrica-
cién en la supetficie del es-
malte.

Cavidad
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Esmalte

Dentina

Cavidad
pulpar

Estrias de
Retzius

Periguematias

Lineas de
imbricacién
Dentina

Cemento Cemento

C

a un retraso en la produccién de la matriz o a tras-
tornos en el sitio de la mineralizacién

Distintas alteraciones metabdlicas parecen afec-
tar a las estrias de Retzius con el consiguiente en-
sanchamiento de estas y el alargamiento, por tanto,
de los periodos de reposo. A nivel de las estrfas de
Retzius los prismas sufren variaciones de tamano 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-
bién comparables a fallas geoldgicas (ver capitulo
10.4.2.9). Se extienden en el tercio interno del es-
malte y se despliegan desde el limite amelodenti-
nario en forma de arbusto facilmente observables
en cortes transversales mediante técnicas de des-
gaste con microscopia éptica. Hasta el momento

D ' | Prismas del esmalte

Periguimatfas

Estrias de Retzius

Figura 21. Detalle de la super-
ficie libre del esmalte (regién la-
teral). Se destacan las estrias
de Retzius y periquimatias.

Técnica por desgaste, x 60.
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Esmalte

Dentina
Laminiila
tipo A
= Laminilla
tipo B
Conexion
amelodentinaria
Iff
Laminilla
- tipo C
—
Dentina
Esmalte
Figura 22. Distintos tipos de
~ Laminilla laminillas, en cortes longitu-
tipo B dinales y transversales del es-
malte.
Laminilla
Penachos adamantinos
- Conexion amelodentinaria (CAD)

e 2 4 Figura 23. Sector de los penachos adamantinos o de Linderer. Se

-, . . . S
S AR o | visualiza una laminilla del esmalte. Corte transversal. Técnica por
e | desgaste, x 100.




290 M.E. Gomez DE FeRraris - A. Campos Muroz

Figura 24. Microfisuras del es-
malte. MEB, x 400.

presente se discute el origen y naturaleza de los mis-
mos aungue por otra parte se admite que la ima-
gen en penacho es artificial y que no es més que la
proyeccién en un solo plano de las ondulaciones
de una fisura (existente sélo en el tercio interno del
esmalte) que se distribuird en diferentes planos o
lo que es lo mismo la sumatoria 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 direccion en grupos de prismas debido a la orien-
tacién de algunos ameloblastos en la amelogénesis
y a que los penachos estdn formados basicamente
por tejido poco mineralizado, amorfo o granular,
rico en protefnas del esmalte. En cuanto a la parti-
cipacién de los penachos de Linderer en los proce-

sos de difusion de la caries parece muy poco pro-
bable.

4.2.3. Bandas de Hunter-Schreger

Son unas bandas claras y oscuras denominadas
respectivamente parazonas y diazonas, de anchura
variable y limites imprecisos, que se observan en el
esmalte ocupando las cuatro quintas partes mds in-
ternas del mismo. Se observan en cortes longitudi-
nales por desgaste y con luz incidente polarizada.
Se encuentran presentes en todos los dientes per-
manentes y aun en los que no han completado su
formacion (fig. 27).

El origen de estas bandas no estd absolutamente
explicado, sugiriéndose que se trata de un fenémeno
que resulta del distinto plano de corte de los pris-

- - >

Figura 25, Penachos de Linde-
rer en un corte transversal del
esmalte. L

Conexion .
amelo-dentinatia Superficie

del esmalte
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mas. Asf, los prismas al presentar en cada hilera,
anillo o plano un transcurso ondulante, pueden ser
seccionados transversalmente, dando origen a las
bandas claras o parazonas, o bien longitudinalmente,
dando lugar en este caso a la aparicién de las ban-
das oscuras o diazonas. Este hecho se pone en evi-
dencia con el MEB, comprobandose a nivel de di-
chas bandas, la distinta orientacién de los prismas
en las parazonas y diazonas (fig. 28 a y b).

— Penachos adamantinos

Conexion amelodentinaria (CAD)

Figura 26. Detalle de los penachos adamantinos. Técnica por des-
gaste, x 250.

4.2.4. Esmalte nudoso

El esmalte nudoso no es mas que una zona sin-
gular y especial del esmalte prismatico que se lo-
caliza en las regiones de las ctspides dentarias y
esta formado por una compleja interrelacién de pris-
mas o bastones adamantinos. Su origen radica en
que los planos circunferenciales de los prismas
con sus ondulaciones se interrelacionan intima y

B i35 de Retzius

Esmalte

Bandas de Hunter-Schreger

Dentina

Figura 27. Regién coronaria de
un diente bicuspideo en corte
longitudinal observado con luz
incidente. Se visualizan en el
esmalte las bandas de Hunter-
Schreger como franjas claras
que alternan con otras oscuras
Técnica por desgaste, x 4
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Figura 28 A. Bandas de Hun-
ter-Schreger con MEB. A: Cor-
te longitudinal del diente en el
que se observan las bandas cla-
ras o parazonds y las oscurds o
diazonas, x 20.

estrechamente entre si. El entrecruzamiento de los
prismas es un factor que aumentaria la resisten-
cia del esmalte, pues estd ubicado precisamente
en las zonas mas expuestas a la accién mastica-
toria. Su origen se deberfa a que durante las pri-
meras fases de la amelogénesis los ameloblastos
se mueven hacia la periferia de manera irregular
(figs. 29 y 30).

4.2.5. Conexién amelodentinaria (CAD)

La conexién amelodentinaria corresponde a la
zona de relacién entre el esmalte y la dentina y cons-
tituye un nivel estructural decisivo, para asegurar la
retencion firme del esmalte sobre la dentina. Ello es
posible porque este limite no es en absoluto un li-
mite rectilineo, sino que estd constituido por con-

Figura 28 B. Bandas de Hun-
ter-Schreger con MEB. B: Dis-
tinta orientacion de los prismas 23
en las parazonas y diazonas, BN ,}};,‘;‘_s‘.

h"l."‘:
x 150. FRAUSREN IR
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cavidades o fosas pequenias que dan una imagen fes-
toneada en los cortes microscépicos (fig. 30). La ni-
tidez de esta linea oscura festoneada en los cortes
por desgaste se debe al diferente origen o natura-
leza embrionaria del esmalte y la dentina. Con el
MEB se observan imdgenes crateriformes en este ni-

Figura 29. Se destaca en la
zona de la cuspide el esmalte
nudoso, Técnica de desgaste,
x 100.

vel, que se corresponden con dreas hiperminerali-
zadas, hecho este tltimo que contribuye a explicar
la retencion del esmalte en la superficie dentinaria.
El origen de la CAD se establece en los primeros es-
tadios de la morfogénesis dentaria y sefiala la ubi-
caciéon de la lamina basal existente entre odonto-

Husos
adamantings

Esmalte
nudoso

Prismas
del esmalte

Dentina

CAD

Diazonas | gandas de

Hunter-Schreger
Parazonas| (juz incidente)

Figura 30. Diagrama que representa estructuras determinadas por variaciones en la direccion de los prismas (esmalte nudoso y
bandas de Hunter-Schreger); estructuras sin esmalte (husos adamantinos) y el aspecto de la conexién amelodentinaria (CAD).
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blastos y ameloblastos antes de que comiencen los
respectivos mecanismos de mineralizacién. El espe-
sor de la CAD se ha estimado en 11,8 um sin que
existan variaciones significativas entre las distintas
piezas dentarias ni tampoco a lo largo de la CAD de
cada diente.

4.2.6. Husos adamantinos

Los husos adamantinos son estructuras con as-
pecto de clavas irregulares que se encuentran a ni-
vel de la CAD (fig. 30). Corresponden a formacio-
nes tubulares con fondo ciego que alojan en su
interior a las prolongaciones de los odontoblastos
que discurren por los tibulos dentinarios. La ma-
yoria de ellos sélo contiene, sin embargo, licor
dentinario. Recientemente se ha descrito que en
el interior de los husos pueden encontrarse crista-
les en forma de agujas de 5 nm de ancho y 70 nm
de longitud, material granular de 1,5 nm de did-
metro y/o material amorfo. La penetracién de las
prolongaciones de los odontoblastos en los husos
del esmalte se realiza previamente a la mineraliza-
cién del mismo, ubicdndose entre los ameloblastos

Esmalte nudoso —

Husos adamantinos ——

Conexién amelodentinaria (CAD) —

Dentina

Figura 31. Zona de un borde cuspideo o incisal en la conexidn
amelodentinaria (CAD). Se destacan los husos adamantinos en el

tercio interno del esmalte. Técnica de desgaste, x 100.

- A. Campos Mugoz

y persistiendo en el interior del esmalte cuando
éste se mineraliza. Su orientacién es similar a la
del proceso odontobléstico del que provienen y no
guardan relacién con los prismas vecinos, son per-
pendiculares a la CAD y oblicuos respecto a los
prismas,

En los cortes por desgaste los procesos odonto-
blasticos han desaparecido, por lo tanto, lo que se
observa es el espacio dejados por ellos. Como estas
cavidades son ocupadas por el aire y deshechos, al
realizar el desgaste aparecen de color negro. Tienen
una longitud de 10 a 15 um y su didmetro oscila
entre 0,5 a 1,5 um y algunos llegan a tener una lon-
gitud de hasta 40 um. Los procesos odontoblasticos
que en general terminan en extremo afilado y que
se encuentran en cualquier sitio de la CAD, son lla-
mados procesos odontoblasticos remanentes, mal
llamados antiguamente «conductos o tibulos den-
tinarios penetrantes», pues no pueden penetrar en
el esmalte una vez que éste se ha mineralizado. Los
que se ubican preferentemente en las ctispides o bor-
des incisiales y son verdaderas clavas por su aspecto
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Conexion amelodentinaria (CAD)

Dentina

Husos adamantinos

Figura 32. Detalle de husos adamantinos. Corte longitudinal. Téc-
nica de desgaste, x 250.

y tamafio mayor, son los que propiamente se deno- turas las cuales sélo pueden observarse en cortes
minan husos adamantinos. En el momento presente longitudinales (figs. 31, 32 y 33). Desde el punto
este término se ha generalizado para ambas estruc- de vista histofisiolégico, los husos adamantinos son

Figura 33. Husos adamanti-
nos. MEB, x 2.300.
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muy importantes, pues la funcién de los mismos se
relaciona con la transmisién de estimulos.

4.2.7. Periquimatias y lineas
de imbricacién de Pickerill

Son formaciones intimamente relacionadas con
las estrias de Retzius por una parte y con la perife-
ria medioambiental por otra. Las lineas de imbri-
cacion son surcos poco profundos existentes en la
superficie del esmalte, generalmente, en la porcién
cervical de la corona; dichos surcos no son més
que las estrias de Retzius observadas desde la su-
perficie del esmalte. Entre los surcos, la superficie
del esmalte forma unos rodetes, crestas bajas o re-
bordes transversales denominadas periquimatias
(figs. 20 y 21).

Las periquimatias son mas marcadas en los dien-
tes permanentes recién erupcionados y tienen ten-
dencia a desaparecer con la edad como consecuen-
cia del desgaste fisiolégico; es por ello que las
personas de edad presentan un esmalte de superfi-
cie lisa.

4.2.8. Fisuras o surcos del esmalte

Las fisuras o surcos son invaginaciones de mor-
fologia y profundidad variable que se observan en

A

Figura 34. Tipos de fisuras o
surcos del esmalte. A: fisura
tipo V. B: fisura tipo 1. C: fi-
sura tipo Y.

la superficie del esmalte de premolares y molares.
Se describen tres tipos morfoldgicos de fisuras:
tipo V, que se caracteriza por una entrada amplia y
un estrechamiento progresivo hasta la base; tipo I,
que posee una anchura constante a todo lo largo de
la invaginacién y tipo Y, que muestra una tenden-
cia al estrechamiento desde la entrada y que mor-
folégicamente es la unién de los dos tipos anterio-
res (fig. 34). Nuestros estudios con microscopia
electrénica analitica han puesto de relieve que el
contenido de calcio de las paredes de la fisura es
menor que en el resto del esmalte (dreas hipocal-
cificadas), dato de importancia clinica al momento
de usar selladores que requieren del grabado 4cido
previo.

El origen de las fisuras o surcos se debe a una
coalescencia incompleta de los lébulos cuspideos
(centros de morfogénesis coronaria) donde la acti-
vidad ameloblastica se desarrolla en forma indepen-
diente y luego se sueldan. Cuando dos o més 16bu-
los cuspideos adyacentes de produccién de esmalte
comienzan a fusionarse una depresién en valle se
forma entre ellos; los ameloblastos se acumulan en
la superficie que recubre la base y la actividad se-
cretora de los mismos cesa mientras que los ame-
loblastos de las laderas del valle contintian con su
actividad acercando las paredes de la futura fisura.

©
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El resultado es un surco o fisura mas o menos pro-
fundo segin el estadio del desarrollo en el que el
proceso haya comenzado.

4.2.9. Laminillas o microfisuras del esmalte

Las laminillas o microfisuras del esmalte son for-
maciones comparables a fallas geolégicas, finas y del-
gadas, que se extienden de forma rectilinea desde
la superficie del esmalte hasta la dentina e incluso
pueden penetrar en ella. Se observan, tanto en cortes
longitudinales, como en los cortes transversales me-
diante técnicas de desgaste con microscopia éptica
y estdn constituidas basicamente por tejido poco o
nada mineralizado. Las laminillas o microfisuras se
organizan, en general, en distintos planos de ten-
sién de la estructura del esmalte. Existen dos tipos
generales de microfisuras, las microfisuras primarias
producidas en un diente antes de la erupcién y las
microfisuras secundarias, originadas una vez pro-
ducida dicha erupcién. Las primarias estdn consti-
tuidas bien por matriz del esmalte no mineralizada
o bien por células que proceden del érgano del es-
malte (estructura que origina el esmalte). En el pri-
mer caso, en los lugares en los que los prismas atra-
viesan los planos de tension a los que anteriormente
hicimos referencia, un pequefio segmento del prisma
no llega a calcificarse totalmente. El segundo caso
ocurre, cuando se llega a producir separacién entre
los extremos de los prismas en dicho plano de ten-
sién y el espacio es ocupado por células circundan-
tes del érgano del esmalte. De las células que relle-
nan este resquicio, hendidura o resquebrajadura, las
mas proximas a la superficie sobreviven mds y las
mds préximas a la dentina sobreviven 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 lo
que a los planos de tensién se refiere, y se gene-
ran bésicamente por traumas y cambios rapidos de
temperatura en ese lugar. En este caso, la hendidu-
ra es ocupada por materia organica procedente de
la saliva. La deformacién térmica es inducida por
la disparidad de conduccién del esmalte con la
dentina, ya que el coeficiente de expansiéon térmica
lineal del esmalte es el doble que el de la dentina.
Si se considera a la conductividad y a la expan-
sién térmica como movimientos moleculares es
evidente que por grados centigrados que se eleve
de temperatura bucal habrd desplazamiento del

esmalte sobre la dentina, especialmente a nivel de

la CAD.

Teniendo en cuenta estos conceptos las laminillas
pueden también clasificarse en tres tipos distintos
denominados: Tipo A, Tipo By Tipo C (figs. 22, 23
y 24).

Tipo A: son las zonas hipomineralizadas, deter-
minadas por segmentos de prismas poco minerali-
zados. Estdn circunscritas al esmalte y generalmente
no sobrepasan el tercio medio del mismo. Se for-
man antes de la erupcién y son mds numerosas en
la zona cervical de la corona. Para algunos autores
son las verdaderas laminillas.

Tipo B: se forman también antes de la erupcién,
pero son zonas sin esmalte ocupadas por células de-
generadas. Pueden llegar a atravesar la CAD y sue-
len ser més profundas que las de tipo A. Sus pare-
des estan formadas por esmalte de mineralizacién
normal o levemente hipomineralizado.

Tipo C: se forman después de la erupcién den-
taria, pueden atravesar la dentina. Son zonas sin es-
malte ocupadas por restos orgdnicos provenientes
de la saliva.

Para algunos autores los tipos B y C son las ver-
daderas microfisuras o cracks del esmalte. Las micro-
fisuras estdn presentes en el 80 y 90% de los inci-
sivos centrales y primeros molares de ambas arcadas,
en el 70% de los caninos maxilares y entre el 30 y
el 50% 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 micrémetros.

Con frecuencia se hallan bifurcadas y presentan
finas conexiones de entrecruzamiento.

El papel de las microfisuras en la génesis y, so-
bre todo en la difusién de la caries es muy discutido.
A este respecto se ha demostrado claramente, en las
laminillas, el paso de fluido en ambas direcciones a
través de ellas, por lo que el posible sellado o re-
mineralizacién de las microfisuras podria prevenir la
difusién de la caries.

5. CUBIERTAS SUPERFICIALES DEL ESMALTE

* Cuticula del esmalte: también denominada mem-
brana de Nasmyth, cuticula primaria o pelicula
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 tltima secrecién
de los ameloblastos. Es una membrana fuerte-
mente adherida a la superficie del esmalte, que
posiblemente tiene la funcién de protegerlo du-
rante el periodo de erupcién dentaria, pero desa-
parece cuando el diente entra en oclusién por ac-
cién 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 pelicula primitiva carece de
diferenciaciones, por lo que aparece homogénea
y anhista al MET. Se relaciona orgdnicamente con
la matriz del esmalte, y los ameloblastos.

* Pelicula secundaria, exdgena o adquirida: el es-
malte erupcionado estd cubierto por una pelicula
formada por un precipitado de proteinas saliva-
les y elementos inorganicos provenientes del me-
dio bucal. Es una pelicula clara, acelular y exenta
de bacterias que vuelve a formarse a las pocas ho-
ras de haber limpiado mecanicamente la superfi-
cie adamantina. Sobre ella se forma la placa den-
tal o bacteriana que es la colonizacién bacteriana
de la superficie de la pelicula adquirida. La placa
presenta una matriz proteica blanda en la que se
encuentran bacterias o microorganismos patdge-
nos de distintos tipos. A partir de esta placa pue-
den iniciarse los mecanismos que dan origen a la
caries y a la enfermedad periodontal.

6. AMELOGENESIS

6.1. Generalidades

La amelogénesis es el mecanismo de formacién
del esmalte. Dicho mecanismo comprende dos gran-
des etapas: 1°) la elaboracién de una matriz orgd-
nica extracelular; y 2°) la mineralizacién casi inme-
diata de la misma que involucra: a) formacién,
nucleacién y elongacién de los cristales y b) remo-
cién de la matriz orgdnica y maduracién del cristal.
Ambos procesos estdn intimamente ligados en el
tiempo, pero por razones didécticas serdn consi-
derados de forma independiente, luego de describir
los ameloblastos que son las células formadoras del
esmalte.

Los ameloblastos se diferencian a partir del epi-
telio interno del érgano del esmalte y alcanzan un
alto grado de especializacién. En el proceso de di-
ferenciacién se requiere de la presencia de dentina.
Debido a ello, la diferenciacién se inicia en la regién

del futuro extremo cuspideo del germen dentario,
siguiendo la dentina en desarrollo y se propaga en
direccién de las asas cervicales hasta que todas las
células del epitelio dental interno se transforman en
ameloblastos. El extremo del asa cervical del érgano
del esmalte, determina la extensién de la aposicién
del esmalte ya que los ameloblastos del epitelio in-
temo sélo llegan hasta ese nivel.

Estructural y ultraestructuralmente, el amelo-
blasto constituye la unidad funcional, dado que es
la Gnica célula responsable de la secrecién de la ma-
triz orgénica 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 cardcter ab-
solutamente indiferenciado hasta que, tras diferen-
ciarse y madurar, desaparecen por completo. Cada
una de las etapas se caracteriza por presentar cam-
bios estructurales citoquimicos y ultraestructurales
que dependen del estado funcional, que poseen las
células en relaciéon con los procesos de formacion o
maduracién del esmalte.

Las etapas o periodos que constituyen el ciclo
vital del ameloblasto (fig. 35), son las siguientes:

1. Etapa morfogénica (preameloblasto).

2. Etapa de organizacién o diferenciacion (amelo-
blasto joven).

3. Etapa formativa o de secrecién (ameloblasto ac-
tivo, secretor 0 maduro). -

4. Etapa de maduracién.
5. Etapa de proteccién,

6. Etapa desmolitica.

Como se menciond con anterioridad, el desarro-
llo de los ameloblastos progresa desde los bordes
incisales o cuspideos hacia el asa cervical, por lo
cual, en un solo corte histolégico de la etapa apo-
sicional pueden observarse la mayoria de las carac-
terfsticas histolégicas del ciclo vital de los amelo-
blastos.

1. Etapa morfogénica: las células del epitelio in-
terno del érgano del esmalte interactGan con las cé-
lulas ectomesenquimaticas de la papila determi-
nando la forma de la CAD y de la corona.
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Figura 35. Ciclo vital de los ameloblastos.
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Los preameloblastos son células cilindricas ba-
jas con nucleo ovalado voluminoso, ubicado en la
regién central, que ocupa, casi por completo, el
cuerpo celular. El aparato de Golgi y los centriolos
estan localizados en el extremo distal de la célula
(sector adyacente al estrato intermedio), mientras
que las mitocondrias se hallan distribuidas unifor-
memente por todo el citoplasma. En el extremo dis-
tal existen sistemas desarrollados de uniones inter-
celulares.

En un corte histolégico del germen dentario, en
estadio de campana aposicional, se localizan cerca
del asa cervical.

El epitelio interno del érgano del esmalte esta se-
parado del tejido conectivo de la papila dentaria por
una delgada lamina basal, la ldmina basal ameloblas-
tica (LBA), que contiene laminina, coldgenos tipo I,
IV y VI —predomina el tipo IV—, entactina, heparan
sulfato y fibronectina. La capa pulpar adyacente pre-
senta una zona acelular, clara y angosta que desde
el punto de vista histoquimico es metacromatica y
alciandfila. Los preameloblastos muestran abundan-
tes prolongaciones citoplasmaticas, que se extienden
desde la superficie proximal (limite con la papila den-
tal) hasta la matriz intercelular en la que penetran.
Estas prolongaciones entran en contacto con las
células ectomesenquimdticas de la papila. Posible-
mente podrian desempefiar un papel importante en
las interacciones epitelio-ectomesénquima. En este
periodo intervienen distintos factores tales como el
TGF-B, FGFE, EGF y PDGF, estos dos tltimos segre-
gados por los primitivos preodontoblastos, que in-
ciden sobre la diferenciacién general de las células
que forman el estadio de casquete del germen den-
tario. En los preameloblastos (epitelio dental in-
terno) se han descrito receptores Notch, EGF, FGF
y PDGE Los dos primeros estdn disminuidos en re-
lacién con las células del epitelio dental externo del
6rgano del esmalte.

En los preameloblastos de esta etapa morfo-
genética se inicia la expresién y la secrecion de tuf-
telina, de sialofosfoproteina dentinaria (DSP) y de
ATPasa dependiente del calcio.

2. Etapa de organizacién (ameloblasto joven):
En esta etapa que coincide con el perfodo de cam-
pana, las células del epitelio interno del esmalte, que
siguen expresando niveles bajos de receptores Notch
y EGF inducen, mediante la elaboracion de TGF-f,
a las células mesenquimdticas del tejido conectivo

adyacente a diferenciarse en odontoblastos. En este
perfodo los ameloblastos cambian de aspecto: las cé-
lulas se alargan, cambian de polaridad, las organe-
las y el ntcleo se dirigen hacia el extremo distal (es-
trato intermedio). El citoplasma muestra un cierto
grado de desarrollo del RER (basofilia cada vez mas
intensa), y del complejo de Golgi, las mitocondrias
se agrupan en la regién distal, y se observan nu-
merosos microfilamentos y microtdbulos (fig. 36 A
y B). Los ameloblastos se hallan alineados estrecha-
mente uno respecto de otro, a través de especializa-
ciones de contacto o complejos de unién que se lo-
calizan a nivel de los extremos distales y proximales
de las células. Se ha establecido que existen diferen-
cias funcionales entre ellas. Las uniones de la regién
proximal son de tipo macular (puntual) y permea-
bles al paso de algunas sustancias hacia los espacios
intercelulares. Las uniones de la regién distal perte-
necen a la variedad zonular (rodean a toda la célula)
y son impermeables al paso de sustancias. Los to-
nofilamentos que se proyectan desde las uniones de
la membrana hacia el citoplasma de los amelo-
blastos, forman las barras terminales proximales y
distales. Existen desmosomas bien desarrollados
que se ven, tanto en la regién proximal como en la
distal.

La zona clara y acelular entre el epitelio in-
terno y la papila dentaria desaparece quizds por
el alargamiento de las células epiteliales que se
ponen en contacto con las células de la papila, las
cuales han comenzado su diferenciacién en odon-
toblastos.

Hacia el final del perfodo de organizacién co-
mienza la secrecién de dentina por parte de los
odontoblastos. Cuando esto ocurre se desarrolla una
inversion de la corriente nutricia, al quedar separa-
dos los ameloblastos de la papila dentaria, su fuente
primitiva de nutricién. Ahora su nutricién procede
de los capilares del saco dentario que rodean al 6r-
gano del esmalte y que penetran con el epitelio ex-
terno por invaginacién hacia el estrato intermedio.
El cambio de polaridad que el ameloblasto joven su-
fre en esta etapa, estd relacionado con una repro-
gramacién de los mecanismos celulares que contro-
lan el trafico vesicular, dado que a partir de esta fase,
se va a desarrollar una intensa sintesis y secrecién
de proteinas del esmalte. En los ameloblastos jé-
venes que todavia conservan la capacidad de divi-
dirse puede ya detectarse la presencia de amelo-
genina.
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Figura 36. A: Ameloblasto joven con niicleo ovalado y nucléolo y RER desarrollados. B: Ameloblasto joven con actimulos de mi-
tocondrias en la region basal proxima al estrato intermedio. MET, x 4.500 (Cortesia del Dr. Diaz-Flores).

En el ameloblasto joven se han identificado re-
ceptores de EGE, FGF y PDGF en los extremos pro-
ximales y distales. Asimismo se ha sugerido la pre-
sencia en el extremo proximal de receptores de 1L-7.

3. Etapa formativa o de secrecién: El amelo-
blasto secretor es una célula diferenciada, muy es-
pecializada que ha perdido ya la capacidad de divi-
dirse por mitosis. La poblacién de preameloblastos
constituye por ello una fuente constante de provi-
sién de ameloblastos.

Los ameloblastos secretores son células cilin-
dricas y delgadas de unos 60 um de altura. Entre
sus caras laterales existen sistemas de unién seme-
jantes a los descritos en la etapa anterior, observan-
dose pequefios espacios interamelobldsticos hacia
los que las células proyectan pequefias microvello-
sidades.

Al MO el citoplasma es fuertemente baséfilo, de-
bido a un ergastoplasma bien desarrollado (tipico de
células secretoras), y el ndcleo es grande con cro-
matina laxa y un nucléolo evidente. El nicleo del

ameloblasto se encuentra ahora en el polo distal. o
sea en el polo opuesto a la furura CAD.

Al ser una célula secretora, desde el punto de
vista ultraestructural presenta las siguientes caracte-
risticas: abundantes mitocondrias cerca del ntcleo
y en la regién distal del citoplasma; complejo de
Golgi constituido por varios dictiosomas en la zona
central; RER distribuido por toda la célula y mas de-
sarrollado en el polo proximal; microfilamentos de
tubulina, a-actinina, vinculina y prequeratinas que
se disponen a lo largo de la célula constituyendo el
citoesqueleto y cuya integridad resulta necesaria para
la diferenciacion total y la secrecién de los amelo-
blastos (fig. 37).

En el citoplasma de los ameloblastos secretores
se han descrito vesiculas denominadas cuerpos ame-
loblésticos o cuerpos adamantinos que son formacio-
nes de tipo granular, consideradas como precursores
intracelulares de la matriz organica del esmalte. Se
localizan cerca del complejo de Golgi en el cual te-
nen su origen. Con el MET se observan en el ame-
loblasto antes de que éste alcance su completa ma-
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Figura 37. Organizacién estructural de un ameloblasto secre-
tor y formacion de los prismas, por actividad de las diferentes
caras del proceso de Tomes.

duracién. Poseen morfologia ovoidea y contienen un
material granular muy fino, rodeado por membrana.

El contenido de los cuerpos ameloblésticos no
se conoce con exactitud. Por una parte, se supone
que su naturaleza es proteica y que contiene consti-
tuyentes propios de la matriz orgénica del esmalte.
Algunos autores consideran que podrian contener
sales minerales calcicas en forma soluble.

Los granulos secretorios o cuerpos amelobléds-
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-
cién de proteinas del esmalte y la aparicién de cris-
tales inorganicos dentro de ellas, es casi simultdnea.
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 aprismatico), los ameloblastos se alejan
de la superficie de la dentina y cada uno desarrolla
una proyeccién cénica denominada proceso de To-
mes. Los sistemas de unién mas préximos al polo
proximal, marcan con claridad el limite entre el cuer-
po celular del ameloblasto y el proceso de Tomes.
Es decir, que el ameloblasto secretor en esta etapa
del ciclo se caracteriza desde el punto de vista

morfolégico por la presencia del proceso de Tomes,
estructura responsable de la formacién de los pris-
mas y la disposicién de los cristales dentro del
mismo.

En el proceso de Tomes la membrana ofrece dos
patrones de superficie: uno de ellos presenta invagi-
naciones, mientras que el otro ofrece una superficie
mas lisa. La presencia del proceso de Tomes supone
la ruptura de la membrana basal, que se produce por
la accién litica de enzimas lisosémicas proceden-
tes de los ameloblastos o por enzimas derivadas del
odontoblasto. El citoplasma del proceso de Tomes
contiene granulos secretores (cuerpos ameloblasti-
cos), pequefas vesiculas, mitocondrias y microfila-
mentos (fig. 38 A y B). Las dos vertientes membra-
nosas del proceso de Tomes representan dos dreas
distintas de secrecién: a) el polo secretor que pre-
senta invaginaciones es el responsable de formar el
esmalte de la cabeza de los prismas. Los cristales que
se depositan sobre la materia organica se disponen
perpendicularmente a la superficie del polo secretor;
b) el polo secretor de supetficie lisa es el responsa-
ble de la formacién del esmalte de la cola del pris-
ma adyacente. Los cristales aqui depositados tienden
a ser también perpendiculares a la superficie.

Ambas secreciones y su posterior mineralizacién
daran lugar a la organizacién de los prismas y a la
orientacién de los cristales en el seno de los mis-
mos. La secrecion de la cola de un prisma precede
a la de la cabeza del siguiente, lo que configura una
fosita ocupada por el resto del proceso de Tomes.
Esta fosita se llena més tarde con la secrecién ela-
borada por el polo secretor de la cabeza.

Se desconocen si existen mecanismos selectivos
de polaridad en la elaboracién, transito y secrecién,
en el ameloblasto, hacia cada una de las vertientes
del proceso de Tomes.

Se admite que en la formacién de cada prisma
intervienen cuatro ameloblastos y que cada amelo-
blasto contribuye a formar cuatro prismas (fig. 39).

La presencia y el desarrollo del proceso de To-
mes, estan asociados principalmente con la forma-
cién del esmalte prismatico. Esto explica que el es-
malte que se deposita inicialmente sea aprismatico.
También se suele encontrar una fina capa aprismé-
tica en la superficie externa del esmalte. Es decir,
que el prisma se forma sélo cuando la prolongacién
citoplasmatica del proceso de Tomes estd presente.
En dicho polo proximal de los ameloblastos secre-
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Figura 38. A: Predentina, es-
malte inicial y superficie proxi-
mal de los ameloblastos con
proceso de Tomes y grdnulos en
el citoplasma. MET, x 12.000.
B: Vesiculas del citoplasma
apical de los ameloblastos en
proximidad y contacto con el
esmalte. MET, x 15.000 (Cor-
tesia del Dr. Diaz-Flores).

tores se han identificado receptores de EGE FGF y
PDGEF y se ha sugerido también la presencia de otros
tipos de receptores (IL-5, IL-6, IL-7, IL-9, IL-10,
IL-12, GH, G-CSF, INFa/B, e INFy). Asimismo en
el extremo proximal del ameloblasto secretor se ha
identificado la existencia de protefnas interactuan-
tes con la tuftelina (TIP) cuyo exacto papel no se
conoce en el momento presente.

Los ameloblastos estan unidos por desmosomas
a las células del estrato intermedio. Al parecer cada
célula del estrato intermedio estd relacionada con
seis ameloblastos, a los que coordina en los despla-

zamientos que éstos efectiian en el proceso de for-
macién de los prismas del esmalte. El desplaza-
miento vertical hacia atrds de los ameloblastos, seria
semejante al que realizan también otras células que
forman tejidos duros, tales como los osteoblastos y
los odontoblastos. Sin embargo, los desplazamien-
tos laterales y, en algunos casos, en torsién necesa-
rios para formar algunos prismas podrian ser tinicos
de los ameloblastos. Los ameloblastos préximos a la
ctspide son los primeros que alcanzan la méxima
diferenciacion secretora para sintetizar y segregar las
proteinas especificas de la matriz del esmalte.
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Figura 39. Diagrama que muestra que cada prisma (rayado)
estd formado por cuatro ameloblastos (numerados).

4. Etapa de maduracién: la maduracién se pro-
duce después de haberse formado la mayor parte
del espesor de la matriz del esmalte en el drea oclu-
sal o incisal (en las partes cervicales de la corona,
la formacién de la matriz del esmalte todavia conti-
nua). En esta etapa los ameloblastos reducen lige-
ramente su tamano, aumentan su didmetro trans-
versal y su complejo de Golgi y su RER disminuye
de volumen. Las mitocondrias se sitdan en el polo
proximal y el nimero de lisosomas y autofagosomas,
con un contenido semejante al de la matriz organi-
ca del esmalte, aumentan considerablemente. El pro-
ceso de Tomes desaparece y en el polo proximal sur-
gen microvellosidades e invaginaciones tubulares
semejantes a las del osteoclasto.

La presencia de estas estructuras demuestra que
en esta etapa las células tienen capacidad absortiva
lo que les permite participar eliminando agua y ma-
triz organica del esmalte.

La eliminacién del componente organico facilita
espacio para que se incremente el porcentaje de
componente inorganico y se vaya configurando el
esmalte maduro. En esta etapa, ademds de la reab-
sorcién se ha comprobado que disminuye, aunque
no de forma completa, la produccién de las protei-
nas del esmalte. El ameloblasto en esta etapa sinte-
tiza abundante ATPasa dependiente del calcio y nu-
merosas enzimas lisosémicas y progresivamente
fosfatasa alcalina (fig. 40 A, B, C y D). El pH exis-
tente en la matriz, junto al polo proximal microve-

llositario es 4cido, pero existen mecanismos que, pe-
riédicamente, tornan lisa la pared de dicho polo
cuando la acidez alcanza un determinado limite. Los
cristales del esmalte que se estdn formando pueden
entonces desmineralizarse. Se ha sugerido que el con-
tacto con altas concentraciones de flior podria aci-
dificar este micromedioambiente. Existe asimismo
una fuerte dependencia entre la existencia de un pH
4cido y la solubilidad de la amelogenina, lo que sin
duda juega un importante papel en el proceso de
biomineralizacién. El ameloblasto en este perfodo,
ademas de su actividad absortiva, interviene en la
regulacién del transporte del calcio (parvalbimina)
y de otros iones tales como el bicarbonato convir-
tiéndose en un verdadero sistema tampén para la
matriz del esmalte y, por tanto, para el desarrollo y
el crecimiento sostenido de los cristales de hidro-
xlapatita.

En la fase de transicién entre la etapa secretora
y la de maduracién se ha demostrado que muere
el 25% de la poblacién ameloblastica y durante la
etapa de maduracién lo hace el otro 25%. El resto
de las células (50%) debe ocupar el espacio previo
existente y de ahi el cardcter mds aplanado que pre-
senta la morfologia de los ameloblastos. Se ha pos-
tulado la existencia de apoptosis para explicar el
proceso.

5. Perfodo de proteccién: cuando el esmalte
depositado se ha mineralizado en su totalidad, el
ameloblasto entra en estado de regresion. Los ame-
loblastos dejan de estar organizados 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 érgano del esmalte. En
los ameloblastos las organelas disminuyen de vo-
lumen y el complejo de Golgi vuelve a su posicién
inicial en el polo distal, junto a las células del es-
trato intermedio. Estos estratos celulares no distin-
guibles constituirdn, finalmente, una capa estratifi-
cada denominada epitelio reducido del esmalte o
epitelio dentario reducido, cuya funcién es la de
proteger al esmalte maduro, separdndolo del tejido
conectivo hasta la erupcién del elemento dentario.
El ultimo producto de secrecién de los ameloblas-
tos es la llamada cuticula primaria o membrana de
Nasmyth.

6. Etapa desmolitica: 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 del
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Figura 40. a, b, ¢ y d: Distribucion de la actividad enzimdtica fosfatasa alcalina (rojo) durante la amelogénesis. Cortes de 1,5 um
sin descalcificar tefiidos con el método de copulacion de coloracion azoica y contratefiidos con azul de metileno. La anchura de
cada campo microscdpico es de 35 um; A: Periodo presecretor: las células del estrato intermedio y los odontoblastos (arriba) son
positivos; B: Perfodo secretor: las células del estrato intermedio son positivas mientras que los ameloblastos secretores no; C: Pe-
riodo de maduracién inicial: los ameloblastos de borde liso muestran positividad; D: Periodo de maduracion: los ameloblastos de
borde rugoso son positivos y el esmalte estd mds mineralizado, (Cortesia del Dr. Gémez Salvador),

epitelio dentario elaboran enzimas que destruyen el
tejido conectivo por desmolisis.

Si se produce una degeneracién prematura del
epitelio reducido puede no haber erupcién.

6.3. Formacién y maduracién de la matriz

6.3.1. Secrecion de la matriz orgdnica

En la etapa de campana avanzada, el primer de-
p6sito de predentina induce a la diferenciacién de
los ameloblastos secretores y, en consecuencia, a la
secrecién del componente organico del esmalte.

Los procesos de sintesis y secrecién de la ma-
triz a cargo de los ameloblastos, son similares a los
que tienen lugar en otras células secretoras de pro-
tefnas y pueden ser esquematizados de la siguiente
manera:

a) Sintesis de sustancias de bajo peso molecular
en el RER.

b) Concentracién de esas sustancias en el com-
plejo de Golgi.

¢) Formacién de los granulos secretorios o cuer-
pos adamantinos.
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d) Fusién de los cuerpos adamantinos y forma-
cién de vesiculas apicales.

e) Secrecién por exocitosis de los cuerpos ada-
mantinos o amelobldsticos.

La secrecion diaria alcanza una extensién de
4 pm y mientras segrega, el ameloblasto va despla-
zéndose hacia la periferia como se indicé en el apar-
tado anterior. Los primeros componentes de la ma-
triz orgdnica se depositan en los espacios ubicados
entre los ameloblastos y la predentina en la que con-
figuran precipitaciones a modo de islotes; mds tarde
se forma una capa continua y delgada de esmalte a
lo largo de la dentina, a la que se denomina mem-
brana amelodentaria, ésta llega a alcanzar un espesor
de 2 um. En esta franja no es posible la identifica-
cién de los prismas ni de sus vainas (como tampoco
es posible diferenciar con exactitud si los cristales
pertenecen al esmalte o a la dentina).

La secrecién del ameloblasto no se realiza de for-
ma continua, sino que es ritmica lo que va a deter-
minar en la estructura histoldgica del esmalte la for-
macién de estrias transversales de los prismas.

Después de que los ameloblastos han producido
la cantidad adecuada de esmalte para la formacién
definitiva de la corona, elaboran una delicada mem-
brana orgdnica no mineralizada llamada cuticula pri-
maria.

6.3.2. Componentes de la matriz orgdnica

A lo largo del proceso de diferenciacién de los
ameloblastos la matriz orgénica va configurandose
con diferentes componentes, la mayor parte de los
cuales son vertidos en la etapa de ameloblasto se-
Cretor.

En primer lugar, se deposita la tuftelina o pro-
teina de los flecos y la sialofosfoprotetna dentina-
ria (DSP) en la unién amelodentinaria. Algunos au-
tores indican que la tuftelina podrfa ser segregada
tanto por los preameloblastos como por los preo-
dontoblastos. En segundo lugar, se segregan las ame-
logeninas que representan el 90% de la materia or-
ganica y cuya presencia va disminuyendo a medida
que el esmalte inmaduro se va transformando en es-
malte maduro. La enamelina y la ameloblastina se
originan més tarde siendo la ameloblastina la pro-
teina del esmalte que se forma en dltimo lugar y
que se relaciona con el esmalte mds joven. A estos
compuestos hay que afiadir, en la matriz del esmal-
te, enzimas proteoliticas muy significativas: las me-

raloproteasas, presentes en la etapa de secrecién de
los ameloblastos y las proteasas de serina, presen-
tes y activas en la etapa de maduracién en la que
se asocian a la superficie de los cristales. Reciente-
mente se ha descrito la existencia de una proteasa
de la serina de la matriz del esmalte 1 (EMSP-1) que
podria actuar en las primeras fases del proceso de
maduraciéon. Otras enzimas como la fosfatasa alca-
lina, la ATPasa dependiente del calcio y la anhidra-
sa carbénica estdn también presentes en la matriz
organica. La presencia de otras proteinas de proce-
dencia sérica, como la albtimina y las globulinas pue-
den también encontrarse en la matriz orgénica del
esmalte.

La matriz orgdnica sufre cambios en el curso de
su desarrollo. Cuando el esmalte esta recién formado
es un material relativamente blando, pero cuando
alcanza su total maduracién tiene la dureza de la
apatita.

En el esmalte recién formado el contenido pro-
teico alcanza el 20%, en tanto que en el esmalte
maduro es del 0,36%, es decir, que durante la ma-
duracién del esmalte aumenta el contenido inorgé-
nico. La pérdida de la mayor parte de la trama or-
ganica y del agua del esmalte constituye la clave de
su maduracién.

La remocién del material proteico durante la ma-
duracién es selectiva. Se extraen todas las ameloge-
ninas, dejando sélo las enamelinas que se unen fuer-
temente a la superficie de los cristales de apatita. A
estas Ultimas se unen por dltimo las ameloblastinas.

6.3.3. Mineralizacion de la matriz orgdnica

El depésito inicial de mineral (mineralizacién par-
cial inmediata) se produce en la unién amelodenti-
naria y los cristales crecen mas tarde, siguiendo su
eje longitudinal, por la progresiva adicién de iones
a su extremo terminal. A este nivel se localizan la
DSP y la tuftelina que tienen la misién de iniciar el
proceso de mineralizacién debido a su capacidad de
unirse con el componente mineral. Se ha relaciona-
do ala tuftelina con la hipermineralizacién existente
en la unién amelodentinaria. En la vaina de Herrwig
y antes de la formacién del esmalte se expresa la
ameloblastina.

En estudios in vivo (utilizando el MET y el MEB)
e in vitro (utilizando amelogenina recombinante) se
ha podido demostrar que, alrededor y entre los cris-
tales iniciales de 1 a 3 nm de espesor y hasta 10 nm
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de longitud se disponen formaciones estéricas (na-
nosferas) de 20 nm constituidas por amelogeninas
(cada esfera estd integrada por 100 monémeros de
amelogeninas). Las nanosferas constituyen hileras
en forma de rosario que con el MET se observan
como estructuras electroltcidas y que previenen el
crecimiento lateral y la fusién o fractura de estos
cristales iniciales. Esta disposicién deja libre la super-
ficie de dichos cristales préxima al ameloblasto la
cual va sucesivamente creciendo gracias al aporte de
Ca’*y de PO, que le van suministrando los ame-
loblastos. La enamelina puede también participar en
esta malla reticular de materia organica que de for-
ma progresiva va configurando el soporte del cristal

(fig. 41).

La disposicién descrita de estas proteinas per-
mite regular la morfologia y el tamafio del cristal,
modulando e inhibiendo un crecimiento anémalo
del mismo o el contacto de su superficie con otras
sustancias, como la albimina, también presente en
la matriz, y que es un conocido inhibidor de la hi-
droxiapatita y del crecimiento del cristal. Esta fase
es la mas importante ya que las alteraciones del es-
malte estdn vinculadas directamente a los cambios
que ocurren en la etapa postsecretora o de madu-
racién denominada por algunos autores como el pe-
riodo critico de paso entre el esmalte inmaduro y el
esmalte maduro.

La actividad enzimadtica, primero de las metalo-
proteasas y luego de las proteasas de serina, van
remodelando la matriz y degradando y eliminando
el componente organico. Ello hace posible el creci-
miento controlado de los cristales iniciales y trae
como consecuencia que se establezcan puentes o
bandas entre los mismos, para més tarde y por coa-
lescencia configurar los cristales definitivos. El pro-
ceso de mineralizacién avanza con la sustitucién
progresiva de agua y materia orgnica hasta que el
esmalte alcanza un contenido en materia inorgani-
ca del 95%.

En la tltima fase del proceso de mineralizacion
intervendria la ameloblastina que serfa segregada por
la vertiente lisa de los ameloblastos y que tendrfa
un papel fundamental en la configuracién de los li-
mites de los prismas y en la constitucién de la vaina
del prisma.

El aporte de calcio y fosfato para la formacién y
el crecimiento de los cristales proviene de los ame-
loblastos. El ultimo aporte de sales minerales pro-
viene de los capilares del saco invaginados en el 6r-

gano del esmalte. El estrato intermedio selecciona
el paso de iones hacia el ameloblasto, fenémeno que
estaria regulado por hormonas y vitaminas (deficien-
cias vitaminicas o endocrinopatias producen per-
turbaciones que se traducen en anomalfas estruc-
turales del esmalte). En el estrato intermedio se
detecta fosfatasa alcalina de forma significativa, asi
como ATPasa dependiente del calcio. Por tltimo los
métodos de autorradiografia cuantitativa del calcio
al MET han puesto de relieve dos vias de difusién
para este elemento: a) una via transcelular a través
de los ameloblastos hacia el esmalte en desarrollo;
y b) una segunda via extracelular a través de los es-
pacios intercelulares.

En relacion con el transporte de calcio en el ame-
loblasto es importante destacar la significativa pre-
sencia de la actividad enzimatica ATPasa dependiente
del calcio que existe en distintos lugares de la célula:
la membrana plasmatica, el complejo de Golgi, las
mitocondrias, etcétera.

Existen también canales de calcio y distintas pro-
tefnas (calbindina, calmodulina, anexinas, parvalbd-
mina, etc.) implicadas en el transporte de dicho ele-
mento. El calcio que penetra por las membranas
basolaterales se unirfa a la calbindina y a la parval-
bimina y serfa expulsado a la matriz del esmalte gra-
cias a la ATPasa dependiente del calcio, ubicada en
la membrana que delimita el proceso de Tomes.

El esmalte adulto de un elemento ya erupcionado
continda incorporando iones en su superficie, meca-
nismo conocido como remineralizacién, que esta en
relacién directa con el grado de permeabilidad del
esmalte.

En la figura 42 se observan las distintas fases de
formacién y mineralizacién del esmalte.

7. HISTOFISIOLOGIA

El esmalte presenta caracteristicas histofisiolégi-
cas que lo distingue de los demis tejidos dentarios.
El conocimiento de estas caracteristicas estructura-
les, fisicas y quimicas es indispensable para poder
comprender su comportamiento bioldgico. Tenién-
dolo en cuenta es posible realizar una correcta re-
paracién de los tejidos perdidos, prevenir la caries
y evitar que el mecanismo destructor de la caries se
repita.

La actividad biolégica fundamental en la que par-
ticipa el esmalte es la de ser el soporte y la estruc-
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Figura 41. Matriz orgdnica y cristales iniciales del esmalte. Cada nanosfera de amelogenina contiene unos 100 mondmeros (mo-
dificada de Fincham).

tura donde se ejercen las fuerzas de la masticacién de 50 kg y en algunos individuos (los esquimales),
generadas por las contracciones musculares del apa- debido a variables culturales que tienen que ver con
rato masticatorio. Dichas fuerzas son de alrededor la alimentacién, dichas fuerzas alcanzan los 150 kg,
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Figura 42 (1-8). Fotomontaje de la secuencia de formacion y
mineralizacion del esmalte. (1-4) Periodo secretorio: aparicion
de los prismas, las flechas sefialan la situacién del proceso de
Tomes. (5) Final del perfodo secretorio con el desarrollo de la
regién mds externa de los prismas (flechas). (6-8) Periodo de
maduracién caracterizado por la fase inicial de la minerali-
zacién; en el periodo inicial 6 y 7 se distinguen todavia tres
regiones: zona interna de los prismas, zona externa de los pris-
mas y esmalte aprismdtico; en un perfodo mds avanzado, el
esmalte estd mucho mds mineralizado; las flechas sefialan
la superficie externa. Corte de 2 um tefiido con Von Kossa.
Barra = 10 um. (Cortesia del Dr. Gdémez Salvador).

La fuerza mayor se ejerce en el primer molar y la
menor en los incisivos en la que la fuerza desciende
hasta 10 kg~En relaciéon con las fuerzas masticato-
rias es importante saber que el esmalte, que es el
tejido mas duro del organismo, es también, por su
alto grado de mineralizacién, el mds fragil, presen-
tando, por ello, una gran tendencia a las macro y
microfracturas. El soporte dentinario subyacente es
el que le permite, ademds de su sostén, una cierta
elasticidad.

La estructura y las propiedades fisicas del esmalte
son condicionamientos que deben conocerse y res-
petarse mediante tratamientos biolégicamente ade-
cuados, destinados a preservar las estructuras inter-
nas y externas del diente, para optimizar la retencién
y adhesién de los materiales de restauracion.

Los recientes datos sobre las propiedades me-
canicas del esmalte, obtenidos con el uso combi-
nado de la microscopia de fuerza atémica y las téc-
nicas de nano-indentacién, ponen de relieve la
existencia en el esmalte de una anisotropfa que al-
canza al menos un 30%. Esta anisotropfa obser-
vada en el esmalte es el resultado de la anisotropia
de los cristales de hidroxiapatita y de su distribu-
cién en el seno de los prismas. La importancia de
un mayor o menor grado de anisotropia condi-
ciona la protecciéon de la dentina coronaria de los
efectos de las cargas oclusales que se realizan sobre
el esmalte. Para Spears si el esmalte es isotropico
(igualmente compresible en cualquier direccion)
las cargas oclusales protegerfan a la dentina de su
compresién. La mayor presién se transferiria, a tra-
vés de un esmalte rigido, hacia la regién cervical y
desde allf se dirigirfa hacia la dentina radicular. Esto
significa que el flujo de fluido en la dentina se des-
plazaria hacia la pulpa a partir de dicha dentina ra-
dicular. La anisotropfa del esmalte (compresibilidad
variable segin la diferente direccién de la carga)
permitirfa que la presién se distribuyera mas direc-
tamente a través del esmalte hacia la dentina coro-
naria y que el flujo de fluido de esta regién se des-
plazara por los tdbulos dentinarios hasta los cuernos
pulpares (fig. nuevo esquema). El mecanismo his-
tofisiolégico descrito (basado en las propiedades de
isotropfa y anisotropia que se derivan de la estruc-
tura del esmalte) juega un importante papel en la
respuesta a la fuerza de mordida debido a la es-
timulacién de las terminaciones nerviosas del com-
plejo dentino-pulpar. La alteracién de este meca-
nismo podria explicar por ejemplo el incremento de
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fracturas que se producen tras los tratamientos en-
dodéncicos.

A Debido a su alto contenido inorgénico el esmalte

es particularmente vulnerable a la desmineralizacién
provocada por los 4cidos elaborados por las bacte-
rias existentes en la placa bacteriana. El resultado es
la caries dental y de ahi la importancia de eliminar
la placa adherida a la superficie libre del esmalte con
un cepillado correcto, para prevenir el inicio de la
caries.

El proceso de envejecimiento en el esmalte se ca-
racteriza desde el punto de vista morfolégico por
el desgaste progresivo de las zonas mas sometidas
a la accién masticatoria, aunque ello se relaciona
también con el tipo de alimentacién. Una de las es-
tructuras mas afectadas son las periquimatias que
de forma progresiva disminuyen pues llegan casi a
desaparecer las lineas de imbricaciéon de Pickerill
que las separan. Con respecto a las variaciones en
la composicién quimica del esmalte en el envejeci-
miento existen algunos datos divergentes en relacién
con el incremento o no de la materia inorgédnica por
el mecanismo de remineralizacién. Se sabe, sin em-
bargo, con certeza que, en dicho periodo de la vida,
disminuye marcadamente el agua en el esmalte y
que el nitrégeno y el flior se acumulan en su super-
ficie. Un cambio clinico importante que se relaciona,
en general, con el envejecimiento es la menor inci-
dencia de caries en las edades avanzadas. Ello es de-
bido, entre otros factores, a los habitos alimenticios
(menor consumo de hidratos de carbono), mejor hi-
giene bucal, al progresivo alisamiento de las super-
ficies dentarias y en consecuencia a la menor posi-
bilidad de desarrollar en ellas placas bacterianas vy,
por dltimo, a las modificaciones quimicas (acumu-
lacién de fltor y otros iones minerales) que se de-
sarrollan en la superficie del esmalte con la edad
(remineralizacién continua) lo cual favorece también
una menor incidencia de caries.

8. BIOPATOLOGIA
Y CONSIDERACIONES CLINICAS

El conocimiento de la histologia del esmalte y de
su histogénesis (amelogénesis) resulta imprescindi-
ble para interpretar la patologia que afecta a esta es-
ructura dentaria y a su desarrollo y comprender las
bases cientificas en las que asienta la prevencién y
la terapéutica que el profesional de la odontologia
utiliza. En relacién con las alteraciones patoldgicas

distinguiremos: a) los defectos de formacién del es-
malte, b) la patologia neoplésica y ¢ la caries dental.
En relacién con la prevencién y la terapéutica dis-
tinguiremos: a) la accién del {ltor en relacién con
la prevencién y b) la restauracion del esmalte.

a) Defectos de la amelogénesis: las alteraciones
que afectan a la formacién del esmalte pueden ser
de origen genético o de origen medioambiental dado
que el ameloblasto es una célula muy sensible a los
cambios de su entomo. Los defectos pueden afectar
s6lo a una pequena drea de la superticie del esmal-
te 0, por el contrario, a todo el espesor del mismo.
De forma similar la alteracién puede ser localizada
afectando a uno o dos dientes o generalizada afec-
tando a muchas piezas dentarias o incluso a toda la
denticién. Los defectos pueden ser, ademds, simé-
tricos o asimétricos respecto de la linea media de
denticién.

Las dos alteraciones mds caracteristicas a la que
conducen los defectos de la amelogénesis son: la
hipoplasia y la hipocalcificacién. La primera, es el
resultado de una amelogénesis defectuosa, como
consecuencia de la alteracién del depésito de ma-
triz orgdnica y que se manifiesta por la formacién
de fositas, surcos o por la ausencia parcial o total
de matriz adamantina. La segunda, surge por una
deficiencia en el mecanismo de mineralizacién y
su expresion clinica 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 trastornos sistémicos (nu-
tricionales, endocrinos, virosis, etc.), las afecciones
locales (traumas, infecciones del diente primario,
etc.), y los trastornos 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 la fiebre tifoidea, dan lugar a bandas
mal formadas en la superficie del esmalte que se ori-
ginan durante el proceso de amelogénesis. La ad-
ministracién de tetraciclinas puede dar origen a una
banda de pigmentacién gris o incluso a una pig-
mentacion total de la estructura del esmalte. Ello se
debe a la incorporacién del antibidtico a los tejidos
que se estan mineralizando.

La exposicién aguda o crénica al fldor en dien-
tes en desarrollo origina alteraciones importantes en
la amelogénesis, concretamente en la actividad del
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ameloblasto secretor (p. €j., fluorosis dental por ex-
ceso de fltior en agua de consumo —mds de una parte
por millén—). Al parecer el mecanismo es la degra-
dacién alterada de la amelogenina por las proteasas
en la fase de maduracién y formacién del esmalte.
Esto da origen a la retencién de la amelogenina y a
la formacién de 4reas de esmalte irregular. Estruc-
turalmente se observa una capa hipermineralizada
externa y una capa hipomineralizada ubicada mas
internamente en el esmalte. Desde el punto de vista
clinico se observa un esmalte moteado que aunque
poco estético es resistente a la caries al estar cons-
tituido los cristales por fluorapatita.

En relacién con las alteraciones genéticas que
conducen a la amelogénesis imperfecta se acepta que
esta denominacién debe quedar restringida a defec-
tos congénitos que afecten sélo a la formacién del
esmalte (alteracién de la amelogénesis no sindrémi-
ca), y no a aquellas alteraciones en la formacién del
esmalte que acompafian a otros defectos metabdli-
cos y morfolégicos presentes en otros sistemas cor-
porales (alteraciones de la amelogénesis sindrémi-
ca). No debe olvidarse que como el esmalte es de
origen ectodérmico la alteracion de su formacién
puede acompaniar a la alteraciéon de otros derivados
ectodérmicos, como el pelo, las ufias, la piel, etc.
De acuerdo con criterios clinicos y radiogréficos se
distinguen tres grandes grupos en la amelogénesis
imperfecta: el tipo hipoplasico, en el que existe una
reduccién cuantitativa del esmalte, pero con una
buena mineralizacién, el tipo hipocalcificado, en el

que existe una mineralizacién defectuosa, pero el vo-
lumen adamantino es practicamente normal y el tipo
hipomaduro, en el que se desarrollan distintas al-
teraciones en la configuracién de los prismas du-
rante las Gltimas etapas del proceso de minerali-
zacién (fig. 43).

Entre los complejos sindrémicos en los que exis-
ten alteracién en la formaciéon del esmalte se en-
cuentran los sindromes de Aarskog y de Goltz cuya
transmisién hereditaria estd ligada al cromosoma X -
y el sindrome Trico-dento-éseo cuya transmision es
autosémica dominante.

La diferenciacién hacia ameloblastos de algunas
zonas aisladas del epitelio radicular de Hertwig dan
lugar a la formacién de nédulos de esmalte de 1 a
2 mm de didmetro en las raices. Dichas formas de-
nominadas perlas adamantinas o del esmalte se en-
cuentran con mayor frecuencia en las zonas de bi-
furcacién de las raices de los molares permanentes

(fig. 48).

b) Patologfa neoplésica: los ameloblastos y otras
células del 6rgano del esmalte son células que pue-
den proliferar neoplasicamente. El tumor originado
en ellas se denomina ameloblastoma y es el tumor
odontogénico més comun en la regién (1% de los
quistes y tumores de la mandibula). Estd formado
por masas celulares sélidas y por quistes que in-
vaden localmente, pero no metastatizan. Su locali-
zacién mas frecuente es la regién molar de la man-

dibula.

Figura 43. Alteraciones de los
prismas del esmalte en la ame-
logénesis imperfecta.
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* ¢) Caries dental: es una enfermedad multifacto-
rial que se caracteriza por ser un proceso dindmico
que afecta primero al esmalte destruyéndolo por un
mecanismo de desmineralizacién 4cida, producido
por los microorganismos de la placa que solubilizan
progresivamente los cristales de apatita.

Con el MO en la lesién de caries temprana se
pueden distinguir tres zonas (fig. 44).

* Zona transltcida ubicada en el borde interno de
la lesién que representa la primera zona de cam-
bio en el esmalte que se observa con el MO. En
este lugar existe remocién del componente mi-
neral.

* Zona opaca ubicada externamente respecto a la
anterior y que representa una zona previamente
translicida que se ha remineralizado.

* Cuerpo de la lesién ocupa la regién entre la zona
opaca y la superficie del esmalte y esta aparente-
mente intacta. Es en ella, sin embargo, donde
se pierde la mayor parte del material y donde
ocurren los cambios morfolégicos més significa-

Zona traslucida
Zona opaca

Lesion o
«mancha
blanca»

Dentina >
S

Figura 44. Zonas de una caries dental.

tivos. En clinica recibe la denominacién de mancha
blanca.

Una caracteristica importante de las caries den-
tal es que la mayor parte de la desmineralizacién se
produce por debajo de la superficie del esmalte, de
modo que por un cierto tiempo permanece por en-
cima una capa superficial bien mineralizada. Esto se
deberfa posiblemente a que en la superficie precipi-
tan iones Ca** y PO.*" provenientes de la disolucién
subsuperficial o de la placa.

El MET ha revelado que los cristales en la zona
periférica de los prismas son més grandes y elec-
trénicamente mds densos en la caries. Estos son cris-
tales reprecipitados y su localizacién sugiere que di-
cha periferia de los prismas podria cumplir algtin
papel en el desarrollo y avance de la lesién. A nivel
molecular la caries altera la distribucién iénica de
la estructura apatitica. Al avanzar el proceso se ori-
gina una cavitacién progresiva del esmalte con la des-
truccién de las estructuras prismaticas (figs. 45, 46
y 47). El esmalte aprismético no se disuelve en dcido
tan rdpidamente como el esmalte prismético lo que
lo hace mds resistente a la desmineralizacién por ca-
ries o al grabado 4cido.

La placa cariogénica se puede establecer en tres
zonas preferenciales del elemento dentario, lo que
da lugar a tres tipos de distintos caries:
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Fondo del surco

Laminilla del esmalte

Conexion amelodentinaria (CAD)-

Figura 45. Sector del fondo de un sélo surco adamantino. Se
destaca una laminilla coloreada con tricrémico de Gomori,
Corte longitudinal. Ténica por desgaste, x 150.

1. Caries de fosas, surcos, hoyos (puntos o pits) y
fisuras que se ubican en las caras oclusales de
premolares y molares, y en el tercio oclusal y
medio de las caras vestibular y palatina de los
molares inferiores y superiores respectivamente.
La placa cariogénica puede también presentarse
en la cara lingual de los incisivos y caninos. Los
hoyos, puntos o pits son pequefias depresiones
puntiformes y redondeadas, condicionadas por
defectos locales del esmalte

2. Caries de superficies proximales y libres: se ori-
ginan en zonas de dificil limpieza y por macro
y microdefectos como lineas de imbricacién y
pits.

3. Caries de la unién amelocementaria: afecta al ce-
mento expuesto especialmente en personas adul-
tas o por enfermedad periodontal. El esmalte es

Figura 46. Se muestra un fondo de surco con resto de mate- de menor espesor y de mayor porosidad a este

rial. Técnica de desgaste, x 100. nivel.
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Figura 47. Caries subsuperfi-
cial y surco con material orgd-

-
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nico. MEB, x 300.

Figura 48. Perla adamanting. Zona cervical. Técnica de des-
gaste, x 100.

Las tres variedades difieren entre si, ademas de
su localizacién, por su extensién, diagnostico y tra-
tamiento.

a) Accién del fltor: se ha visto que la solubili-
dad del esmalte a los dcidos 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 fisica de la semipermeabilidad del
esmalte el cual, permite un intercambio idnico en-
tre el esmalte y la saliva del medio bucal. Asi, el i6n
fltior es incorporado por los cristales de hidroxiapa-
tita, reemplazando a los iones hidroxilo de la misma
y lormado fluorhidroxiapatita, la cual es mds resis-
tente a la disolucién de los 4cidos como se ha in-
dicado previamente.

Actualmente aprovechando estos mecanismos se
aplica a la superficie externa del esmalte el ién flaor
en forma de topicaciones. Este ién penetra hasta una
profundidad aproximada de 30-50 um. La velocidad
de difusién del fluoruro es mayor en el esmalte de
los dientes jévenes. También, las superficies libres
del diente absorben mas que las dreas inaccesibles
como fisuras, laminillas y microfisuras. Existe, sin
embargo, mds concentracién de flior en los peque-
fios surcos que forman las lineas de imbricacién de
Pickerill que en los rodetes que forman las periqui-
matias. La variable absorcién del fltor limita a veces
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la eficacia de su accién preventiva contra la caries,
pues las zonas inaccesibles son las m4s propensas a
las mismas, de ahi que se recomiende el uso de se-
lladores.

Reparacién del esmalte: el esmalte es incapaz de
autorrepararse, pues carece de células, ya que los
ameloblastos responsables de su formacién, al termi-
nar su funcién secretora, se fusionan con el resto
de las capas del érgano del esmalte y forman el epi-
telio dentario reducido. Por eso cuando se produce
una pérdida de esmalte por cualquier circunstancia
(caries, abrasiones, fracturas), s6lo puede ser repa-
rado mediante procedimientos operatorios.

La reparacién se realiza preparando una cavidad
que mds tarde se rellena con un material restaura-
dor como: amalgamas, resinas compuestas, pldsti-
cos, etc. La restauracién depende de la localizacion
de las caries.

Las cavidades no tienen todas la misma forma y
se las prepara basdndose en la estructura del esmalte.
Al tallar una cavidad que va alojar el material res-
taurador se debe:

a) Tener presente la direccién (orientacién) de
los prismas durante la preparacion cavitaria, de ellos
depende la forma y el borde periférico segun su lo-
calizacién.

b) No dejar prismas sin sostén dentinario (den-
tina sana) en los bordes cavitarios, no sélo para evi-
tar las macro o microfracturas del esmalte, sino para
lograr un verdadero cierre hermético en la interfase
restauracion-tejido dentario. Al lograrlo se elimina la
posibilidad de instalacién de nuevas caries.

SITUACION

Al revisar la boca de una paciente de 15 aflos que
acude a la consulta por motivos estéticos y problemas de
sensibilidad, al Odontdlogo le llama la atencion el color
amarillento-marron del esmalte, con zonas de aspecto
opaco cretaceo por vestibular de todos los elementos. El
profesional se encuentra frente a un caso clinico relati-
vamente complejo, pues debera realizar el diagnostico di-
ferencial entre la amelogénesis imperfecta (Al} vy la fluo-
rosis leve (diente veteado).

En el interrogatorio del profesional, la paciente relata
que un hermano menor también presenta caracteristicas
dentarias similares. El Odontdlogo conoce que la region

S PROBLEMATICAS

c) Tener en cuenta que en ciertos casos clinicos
el uso de las resinas compuestas favorece la inter-
fase, pues con cardcter previo a su utilizacién se
graba la superficie de la cavidad con un 4cido (gra-
bado acido) que produce una desmineralizacién des-
pareja de los prismas para tomar la superficie méas
irregular (con depresiones). Més tarde, al aplicarse
la resina se fija mecdnicamente de forma hermética
al esmalte.

d) Recordar que las fisuras y las microfisuras son
areas susceptibles de caries que pueden evitarse
usando selladores.

Los selladores mds usados en la actualidad se ad-
hieren por retencién micromecanica. La técnica tiene
en esencia dos etapas: el acondicionamiento del es-
malte (mediante el grabado 4cido) y la aplicacién
posterior del sellador, que debe tener la fluidez ne-
cesaria para poder penetrar por capilaridad en los
surcos profundos.

En todas las cavidades es fundamental la pro-
teccién de los prismas, la adaptacién a las paredes
cavitarias del material de obturacién y el cierre her-
mético de la restauracién con los tejidos dentarios.
Estos aspectos en operatoria dental constituyen las
premisas fundamentales de los tallados cavitarios
modernos.

En la actualidad se llevan a cabo estudios de in-
genieria tisular, utilizando amelogeninas nativa y re-
combinante, para regular la formacién de sistemas
calcificados in vitro, semejantes al esmalte, con des-
tino a su posible uso terapéutico.

DE ORIENTACION CLINICA

donde ha vivido siempre la paciente, tiene un contenido
apropiado de flior en el agua de bebida.

Basado en los datos medioambientales, familiares y cli-
nicos, /ja qué diagnostico llegaria el profesional? Funda-
mente su respuesta teniendo en cuenta el mecanismo de
la amelogénesis y los defectos de la misma.

El diagnostico correcto es de fundamental importan-
cCia, ya que el tratamiento estético conservador es dife-
rente de acuerdo al tipo de alteraciones que sufre el es-
maite. Indique cudles de las caracteristicas del esmalte
resultan mas afectadas en la Al y la fluorosis, respectiva-
mente.
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ENCIA Y UNION DENTOGINGIVAL

1. GENERALIDADES

El periodoncio o periodonto (peri: alrededor;
odonto: diente) es el conjunto de tejidos que con-
forman el érgano de sostén y proteccién del ele-
mento dentario. Estd sujeto a variaciones morfold-
gicas y funcionales, asi como a cambios con la edad.
Es asi que el periodoncio se ajusta continuamente
a las modificaciones que surgen con el envejeci-
miento, la masticacién y el medio bucal.

De acuerdo a su funcién, el periodoncio se di-
vide en:

a) Periodoncio de proteccién: que comprende
dos regiones: la encia que forma un collar o rodete
alrededor del cuello del diente y la unién dentogin-
gival que une la encfa a la pieza dentaria. El perio-
doncio de proteccién aisla de esta manera la por-
cidn coronaria expuesta y protege a las estructuras
de sostén.

b) Periodoncio de insercion: o aparato de sostén
de los dientes, estd constituido por el cemento ra-
dicular, el ligamento periodontal y el hueso alveolar.
El ligamento asegura la insercién de la porcién ra-
dicular de los dientes en los alveolos éseos de los
maxilares, por medio de haces de fibras coldgenas
que constituyen una verdadera articulacién del tipo
de las gonfosis, denominada articulacién alveolo-
dentaria (fig. 1).

2. ENCIA

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 los cuales se ad-
hiere a través de la unién dentogingival (fig. 2).

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado el Profe-
sor Titular de la Facultad de Medicina y Odontologia de la Uni-
versidad de Granada, E. Ferndndez Segura (Espafia) y la Jefe de
Trabajos Précticos de la Facultad de Odontologfa de la Univer-
sidad Nacional de Cérdoba od. Liliana Bregains (Argentina).

Por ser la encia una membrana mucosa, epitelio-
conectiva desde el punto de vista estructural, posee
un doble origen embrioldgico.

El tejido epitelial de revestimiento deriva del ecto-
dermo que tapiza la cavidad bucal primitiva o esto-
modeo y el tejido conectivo subyacente del mesén-
quima cefdlico o ectomesénquima.

2.1. Topografia

La encfa en sentido coronario termina en el mar-
gen gingival libre. En direccién apical se contintia
con la mucosa de revestimiento vestibular o alveo-
lar (que es mas moévil o laxa) y estd delimitada por
medio de una linea ondulada, la unién mucogingi-
val. En la cara lingual hay una demarcacién similar,
pero no tan manifiesta, con la mucosa que tapiza el
piso o suelo de la boca. En el paladar, la mucosa
confluye con la mucosa palatina y no existe una de-
limitacién clara, pues ambas son mucosas del tipo
masticatorio.

Por la firmeza de su fijacion, la encia se divide
en dos regiones (figs. 3 y 4:

a) Encia libre 0 marginal y
b) Encia fija o adherida

La encfa libre 0 marginal constituye la regién de
la mucosa que no estd unida al hueso subyacente y
que se extiende desde el borde gingival libre hasta
el denominado surco gingival libre o surco margi-
nal. Este surco es una depresién lineal estrecha que
se puede identificar clinicamente en el 50% de los
casos. La ubicacion del surco corresponde aproxi-
madamente al limite cemento-adamantino.

El surco marginal es méds pronunciado en vesti-
bular y es més visible en las regiones incisivas y
premolares del maxilar inferior. Algunos autores con-
sideran que la encia libre, arriba descrita, es la ver-
tiente externa o bucal de la encia y que existe una
vertiente interna o dental, denominada el epitelio
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Figura 1. El diente con su pe-
riodonto constituye el odonton.

del surco, que para otros autores seria parte de la
unién dentogingival (figs. 5 y 6).

La encia fija o adherida, unida al periostio del
hueso alveolar, es la continuacién apical de la ante-
rior, extendiéndose desde el surco gingival libre o
marginal hasta la unién, linea o surco mucogingival
que separa la mucosa masticatoria de la encfa de la
mucosa de revestimiento alveolar. Este surco clinica-
mente se detecta por el cambio de color existente
entre la encfa y la mucosa alveolar.

La encfa libre que se extiende a manera de len-
glieta entre diente y diente forma la papila o encia
interdental, que posee una forma piramidal en la
zona de los dientes anteriores, pero estd aplanada
en sentido vestibulolingual preferentemente en la re-
gién de los molares. Al realizar un corte en dicho
sentido vestibulolingual se aprecia una depresién
concava entre dos alturas, semejante a una silla de

montar, que recibe la denominacién de «col» (fig. 7
Ay B).

2.2. Caracteristicas clinicas

Al estudiar la encia, como en toda mucosa, debe-
mos observar su color. Este depende fundamental-
mente de:

a) El espesor del epitelio que estd en relacién
con el grado de queratinizacién. Cuando la encfa
es ortoqueratinizada, es mayor el espesor del epite-
lio y, en consecuencia, el color de la mucosa es més
palido. Presenta un espesor promedio de 1 mm
cuando se mide a la altura de las crestas epiteliales
y de 0,25 mm por encima de las papilas conectivas.

b) La irrigacién del corion, que depende de la
variedad de tejido conectivo existente en la regién
a estudiar y por tanto de la mayor o menor vascu-
larizacién de dicho tejido conjuntivo.
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Espacio de esmalte descalcificado

Encia libre

Epitelio del surco

Epitelio de union

Figura 2. Vista panordmica del periodoncio de proteccién. Corte
longitudinal. Tricomico de Masson, x 25.

¢) La poblacién de melanocitos y la sintesis de En las encias sanas desde el punto de vista cli-
melanina que serd responsable de la mayor o me- nico se presentan las siguientes caracteristicas:
nor pigmentacién existente. Los melanocitos de la
mucosa masticatoria son mas numerosos que en el
resto de la mucosa.

a) La encia libre es de color rosado coral, de
superficie lisa, brillante y de consistencia blanda o

movil.

El aspecto depende en general de la textura del b) La encfa adherida es de color rosado pélido,
corion y de la presencia de papilas coriales. Estas  consistencia firme y aspecto rugoso, llamada de c4s-
pueden ser de tipo delomorfas (que levantan el cara de naranja, pero este punteado no estd pre-
epitelio que la reviste) o adelomorfas (que no le- sente en todos los individuos, sélo en un 40%. Su
vantan el epitelio). De ahi que su aspecto puede ser ausencia no significa, como se crefa con anteriori-
liso o rugoso. dad, un signo subclinico de una gingivitis en evolu-

cién.

La encia adherida se contintia por medio de la
unién mucogingival con la mucosa alveolar que es
moévil y de un color rojo més oscuro. La mucosa al-
e veolar esta formada por un epitelio plano estratifi-
<+ marginal cado no queratinizado y grueso que se sittia sobre
“Linea mucogingival . . : N .

: un corion laxo rico en fibras eldsticas.

Papila
interdentaria®,}

Encla marginal  Encla
. o libre adherida

2.3. Estructura histolégica

Figura 3. Zonas de la mucosa gingival. Varia para cada regién a considerar:
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Encia marginal o libre

A) EPITELIO:

El epitelio de la encia libre o vertiente externa o
bucal estd conectado al tejido conectivo por una in-

Figura 4. Caracteristicas clini-

cas de las encfas libre y adhe-
rida.

terfase sumamente ondulada, debido a las proyec-
ciones papilares que envia el tejido conectivo hacia
el epitelio; se observa también, la presencia de cres-
tas epiteliales interpapilares. Estas crestas son me-

nos prominentes en las personas de mayor edad y

— | Epitelio del surco

J ———Corion laxo apapilar

Corion semidenso

é\ Vertiente libre de la encla marginal

ﬁl Figura 5. Encia marginal o libre. A menor aumento se distinguen
]

L las diferencias en el epitelio y el corién de las vertientes dental y
libre. HE, x 40.
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Figura 6. Detalle a mayor aumento de la figura 5. HE, x 100.

viceversa, mds prominentes en los individuos jéve-
nes. Las crestas epiteliales son llamadas «red de cla-
vijas», su presencia es un rasgo histolégico tipico
del epitelio bucal (fig. 8). Por el contrario, la inter-
fase epitelio-corion es recta a nivel del epitelio del
surco y del epitelio de unién que forman como vere-
mos en el apartado correspondiente el epitelio de la
unién dentogingival.

El epitelio de la encia libre o marginal puede ser
de dos tipos: queratinizado o paraqueratinizado. Por
este motivo con el MO se pueden distinguir los si-
guientes estratos celulares:

Estrato basal o germinativo.
Estrato espinoso.

Estrato granuloso.

2 SRR

Estrato cérneo.

Estos estratos ofrecen caracteres histologicos se-
mejantes a los descritos en el capitulo cavidad bu-
cal. Si el epitelio es queratinizado el estrato cérneo

A Surco o
hendidura
gingival

Epitelio
del surco
Esmalte

»—— Dentina

Epitelio
dela
vertiente
libre de la Epitelio
encia libre i de union
(Tejido
conectivo)
Ligamento
Encia periodontal
adherida
| __—Cemento

Hueso
alveolar

Valle o «Col»

Papila interdental
en forma de «tienda»
Zona Posterior

Figura 7. A: Localizacién de la unién dento-gingival. B: As-
pecto de la encia en la zona molar.

presenta un ndmero escaso de hileras alcanzando
un espesor no mayor de 10 a 20 um. Si el epitelio
es paraqueratinizado, lo que es mds frecuente, las
células superficiales tienen nuicleo picnético y el ci-
toplasma contiene pocos filamentos de queratina;
en este tipo de epitelio no se observa estrato cor-
neo y el estrato granuloso estd muy poco desarro-
llado o tampoco existe. En el epitelio de la encfa li-
bre o marginal existen, al igual que en el epitelio de
la mucosa bucal melanocitos, células de Langerhans
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Figura 8. Encia libre, se observa las crestas epiteliales y las
papilas coriales. En el extremo distal de las crestas se identi-
fican células claras (flechas). HE, x 100.

y células de Merkel. La membrana basal posee un
espesor de 1 a 20 um y caracteristicas semejantes a
las descritas en el Capitulo 5.

En la superficie de este epitelio de la encia libre
existe un alto porcentaje de células con patrones mi-
croscépicos tipo I (patrén en huella) y IV (patrén
reticular) cuando se estudia con microscopia elec-
trénica de barrido (ver capitulo Mucosa Bucal). Estos
patrones de superficie corresponden a células en es-
tados intermedios de diferenciacién. El estudio de
la expresién de citoqueratinas en el citoplasma pone
de relieve la alta expresién en este epitelio del par
de citoqueratinas 4-13. La renovacién epitelial del
epitelio de la encfa marginal o libre se lleva a cabo
a través de unidades epiteliales proliferativas (ver ca-
pitulo 5) en las que se activan células basales que
se diferencian y ascienden a las capas superiores.

El epitelio de la papila o encfa interdental es pla-
no estratificado paraqueratinizado en su vertiente

vestibular y lingual mientras que el epitelio que re-
viste la col es de tipo plano no queratinizado.

B) CorionN:

En esta zona, el tejido conectivo es semidenso,
posee una cantidad similar de células y fibras.

Las células que encontramos en el corion son:

* Fibroblastos: es la célula predominante, repre-
senta aproximadamente el 65% de la poblacién
celular total del corion gingival. Su funcién es
sintetizar los diversos tipos de fibras del tejido
conectivo e interviene ademds en la elaboracién
de la sustancia fundamental o matriz extracelular
de este tejido. Se ha descrito heterogeneidad en-
tre los fibroblastos de distintas regiones por su
capacidad para segregar mayor o menor prosta-
glandinas PGE,. Al parecer los fibroblastos gin-
givales serfan fibroblastos con una mayor capaci-
dad para segregar este compuesto que activa la
proliferacién y la diferenciacién de los querati-
NOCItoS.

* Células cebadas: se localizan en general, cerca de
los vasos sanguineos. Se caracterizan por poseer
abundantes granulos citoplasméticos metacroma-
ticos con la tincién de ATO e identificables facil-
mente con naranja de acridina (fluorocromo) con
el microscopio de fluorescencia, por el alto con-
tenido de glicosaminoglicanos 4cidos sulfatados
(fig. 9.

Estas células revisten una particular importancia
desde el punto de vista de la patologia, pues los mas-
tocitos producen sustancias vasoactivas (heparina e
histamina) que controlan el flujo de sangre y man-
tienen la estabilidad del sistema microvascular.

Algunos estudios han demostrado que material
granular liberado por las células cebadas puede ser
captado por los fibroblastos, lo que sugeriria una in-
teraccién significativa entre estos dos elementos.

» Macréfagos: participan activamente en la defensa
contra sustancias extrafias o irritantes, por su fun-
cién fagocitica. Un pequefio nimero de macréfa-
gos, linfocitos y plasmocitos se encuentran en el
tejido conectivo de la encfa normal e intervienen
en la defensa y reparacién. En las encias clinica-
mente sanas, los linfocitos T existentes son del
tipo T (helper o cooperadores) mientras que los
linfocitos T citotéxicos (killer o asesinos) estdn

=
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Figura 9. Se identifican los mastocitos en el corion gingival
por su fluorescencia roja. Naranja de acridina, x 250.

presentes en las encias enfermas y su nttmero
aumenta con el grado de inflamacién.

El corion contiene fibras coldgenas, fibras de re-
ticulina, escasas fibras elasticas (correspondientes a
las paredes de los vasos sanguineos) fibras de elau-
nina y fibras de oxitalan que ultraestructuralmente
se asemejan a las fibras elasticas inmaduras. Las fi-
bras coldgenas son principalmente del tipo L. El re-
cambio de coldgeno es mas rapido en la encia 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 oxitaldn presentan en la encfa una disposicién
particular. Las primeras acompafian con suaves on-
dulaciones a las fibras coldgenas en su recorrido
paralelo al eje longitudinal de las papilas en el co-
nectivo 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 drea ocupada por las fibras de colagena y el

didmetro de las fibras elasticas se incrementa con la
edad, el de las fibras de oxitalan permanece inalte-
rable en el envejecimiento.

La sustancia intercelular amorfa, ha sido estu-
diada desde el punto de vista histoquimico: se tifie
positivamente con PAS, hierro coloidal y Alcian Blue,
lo que indica la presencia de glicosaminoglicanos
(GAG), tanto neutros como 4cidos {entre ellos 4cido
hialurénico y condroitin sulfato), y glicoproteinas.
El 4cido hialurénico representa el 20-30% del total
de glicosaminoglicanos existente en el tejido gingi-
val siendo una de las concentraciones mas altas de
hialurénico existente en el organismo.

Se ha indicado anteriormente que la relacién 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. 10).

Encia fija, insertada o adherida

En esta regién la encia se caracteriza por poseer
un epitelio y un corion con las siguientes caracte-
tisticas:

A) EpTELIO:

El epitelio es de tipo plano estratificado querati-
nizado ofreciendo el estrato cérmeo distintos grados
de queratinizacién (fig. 11). Presenta menos canti-
dad de glucoégeno que el epitelio no queratinizado,
por la relacién que existe entre esta inclusién y el
grado de queratinizacién. También suele observarse
mayor cantidad de células de Langerhans y melano-
citos. Al igual que en el epitelio de la encia libre se
observa la presencia de queratinocitos superficiales
de patrén tipos 111 y TV como marcador de diferen-
ciacién predominante. La expresién de citoquerati-
nas mds frecuentes de este epitelio es la de los pa-
res 5-14 y 1-10.

El grado de queratinizacién del epitelio de am-
bos tipos de encfas, libre y adherida (cuadro 1), no
presenta variaciones en relacién con las hormonas
en la mujer en las diferentes fases del ciclo mens-
trual, pero se ha demostrado que disminuye con la
edad y la menopausia.

B) Corion:

Es de tipo denso, sumamente fibroso. Se carac-
teriza por poseer abundantes papilas delomorfas




326 M.E. GOMEZ DE FERRARIS

Papi

que levantan el epitelio que lo reviste; la superficie
presenta un aspecto puntiforme. Las partes protru-
yentes corresponden al epitelio mas delgado en este
lugar por las proyecciones del tejido conectivo. Se
ha observado que en personas que realizan un cepi-
llado vigoroso el 4rea puntiforme se extiende a la

- A. Campos Muroz

i — Epitelio del surco

Epitelio plano estratificado paragueratinizado

las coriales adelomorfas

Crestas epiteliales

Figura 10. Detalle de la vertiente libre de la encia marginal. N6-
tense las papilas coriales adelomorfas y el aspecto del epitelio pla-
no estratificado paraqueratinizado. Corion semidenso. Tricrémico
Masson, x 250.

encia libre y papilas interdentales. Los epitelios con
areas puntiformes intensas parecen estar mas que-
ratinizados (cuadro 1).

En el tejido conectivo de la zona correspondiente
a la conexion de las encias adherida y marginal, se
encuentran gruesos haces de fibras coldgenas que se

| Cuadro 1. Estructura b s
G 17 - i |
Estructurd Encia adherida (fija) ~ Encia marginal (libre) Union dentogingival
(vertiente bucal Vertiente dental L o
- . Epitelio de unidn
de la encia) o epitelio del surco
Epitelio Plano estratificado Plano estratificado Plano estratificado Plano estratificado no
paraqueratinizado paraqueratinizado no queratinizado queratinizado con ldmina basal
u ortoqueratinizado extemna e interna (fija al diente)
Corion Conectivo denso Conectivo semidenso Conectivo laxo Corion laxo (vecino ldmina basal

Papilas coriales Papilas «delomorfas»  Papilas «adelomorfas»

Irrigacién escasa Irrigacién moderada

adherido al pertostio  no adherido al periostio Irrigacién abundante  externa), Con infiltrado linfoci-

largas y estrechas mAs COItas y NUMerosas

tario

Sin papilas
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Crestas epiteliales

Hueso alveolar —

Papilas coriales delomorfas

Epitelio plano estratificado paraqueratinizado

Figura 11. Detalle de la encia adherida. Se visualiza el epitelio
plano estratificado paraqueratinizado. El corion denso estd adhe-
rido al periostio del hueso alveolar. HE, x 100.

entremezclan con los provenientes del periostio y li-
gamento periodontal. Se disponen en una especie
de anillo, antiguamente llamado «ligamento circular
de Kélliker» (mal denominado, pues comprende
rambién fibras con otros tipos de orientacién). La
denominacién apropiada es ligamento gingival o su-
pracrestal.

En un corte vestibulolingual las fibras se orde-
nan en los siguientes grupos (fig. 12):

Grupo gingivo-dental: constituido por haces de
fibras de coldgeno que se extienden desde la encia
al cemento dentario.

Grupo gingivo-alveolar: constituido por haces de
fibras de colageno que unen la encia al periostio de
la cresta alveolar.

Grupo circular: los haces de fibras de colageno
forman una banda o anillo alrededor del cuello del
diente entrecruzandose con las anteriores.

Grupo periostio-dental: constituido por haces
de fibras de coldgena que se dirigen desde el pe-

riostio de la vertiente externa de la cresta alveolar
hacia el cemento.

En el tejido conectivo de la encfa interdental
existe el denominado grupo transeptal o grupo den-
todental, formado por haces de fibras de coldgena
que parten del cemento cervical del diente, atravie-
san dicho tejido conectivo y se insertan en el ce-
mento cervical del diente adyacente por encima de
la cresta alveolar (fig. 13).

Tanto las fibras gingivodentales como las circu-
lares refuerzan la unién dentogingival.

3. UNION DENTOGINGIVAL

Constituye una de las regiones del periodoncio
de proteccién. Su funcién es la de unir la encia al
diente. La unién dentogingival estd constituida por
el epitelio del surco, el epitelio de unién y el corion
subyacente a ambos epitelios (fig. 7 A). El epitelio
del surco, denominado también por algunos auto-
res vertiente dental de la encia libre o marginal, se
continda en el borde gingival con el epitelio de la
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Figura 12. Fibras gingivales (corte vestibulolingual).

encia libre y en sentido apical con el epitelio de
unién sin que exista una divisién clara entre ambos
epitelios. El epitelio del surco reviste al surco gingi-
val, depresién poco profunda que se extiende desde
la superficie libre del epitelio de unién hasta el borde
libre de la encfa. El epitelio de unién, une a la encia
con el diente a través de una membrana basal, se
extiende desde la regién de la unién cemento-es-
malte hasta el fondo del surco gingival, configurando
un anillo alrededor del diente.

3.1. Estructura histolégica

Varia para cada regién a considerar.

a) Epitelio del surco

El epitelio que tapiza el surco gingival es de tipo
plano estratificado no queratinizado. (ver descrip-
cién en el capitulo de cavidad bucal) (fig. 14).

Las caracteristicas morfolégicas del epitelio del
surco estan determinadas por las propiedades induc-
tivas de la lamina propia o corion subyacente. Se ha
demostrado que si se trasplanta epitelio queratini-
zado (de la mucosa masticatoria) a la ldmina propia
del surco, se transforma en no queratinizado. En

Esmalte

Papila
interdentaria

®—— Dentina

Transeptales
o dentodentales

Cresta osea

Cemento

Figura 13. Fibras gingivales (corte mesiodistal).

cambio, si se trasplanta el epitelio del surco sobre
el corion de la mucosa masticatoria, este epitelio se
queratiniza. Estas experiencias sefialan que la es-
tructura variable del epitelio depende de la accién
inductora del ectomesénquima derivado de la cres-
ta neural.

Desde el punto de vista histoldgico, el epitelio
del surco es semejante al epitelio de unién. Aunque
las células en el epitelio del surco estdn mds proéxi-
mas unas a otras y los espacios intercelulares no son
tan amplios. Dichos espacios son, sin embargo, mas
anchos que en el epitelio de la encifa libre. Las cé-
lulas superficiales pueden presentar una marcada
degeneracién intracelular, antes de ser descamadas
hacia la hendidura. La actividad mitética es méas mar-
cada o rdpida en el epitelio del surco y epitelio de
unién, que en el resto del epitelio bucal. En el pri-
mer caso, el tiempo de renovacion es de siete dias
aproximadamente y en el epitelio de la mucosa bu-
cal es de doce a trece dias.

El epitelio que reviste las zonas mads apicales del
epitelio del surco en la regién de los molares esta
predominantemente tapizado con células de patrén
tipo I que es el tipo menos diferenciado y con me-
nor capacidad de descamacién. Este hecho puede
contribuir a un mayor tiempo de adhesién bacte-
riana al epitelio y favorecer la colonizacién micro-
biana y la invasiéon (fig. 15). Es precisamente la re-
gién de los molares la que se ve, seglin diferentes
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Epitelio del surco—+

Espacio de esmalte descalcificado————

Cresta alveolar

Epitelio de unién

Figura 14. Sector de la region gingival donde puede observarse el
epitelio del surco (corion apapilar), la unién dentogingival y la
cresta alveolar. Técnica por descalcificacién HE, x 60.

estudios clinicos y epidemioldgicos, mas gravemente
afectada en la enfermedad periodontal.

La union existente entre el epitelio del surco y
el conectivo es recta (apapilar).

b) Epitelio de union

El epitelio de unién suele recibir también otras
denominaciones: adherencia epitelial, manguito epi-
telial o epitelio de fijacién. Su funcién esencial es la
proteccion biolégica, pues se trata de una banda de
epitelio que se fija alrededor del cuello de la corona
clinica, conecta la encfa a la superficie del esmalte
y sella de esta manera el periodonto protegiéndolo.
Desde el punto de vista topografico presenta un
aspecto triangular, teniendo su base al fondo del
surco gingival y su vértice a nivel de la unién ce-
mento-esmalte.

Desde el punto de vista histoldgico esta consti-
tuido por un epitelio plano estratificado no quera-
tinizado, que por el lado interno se une al diente a
través de una ldmina basal interna y por el lado ex-
termo se conecta al tejido conectivo por otra lamina

basal denominada ldémina basal externa (figs. 7 A y
16). Su espesor varfa de 15 a 30 células aproxima-
damente en su parte mds ancha, que corresponde a
la base del surco (en direccién coronal) y de una a
dos células en la unién cemento-adamantina. El es-
pesor varia con la edad, en los primeros afios de
vida consta sélo de tres a cuatro capas de células,
pero su numero aumenta progresivamente hasta
alcanzar en el individuo adulto las cifras antes men-
cionadas. En el epitelio de unién existen dos po-
blaciones celulares: la poblacién intrfnseca querati-
nocitica y una poblacién extrinseca transitoria muy
desarrollada.

POBLACION INTRINSECA

Queratinocitos: son células que estdn por lo ge-
neral orientadas en un plano paralelo a la superficie
dentaria, con excepcién de las células basales que
son perpendiculares. Se reconoce una capa basal con
células de aspecto cuboideo y varias capas de célu-
las planas suprabasales. Las células que se originan
en la capa basal, no exhiben tendencia a la madu-
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Figura 15. Colonizacidn de bacterias sobre queratinocitos.
MEB, x 2.800.

racién, solo 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 células del
epitelio de unién tienen un nivel de diferenciacién
similar a las células basales del epitelio bucal. En este
sentido en las células del epitelio de unién se expre-
san preferentemente integrinas o B4 que son glico-
protefnas que se encuentran en las membranas plas-
maticas de las células que estdn en contacto con las
l4minas basales (ver capitulo 5). El epitelio de unién
posee un alto {ndice de recambio celular, estimado
aproximadamente en siete dfas. La ultraestructura ce-
lular de los queratinocitos es la siguiente:

* (Células basales: las células de la capa basal exhi-
ben citoplasmas con abundante RER, complejo
de Golgi y escasos filamentos. Presentan nume-
rosos hemidesmosomas asociados a una ldmina
basal llamada ldmina basal externa, que conecta
el epitelio al tejido conectivo adyacente. Fsta in-
terfase es lisa, aunque suele presentar ondulacio-
nes en la regién coronaria préxima al fondo del
surco.

Células
superficiales

Esmalte

Células

Lamina basal suprabasales

interna

externa

~

Corion
de la encia

Células
basales

Figura 16. Representacidn simplificada de la organizacién del
epitelio de unidn.

e Células suprabasales: las 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 aparato de Golgi més prominen-
tes que los observados en las capas correspon-
dientes del epitelio gingival superficial, lo que su-
giere la funcién del epitelio de uni6n de sintetizar
protefnas y glicosaminoglicanos para el mante-
nimiento de la lamina basal, tanto en relacion
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-
gocitica. 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 la vecindad del surco gin-
gival.

Los espacios extracelulares, ademés de dar paso
a estas células que emigran hacia afuera (fondo del
surco), permiten el paso hacia el interior de antige-
nos, bacterias o sus toxinas. Esto contribuye a crear
un estado inflamatorio, tan tipico de encontrar en
el corion, as{ como del epitelio del surco.

Las células superficiales del epitelio se fijan al
diente por medio de una ldmina basal interna. Se
ha demostrado que el contacto epitelial-adamantino
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es el resultado de una adhesién fisico-quimica don-
de intervienen fuerzas intermoleculares de atraccién
y repulsién. Se forma un espacio de alrededor de
15 nm que permite el paso de sustancias. Esta re-
lacién de adhesién es de corta duracién por su gran
dinamismo, a diferencia de las relaciones de inser-
cién de los hemidesmosomas que es de larga du-
racién.

La ldmina basal interna contiene una ldmina
densa (adyacente a la superficie adamantina) y otra
lamina ldcida en la que se insertan los hemidesmo-
somas. Ambas capas son sintetizadas por las células
epiteliales. Las células en contacto con la ldmina ba-
sal interna muestran abundantes hemidesmosomas;
éstos son m4s numerosos que en la capa basal. Pocos
filamentos citoplasmaticos se unen a los hemides-
mosomas; la mayoria de los tonofilamentos corren
paralelos a la superficie celular, en lugar de presentar
la disposicién perpendicular habitual con insercion
de los mismos en las placas de unién desmosoémicas.
Aln no se conoce cémo los hemidesmosomas se
mueven a lo largo de la superficie dentaria durante
la migracién y renovacién celular. Estudios recientes
demuestran que en la ldmina basal interna el com-
ponente mas abundante es una variedad de lamini-
na denominada laminina 5 y que, en dicho lugar,
no se detecta ni coldgeno tipo IV ni la laminina pro-
totipica existente en el resto de las ldminas basales,
que actualmente recibe la denominacién de lami-
nina 1. La expresién del gen LAMC2 que codifica
la sintesis de laminina 5 es muy evidente en las cé-
lulas de este epitelio.

El contacto del epitelio de unién con la superfi-
cie del diente puede perderse por un desequilibrio
entre las fuerzas intermoleculares participantes. La
«desinsercién» epitelial ocurre por una separacion
que puede ser de distinto origen: a) enzimatica, pro-
ducida por las células epiteliales o por leucocitos de
la poblacién extrinseca, actividad que puede estar
mediada por los productos bacterianos al. estimular
la liberacién de las enzimas lisosémicas, y b) por ac-
ci6n de distintas fuerzas aplicadas en la hendidura
gingival

PoBLACION EXTRINSECA TRANSITORIA

Granulocitos, linfocitos y monocitos: son célu-
las que provienen de los vasos del tejido conectivo
subyacente y que penetran en el epitelio de union.
La actividad secretora del queratinocito juega un pa-
pel importante en la mayor o menor presencia de

estos elementos en el seno del epitelio de unién. Se
sabe que el queratinocito activado segrega entre
otros compuestos G-CSF (factor estimulante de co-
lonias de granulocitos) M-CSF (factor estimulante
de colonias de monocitos) y GM-CSF (factor esti-
mulante de colonias de granulocitos y monocitos) y
que dicha secrecién estimula la presencia y la acti-
vidad de dichos elementos celulares. La secrecion
de 1L-1 y TGF- por parte del queratinocito activado
estimula también la presencia y la actividad de los
linfocitos.

De acuerdo con sus caracteristicas citoldgicas y
funcionales el epitelio de unién se puede dividir en
tres zonas:

1. Zona apical: muestra las caracteristicas de una
zona germinativa por su actividad mitética.

2. Zona media: posee desmosomas muy desarro-
llados, casi sin espacio intercelular, lo que indica
mayor adhesion celular y previene la penetracion
bacteriana.

3. Zona coronal: las células se caracterizan por pre-
sentar aspecto digitiforme debido a grandes eva-
ginaciones o irregularidades de la membrana plas-
matica. Los espacios entre estas interdigitaciones
se abren a veces directamente sobre la lamina ba-
sal externa, la cual tendria intima relacién con el
paso del fluido gingival desde el tejido conectivo
a la hendidura o surco gingival. Este fluido gin-
gival o crevicular es liquido tisular que, pasando
a través del epitelio de unién, fluye normalmente
en el surco y ejerce un efecto de limpieza y pro-
teccién sobre la unién. Su composicion quimica
es similar a la del plasma, posee aminoacidos,
protefnas, carbohidratos, electrélitos, anticuerpos
y enzimas como la lisozima. La lisozima actua
destruyendo la pared de las bacterias. La saliva
proporciona las inmunoglobulinas tipo «A» (IgA).
El fluido contiene ademéas neutrdfilos, linfocitos
y una mezcla de células epiteliales descamadas
provenientes del epitelio de unién. Algunos auto-
res sostienen que este fluido sélo estd presente
en encfas enfermas y que consiste en un verda-
dero trasudado seroso que se realiza a través del
epitelio.

¢) Corion

El corion del epitelio del surco y del epitelio de
unién es de la variedad laxa con escasos fibroblas-
tos y fibras de coldgeno. En el mismo existe un infil-
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trado inflamatorio de varios tipos celulares: neutré-
filos, linfocitos y monocitos-macréfagos, que se con-
centran en ese lugar. La invasion microbiana es fre-
cuente y la presencia de este infiltrado se considera
fisiolégica. Sin embargo, estos elementos celulares
son parte de una reaccién de defensa, mas que com-
ponentes normales del tejido.

El macréfago y el neutréfilo juegan un papel fun-
damental en esta zona en relacién con la invasion
bacteriana y la enfermedad periodontal. El prime-
ro entre sus funciones inmunoldgicas posee la de
procesar y presentar antigenos, fagocitar y segregar
IL-1. En la respuesta inflamatoria de la enfermedad
periodontal el macréfago segrega enzimas que degra-
dan el tejido conectivo, como colagenasa, elastasa e
hialuronidasa, prostaglandinas, leucotrienos, TNF
(factor de necrosis tumoral) y componentes del com-
plemento. Aunque varias células, queratinocitos, fi-
broblastos, células endoteliales y linfocitos segregan
IL-1 el macréfago es la célula que lo hace en mayor
proporcién, lo que es importante, porque esta cito-
quina es responsable, entre otras funciones, de es-
timular la proliferacién de fibroblastos y células en-
doteliales, activar la accién destructiva de bacterias
por parte de los neutréfilos y de los propios ma-
crofagos, activar a los linfocitos B y T para la res-
puesta inmunolégica e inducir por dltimo la resor-
ci6n 6sea. Los neutréfilos son esenciales en la
enfermedad periodontal por su actividad sobre las
bacterias a las que se adhieren, fagocitan y destru-
yen mediante la elaboracién de diversos agentes an-
tibacterianos entre los que destaca el peréxido de
hidrégeno y el 4cido hipocloroso en medio aerobio
y la lisozima, las proteinas catiénicas antimicrobia-
nas y las defensinas, tanto en medio aerobio, como
anaerobio.

4. ORIGEN, EVOLUCION Y DESARROLLO
DEL PERIODONCIO DE PROTECCION

Podemos distinguir tres perfodos:

1. Perfodo previo a la erupcién dentaria: En la pe-
ndltima fase del ciclo vital de los ameloblastos o
perfodo de proteccién, una vez que han elabo-
rado la pelicula primaria del esmalte (ltimo pro-
ducto de su secrecién sobre la superficie adaman-
tina), sufren una reorganizacién interna de su
citoplasma celular, acortandose. Es asi que los
ameloblastos de aspecto cuboide se unen a las
capas remanentes del érgano del esmalte y pa-

san a formar el llamado epitelio dentario redu-
cido constituido desde el punto de vista histo-
légico por varias capas de células aplanadas. En-
tre los postameloblastos y el esmalte queda la
lamina basal interna del epitelio reducido del es-
malte. Esa l4émina basal o ldmina de insercién
epitelial primaria se apoya directamente sobre el
esmalte en los dientes no erupcionados. Es una
cuticula amorfa de 0,5 a 1,5 mm de espesor. El
contacto entre esta ldmina y las células del epi-
telio reducido se mantiene por medio de hemi-
desmosomas.

2. Periodo de erupcién dentaria: al comenzar el me-
canismo eruptivo el epitelio dentario reducido
que rodea la corona se acerca al epitelio bucal,
los estratos basales de ambos epitelios muestran
una intensa actividad mitética y el tejido conec-
tivo interpuesto experimenta cambios degenera-
tivos, lo que determina més tarde la fusién de
ambos epitelios. La membrana basal externa del
epitelio dentario reducido se fusiona con la la-
mina basal del epitelio bucal. Por otra parte, el
4rea central de la masa de células epiteliales, for-
mada al fusionarse el epitelio bucal con el epi-
telio dentario reducido, se necrosa formandose
un ojal a través del cual el diente erupciona.

3. Perfodo posterior a la erupcién dentaria: al erup-
cionar parte de la corona en la cavidad bucal, se
produce la invaginacién de la mucosa bucal con
la consiguiente formacién de la hendidura gin-
gival y el epitelio de unién. El epitelio de unién
en este momento esta constituido por células del
epitelio dentario reducido y del epitelio bucal,
siendo imposible diferenciarlas (ver fig. 1, capi-
tulo 13).

La relacién esmalte-epitelio se denomina ahora ,
adherencia o insercién epitelial secundaria. A me-
dida que el diente contintia erupcionando, hasta al-
canzar el plano de oclusién, el epitelio reducido es
gradualmente reemplazado por la proliferacion de las
células basales del epitelio de origen bucal. El nuevo
epitelio adyacente a la superficie del esmalte se llama
epitelio de uni6n. Varios estudios demuestran que
el cambio total del epitelio reducido al epitelio de
unién finaliza entre dos o tres afios después de la
erupcién. La velocidad de la conversion estaria su-
jeta a varios factores, tales como estimulos funcio-
nales o inflamatorios, asi como a las variaciones ana-
témicas en las estructuras vecinas y su relacién con
los dientes.
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Si bien el epitelio dental reducido contribuye es-
pecificamente al desarrollo de la unién dentogingi-
val, no es necesario para la reparacién de esta unién
después de un tratamiento quirtrgico (gingivecto-
mfa). La regeneracion completa del epitelio de unién
en una zona mds apical se produce a expensas de
las células que se originan en el epitelio bucal.

Con respecto al origen de la encfa esta se dife-
rencia a partir de la mucosa bucal, una vez que los
dientes hacen su erupcién en la cavidad bucal. Es
decir, que la encia alcanza su forma y estructura de-
finitiva con la erupcién de los elementos dentarios.
Por eso Erausquin nos dice «la encia nace y muere
con el elemento dentarion.

En las 4reas restantes de la mucosa bucal préxima
a la zona de erupcion, la encia evoluciona y adquiere
los componentes estructurales tipicos de una mu-
cosa masticatoria. Si bien los estimulos favorecen la
queratinizacién, ésta no es el resultado tinico de una
adaptacién funcional, sino que ademds, existe un
patrén genético previo. Nuestra observacién de un
epitelio paraqueratinizado a nivel del epitelio de la
futura mucosa masticatoria en fetos a término, pa-
rece ratificarlo.

5. VASCULARIZACION E INERVACION

5.1. Vascularizacién sanguinea

El aporte sanguineo al periodoncio de proteccién
llega por tres vias:

a) Vasos supraperidsticos (provenientes del pe-
riostio).

b) Vasos del ligamento periodontal: que se anas-
tomosan con los vasos sanguineos supraperiésticos.

¢) Vasos del hueso alveolar: que dan ramas para
la papila y para el ligamento periodéntico (fig. 17).

En la encfa libre los vasos supraperidsticos se
anastomosan con los vasos provenientes del liga-
mento periodontal y del hueso.

Los vasos supraperisticos en su trayecto hacia la
encfa libre, emiten finas 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 encia
libre, como en la adherida. Por debajo del epitelio
de unién 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

dichos epitelios y que no presenta asas capilares en
condiciones de normalidad.

Se ha observado que el flujo sanguineo es mayor
en la regién gingival que en el resto de la mucosa
bucal, se le relaciona con el grado de inflamacién
que siempre estd presente, aun en grado minimo.

5.2. Vascularizacién linfatica

El sistema linfatico es dificil de identificar con
MO por la delgadez de la pared de los vasos que
en los capilares esta representado solamente por la
capa endotelial.

La linfa del 4rea labial y lingual de la encia de la
regién incisal drena en los ganglios linfaticos sub-
mentonianos. La encia vestibular del maxilar supe-
rior y la vestibular y lingual de la zona de los mola-
res inferiores drena en los ganglios submandibulares.
La encia palatina drena en los ganglios cervicales
profundos, mientras la linfa de la gingiva correspon-
diente a los terceros molares va hacia los ganglios
yugulodigastricos.

5.3. Inervacion

La encfa estd inervada por las ramas terminales
del nervio trigémino (V par), representado por las

Figura 17. Irrigacién gingival (corte vestibulolingual).
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ramas: labiales superiores (del nervio infraorbitario),
dentario superior y palatino anterior, sublingual (ter-
minal del nervio lingual), dentario inferior y men-
toniano.

En las fibras nerviosas que alcanzan la regién del
epitelio de unién, incluyendo las terminaciones in-
traepiteliales existentes a dicho nivel, se han identi-
ficado niveles de sustancia P més elevados que los
que se detectan en la region del epitelio del surco
y en el resto del epitelio que reviste la cavidad bu-
cal. La sustancia P regula, como es sabido, el flujo
sanguineo y se libera en presencia de una inflama-
cién.

6. BIOPATOLOGIA Y CONSIDERACIONES
CLINICAS

En este apartado se considerardn respectivamente
la migracién apical de la unién dentogingival que se
produce con la edad y el sustrato histolégico en el
periodonto de proteccién de la enfermedad perio-
dontal y de otros procesos clinicos que afectan al
mismo y que no se relacionan directamente con la
enfermedad periodontal.

* Teniendo en cuenta el concepto de erupcién con-
tinua, la erupcién del elemento dentario no ter-
mina cuando el diente encuentra su antagonista
(erupcién activa), sino que continta toda la vida.
Comprende entonces una fase activa y otra pasiva.
Esta tltima se caracteriza por la migracién apical
de la unién dentogingival, lo que trae aparejado
una mayor longitud de la corona clinica. Desde
el punto de vista funcional la corona clinica es
aproximadamente dos tercios de la corona ana-
témica (relacion esmalte-cemento = cuello anaté-
mico). La erupcién pasiva también se halla rela-
cionada con el desgaste fisiolégico, por eso los
dientes contintian su erupcién aunque en forma
imperceptible, para compensar el desgaste por
atricién. El descenso o migracién de la unién den-
togingival se produce con una pérdida paulatina
del tejido de sostén y la cresta 6sea. Algunos auto-
res consideran que la migracién apical lenta de la
unién dentogingival erupcién pasiva no es resul-
tado del proceso fisiolégico de la erupcién pasiva,
sino el resultado de un proceso continuado de
Irritacién mecénica y bacteriana.

En la vida del diente, de acuerdo con lo indicado
arriba, se presentan cuatro formas posibles de rela-

cién entre las estructuras dentarias y el epitelio de
unién:

1. El epitelio de unién presenta su porcién coronal
en el esmalte y su extremo apical en la unién
amelocementaria.

2. La regién apical se encuentra en el cemento,
mientras que la coronaria se mantiene en el es-
malte.

3. La porcién coronaria se localiza en la unién ame-
locementaria y la apical en el cemento.

4. El desplazamiento de la unién es tan manifiesto
hacia la zona apical, que todo el epitelio de unién
se relaciona con el tejido cementario.

El proceso que conduce a la exposicién de la raiz
como consecuencia de la migracién apical se deno-
mina recesién, retraccion gingival o atrofia. La ubi-
cacién por debajo del cuello anatémico aumenta la
corona clinica. La exposicién del cemento facilita el
desarrollo de la caries de raiz. También la abrasién
que produce el cepillado puede eliminar cemento
cervical y exponer la superficie de la dentina.

* La enfermedad periodontal es un importante pro-
blema de salud publica presente en todas las po-
blaciones humanas. Su manifestacién clinica va-
ria ampliamente desde una gingivitis persistente
hasta una periodontitis destructiva grave. La causa
primaria de la enfermedad periodontal es la acu-
mulacién de placa dental, pero existen numero-
sos factores secundarios locales (c4lculos, caries,
trauma oclusal, déficit de saliva, protesis denta-
rias, etc.) y generales (genéticos, infecciosos, hor-
monales, hematolégicos, nutricionales, etc.), que
pueden modificar el estado de la enfermedad.

Los caracteres histoldgicos de las estructuras que
constituyen la unién dentogingival son esenciales en
la génesis y el desarrollo de la enfermedad. Tras el
primer nivel de defensa contra la placa que es la sa-
liva la integridad del epitelio de unién constituye la
segunda linea de defensa. La interrupcién mecanica
del epitelio de unién y la difusién de los productos
bacterianos hacia el interior, debido a la permeabi-
lidad del mismo desencadena la respuesta inmuno-
légica e inflamatoria del huésped. Davis menciona
que la respuesta a los agentes bacterianos se inicia
con la erupcién y contintia durante toda la vida del
diente.

La interrupcién mecanica da origen a la activa-
cién y posterior secrecién por parte de los querati-
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nocitos de citoquinas y sustancias que estimulan a
su vez la actividad de otras células de la regién. Los
neutréfilos y los macréfagos existentes en el corion,
tras reorganizar y redistribuir su citoesqueleto y sus
receptores y modificar su morfologia (fig. 18 Ay B),
ascienden junto al flujo gingival a través del epitelio
para alcanzar el surco. En este sentido se ha esta-

blecido en el epitelio de la unién dentogingival una
clara asociacién entre la migracién de leucocitos po-
limorfonucleares y el gradiente y distribucién de
I1-8 y la molécula de adhesién intercelular [CAM-1
en el seno del epitelio. Asimismo en los queratino-

citos del epitelio de la unién dentogingival se ha de-
tectado, en mayor medida que en otras regiones del
epitelio oral, la expresién de E-selectina, molécula
de adhesion que estd presente fundamentalmente en
los endotelios y que se relaciona con la adhesién
leucociraria. Los neutrdfilos y los macréfagos son
fundamentales en la defensa antibacteriana y en el
desarrollo y progreso de la enfermedad periodontal.
La disminucién del nimero de neutréfilos en el or-
ganismo (neutropenias) o las alteraciones de los mis-
mos en distintos tipos de procesos (diabetes, SIDA,
sindrome de Down, sindrome de Papillon-Lefévre o

Figura 18. A: Modificacion
morfoldgica (polarizacion) del
neutrdfilo después de su estimu-
lacion MEB, x 11.500.

Figura 18. B: Redistribucion
de receptores del mismo neu-
tréfilo de la figura 18 A. MEB,
x 11.500.




336 M.E. GomEz pE Ferraris - A. Campos Muroz
[E===——""_———— s "~ o)

sindrome de Chediak-Higashi) acelera el desarrollo
de la enfermedad periodontal. Los antigenos de la
placa provocan, por otra parte, la respuesta inmu-
nolégica humoral de tal manera que las células plas-
madticas elaboran anticuerpos que, junto a las célu-
las antes citadas contribuyen a la eliminacién de las
bacterias y de sus productos.

Las defensas del huésped y las células del epitelio
y del corion existentes en la unién dentogingival es-
tan relacionadas por una compleja red de mediadores
y citoquinas que coordinan la proliferacion epitelial,
el proceso inmunoldgico y el proceso inflamatorio.
La excesiva secrecién de algunas de esas sustancias
IL-1, TNF y prostaglandinas puede originar, sin em-

bargo, alguna lesién en los tejidos de la zona. El pre-
cio en la defensa del huésped es un pequefio grado
de dafio tisular causado en parte por las bacterias y
sus productos y en parte por la respuesta inmuno-
légica e inflamatoria que estos provocan.

De todo lo dicho se deduce que el odontélogo
debe controlar y mantener el estado de salud del epi-
telio de la unién dentogingival, para que este pueda
cumplir con su funcién de proteger todos los teji-
dos integrantes del periodoncio.

* Las estructuras histolégicas del periodonto de
proteccién constituyen también el sustrato biolé-
gico en el que asienta una importante patologfa

Figura 19. Melanosis gingival
idiopdtica.

Figura 20. Hiperplasia gingival por ci-
closporina.
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Denominacion Patogenia Clinica Tejido Patologia
Angina de Vincent Espiroqueta Gingivitis Epitelio Ausencia en zona ulcerada
de Vincent  Ulcera necrética Conectivo: neutrdfilo Infiltrado en zona ulcerada
Melanosis gingival Desconocida  Pigmentacién Epitelio: melanocitos Sintesis aumentada de melanina
idiopdtica queratinocito Deposito intracetular
Conectivo: macréfagos Depésito intracelular
Hiperprogesteronemia Endocrina Gingivitis hemorragica Epitelio: queratinocito Atrofia y/o hiperplasia
(embarazo, pildoras Conectivo: linfocitos Infiltrado
anticonceptivas, Vasos Proliferacién
pubertad) Edema
latrogenia farmacolégica  Farmacoldgica  Agrandamiento Epitelio: queratinocito Hiperplasia
(ciclosporina, nifedipino, Gingivitis Conectivo: fibroblasto Hiperplasia
hidantoina) Stntesis aumentada de coldgeno
Epulis Reactiva Tumoracién
* Fibroso Conectivo: fibroblastos Stntesis aumentada de coldgeno
* Granulomatoso Conectivo: fibroblastos Tejido de granulacion
(granuloma piogénico) Vasos
* Gigantocelular Conectivo: macréfagos Granuloma
Envenenamiento Toxica Pigmentacién Conectivo: macrofagos Depdsito intracelular
por metales: linfocitos Infiltrado perivascular
* Bismuto * negra
* Arsénico * negra
* Plomo * azul-gris
* Mercurio * gris-violeta
* Plata * violeta
Ulceras Epitelio Ausencia en zona ulcerada

de la boca, que no estd relacionada directamente
con la enfermedad periodontal. En primer lugar
los procesos infecciosos, sistémicos, preneoplasi-
cos y neoplésicos descritos para la mucosa bucal
pueden también observarse en esta zona. Sin em-
bargo existen algunos procesos que, aunque tam-

bién pueden extenderse a otras zonas de la cavi-
dad bucal, se localizan preferentemente en el pe-
riodonto de proteccidén y mas concretamente en
la encia (figs. 19 y 20). El sustrato histolégico de
algunas de dichas lesiones se expresa en el cua-
dro 2.

SITUACIONES PROBLEMATICAS DE ORIENTACION CLINICA

nostico? ¢Cudles son los mecanismos histofisioldgicos res-
ponsables de esta patologia? Fundamente la importancia
de un tratamiento precoz, considerando las posibles con-
secuencias en caso contrario

El Odontoestomatologo diagnostica gingivitis a un pa-
ciente que acudié a la consulta porque siente molestias
y le sangran las encias al cepillar sus dientes. JEn quée sig-
nos clinicos se basa el profesional para hacer este diag-




Carituro 1

PERIODONCIO DE INSERCION:
CEMENTO, LIGAMENTO PERIO-
DONTAL Y HUESO ALVEOLAR

1. INTRODUCCION

2. CEMENTO

2.1. Generalidades
2.2. Propiedades fisicas
2.3. Componentes estructurales
del cemento
2.4, Cementogénesis
2.5. Tipos de cemento
2.6. Conexién cementodentinaria (CCD)
2.7. Histofisiologia
2.8. Biopatologia y consideraciones clinicas

3. LIGAMENTO PERIODONTAL

3.1. Generalidades

3.2. Componentes estructurales del ligamento
3.3. Vascularizacion e inervacion

3.4. Origen y desarrolio

3.5. Histofisiologia

3.6. Biopatologia y consideraciones clinicas

4. HUESO ALVEOLAR

4.1. Generalidades

4.2. Caracteristicas generales del tejido 6seo
4.3. Estructura anatomica del hueso alveolar
4.4. Estructura histolégica del hueso alveolar




CEMENTO, LIGAMENTO PERIODONTAL Y HUESO ALVEOLAR

1. INTRODUCCION

El periodoncio o periodonto de insercién esta
compuesto por tres estructuras que conforman una
unidad funcional y comparten un mismo origen em-
briolégico: cemento, ligamento periodontal y hueso
alveolar. Los tres se originan, al mismo tiempo que
se forma la rafz del diente, a partir de la capa celu-
lar interna del saco dentario.

Las fibras col4genas del ligamento periodontal se
insertan por un lado en el cemento y por el otro en
el hueso que rodea el alveolo, constituyendo la ar-
ticulacién alveolodentaria. Esta articulacién que per-
tenece al grupo particular de las gonfosis, mantiene
al diente en su sitio y le permite resistir las fuerzas
masticatorias (fig. 1 Ay B).

Las estructuras que forman el periodoncio de in-
sercion tienen una evolucién correlativa a lo largo
de la vida del diente, ya que la remodelacién perma-
nente de las fibras periodontales y del tejido éseo,
asf como la aposicién continuada y selectiva del ce-
mento, se relacionan con los movimientos de aco-
modacién y desplazamiento de los dientes. Ademis,
si el diente se pierde por extraccién, el cemento y
parte del ligamento periodontal lo acompafian, mien-
tras que el hueso alveolar y las fibras periodontales
remanentes sufren una regresion total.

Las tres estructuras del periodoncio de insercién
constituyen una unidad funcional y evolucionan inte-
rrelacionada y coordinadamente durante la vida del
diente.

2. CEMENTO
2.1. Generalidades

El cemento es un tejido conectivo mineralizado,
derivado de la capa celular ectomesenquimatica del

En la elaboracién de este capitulo han colaborado los Pro-
fesores Tirulares de la Facultad de Medicina y Odontologia de
la Universidad de Granada, F. Javier Cafiizares y M? Angustias
Cubero (Espafia).

saco o foliculo dentario que rodea al germen den-
tario. A semejanza del esmalte, el cemento cubre la
dentina, aunque sélo en la porcién radicular. Tiene
como funcién principal anclar las fibras del liga-
mento periodontal a la raiz del diente.

Desde el punto de vista estructural, el cemento
es comparable al hueso ya que su dureza y compo-
sicién quimica son practicamente similares; ademas,
ambos crecen por aposicién, poseen laminillas, y,
cuando el cemento presenta células, éstas se alojan
en lagunas, como los osteocitos.

Ambos tejidos proporcionan un sitio de anclaje
0 insercién a las fibras periodontales. No obstante,
poseen caracteristicas que los diferencian:

a) El cemento cubre y protege la totalidad de la
superficie radicular del diente desde el cuello ana-
tomico hasta el 4pice, aunque en ocasiones puede
extenderse sobre el esmalte en la regién cervical (ver
Capitulo de Esmalte, Casos de Choquet).

b) El cemento no estd vascularizado y carece de
inervacién propia.

¢ El cemento no tiene capacidad de ser remode-
lado y es por lo general mas resistente a la resorcién
que el hueso. Este hecho es importante desde el
punto de vista clinico, puesto que si fuera resorbido
facilmente, la aplicacion de técnicas ortodéncicas
ocasionaria la pérdida de la raiz.

El cemento, al cubrir la porcién radicular de los
dientes, se relaciona con la dentina por su cara in-
terna; con el ligamento periodontal, por su cara ex-
terna; por su extremo coronario con el esmalte y
con la pulpa dental por su extremo apical.

En la mayor parte de la rafz, especialmente en
dientes jévenes, el cemento forma una capa relati-
vamente delgada. El menor espesor se encuentra en
el cuello, donde tiene unos 20 um de ancho y por
lo general termina en bisel, extendiéndose un breve
trecho sobre el esmalte. En la regién media de la
raiz el espesor del cemento suele oscilar entre 50 y
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Figura 1. A: Diagrama de un corte longitudinal de un elemento
dentario con los tejidos del periodoncio de proteccién e insercion.
B: Vista panordmica de un elemento dentario con sus tejidos pe-
riodonciales. Técnica por descalcificacion; Tricrémico de Mas-

son, x 4.
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Conducto radicular

Dentina radicular

Cemento

Figura 2. Porcidn apical de un diente unirradicular. Corte longi-
tudinal. Técnica por desgaste, x 40,

80 wm, pero varia con la edad, debido al depdsito
continuo y progresivo de nuevas capas. Las zonas
mas afectadas por la deposicién secundaria de ce-
mento son las apicales e interradiculares (situadas
en la bifurcacién de las raices), pudiendo alcanzar
un grosor de 2 a 4 mm en esas regiones (fig. 2).

2.2. Propiedades fisicas

Color: el cemento presenta un color blanco na-
carado, mds oscuro y opaco que el esmalte, pero
menos amarillento que la dentina.

Dureza: la dureza del cemento es menor que la
de la dentina y del esmalte. En términos generales,
la dureza del cemento es similar a las del hueso la-
minar, concordando con la equivalencia fisicoqui-
mica y estructural de ambos tejidos.

Permeabilidad: el cemento es menos permeable
que la dentina, a pesar de su mayor contenido de
sustancia organica y a su menor densidad. No obs-
tante, el cemento es un tejido permeable, y queda
demostrado por la 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 radiograffas presentan el mismo grado de con-
traste. El espesor reducido del cemento no permite
una visualizacién marcada, excepto en la zona del
dpice donde el tejido es mas grueso.

La radioopacidad es una propiedad que depende
del contenido mineral, es por esto que el cemento
es notablemente menos radioopaco que el esmalte
donde la concentracién 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 estd formado por elementos celu-
lares, en especial los cementoblastos y cemento-
citos y por una matriz extracelular calcificada. Son
células fenotipicamente diferentes de las células
bseas,

Células

* Cementoblastos: los cementoblastos se encuen-
tran adosados a la superficie del cemento, del lado
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del ligamento periodontal. (zona cementégena del
periodonto). En un diente funcional, los cemen-
toblastos se consideran integrantes estructurales
de dicho ligamento. Los cementoblastos pueden
encontrarse en estado activo (con el MO se obser-
van como células ctibicas, muy baséfilas), o inac-
tivo (aparecen aplanados, con nicleo de hetero-
cromatina).

En las rafces en desarrollo suele haber una capa
continua de cementoblastos activos en toda su ex-
tensién. En los dientes con raices completamente
formadas, en cambio, se encuentran cementoblastos
activos a partir del tercio medio o sélo en el tercio
apical, es decir, en las zonas donde hay deposicién
de cemento secundario (zonas cementdgenas). Entre
los cementoblastos activos y el cemento mineraliza-
do, como ya se indicé, existe una delgada capa de
sustancia cementoide, cemento inmaduro o prece-
mento, que representa la deposicién mds reciente
de matriz orginica donde ain no se han precipitado
las sales minerales. El cementoide aparece eosinéfilo
en preparaciones tefiidas con HE, y estd atravesado
por fibras del ligamento periodontal.

Con el microscopio electrénico, los cemento-
blastos formativos (fig. 3) presentan niicleo excén-
trico de forma irregular, con uno o dos nucleolos,
abundantes mitocondrias, RER y aparato de Golgi
bien desarrollado. A diferencia de los fibroblastos
del ligamento periodontal, los cementoblastos pre-
sentan menor cantidad de RER, pero un mayor nd-
mero de mitocondrias. En los cementoblastos hu-

Fibras
PeriodontaJES\q e

Cementoide Cemento

Figura 3. Cementoblasto ubicado en el ligamento periodontal.

manos se ha descrito la presencia de numerosos gra-
nos de glucdgeno, asi como de filamentos interme-
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), estos tlti-
mos en numero muy reducido en relacién con los
fibroblastos del ligamento periodontal. Asimismo los
cementoblastos poseen receptores para la accién de
la PTHrP (protefna relacionada con la paratohor-
mona), la cual parece tener un importante papel en
la regulacion de la cementogénesis

Las caracteristicas ultraestructurales descritas nos
indican que los cementoblastos tienen una elevada
actividad de sintesis. Sus funciones son sintetizar tro-
pocoldgeno que formard las fibras coldgenas intrin-
secas, y proteoglicanos o glicosaminoglicanos para
la matriz extracelular. En los cementoblastos no se
ha demostrado actividad fosfatasa 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 interven-
drian de modo diferente en la elaboracién y confi-
guracién de las fibras intrinsecas. Ambos tipos de
cementoblastos se diferencian en sus prolongaciones.
Un tipo tendria solo prolongaciones digitiformes y
otro digitiformes y laminares.

* Cementocitos: una vez que los cementoblastos
quedan incluidos en el cemento mineralizado, se
les denomina cementocitos (fig. 4). Estos se alo-
jan en cavidades denominadas cementoplastos o
lagunas (fig. 5).

Cementoide

Cemento
(matriz calcificada)

Figura 4. Cementocito (ME).
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En cortes histolégicos preparados por la técnica
de desgaste, donde se observa inicamente materia
inorganica, los cementoplastos y los conductillos
calcoforos que emergen de ellos aparecen negros al
MO (fig. 6), ya que quedan ocupados por aire. Las
zonas que rodean al cementoplasto presentan ma-
yor mineralizacién de la matriz que aquéllas que se
encuentran alejadas.

En preparados descalcificados se observa que los
cementocitos son células ovoideas, con su eje ma-
yor paralelo al eje longitudinal de la raiz y su eje
menor perpendicular a la misma.

El cementocito tipico presenta entre 10 a 20 pro-
longaciones citoplasmdticas, que emergen del cuerpo
celular, pudiendo llegar a medir entre 20 y 30 um
de longitud. Estas prolongaciones, que se extienden
por los canaliculos o conductillos calcéforos, pueden
ramificarse y establecer contacto con las prolonga-
ciones de otros cementocitos vecinos. La mayoria
de las prolongaciones tienden a dirigirse hacia la
superficie externa en direccién al periodonto, a ex-
pensas de quien se nutre. Aun aquellas que nacen

gl

Dentina

W

Cemento

Cementoplastos

Figura 5. Cementoplastos (corte por desgaste, MD).

de la cara opuesta del cementocito, dan un recorrido
curvo para dirigirse al ligamento periodontal, ya que
dicho ligamento es la fuente de nutricién del ce-
mento.

Se interpreta que los intercambios metabdlicos
son muy limitados, a través del sistema de conduc-
tillos. Dichos intercambios se vuelven menos efi-
cientes con la edad, a medida que aumenta la dis-
tancia entre los cementocitos y la superficie radicular.

Cementoplastos

Caniculos o conductillos calcéforos

Cemento celular

Figura 6. Detalle a mayor aumento del cemento celular. Se ob-
- serva los cementoplastos y sus tipicas prolongaciones. Técnica por
desgaste, x 250.
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En general, los cementocitos poseen un ntcleo
pequefio y picndtico, y citoplasma acidéfilo. Con el
MET se comprueba que presentan escaso desarrollo
de orgdnulos citoplasmaticos; el RER tiene cisternas
dilatadas y hay pocas mitocondrias. Estas caracte-
risticas, que corresponden a células atréficas o con
un grado muy reducido de actividad, se acenttian a
una profundidad de 60 um o maés con respecto a la
superficie radicular donde, con el MET se observa
vesiculizacién y signos de destruccién celular. Con
el MO se ven lagunas aparentemente vacias, proxi-
mas a la dentina, que corresponderfan a zonas donde
las células han degenerado completamente.

* Otras células: A menudo también pueden obser-
varse amplias cavidades de contornos irregulares
que contienen varios cementocitos, o bien varias
células sin prolongaciones que son restos epitelia-
les de Malassez, provenientes de la disgregacién
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-
lacién con el cemento son los cementoclastos u
odontoclastos, los cuales tienen capacidad de re-
sorcién de los tejidos duros. Se localizan en la pro-
ximidad de la superficie externa cementaria y pre-
sentan caracteristicas comparables a los osteoclastos.
En condiciones normales, estas células estdn ausen-
tes en el ligamento periodontal, puesto que el ce-
mento no se remodela. No obstante, los cemento-
clastos aparecen en ciertas patologfas, como también
durante la resorcién radicular de los dientes deci-
duos o en casos de excesivo movimiento dental or-
todéntico, especialmente cuando se utilizan apara-
tos fijos.

Matriz extracelular (MEC)

La matriz extracelular del cemento contiene apro-
ximadamente: 46 a 50% de materia inorganica, 22%
de materia organica y 32% de agua.

El principal componente inorganico estd repre-
sentado por fosfato de calcio, que se presenta como
cristales de hidroxiapatita. Dichos cristales son de
menor tamano que los del esmalte y dentina.

La disposicién que tienen estos cristales de hidro-
xiapatita es similar a la del tejido 6seo, alojandose,
tanto dentro de las fibras coldgenas, como entre ellas.
Al MET se presentan como ftrazos electrénicamente
densos, alargados, finos y paralelos al eje longitudi-
nal de las fibras coldgenas. Estos cristales son mas

delgados en la superficie y aumentan de tamafio ha-
cia las capas mds profundas del cemento.

Ademas de los fosfatos de calcio hay también car-
bonatos de calcio y oligoelementos, entre los que
podemos mencionar: sodio, potasio, hierro, magne-
sio, azufre, fltor

La matriz orgénica del cemento estd formada
por fibras de coldgeno principalmente de tipo I, que
constituyen el 90% de la fraccién proteica de este
tejido. Existen dos clases de fibras: intrinsecas y ex-
trinsecas. Las fibras intrinsecas estdn formadas por
los cementoblastos, mientras que las extrinsecas
son haces de fibras del ligamento periodontal. El ce-
mento puede ser clasificado de acuerdo al tipo de
fibras que lo constituyen, lo cual ser visto més ade-
lante en este capitulo. La sustancia fundamental est4
integrada por proteoglicanos, glicosaminoglicanos y
glicoproteinas que son basicamente semejantes a las
de la materia organica désea. Existen diferencias en
los componentes de la sustancia fundamental en los
dos tipos fundamentales de cemento (véase més ade-
lante).

2.4. Cementogénesis

La formacién de dentina y cemento en la raiz de
un diente en desarrollo depende de la presencia de
la vaina radicular de Hertwig. Como se explicé en
los capitulos de Embriologia Dentaria y Erupcién,
esta vaina se origina por proliferacién de las células
del epitelio dental interno y externo en el asa cervi-
cal del érgano del esmalte, una vez que se ha com-
pletado la aposicién del esmalte en toda la extension
de la corona (fig. 7). La vaina epitelial crece exten-
diéndose en sentido apical, y en su extremo distal
forma el diafragma epitelial, més marcado en el caso
de los dientes multirradiculares. La vaina de Hertwig
por lo general estd formada por dos capas de célu-
las relacionadas entre sf por distintos mecanismos
de unién y provistas de membrana basal, tanto en
su superficie interna, como externa.

A medida que la vaina crece y rodea a la papila
en expansién, induce a las células situadas en la pe-
riferia de ésta a diferenciarse en odontoblastos, los
que una vez maduros secretan la matriz organica de
la dentina radicular. Cuando la predentina alcanza
un grosor de 4 a 5 um, comienza a mineralizarse.
Al avanzar el proceso de mineralizacién se interrum-
pe para las células epiteliales la fuente de nutricién
proveniente de la papila dentaria, por lo que la vaina
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Figura 7. A: Formancion radicular, estadio de foliculo dentario. B: Detalle; vaina de Hertwigy cementogénesis.

radicular se fragmenta, formando una red fenestrada.
Las células provenientes de la disgregacion de la
vaina de Hertwig persisten en el adulto constitu-
yendo los restos epiteliales de Malassez.

La rotura de la vaina involucra la degeneracion
o pérdida de la ldmina basal del lado cementario, al
volverse discontinua esta lamina basal, es reempla-
zada por una capa de material amorfo y fibrillas finas
orientadas al azar, las cuales contribuirdn a formar
la capa hialina entre cemento y dentina.

A través de la red que forma la vaina epitelial mi-
gran las células ectomesenquimaticas indiferenciadas
provenientes del foliculo o saco dentario, y se colocan
en estrecha aposicién con la capa hialina que cubre
la superficie de la dentina radicular. Estas células ec-
tomesenquim4ticas aumentan de tamario y desarrollan
todos los organulos citoplasmaticos caracteristicos de
las células sintetizadoras y secretoras de proteinas,
diferenciandose en cementoblastos. Estos comienzan
a depositar la matriz organica del cemento, La se-
cuencia esta ilustrada en la figura 8 A, By C.

La matriz orgdnica se mineraliza por la formacién
de vesiculas matriciales en los momentos iniciales
(ver formacién de la dentina del manto) y por pro-
pagacion de los cristales de hidroxiapatita desde la
superficie dentinaria de la raiz. Mientras continta
este proceso, los cementoblastos secretores se des-
plazan alejandose del limite cementodentinario. En-
tre los cementoblastos y la linea frontal de minera-
lizacién permanece una delgada franja de material
cementoide de unos 5 um de espesor.

La cementogénesis tiene una actividad ciclica que
se revela por las lineas de imbricacién o incremen-
tales. Se observan en los cortes por desgaste como
lineas oscuras muy finas, que delimitan zonas mas
claras y anchas. Estas lineas de incremento siguen
el contorno de toda la rafz. Se trata en realidad de
lineas de reposo, ya que presentan perfodos de inac-
tividad en la cementogénesis. Las zonas mas anchas
dispuestas entre ellas son las laminillas, que corres-
ponden a nuevas capas de cemento. Estas no tie-
nen un ancho definido y uniforme, debido a que la
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Figura 8. A, B, C: Etapas de la cementogénesis.

actividad cementégena no es igual en todo el drea
de la raiz (fig. 9). En las laminillas, las fibras colé-
genas estan dispuestas en forma mds ordenada y alta-
mente mineralizadas, mientras que en las zonas de

Cementoblastos

ementoide
Cemento

con lineas
incrementales

Dentina

Hueso Osteoblastos Ligamento
periodontal

Fibras
perforantes

Figura 9. Diagrama que muestra la zona cementdgena y las
lineas incrementales del cemento.

reposo las fibras estdn dispuestas en forma irregular
e hipomineralizadas.

Las fibras coldgenas de cada laminilla (fibras in-
trinsecas del cemento, producidas por los cemen-
toblastos) se orientan paralelamente a la superficie
radicular, pero la direccién en cada laminilla es di-
ferente de las laminillas vecinas.

Al mismo tiempo que se produce la aposicién del
cemento, van quedando incluidas en él las fibras co-
lagenas del ligamento periodontal en formacion, que
se constituyen las fibras extrinsecas del cemento o
fibras perforantes, las que llegan a mineralizarse total
o parcialmente al estar dentro de este tejido (fig. 10).
Estas fibras son producidas por los fibroblastos del
ligamento periodontal. Aunque inicialmente se in-
sertan en el cemento en dngulo recto a la superficie
radicular, su orientacién puede cambiar significati-
vamente debido al movimiento dentario. Las fibras
extrinsecas por lo general estdn reunidas en fasciculos
de seccién redondeada, envueltas por otras fibras de
recorrido helicoidal. Existe ademds un grupo menor
de fibras que corren en distintas direcciones. Todas
estas fibras se hallan incluidas en una matriz amorfa
que también se mineraliza. Cuando comienza la erup-
cién del diente, el cemento se va depositando con
cierta lentitud, es por lo general de tipo acelular.
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Figura 10. Supetficie del ce-
mento. Se observan oquedades
de insercion de las fibras perfo-
rantes. MEB, x 900.

Una vez que el diente entra en oclusién, en los
dos tercios apicales de la rafz contintia formandose
cemento celular o secundario. Se trata de un me-

canismo de cementogénesis rapido, por lo cual el
tejido formado posee una elevada proporcién de fi-
brillas coldgenas y cementoblastos incorporados en
su matriz. Estos ultimos reciben ahora el nombre de
cementocitos, y permanecen alojados en cavidades
llamadas cementoplastos. Estas estructuras le pro-
porcionan al tejido un aspecto tipico que permite
diferenciarlo del cemento acelular (fig. 11).

Los cementoblastos que elaboran la matriz ex-
tracelular del cemento celular y acelular sintetizan
compuestos diferentes para cada tipo de cemento o,
si el compuesto es comun, 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 cubrir la raiz
entera con una capa muy delgada, de unos 50 um,
adyacente a la dentina. A menudo suele faltar en el
tercio apical, y en ese caso sélo se encuentra en dicha
regién cemento celular (figs. 12, 13, 14 y 15).

El cemento primario consiste principalmente en
haces de fibras altamente mineralizadas. Predominan
las fibras extrinsecas, que resultan practicamente in-
distinguibles de las fibras intrinsecas dispuestas apre-
tadamente entre ellas. La proporcién de fibras con
respecto a la matriz amorfa aumenta desde cervical
hacia apical.

Algunos autores han sugerido que la amelogenina
juega un papel importante en la formacién del ce-
mento acelular y que tiene, asimismo, la posibilidad
de inducir la regeneracién 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 concentracién de protefna Gla
de la matriz que en el cemento celular.

Cemento celular o secundario: este tipo de ce-
mento comienza a depositarse cuando el diente en-
tra en oclusién. Debido a que se forma con mayor
rapidez, algunos cementoblastos quedan incluidos
en la matriz, transformédndose en cementocitos.

El cemento acelular se localiza, por lo general,
sélo a partir del tercio medio o apical de la rafz. En
el tercio apical suele ser el tnico tipo de cemento
presente (figs. 6 y 11).

Esta es la disposiciéon més comun, pero existen
variaciones en la distribucién de los tipos de cemen-
to, pudiendo presentarse capas alternadas de cemento
celular y acelular.

El cemento secundario contintia depositdndose
durante toda la vida del elemento dentario; esto
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Cemento celular

Zona granulosa de Tomes —

Dentina radicular

Cemento acelular

Figura 11. Porcion radicular a nivel de la unién del tercio medio
con el apical. Se identifica el cemento celular. Corte longitudinal.
Técnica por desgaste, x 100.

constituye un mecanismo de compensacién del des-
gaste oclusal de los dientes.

En un diente adulto, el espesor del cemento ce-
lular es mayor en el dpice y en la zona interradicu-
lar. Estos sitios de mayor espesor son debidos a la
traslacién vertical del diente que ensancha el espa-
cio periodontal y, por lo tanto, con la aparicién de
nuevas capas de cemento se restablece el espesor
normal del ligamento periodontal.

Debido al continuo depdsito periapical, el ce-
mento puede llegar a depositarse por dentro del con-
ducto radicular e incluso a obliterar dicho conducto,
en dientes de edad avanzada.

A diferencia del cemento acelular posee mayor
proporcién de fibras intrinsecas. Estas representan
el 60% del colageno de la matriz. Los haces que for-
man el sistema de fibras extrinsecas estan separados
y rodeados por el sistema de fibras intrinsecas. Gene-
ralmente sélo la periferia de la fibra perforante estd
calcificada, su parte central no se mineraliza.

En el cemento celular son mds notoras las la-
minillas y las lineas incrementales hipomineralizadas,

a lo largo de las cuales se ubican los cementocitos,
que representan la caracteristica distintiva de este
tejido.

A medida que aumenta el espesor del cemento
van quedando incluidas en él porciones cada vez
més extensas de fibras exufnsecas, pero la zona de
importancia funcional para la fijacién del diente
siempre esta representada por las capas de cemento
més superficiales, o sea, las que se han formado mas
recientemente.

En un diente extraido al que se le han elimina-
do los restos organicos, practicamente toda la su-
perficie radicular presenta pequefias elevaciones que
corresponden a las zonas de insercién de las fibras
de Sharpey, pero algunas édreas superficiales del ce-
mento celular suelen ser bastante irregulares, con
salientes o cementiculos (fig. 16), o zonas excava-
das a causa de procesos de resorcion.

En la matriz extracelular del cemento celular se
han identificado los proteoglicanos versican, deco-
rina, biglican y lumican, compuestos que no han
sido descritos en el cemento acelular..
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Figura 12. Diferentes tipos de cemento.

Cemento afibrilar: los dos tipos de cemento an-
teriormente descritos pueden considerarse, segin 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 tipicas fibras de coldgenos y que se pre-
senta 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 degeneracién precoz del
é6rgano del esmalte en esa regién, lo que provocarfa
la formacién de cementoblastos que secretarfan ce-
mento afibrilar. Si éste permanece suficiente tiempo
en contacto con células del tejido conectivo, puede
llegar a recubrirse posteriormente con una capa de
cemento acelular.

2.6. Conexién cementodentinaria (CCD)

Como se describi6 en el capitulo referido a Den-
tina, la conexién entre cemento y dentina es muy
firme. Si bien resulta sencillo diferenciar estos dos

tejidos al MO, sin embargo es dificil precisar el li-
mite entre ellos, probablemente debido a una del-
gada capa radioopaca del lado cementario, adyacente
a la zona granulosa de Tomes de la dentina. Esta
delgada capa de unos 10 um de espesor, que en el
microscopio aparece practicamente amorfa, ha reci-
bido diferentes interpretaciones: segin algunos auto-
res se tratarfa de la zona hialina de Hopewell-Smith
de la dentina; segiin otros de la primera laminilla
de cemento depositada, o bien del «cemento inter-
medio», un tejido que no presenta caracterfsticas ti-
picas de cemento ni de dentina.

Evidencias mas recientes indican que esa capa
altamente mineralizada es depositada por las pro-
pias células epiteliales de la vaina de Hertwig, por
lo que, en todo caso, se la podria homologar con el
esmalte. Esta capa tendria la funcién de cementar
firmemente la dentina y el cemento. Estudios recien-
tes sobre permeabilidad han demostrado que la in-
terfase cemento-dentina constituye una importante
barrera para la difusién.

Algunos autores afirman que existe un cierto
grado de interconexién metabdlica entre dentina y
cemento, ya que cierto numero de tdbulos denti-
narios se extienden més alld de la conexién con el
cemento, pudiendo anastomosarse con los conducti-
llos de los cementoblastos, o bien estos ultimos pue-
den contactar con los espacios de la zona granulosa
de Tomes. Esto permitiria la interrelacién entre ce-
mentocito y odontoblastos, directamente o a través
del liquido tisular. Sin embargo, como ya se comen-
t6, frecuentemente los cementocitos mas préximos
a la dentina muestran signos de degeneracién 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 asi en los dientes tem-
porales, que suelen exhibir un limite cementoden-
tinario festoneado.

En los preparados por desgaste suelen observar-
se, en la proximidad del limite cementodentinario,
zonas de cemento no mineralizadas, que aparecen
como espacios irregulares de hasta 5 um de didme-
tro. Podrian corresponder a las regiones centrales,
no calcificadas, de las fibras extrinsecas mds pro-
fundas. Se ha demostrado mecénicamente que en la
unién cementodentinaria el material adherente in-
terfibrilar es mas importante que el intercambio fi-
brilar existente entre ambas estructuras.
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Dentina radicular

Cemento acelular

Zona granulosa de Tomes

Figura 13. Sector del cemento acelular. Se distingue la zona gra-
nulosa de Tomes en el limite cementodentinario. Corte longitudi-
nal. Técnica por desgaste, x 60.

Dentina radicular

Cemento acelular

Zona granulosa de Tomes

Figura 14. Detalle a mayor au-
mento del cemento acelular,

Técnica por desgaste, x 150.
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Figura 15. Supetficie del cemento acelular. MEB, x 2.000 (cor-
tesia de la Dra. M. E. Gordillo).

2.7. Histofisiologia

Las caracteristicas estructurales del cemento y su
ubicacién permiten que éste desempefie numerosas
funciones. Las mads significativas son las siguientes:

a) Proporcionar un medio de retencién por an-
claje a las fibras colagenas del ligamento perio-
dontal que fijan el diente al hueso alveolar. Esta es
una funcién primaria y bésica, ya que el cemento
forma parte de la articulacién alveolodentaria.

b) Controlar el ancho del espacio periodontal.
El cemento se deposita de forma continua durante
toda la vida, especialmente en el tercio apical. Esta
deposicién es necesaria para el desplazamiento me-
sial y la erupcién compensatoria de los dientes por

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 fijacién. De esta forma el cemento
permite la reorientacién de las fibras periodontales
y conserva la insercién de dichas fibras durante el
movimiento dentario.

©) Transmitir las fuerzas oclusales a la membra-
na periodontal. Las fuerzas oclusales, que se generan
en el impacto masticatorio, inciden en el cemento.
En él se producen modificaciones estructurales por
dichos impactos que, al crear tensiones sobre las fi-
bras del ligamento periodontal, se traducen en el ce-
mento en fenémenos de cementogénesis del tipo la-
minillar. Esto hace aumentar también su espesor.
Generalmente, esta neoformacién ocurre en el tercio
apical de la raiz.

d) Reparar la superficie radicular. Cuando una
raiz sufre una fractura o resorcién puede ser repa-
rada por el depésito de nuevo cemento.

e) Compensar el desgaste del diente por la atri-
cién. Con la edad el diente sufre un desgaste de
esmalte e inclusive de dentina, lo que produce un
acortamiento de la corona anatémica. Para compen-
sar este desgaste coronario, se produce un aumen-
to del largo radicular por una cementogénesis en la
zona del 4pice del diente. En caso de dientes mul-
tirradiculares, se producen también depésitos en las
zonas de bifurcacién de las raices. De esta forma se
mantiene el diente en el plano de oclusién.

Figura 16. Cemento con ce-
menticulos (zona interradicu-
lar) MEB, x 1.000.
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El depésito continuo de cemento alrededor del
dpice puede causar la constriccién del foramen api-
cal 'y la complicacién del trayecto de las foraminas.
Estos aspectos deben ser tenidos en cuenta en los
tratamientos endodénticos.

2.8. Biopatologia y consideraciones clinicas

La estructura histolégica que forma el cemento
constituye el sustrato de algunas de las lesiones que
se ubican en el periodoncio de insercién. La pri-
mera anomalfa que consideraremos ser4 la hiperce-
mentosis, que es la formacién excesiva de cemento
que se desarrolla generalmente en el tercio apical o
medio del mismo. Puede tratarse simplemente de
una adaptacién funcional positiva relacionada con
la edad (por ejemplo, para una mejor insercién de
las fibras de Sharpey frente a determinadas tensio-
nes) o de un proceso relacionado con enfermedades
sistémicas 6seas (Paget) o reactivo a distintas causas
de tipo local (atricién, movilidad dentaria, dislace-
raciones radiculares, etc.) Cuando la hipercemento-
sis es focalizada se denomina cementiculo y puede
encontrarse incluida o adherida al cemento o libre
en el propio ligamento periodontal. Cuando la hi-
percementosis es muy regular o muy extensa pue-
de causar anquilosis (fijacién directa del cemento al
hueso) y representar una complicacién en la ex-
traccién dentaria.

Con la edad el cemento puede también quedar
expuesto («denudacién cervical»), por migracién del
epitelio de unién o descenso de las apéfisis alveo-
lares, lo que determina una recesién general de la
encia y exposicién del cemento al medio bucal. Al
quedar este cemento expuesto a la cavidad bucal,
pueden producirse sensaciones dolorosas al frio, a
los acidos, al instrumental del profesional. Esto se
denomina sensibilidad cervical, o hiperestesia de
cuello, y es debido al escaso espesor del cemento,
sobre todo en la zona cervical.

Ademds pueden producirse en esta zona denu-
dada, caries 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 exposi-
cién al medio bucal y a las toxinas bacterianas. Prin-
cipalmente se produce alteracién de la trama cola-
gena de modo semejante a como ocurre con el hueso
alveolar, lo cual requiere la adecuada atencién du-
rante el tratamiento periodontal.

Entre las enfermedades, existe una patologia neo-
plasica no muy bien conocida que se relaciona con
los elementos celulares presente en el cemento. Des-
taca el tumor denominado cementoblastoma que
tiene su origen en los cementoblastos. Dicho rumor
difiere fenotipicamente del osteoblastoma.

Por 1ltimo, para inducir la cementogénesis con
técnicas de ingenieria tisular, en el proceso de re-
generacion periodontal, se han utilizado inductores
de distinta naturaleza entre los que destacan la ci-
closporina A o la thBMP-2 (proteina morfogenética
dsea recombinante) asociada a diferentes vehiculos
o vectores como las matrices coldgena o polimeros
sintéticos.

3. LIGAMENTO PERIODONTAL

3.1. Generalidades

El ligamento periodontal es una delgada capa de
tejido conectivo fibroso, que por medio de sus fi-
bras une el elemento dentario al hueso alveolar que
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 primordiales del ligamento son
mantener al diente suspendido en su alveolo, sopor-
tar y resistir las fuerzas empleadas durante la mas-
ticacién y actuar como receptor sensorial propiocep-
tivo, funcién, esta tltima, necesaria para lograr el
control posicional de la mandibula y una correcta
oclusién.

El ligamento periodontal ha recibido también las
siguientes denominaciones: periodonto, gonfosis,
membrana periodontal, ligamento alveolodental y
desmodonto. :

El ligamento periodontal (peri: alrededor, odonto:
diente) se ubica en el espacio periodontal, que est4
localizado entre la porcién radicular del elemento
dentario y la compacta periodéntica del hueso al-
veolar (figs. 1y 17).

A nivel del apice dentario el conectivo periodon-
tal se pone en contacto con el conectivo pulpar,
mientras que en la parte superior se relaciona con
el corion gingival (fig. 18). El ligamento al conti-
nuarse con el tejido pulpar y con el tejido conec-
tivo de la encia y el de la unién dentogingival, forma
un conjunto estructural y funcional y, por tanto, un
sélo sistema bioldgico. Clinicamente esta relacién es
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Figura 17. Periodonto de insercion. Se observa cemento ace-
lular (CA), cemento celular (CC), ligamento periodontal (LP),
hueso alveolar (HA). (Cortesia de la Dra. Ubios).

muy importante, pues las infecciones que se pro-
ducen aisladamente en cualquier lugar, pueden co-
nectarse entre si y extenderse a otras zonas, lo que
constituye las lesiones denominadas endoperiodén-
ticas.

El ancho del ligamento periodontal varfa notable-
mente de un individuo a otro, entre los distintos
elementos dentarios, y atin en las diferentes zonas
de un mismo diente.

En general, se acepta que su espesor oscila entre
los 0,10 y 0,38 mm.

El espesor del ligamento periodontal disminu-
ye con la edad (tiene un ancho promedio de unos
0,20 mm en individuos jévenes y de 0,15 mm en
personas mayores de cincuenta afos), y aumenta
con la funcién masticatoria (es mds ancho en dien-
tes funcionales y mas delgado en dientes infuncio-
nales o retenidos).

Estudios realizados sobre el espesor del ligamento
periodontal en un mismo diente determinaron que
existe una zona m4s angosta, que a causa de su po-
der de fijacién actiia como eje de movimiento res-
pecto a las zonas mas anchas.

Esta zona mds angosta que actuaria como zona
de apoyo o palanca de los movimientos laterales se
llama «fulcrum» y se ubica hacia la mitad de la raiz
clinica, por lo general mas cerca del 4dpice; en con-
creto en la unién del tercio medio con el tercio api-
cal (fig. 19).

En dientes unirradiculares este fulcrum es facil
de ubicar, no asf en los multirradiculares cuyo eje
de movimientos laterales se proyecta en el tabique
éseo interradicular.

El ancho del ligamento periodontal es un dato
importante de recordar desde el punto de vista radio-
grafico, ya que lo normal es: mayor anchura en el
extremo apical y cervical y més angosto en la parte
central. Si lo anteriormente expuesto esta alterado,
se debe seguramente a la presencia de alguna pato-
logia periodontal.

3.2. Componentes estructurales del ligamento

El ligamento periodontal, como todo tejido co-
nectivo denso, estd constituido por células, fibras, y
sustancia fundamental amorfa. Ademads, posee vasos
y Nervios.

Células

El ligamento periodontal, si bien es un tejido
conjuntivo fibrilar, presenta una alta densidad celu-
lar. Los elementos celulares que lo forman son muy
heterogéneos, aunque predominan los fibroblastos
que representan el 20% del total. Desde el punto
de vista funcional podemos distinguir los siguientes
tipos de células:

a) Células formadoras: fibroblastos, osteoblastos
y cementoblastos.

b) Células resortivas: osteoclastos y cementoclastos.

¢) Células defensivas: macréfagos, mastocitos y
eosindfilos.

d) Células epiteliales de Malassez y

e) Células madres ectomesenquimaticas.

Todas estas células tienen en el ligamento perio-
dontal un papel funcional tan importante como el
de-los componentes fibrilares que constituyen el te-
jido. Algunos de los datos citolégicos que poseemos
acerca de estas células y de su papel funcional en
el ligamento periodontal procede de investigaciones
experimentales realizadas en distintos mamifferos.
Las caracteristicas mas importantes de estas células
son las siguientes:
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* Fibroblasto. Es la célula que produce la sustancia
que conforma el tejido conectivo, incluyendo el
colageno, los proteoglicanos y la elastina, La im-
portancia de este tipo celular, ademds de a su ele-
vado porcentaje, se debe al alto grado de recam-
bio que experimenta el tejido periodontal pues los
haces de coldgeno que lo forman son remode-
lados, removidos y reemplazados de modo cons-
tante.

A diferencia de lo que ocurre en el tejido 6seo,
la sintesis y la degradacién del coldgeno en el liga-
mento es llevada a cabo por un sélo tipo celular,
que se podria denominar fibroblasto o fibroclasto,
segin el momento funcional en que se encuentre.
A veces estas dos funciones se realizan de manera
simultdnea.

La sintesis implica la participacién del RER y el
complejo de Golgi en la produccién y liberacién de
moléculas de tropocoldgeno, las cuales se polimeri-
zan extracelularmente para formar las microfibrillas
y luego las fibras de coldgeno. Algunos autores in-
dican que el fibroblasto participaria en la configu-

s
s

racién extracelular de las fibras de colageno lo que
seria de especial importancia en el ligamento perio-
dontal (figs. 20 Ay B, 21 y 22).

La degradacién involucra dos fases: 1) la sinte-
sis y posterior liberacién de la colagenasa, (enzima
que digiere el colageno y lo fragmenta en pequefias
porciones); y 2) la fagocitosis por parte de los fi-
broclastos de los restos de coldgeno degradados que
son digeridos por medio de sus lisosomas.

El remodelado de las fibras no se limita a una
zona media («plexo intermedio») como se interpre-
taba anteriormente, sino que puede ocurrir en todo
el ancho del ligamento periodontal.

Se ha comprobado que existe un equilibrio fi-
siolégico entre la elaboracién y degradacién de los
componentes para conservar la estructura normal del
ligamento. Este equilibrio suele alterarse con la edad,
aunque el fibroblasto conserva un alto grado de ac-
tividad atin en individuos adultos.

Los fibroblastos del ligamento periodontal son
bésicamente similares a los del resto del organismo.
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Figura 20. A: Fibroblasto (MO). B: Fibroblasto (ME).

Al MO un fibroblasto aparece fusiforme, con ex-
tensiones citoplasmaticas ligeramente eosindfilas. El
niicleo elfptico grande, presenta cromatina laxa y dos
o cuatro nucleolos evidentes.

Ultraestructuralmente contiene todos los organoi-
des relacionados con la sintesis de proteinas para
exportaciéon (RER, que alcanza el 5% del volumen

e
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Figura 21. Fibroblastos y microfibrillas de coldgeno. MET,
x 2.000.

celular, aparato de Golgi, mitocondrias, vesiculas se-
cretoras, etc.). Presenta también en su citoplasma
un sistema de microtdbulos y microfilamentos muy
desarrollados. Webb ha descrito en los fibroblastos
del ligamento periodontal, pero no en los del conec-
tivo gingival, la coexpresién de vimentina (tipico de
células de origen mesenquimatico y en vias de ma-
duracién) y citoqueratina durante la fase de erup-
cién dental. Después de la erupcién desaparece la
expresién de citoqueratina.

Los fibroblastos se disponen paralelos a los ha-
ces de fibras y en apariencia sus prolongaciones en-
vuelven a las mismas. Su adherencia a las fibras se
debe a la presencia de una glicoproteina: la fibro-
nectina. Esta disposicién permite que durante los
movimientos fisiol6gicos del diente u ortodénticos,
los fibroblastos remodelen los haces de fibras cola-
genas del ligamento. Por otra parte la fibronectina
guia el desplazamiento celular fibroblastico durante
la erupcién.

Entre los fibroblastos del ligamento periodontal.
ademas de contactos de membrana sin ninguna es-
pecializacién, se observan uniones comunicantes ¥
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Figura 22. Fases sucesivas (1-4) de la formacién extracelular
de los grupos de fibras coldgenas en el ligamento periodontal.

algunos desmosomas muy simples. Estos sistemas
de unién sélo 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 coordinacién de los fibroblastos
del ligamento en la erupcién vy, en el rapido proceso
de renovacién del coldgeno que tiene lugar en este
tejido.

El fibroblasto del ligamento periodontal presenta,
entre otros, dos receptores de superficie muy carac-
teristicos: el EGF (factor de crecimiento epidérmico)
y la IL-1 (interleukina 1). El incremento de 1L-1 es-
timula la actividad sintética del fibroblasto que entre
otros productos produce colagenasa e IL-6. Esta ul-
tfima sustancia estimula de forma significativa la ac-
tividad osteocléstica. Los fibroblastos del ligamento
periodontal elaboran mas IL-6 que los del conectivo
gingival. Esta relacién entre la produccién de 1L-1 e
IL-6 puede ser importante en la respuesta del teji-
do a las cargas ortodéncicas. Estudios recientes in-
dican que los fibroblastos del ligamento periodon-
tal elaboran y segregan “in vivo” e “in viro” la
proteina ligadora del calcio S100-A4. Dicha protef-
na es uno de los componentes responsables de in-
hibir la mineralizacién en el espacio extracelular del
ligamento periodontal. El ciclo de renovacién del fi-
broblasto periodontal es de 45 dias. y la tasa pro-
medio de fibroblastos que se renuevan por dia es
del 2%.

* Osteoblastos: son células que se encuentran en
el ligamento, cubriendo la superficie periodontal
del hueso alveolar (zona ostedgena). Funcional-
mente existen dos tipos de osteoblastos, los acti-
vos que sintetizan continuamente laminillas éseas
y los inactivos o de reserva. Las células en reposo
de la zona ostedgena son activadas por distintos
estimulos como, por ejemplo, las fuerzas tensio-
nales ortoddncicas.

* Cementoblastos: son células que se distribuyen
sobre el cemento, en especial en la zona cemen-
tégena.

* Osteoclastos: su presencia en el tejido normal se
debe a que permanentemente hay procesos de
resorcién y aposicion, para permitir los movimien-
tos funcionales de posicién de los elementos den-
tarios.

* Cementoclastos (u odontoclastos dado que tam-
bién pueden resorber dentina): son células que
sélo aparecen en ciertos procesos patolégicos, o
durante la rizoclasia fisiolégica de los dientes tem-
porales.

* Mastocitos o célula cebadas: son células que se
hallan cerca de los vasos sanguineos y que con-
tienen granulos densos de heparina, histamina y
enzimas proteoliticas. En ciertas condiciones pa-
tolégicas estas células presentan degranulaciones
debido a lesiones tisulares, aunque su funcién en
el tejido periodontal es atin discutida.
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* Macréfagos: son células provistas de abundantes
lisosomas que desempefian una funcién de desin-
toxicacién y defensa del huésped, principalmente
por su capacidad para ingerir, destruir y digerir
microorganismos y sustancias extrafias que po-
drfan alterar el ligamento periodontal. La riqueza
en lisosomas y la presencia de microvellosidades
facilita el diagnéstico diferencial con el fibro-
blasto. Representan el 4% de la poblacién celu-
lar del ligamento periodontal. La distribucion de
los macréfagos en el ligamento periodontal es
heterogénea encontrandose variaciones regionales
de densidad. Algunos autores consideran que la
poblacién macrofgica del ligamento incluye una
pequena fraccién de células dendriticas. Este l-
timo grupo celular se vincula con los macréfagos
por tratarse de células presentadoras de antigenos,
que tienen en comun la expresién de moléculas
de clase 11 del complejo mayor de histocompati-
bilidad (CMH), pero se diferencian porque in-
corporan el antigeno por pinocitosis en vez de fa-
gocitosis.

* (Células o restos epiteliales de Malassez: es posi-
ble hallar en el ligamento con frecuencia, hacia el
lado de la superficie cementaria, nidos o actimu-
los celulares de naturaleza epitelial. Estas células
son restos desorganizados de la vaina epitelial de
Hertwig, su frecuencia y distribucién cambia con
la edad. Son més frecuentes en nifios que en adul-
tos y hasta la segunda década de la vida se en-
cuentran més comunmente en la regién apical,
pero con posterioridad se localizan en la proximi-
dad gingival al lado de la cresta alveolar. En esta
regién cervical distintos autores sugieren que al-
gunas células epiteliales de Malassez derivan pre-
sumiblemente del epitelio gingival y del epitelio
de unién.

La morfologfa de las células epiteliales de Ma-
lassez puede variar de acuerdo al plano de seccién.
En cortes longitudinales o transversales se pueden
observar al MO como cordones macizos de actimu-
los celulares. En un corte tangencial, casi paralelo a
la superficie radicular, aparecen formando una red,
cuya malla se halla atravesada por fasciculos de fi-
bras coldgenas cortadas de través.

Estas células pueden ser escamosas (pavimento-
sas) o cilindricas, con un nucleo prominente de cro-
matina densa. Al MET los grupos celulares estdn ais-
lados del tejido conectivo que los rodea por una
lamina basal similar a la que poseen las células epite-

liales de otras partes del organismo. Las células po-
seen tonofilamentos, desmosomas, hemidesmoso-
mas y expresan las citoqueratinas 5, 6, 14, 16 y 19,
caracteristicas de los filamentos intermedios del ci-
toesqueleto de las células epiteliales.

Como células no funcionales generalmente desa-
parecen. Su persistencia, sin embargo, indicarfa que
no son totalmente inactivas y que podrian tener al-
gan tipo de funcién todavia no determinada. Algu-
nos autores han sugerido la relacién de estas células
con los receptores sensoriales y han postulado para
ellas algin 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 coldgena
intracelularmente como los fibroblastos. En con-
diciones patoldgicas estos restos epiteliales pueden
volverse activos, proliferar y producir quistes, tu-
mores o acimulos calcificados. Algunos autores han
identificado en los restos epiteliales de Malassez cé-
lulas de caricter neurcendocrino, secretoras de neu-
ropéptidos.

* Célula ectomesenquimadtica indiferenciada: se
trata de una célula que se encuentra en gran can-
tidad en el tejido conectivo periodontal. Son cé-
lulas pluripotenciales que se sittian alrededor de
los vasos sanguineos en una extensién de apro-
ximadamente 10 ywm. Tras la divisién de estas cé-
lulas, una célula hija permanece en la zona peri-
vascular y otra se diferencia hacia fibroblasto,
cementoblasto u osteoblasto. Gould ha indicado
que esta célula madre posee en su citoplasma
abundante RER y que en ella comienza a sinteti-
zarse el tropocoldgeno. La interaccién entre el es-
trés mecénico y el sistema EGF/EGIT (factor de
crecimiento epidérmico/receptores del factor de
crecimiento epidérmico), existente a nivel de es-
tas células, incide en el proceso de diferenciacién
celular de esta poblacién regulando la funcién del
ligamento periodontal como fuente de osteoblas-
tos y cementoblastos.

Fibras

En el ligamento periodontal se encuentran distin-
tos tipos de fibras: coldgenas, reticulares, elasticas,
oxitaldnicas y de elaunina.

* Fibras coldgenas: representan la mayor parte del
componente fibrilar. Las fibras estdn constituidas
por coldgeno tipo 1 (la més abundante), tipo III
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y tipo V. Al margen de las fibras en el ligamento
periodontal se ha detectado también coldgeno
tipo IV en las membranas basales que rodean las
terminaciones nerviosas, los vasos y los restos de
Malassez y coldgeno tipo VI en la matriz extra-
celular. El coldgeno tipo XII, que se describe en
los tejidos conjuntivos densos —ricos en colageno
tipo I-, ha sido identificado también en el liga-
mento periodontal después de la erupcién denta-
ria. La interaccién entre la coldgena tipo X1l y los
proteoglicanos parecen jugar un papel importante
en la organizacién final de este tipo de tejidos.

Las moléculas de coldgeno («tropocoldgeno»)
que forman las fibras se agregan entre s apenas son
secretadas, constituyendo las microfibrillas del co-
ldgeno que poseen una estriacién transversal carac-
teristica (con una periodicidad de 64 nm). Las mi-
crofibrillas se agrupan en fibras, las cuales en el
ligamento periodontal se disponen en haces defini-
dos y presentan diferente orientacién segiin las zo-
nas del ligamento. Cada fibra se parece a una cuerda
retorcida y sigue un recorrido ondulado (la fibra
es flexible aunque muy resistente a la traccién). Ello
permite cierto grado de movimiento al diente, pero,
a la vez, por su gran resistencia a la tensién, oponer
una firme resistencia a movimientos de mayor in-
tensidad.

Las microfibrillas individuales pueden ser remo-
deladas de forma continua, en cualquier trecho de

su recorrido, mientras que la fibra mantiene su arqui-
tectura y funcién intactas. De esta manera los haces
se adaptan a las continuas fuerzas que se aplican
sobre ellos.

A estos grupos de fibras con direccién definida
se les denomina fibras principales.

Existen también fibras secundarias, dispuestas
desordenadamente entre las principales.

Grupos de fibras principales: las fibras col4ge-
nas organizadas en haces o fasciculos que se inser-
tan en hueso y cemento respectivamente, tienen una
orientacién definida de acuerdo a distintas deman-
das funcionales. Soportan las fuerzas masticatorias
transformando estas fuerzas en tensién sobre el
hueso alveolar. Se dividen en los siguientes grupos
(figs. 23 y 24):

a) Grupo crestoalveolar (u oblicuas ascenden-
tes): estas fibras se observan en cortes longitudina-
les del periodoncio y se confunden con las fibras
del corion de la encfa marginal (ligamento gingival)
(figs. 25y 26). Sus fibras se extienden desde la cresta
alveolar hasta justo por debajo de la unién cemento
adamantina. Las fibras de este grupo desaparecen
cuando la enfermedad periodontal produce una co-
rona clinica mayor que la anatémica. La funcién de
este grupo es evitar principalmente los movimien-
tos de extrusion.

b) Grupo horizontal o de transicién: se ubican
por debajo del grupo anterior y corren en 4ngulo

Esmalte

Dentina

Pulpa

GRUPOS DE FIBRAS

Oblicuas ascendentes
De transicién (horizontales)
Interradiculares

= ! — Oblicuas descendentes

Horizontales

Apicales

Figura 23. Haces de fibras de

ligamento periodontal.
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Figura 24. Sector del periodoncio de insercidn de un elemen-
to funcional. Nétese los tipicos manojos o haces de las fibras
coldgenas principales con diferente orientacion. Técnica por
descalcificacién. HE, x 100.

recto respecto al eje mayor de la raiz, desde el ce-
mento hasta el hueso. La funcién de este grupo es
la de resistir las fuerzas laterales y horizontales con
respecto al diente.

¢) Grupo oblicuo descendente: es el mas nume-
roso del ligamento. Se dispone en direcciéon descen-
dente desde el hueso hacia el cemento. Estas fibras
son las més potentes y responsables de mantener al
elemento dentario en su alveolo. La funcién de estos
haces es soportar el grueso de las fuerzas mastica-
torias y evitar los movimientos de intrusion.

d) Grupo apical: las fibras apicales irradian des-
de la zona del cemento que rodea el foramen api-
cal hacia el fondo del alveolo.

La porcién del ligamento que se encuentra de-
bajo del foramen apical estd formada por fibras cold-
genas delgadas e irregulares (conectivo laxo), lo que
permite la introduccién del paquete vasculonervioso
hacia la pulpa dentaria. Esta zona se denomina es-
pacio indiferenciado de Black. La funcién del grupo

Cresta alveolar

--Dentina

-Ligamento periodontal

Figura 25. Zona del periodoncio
Tricrémico, x 250.

con fibras crestoalveolares.
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Dentina

Cresta alveolar —

Cemento

Ligamento periodontal

Figura 26. Detalle de las fibras crestodentales del periodoncio fun-
cional (corte longitudinal). Técnica por descacificacion. Tricrémico
de Masson, x 250.

apical es evitar los movimientos de lateralidad y ex-
trusion y amortiguar los de intrusién. Las fibras de
este grupo, mas los proteoglicanos de la MEC, ac-
tan como un colchén hidrulico para resistir a las
fuerzas de compresién.

e) Grupo interradicular: sélo se lo encuentra
en los elementos dentarios con més de una raiz. Las
fibras corren desde la cresta del tabique interra-
dicular hacia el cemento, en forma de abanico. La
funcién de los haces de fibras de este grupo es evi-
tar los movimientos de lateralidad y rotacién
(fig. 27).

Las porciones de las fibras principales que estdn
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 extrinsecas del
cemento. Los haces de fibras extrinsecas del ce-
mento celular estdn mineralizados completamente,
pero los del cemento celular y del hueso alveolar
sélo se mineralizan en su periferia.

En la actualidad se ha demostrado que las fibras
principales se extienden de forma continua entre los
tejidos mineralizados (hueso-cemento), sin la pre-
sencia de un plexo intermedio como se postulaba
con anterioridad. La reacomodacién de las fibras pe-
riodontales durante la etapa eruptiva prefuncional o
en los movimientos ortoddnticos del diente, se debe
al recambio metabdlico a nivel macromolecular de
las fibras ( producidas por los fibroblastos formado-
res y removedores que se ubican a dicho nivel) y no
a un plexo intermedio de fibras cortas de enlace. El
plexo se formaria, segin algunos autores, como con-
secuencia del entrecruzamiento de los extremos ter-
minales arboriformes de las fibras procedentes del
hueso y del cemento respectivamente. Microscédpi-
camente solo puede identificarse en la etapa erup-
tiva prefuncional.

Cuando el ligamento es observado en corte trans-
versal (figs. 28 y 29), se pone en evidencia que las
fibras principales no recorren el trayecto més corto
entre cemento y hueso, sino que se insertan des-
pués de un recorrido hacia la izquierda o hacia la
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derecha, sorteando los vasos sanguineos proximos
al tejido dseo. Por este motivo las fibras se entre-
cruzan cerca del cemento y lejos del hueso alveolar.
Esta disposicién, de aspecto en rueda de carro, es
de gran importancia para la resistencia de fuerzas
rotacionales.

* Fibras oxitaldnicas y de elaunina: estas fibras se
ponen de manifiesto con la técnica de Halmi con
4cido paracético y fucsina aldehidica. Son consi-
deradas fibras eldsticas inmaduras. Las fibras de
oxitalan ocupan el 3% del ligamento periodontal
humano y siguen una direccion caracteristica,
axial al diente, con un extremo incluido en el ce-
mento o en el hueso y el otro generalmente en
la pared de un vaso sanguineo o en el tejido co-
nectivo que rodea a las estructuras neurovascula-
res. Desde el punto de vista ultraestructural estdn
constituidas por microfilamentos inmersos en un
material amorfo. Son mds abundantes en la zona
del apice y se cree que podran tener la funcion
de sostener los vasos del ligamento y participar
directa o indirectamente en el sistema mecanorre-
ceptor del ligamento periodontal. Por tener pro-
piedades semejantes a la fibronectina algunos
autores consideran que las fibras de oxitalan pue-
den ser importantes en la emigracién de los fibro-
blastos en el ligamento periodontal. Con la edad
las fibras de oxitalan se hacen mas tortuosas y
pierden parte de su elasticidad original.

* Fibras reticulares y eldsticas: 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 interradicu-
lares. Método de impregnacion
argéntica, x 250.

bras reticulares se detecta coldgeno tipo III. Se
pueden identificar con impregnaciones argénticas,
de ahi que reciban la denominacién de fibras ar-
giréfilas. Asimismo se visualizan con el PAS, ya
que tienen una cubierta de polisacéridos.

Sustancia fundamental

La sustancia fundamental o matriz amorfa del li-
gamento periodontal presenta, al igual que otros teji-
dos conectivos, una elevada proporcién de proteogli-
canos, sustancias compuestas por distintas cadenas
de polisacdridos (glicosaminoglicanos ~GAG-) uni-
das a protefnas. Entre ellos se han detectado hialu-

|
‘ Hueso ——
alveolar :

Ligamento Cemento Dentina
periodontal

Figura 28. Corte transversal de las fibras periodontales, que
presentan una disposicion radiada por la localizacion de los
paquetes vasculonerviosos.
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ronan ¢hialuronano o 4cido hialurénico), condroitin
4-sulfato, condroitin 6-sulfato, dermatdn sulfato y
heparan sulfato. El glicosaminoglicano mds abun-
dante en el ligamento periodontal es el dermatén sul-
fato. La composicién quimica de la MEC varfa segin
los estimulos; si predominan las tensiones aumenta
el dermatan sulfato, mientras que el condroitin sul-
fato se incrementa con las tracciones o compresio-
nes. Ambos componentes son los responsables del
comportamiento metacromatico de la MEC. En las
alteraciones del ligamento a medida que aumenta la
gravedad de la lesién disminuye el dermatén sulfato
y aumenta el condroitin 4-sulfato.

Entre las glicoproteinas adhesivas estudiadas en
el ligamento periodontal destacan la ondulina, rela-
cionada con la organizacién supramolecular de los
haces de coldgena; la tenascina (orientadora de los
movimientos celulares), localizada en la zona de ad-
hesién 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 colageno.

Entre los proteoglicanos de la sustancia funda-
mental del ligamento periodontal destaca la pre-
sencia abundante de decorina, que parece jugar un
importante papel en la organizacién estructural del
ligamento.

La sustancia fundamental, que se distribuye de
forma preferente junto al hueso alveolar es esencial
para el mantenimiento y la funcién normal del tejido
conectivo, y estd vinculada al transporte del metabo-
litos, H,O, nutrientes, etc. La presencia de una alta

Hueso alveolar

Ligamento periodontal

Dentina

emento

Figura 29. Detalle de las fibras principales del
ligamento periodontal en un corte transver-
sal. Técnica por descalcificacién. Tricrémico
de Masson, x 100.

proporcién de agua (retenida por los proteoglicanos)
es importante en relacién a la funcién del ligamento
periodontal. La sintesis de los componentes de la
sustancia fundamental se lleva a cabo en las células
formadoras del ligamento periodontal y su degrada-
cién se realiza a partir de metaloproteasas sintetiza-
das y segregadas también por dichas células.

3.3. Vascularizacién e inervaciéon

Normalmente los ligamentos no tienen muy desa-
rrollados los vasos sanguineos y linfaticos ni las estruc-
turas nerviosas, pero el ligamento periodontal cons-
tituye una excepcion, ya que estd ricamente inervado
e irrigado, con un aporte linfatico abundante.

Las estructuras vasculares y nerviosas estdn con-
tenidas en el tejido intersticial del ligamento perio-
dontal, que corresponde a porciones de tejido co-
nectivo laxo que se encuentran entre los haces de
fibras principales.

En el ligamento se forma una rica red de arte-
riolas y capilares, asi como anastomosis arteriove-
nosas y estructuras glomerulares. El plexo vascular
es mas evidente en las proximidades del hueso que
hacia el cemento y presenta mayor desarrollo en el
tercio apical y cervical que en el tercio medio. Las
venas drenan la sangre por vasos de direccién axial,
principalmente hacia la zona periapical (fig. 30). En
algunas especies los capilares del ligamento que ro-
dean incisivos y molares son capilares fenestrados;
esta circunstancia que es caracteristica de este tejido
no ha sido claramente establecida en el organismo
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Figura 30. Irrigacion periodontal (corte mesiodistal).

humano. No obstante se ha descrito que el aporte
sanguineo periodontal es mayor en la region de los
molares y a nivel de las superficies mesial y distal,
es decir que no es uniforme en todas las zonas del
diente y tampoco en la arcada dentaria.

Los delgados vasos linfaticos tienden a seguir el
recorrido venoso, llevando la linfa desde el ligamento
hacia el hueso alveolar. La linfa de los tejidos pe-
riodontales es drenada hacia los ganglios linfaticos
de la cabeza y cuello. Las caracteristicas del drena-
je linfitico del ligamento periodontal son todavia
muy poco conocidas.

Estudios estereoldgicos realizados para estudiar
el volumen del lecho microvascular en el ligamento
periodontal han demostrado diferencias regionales
importantes en el interior de dicho ligamento. Mas
del 50% del volumen vascular reside en el tercio
apical y disminuye progresivamente hacia coronal
(50,4% en la zona apical; 30,9% en la zona media
y 18,7% en la zona coronaria). Asimismo existen di-
ferencias si dividimos el ligamento periodontal en

tres tercios circunferenciales. El tercio medio es. ez
este caso, el de mayor volumen vascular 78%, mien-
tra que el tercio interno proximo al diente es del
9% y el tercio externo proximo al hueso alveolar
del 13%.

La inervacién sensorial del ligamento periodon-
tal proviene de los nervios maxilar superior o den-
tario inferior, respectivamente.

Los pequefios nervios periodontales acompafan,
en general, a los vasos sanguineos. Hay nervios que
corren ramificandose desde la regién periapical hacia
gingival, y otros que penetran a través de los fora-
menes de los tabiques del hueso alveolar. Desde el
punto de vista estructural las fibras nerviosas pueden
ser gruesas (mielinicas) o finas (con o sin mielina).
Algunas de las fibras més pequefias son autonomas
y controlan los vasos sanguineos; otras son senso-
riales y aparentemente dan terminaciones libres que
funcionan como receptores del dolor (nociceptores).
Las fibras gruesas tiene terminaciones complejas,
que son mecanorreceptores especializados (recepto-
res del tacto y la presién), y propioceptores que le
brindan informacién respecto de los movimientos y
posiciones de los elementos dentarios durante la
masticacién u oclusién. Los mecanorreceptores mas
frecuentes y desarrollados del ligamento periodon-
tal son los corpiisculos de Ruffini que en esta loca-
lizacién aparecen poco encapsulados.

3.4. Origen y desarrollo

Con el desarrollo de la raiz del diente se inicia
la formacién del ligamento, pero la estructura defi-
nitiva se adquiere una vez que el elemento dentario
ocluye con su antagonista.

Fl saco dentario provee el tejido mesenquima-
tico que formar4 el ligamento periodontal. Primitiva-
mente es un tejido laxo (areolar) que se transforma
mas tarde en un tejido conectivo fibroso (denso) por
un aumento de las fibras coldgenas y una disminu-
cién de las células y vasos sanguineos.

Durante la etapa eruptiva prefuncional, las fibras
no presentan una orientacién definida, por eso se
denomina membrana periodontal.

Cuando el elemento dentario entra en oclusion
las fibras de la membrana periodontal forman gru-
pos bien definidos (lamados fibras principales), mo-
tivo por el cual esta estructura pasa a llamarse liga-
mento periodontal. Este se adapta al nuevo estado
funcional con sus haces coldgenos correctamente or-
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ganizados; adquiere entonces una forma arquitec-
ténica definitiva, aunque es objeto de continua re-
modelacién.

Las células mesenquimadticas de la capa interna
del saco dentario dardn origen: a) a los cemento-
blastos, que depositardn cemento sobre la dentina
radicular del diente en desarrollo; b) a los fibro-
blastos que se veran comprometidos por su funcién
en la formacién del ligamento, y ¢) a los osteoblas-
tos que sintetizaran la matriz del hueso alveolar, tam-
bién en desarrollo. Por eso durante la erupcién se
identifican tres zonas: una ostedgena, otra cementé-
gena y una intermedia, que estd ocupada por fibras
que se insertan en el hueso y el cemento. Estas zonas
se mantienen en intima relacién funcional durante
toda la vida del diente. La cementdgena es la en-
cargada de la formacién del cemento primario y se-
cundario (posteruptivo) y de la cementosis apical
compensadora. La ostedgena es la responsable de
los mecanismos de formacién, reabsorcién y neo-
formacién ésea y la zona media fibrilar (periodonto
propiamente dicho) es la encargada de resistir con
eficacia las distintas fuerzas de la oclusién.

3.5. Histofisiologia

La funcién principal del ligamento periodontal
es el sostén del diente dentro de su alveolo, y la
amortiguacién de las fuerzas de oclusién, que son
distribuidas al hueso. Clasicamente se afirmaba que
las fibras de colageno del ligamento periodontal
eran el principal mecanismo de soporte del diente
actuando como un ligamento suspensorio. Actual-
mente se sabe que no sélo los haces de fibras co-
lagenas son responsables de estas funciones sino
que, los distintos componentes del ligamento, ram-
bién actian como amortiguador hidrdulico ante las
presiones que soporta el diente. En este sentido es
fundamental, en el mecanismo hidrodindmico, el pa-
pel del liquido contenido en la sustancia amorfa,
que podria desplazarse por el ligamento y desde éste
hacia los espacios medulares del hueso alveolar y
viceversa.

Existe evidencia de que entre los mecanismos
que aseguran el soporte de las piezas dentarias estdn,
tanto la tensién, como la compresién como se de-
muestra con la colocacién experimental de cargas.
Entre los datos microscépicos y bioquimicos que re-
velan que el tejido conectivo se encuentra sometido
a tension estdn la estructura de las fibras de Sharpey,
la forma elongada de los fibroblastos y la riqueza en

dermatan sulfato. Entre los datos que revelan que
el tejido se encuentra sometido a compresién estin
el didmetro pequefio de las microfibrillas de cola-
geno (30 nm), la distribucién de las fibras de Shar-
pey (muy frecuentes sélo en un tercio de la 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 evidencia pa-
rece sugerir que morfolégica y bioquimicamente el
ligamento periodontal es en esencia un tejido co-
nectivo sometido a la compresién. El mecanismo de
soporte del diente es, por tanto, como consecuen-
cia de todo lo previamente indicado, una propiedad
o una funcién que depende de todo el conjunto del
ligamento periodontal, que actuarfa a modo de un
sistema de naturaleza viscoelastica, propiedad esta
ultima otorgada principalmente por el fluido extra-
celular.

Los tejidos del ligamento periodontal se adaptan
por otra parte y responden a distintas exigencias
funcionales, ya sean fisiolégicas o las ejercidas pro-
fesionalmente (ortodéncicas). Las fuerzas oclusales
moderadas y de direccién axial son las mejores re-
sistidas. Las fibras coldgenas soportan muy bien las
fuerzas de traccién. La adaptacién funcional estd en
relacién directa al alto grado de remodelacién de las
fibras coldgenas de los haces y, por lo tanto, a la ac-
tividad de los fibroblastos relacionados con dichas
fibras. Se ha demostrado que la capacidad de adap-
tacién del ligamento estd en relacién con la altura
del hueso alveolar, de manera que al disminuir la
misma se reduce la resistencia a las fuerzas. Comen-
taremos en el apartado del hueso alveolar la partici-
pacién y la respuesta del ligamento periodontal ante
las fuerzas ortoddncicas.

La funcién sensorial del ligamento es también
sumamente importante. Los mecanoreceptores del
ligamento periodontal pueden identificar las mds
pequenas fuerzas que se apliquen en los dientes vy,
conjuntamente con los propioceptores de los ten-
dones y musculos masticatorios, permiten la regu-
lacién apropiada de las fuerzas y movimientos de
masticacién. Por ejemplo, la sola presencia de una
obturacién oclusal incorrectamente tallada y pulida
(alta), o bien un mindsculo objeto duro en la co-
mida, son facilmente detectados, de manera que de
inmediato se frenan los movimientos masticatorios,
evitando el dano del aparato estomatognatico.

La abundante irrigacién del ligamento periodon-
tal estd en relacién con el activo metabolismo de

.
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este tejido. El riego sanguineo aporta nutrientes y
oxigeno también a las células ostedgenas y cemen-
tégenas, asi como a los osteocitos més superficiales
y a los cementocitos del ligamento, como se explico
con anterioridad.

Un dltimo aspecto a considerar con la histofisio-
logfa del ligamento periodontal es la evolucién que
sufre a lo largo de la vida. Los pocos estudios exis-
tentes, algo contradictorios, demuestran en algunos
casos fibrosis coldgena y en otros disminucién del
numero de fibras y fibroblastos con presencia, en los
espacios intersticiales, de algunas células adiposas.
Estas variaciones condicionarén, segtin su intensidad
las funciones del ligamento previamente indicadas.

3.6. Biopatologia y consideraciones clinicas

La estructura histolégica del ligamento periodon-
tal constituye el sustrato bioldgico en el que asienta
una importante patologia. En ocasiones en el liga-
mento podemos encontrar alteraciones infecciosas,
sistémicas y neopldsicas semejantes a las que pue-
den observarse sobre cualquier otro tejido conectivo
existente en el organismo. En este apartado se con-
siderar4, sin embargo, el papel que desempefia la
estructura histologica del ligamento periodontal en
dos procesos patolégicos importantes y frecuentes:
el granuloma y quiste periapical y la enfermedad
periodontal.

El periodonto periapical, al continuarse con el
tejido pulpar, suele responder ante un proceso in-
flamatorio crénico pulpar formando un granuloma
apical. En este lugar se observa una proliferacién de
fibroblastos y vasos sanguineos asociados a un infil-
trado de linfocitos, monocitos, plasmocitos y macro-
fagos. El granuloma, que suele contener focos de
necrosis y detritus con capacidad irritativa, desplaza
por su ubicacién a las fibras apicales del periodonto
normal. En esa regién, células de los restos epite-
liales de Malassez pueden proliferar y dar origen a
un quiste parcial o totalmente revestido por un epi-
telio plano no queratinizado. El quiste, denominado
radicular o periapical, puede expandirse, fistulizarse
y/o causar resorcién en el hueso alveolar y en el ce-
mento. Ello se debe entre otros mecanismos a la
secrecion de IL-1 y PGE, (prostaglandina E,), que
tiene actividad osteolitica, por parte de las células
epiteliales.

En la enfermedad periodontal (ver capitulo 11)
se produce la destruccién del tejido conectivo del

ligamento periodontal a medida que avanza el pro-
ceso. De acuerdo con lo postulado por Meikle
(1986), existe una verdadera autodestruccién de di-
cho tejido como consecuencia de la actividad in-
ductora de las citoquinas elaboradas durante la res-
puesta del huésped a la bacterias. La 11-2, por
ejemplo, producida por los linfocitos T ante el es-
timulo de algunos productos bacterianos induce la
secrecién de colagenasa por parte de los fibroblas-
tos del ligamento. periodontal, Una de las primeras
manifestaciones de la afectacién del ligamento es la
presencia de un infiltrado de linfocitos, células plas-
maticas y macrofagos alrededor de los vasos existen-
tes entre las fibras de coldgeno. Con posterioridad
las fibras van progresivamente degenerando y pier-
den primero su unién con el hueso alveolar y luego
con el cemento. Otros factores que pueden incidir
en la genesis y progresién de la enfermedad estan
relacionados con la capacidad de activacion y reclu-
tamiento de los macrofagos o la alteracién en la sin-
tesis de algunos de los componentes de la sustan-
cia fundamental como, por ejemplo, la decorina.

En caso de alteraciones leves o moderadas de los
tejidos periodontales radiculares, el ligamento puede
repararse gracias a la presencia de células ectome-
senquimaticas indiferenciadas. No ocurre asi cuando
el ligamento periodontal y el hueso alveolar han
sufrido destruccién por enfermedad periodontal
avanzada. Algunas técnicas terapéuticas, como la re-
generacion tisular guiada utilizada en periodoncia,
aprovecha la existencia de las células indiferencia-
das para estimular la formacién de un nuevo tejido
en este lugar En este sentido se han desarrollado
técnicas de ingenieria tisular para regenerar el liga-
mento periodontal alrededor de los implantes den-
tarios. Dichas técnicas utilizan estructuras hibridas
de celulas y de distintos materiales (coldgena y po-
limero sintetico) con el objeto de conformar un sis-
tema de adhesién sustitutorio al del ligamento perio-
dontal originario. La utilizacién de algunos factores
de crecimiento entre ellos el PDGF y el FGFb puede
estimular, en combinacién con otras técnicas, la re-
generacién periodontal.

Los distintos aspectos comentados permiten com-
prender por qué la integridad del ligamento perio-
dontal resulta indispensable para mantener la funcio-
nalidad del hueso alveolar y del cemento adyacente.
Las células del tejido periodontal pueden, por ul-
timo, dar origen aunque con escasa frecuencia a ne-
oplasias benignas y malignas.
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4. HUESO ALVEOLAR

4.1. Generalidades

Las apéfisis alveolares, denominadas también
procesos alveolares y bordes alveolares, forman par-
te de los huesos maxilares superior e inferior; no
existe un limite anatémico preciso entre la porcién
basal o cuerpo del maxilar y los procesos alveola-
res propiamente dichos, si bien existen diferencias
en cuanto al origen y la funcionalidad de ambas es-
tructuras (fig. 31).

Los procesos alveolares corresponden a las por-
ciones de los huesos maxilares que rodean y con-
tienen los receptdculos o alveolos dentarios. Estos
alveolos son cavidades cénicas que alojan la o las
raices de los elementos dentarios (fig. 32).

La porcién del hueso alveolar que limita direc-
ramente al alveolo, o sea aquélla en la que se inser-
tan las fibras periodontales, pertenece al periodoncio
de insercién, junto con el cemento y el ligamento
periodontal, formando la articulacién alveolodenta-
ria o aparato de fijacién del diente.

Los procesos alveolares se desarrollan al mismo
tiempo con la formacién de los dientes y adquie-
ren su arquitectura definitiva cuando éstos erupcio-
nan, adaptdndose con ellos a los diversos requeri-
mientos funcionales que experimentan durante la
vida. Es por eso que se afirma que el hueso o pro-
ceso alveolar es una estructura al servicio de diente:
se forma con el diente, lo sostiene mientras traba-
ja, y desaparece con €l, ya que se atrofia cuando el

Tabla
lingual
Cortical 7
periodontica
Tabla| Esponjosa Hueso
vestibular alveolar
Cortical
periostica
Hueso
cortical Hueso basal
Hueso o de soporte
areolar
Paquete

vasculo-
nervioso

Figura 31. Diagrama de un corte a través del maxilar inferior.

diente es extraido; es decir, es una estructura odon-
todependiente.

Antes de exponer de forma pormenorizada la ana-
tomia e histologfa de los huesos alveolares se des-
cribiran los caracteres generales del tejido dseo que
constituye dicha estructura.

4.2. Caracteristicas generales del tejido éseo

El tejido 6seo es una variedad de tejido conecti-
vo, constituido por células y matriz extracelular.

Contiene un 60% de sustancias minerales, 20%
de agua y 20% de componentes organicos. La rigi-
dez y la dureza del tejido dseo estéan determinadas
por la presencia de los constituyentes inorganicos o
minerales, en tanto que los componentes organicos
y el agua le confieren un cierto grado de elasticidad

Figura 32. Formaciones alveo-
laves delimitadas por tejido
dseo.
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y resistencia a las fracturas. La dureza del tejido éseo
es menor a la de la dentina y comparable a la del
cemento. Es un tejido muy sensible a las presiones,
en tanto las fuerzas tensionales actGan como es-
timulo para su formacién.

Alrededor del 90% de la matriz 6rganica esta
constituida por colageno tipo 1. Las fibras coldge-
nas, componente principal de la matriz ésea, se dis-
ponen siguiendo las lineas de fuerzas tensional, por
ello el hueso es muy resistente a la tensién. Tam-
bién contiene pequefias proporciones de coldgeno
tipo 111 y IV. El 10 % restante estd constituido por
sustancias no coldgenas; de ellas el 8% son glico-
proteinas, fosfoproteinas y proteoglicanos. El 2% res-
tante estd representado por enzimas (fosfatasa alca-
lina, colagenasa, etc.), productos extravasados de la
sangre y por factores de crecimiento (el factor osteo-
inductor —osteogenina-, TGFP, FGE, etc.) que tienen
parte de su reservorio en la matriz ésea. Las sustan-
cias de naturaleza no coldgenas mds caracteristicas
de la matriz extracelular (MEC), son bdsicamente
tres: a) glicoproteinas, b) proteinas que contienen
4cido gamma carboxi-glutdmico y ¢) proteoglicanos.
Los compuestos mas caracteristicos en cada grupo
son los siguientes:

a) Glicoproteinas:

* Osteopontina: se localiza especificamente en la
matriz extracelular del hueso laminar durante el
mecanismo de osificacidn; su funcién es similar
a la fibronectina como mediador de agregacién
celular.

* Osteonectina: glicoproteina acida que tiene gran
afinidad por el coldgeno, se trata de una proteina
especifica del hueso, al unirse a la fibra coldgena
y al cristal de hidroxiapatita proporcionan los nu-
cleos de crecimiento de los cristales.

* Sialoproteina dsea: su participacién exacta en
el mecanismo de la mineralizacién se desconoce
aun; se cree que estd asociada a la osteopontina
y favorecerfa al receptor de la integrina en la su-
perficie celular Quimicamente esta glicoproteina
es rica en acido aspdrtico, glutdmico y glicina.

* Proteina morfogenética 6sea (BMP): es una gli-
coprotefna que promueve la sintesis de DNA y la
proliferacién celular.

b) Proteinas con dcido gamma carboxi-glutdmico

* Osteocalcina o proteina Gla 6sea: es tambien se-
cretada por los osteoblastos y se la considera una

proteina de enlace del calcio al coldgeno. La os-
teocalcina necesita de cofactores como vitaminas
K, By C para su funcién.

* Protefna Gla de la matriz: presente en la matriz
6sea en la fase previa a la maduracién, su con-
centracién se ve estimulada por la vitamina D al
inicio de la mineralizacién. Se la asocia a la re-
gulacién de la homeostasis del calcio.

¢) Proteoglicanos

Dentro de los proteoglicanos estdn: los G.A.G.
(condritinsulfato, dermatansulfato, heparansulfato y
el hialuronan, hialuronano o 4cido hialurénico), de-
corina (PGII, se ha localizado en la matriz extrace-
lular 6sea préxima a los tendones) y el biglicano
(PGI, se ha identificado en la proximidad de las cé-
lulas endoteliales en el proceso de sintesis y depé-
sito de la matriz ésea). La funcién precisa de cada
uno de los proteoglicanos se desconoce aun, pero
son los encargados de favorecer y controlar el de-
poésito de las sales de calcio.

Entre los componentes minerales del tejido éseo,
el 80% corresponde a cristales de hidroxiapatita; el
15% a carbonato de calcio y el 5% a otras sales
minerales. Los cristales de apatita son mas pequefios
que los de otros tejidos calcificados, como el es-
malte y dentina. Se disponen en intima relacién con
las fibrillas de coldgeno, con su eje longitudinal pa-
ralelo a dichas fibras.

Las células funcionan coordinadamente fabri-
cando, manteniendo y remodelando el tejido éseo.
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 mesenquimaticas indiferenciadas y se
localizan 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 aparato de Golgi. Estas células dan origen
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 desarrollado. En los preosteo-
clastos menos diferenciados la fosfatasa acida es
sensible a la inhibicién por tartrato (TRAP-) y en
los mas diferenciados es resistente a dicha inhi-
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Figura 33. Células TRAP+ de
naturaleza osteocldstica. Se vi-

bicién (TRAP+). De este tipo celular deriva los
osteoclastos (fig. 33).

* Osteoblastos: son las células encargadas de la sin-
tesis, secrecién y mineralizacién de la matriz or-
| ganica. Se les encuentra tapizando las superficies
dseas a manera de una capa epitelioide de células
conectadas entre si. En las zonas con actividad
osteogenética, los osteoblastos se encuentran se-
parados de la matriz dsea calcificada por una zona
de matriz no mineralizada, denominada sustan-
cia osteoide (fig. 34).

Los osteoblastos activos son células cuboides
mononucleadas, con un citoplasma que tiene apeten-

sualizan en color rojo, x 100.

cia por los colorantes basicos. Son fosfatasa alcalina
positivos, pero a medida que disminuye la neoforma-
cién désea decrece su actividad enzimatica. En el cito-
plasma se distinguen granulaciones PAS positivas.

Con el MET se comprueba que poseen todos
los organulos relacionados con la sintesis proteica
(fig. 35). El complejo de Golgi, muy desarrollado,
esta situado entre el nicleo y la sustancia osteoide.
El reticulo endoplasmico rugoso es muy extenso y
las mitocondrias aparecen diseminadas por todo el
citoplasma. En la matriz mitocondrial se identifican
granulos de fosfato de calcio, electrénicamente den-
sos, asociados a glicoproteinas. Estos granulos esta-

Células
oseas de
Osteoblastos

Osteoide

Matriz ésea
mineralizada

Osteocito

ﬁ%—””/ \aso sanguineo

revestimiento Celulas
o bordeantes precursoras
O de osteoclastos
a

Osteoclasto

Figura 34. Diagrama que
muestra las interrelacciones
entre las diferentes células del
tejido dseo,
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Figura 35. Osteoblasto active
rodeado de osteoide. Inicio de la
mineralizacion (ver vecuadro
(Cortesta de los Dres. Peydro »
Carda). MET, x 8.000. Recua-
dro, x 50.000.

rian relacionados con el papel que juegan las mito-
condrias en la regulacién de los niveles de calcio y
de fosfato del citosol. Se ha demostrado que la pa-
rathormona incrementa el flujo de calcio hacia los
osteoblastos con el consiguiente aumento en el nu-
mero de estos granulos mitocondriales. El citoes-
queleto también estd bastante desarrollado en estas
células, interviniendo en la secrecién de las sustan-
cias sintetizadas.

En la superficie del osteoblasto que mira hacia la
sustancia osteoide emergen gran cantidad de prolon-
gaciones citoplasmaticas, provistas de microfilamen-
tos, las que se extienden dentro de esta sustancia aun
no mineralizada, conectandose con las prolongacio-
nes de los osteocitos por medio de nexos o uniones
comunicantes, Los osteoblastos vecinos también es-
tablecen conexiones entre si por medio de este tipo
de uniones intercelulares. Entre las propiedades de
los osteoblastos destaca la de poseer receptores para
la parathormona y para la vitamina D;,

* Osteocitos: a medida que los osteoblastos van se-
cretando la sustancia osteoide, la cual luego se

calcifica, algunos quedan encerrados dentro de la
misma y se transforman en osteocitos. Las cavi-
dades que los alojan se denominan osteoplastos.
u osteoceles (fig. 34 y 36).

Los osteocitos mas jévenes conservan un desa-
rrollo del complejo de Golgi y del reticulo endo-
plasmico rugoso bastante importante, pero a medida
que van quedando incluidos cada vez mas profun-
damente en la matriz, estas organelas disminuyen v
la cromatina nuclear se condensa (heterocromatina)

De los osteoplastos se desprenden radialmente
gran numero de conductillos calcéforos en cuyo in-
terior se alojan las prolongaciones citoplasmaticas de
los osteocitos. Estas prolongaciones contienen mi-
crofilamentos contractiles de actina, y hacen contacto
por medio de nexos con las prolongaciones de los
osteocitos vecinos, asi como con los osteoblastos de
la superficie. En consecuencia, todas estas células
quedan intercomunicadas por medio de un sistema
de lagunas y conductos que forman una red funcio-
nal tridimensional, conocida como sistema canalicu-
lolacunar, o sistema de microcirculacidon 6sea
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Entre la membrana plasmitica del osteocito y la
pared ésea del conductillo o laguna queda un es-
pacio, el espacio periostiocitico, el cual contiene un
liquido extracelular con una elevada concentracién
de potasio. El liquido de los espacios periostiociti-
cos se contintia con el liquido extracelular general.
A través del mismo se producen los intercambios
metabdlicos; esto explica el por qué las células si-
tuadas en la profundidad de la matriz ésea pueden
responder a estimulos hormonales.

Puede haber cierta cantidad de sustancia osteoide
adosada a la pared calcificada de las lagunas y atin
de los conductillos; esto dependerfa del grado de
actividad funcional de los osteocitos.

La cara lacunar de la matriz calcificada es una
zona de gran densidad célcica, por lo que se le de-
nomina ldmina densa; se le considera equivalente a
la dentina peritubular. Se piensa que esta lamina
densa est4 bajo el control del osteocito en procesos,
tales como la ostedlisis osteocitica. Fsta es un tipo
de ostedlisis o resorcién Gsea causada por los osteo-
citos y mediada por la hormona paratiroidea, que
aconteceria en situaciones normales y participaria en
los mecanismos homeostdticos de regulacién rdpida
de la calcemia.

* Osteoclastos: son las células encargadas de de-
gradar la matriz, o sea, de producir la resorcién
6sea. Pueden encontrarse en cualquier drea super-
ficial del tejido 6seo alveolar: en la superficie pe-
riodontal, peridstica o de las trabéculas. Siempre
se encuentran adosados a la matriz calcificada por
lo que se cree que, de haber osteoide, éste es re-
movido previamente, por accién de los osteoblas-
tos estimulados por la parathormona. Aparente-

: Figura 36. Osteocito. MET,
Sl x 6.000 (Cortesia de los Dres.
Peydro y Carda).

mente las moléculas que son liberadas al deterio-
rarse la matriz por actividad de los osteoblastos
atraen a los monocitos. Estos dan lugar a los pre-
osteoclastos que al fusionarse dan a su vez origen
a los osteoclastos que son las células responsa-
bles de la resorcién ésea.

Debido a su origen y caracteristicas morfofun-
cionales, los osteoclastos se consideran integrantes
del sistema fagocitico mononuclear, formado por
todos los macréfagos de nuestro organismo més
los monocitos y células precursoras que les dan
origen.

Los osteoclastos son células grandes, multinu-
cleadas, que contienen numerosas mitocondrias con
granulos electrodensos de fosfato de calcio. La abun-
dancia de mitocondrias es responsable de la acido-
filia citoplasmarica.

En su superficie de resorcién los osteoclastos pre-
sentan un «borde rugoso o velloso» formado por
abundantes microvellosidades irregulares provistas
de microfilamentos de actina. Entre 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 pequenas vesiculas que son fosfata-
sa 4cida positivas (lisosomas). En el borde externo
de la superficie de reabsorcién se encuentra una
zona perimetral denominada zona de sellado del
osteoclasto. Contiene microfilamentos y se fija al
hueso permitiendo que debajo del borde rugoso, se
cree un microambiente cerrado en donde se produ-
cen los fenémenos de la reabsorcién (fig. 37). Entre
las propiedades més caracteristicas de los osteoclas-
tos destacan la existencia de receptores de calcito-
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nina y la presencia significativa de anhidrasa carbo-
nica en las microvellosidades del ribete.

Los osteoclastos liberan 4cidos organicos y enzi-
mas hidroliticas lisosomales hacia el espacio extrace-
lular, lo que causa la degradacién, tanto de la parte
mineral, como de los componentes organicos de la
matriz ésea. A medida que se produce la resorcién
u ostedlisis, los osteoclastos van excavando la su-
perficie del tejido dseo, formando unas cavidades
que se conocen como lagunas de Howship (fig. 34).
Cuando los osteoclastos se retiran, esas lagunas son
invadidas por osteoblastos, que forman nuevo teji-
do 6seo. Se completa asi el proceso de recambio o
remodelado (resorcién-neoformacién), proceso que
posibilita la permanente renovacién del tejido éseo
y la adaptacién a las fuerzas que se ejercen sobre él,
modificando su estructura interna y atn la forma
de toda la pieza anatdmica. El proceso de recambio
estéd influenciado por factores generales, como la
parathormona, la calcitonina y la vitamina D; y
por factores locales, como la 1L-1, la 1L-6, el TNE-
o (factor de necrosis tumoral), el IFN-y (interferén),

Figura 37. Osteoclasto. MET,
x 4.000. Recuadro: borde ru-
goso, x 25.000 (Cortesia de los
Dres. Peydro y Carda).

la PGE, (prostaglandina) y la PDGF (factor de cre-
cimiento derivado de las plaquetas).

* Célula bordeante ésea: son células fusiformes y
aplanadas que revisten la matriz 6sea 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 asi como
a las prolongaciones de los osteocitos por medio
de uniones comunicantes. El nicleo celular es
homogéneo y los organelas muy escasas (fig. 38).
La actividad funcional estd relacionada con el es-
tablecimiento de un limite o barrera en el tejido
6seo que hace posible que en el seno del mismo,
en un determinado micromedioambiente, tengan
lugar actividades y reacciones especificas del meta-
bolismo fosfocélcico. Las células bordeantes 6seas
se originan al igual que el osteocito a partir del
osteoblasto cuando éste finaliza su actividad fun-
cional. Para algunos autores la célula bordeante
serfa un tipo celular detenido en G,, que podria,
en determinadas circunstancias, volver al ciclo y
diferenciarse hacia osteoblasto.
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Figura 38. Célula bordeante ésea. MET x 6.000 (Cortesia de
los Dres. Peydro y Carda).

4.3. Estructura anatémica del hueso alveolar

Los bordes alveolares, al ser una extensién del
cuerpo 6seo de los maxilares, siguen la curvatura de
los respectivos arcos dentarios, formando las paredes
de una serie de cavidades conicas, abiertas por sus
bases: los alveolos dentarios, que alojan las rafces de
los dientes. Estos alveolos pueden ser cavidades sim-
ples o compuestas, con dos o tres tabiques internos,
seglin los ocupen dientes uni, bi o trirradiculares.

En cada alveolo podemos distinguir dos tipos de
paredes o bordes alveolares:

a) Las tablas alveolares libres (vestibular, pala-
tina o lingual), cada una de las cuales presenta una

cara alveolar y otra libre, como puede observarse en
un corte vestibulolingual (fig. 39 A, By O).

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-
ticulos de un mismo alveolo se les llama tabiques
interradiculares. También se les denomina, respecti-
vamente, septum o hueso interdentario e intersep-
tum o hueso interradicular.

En un corte vestibulolingual o palatino, las tablas
alveolares presentan una forma triangular cuya base
se contintia con el cuerpo del maxilar respectivo. El
vértice superior corresponde a la cresta alveolar, la
cual estd ubicada préxima al cuello anatémico del
diente (1 o 2 mm por debajo del mismo). La ver-
tiente que corresponde a la cara libre, denominada
compacta peridstica, o cortical peridstica, estd cons-
tituida por tejido dseo compacto y revestida por pe-
riostio. La vertiente alveolar también estd formada
por tejido dseo compacto, y se denomina cortical o
compacta perioddntica, ya que estd directamente
relacionada con el ligamento periodontal. En el
centro suele haber tejido 6seo medular, trabecular
0 esponjoso, excepto a nivel de las crestas alveola-
res, donde ambas compactas entran en contacto. La
cresta alveolar y la compacta peridstica estdn tapi-
zadas por encfa y la unién dentogingival.

En el maxilar superior las tablas vestibulares son
mucho més delgadas que las palatinas, en especial
a nivel de los incisivos y caninos, donde las pare-
des vestibulares estdn constituidas sélo por hueso
compacto.

En el maxilar inferior las tablas vestibulares son
bastante mas delgadas que las linguales en la zona
de incisivos y premolares, mientras que en la re-
gién molar el hueso alveolar es més grueso por la
regién vestibular. En las paredes mds angostas no
aparece tejido esponjoso. En general, los rebordes
alveolares son mds potentes que los del maxilar su-
perior. Estas caracteristicas anatdmicas tienen su im-
portancia clinica en relacién con las maniobras de
exodoncia.

Los tabiques interdentarios e interradiculares
siempre presentan una abundante cantidad de tejido
dseo esponjoso, revestido por dos corticales compac-
tas, ambas perioddnticas, que se unen en la cresta
del tabique. La zona crestal interdentaria est4 tapi-
zada por encia.
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4.4, Estructura histoldgica del hueso alveolar

El tejido 6seo que forma las ldminas compactas
o corticales de los procesos alveolares tiene un do-
ble origen: la capa més periférica de la compacta pe-
riodéntica es de origen periodéntico, es decir, crece
por aposicion a partir de las regiones osteogenéticas
del ligamento periodontal. La zona mds interna, por
su parte, es de origen medular, se forma a expensas
de los osteoblastos del tejido medular adyacente. L.a
compacta peridstica también estd formada por una
capa externa de origen peridstico y una mds pro-
funda de origen medular (fig. 40 A, By O).

La compacta de origen periodéntico aparece en
las radiografias como una fina ldmina mas radioopaca
que el resto del hueso alveolar, debido a ello se le

suele llamar ldmina dura. Sin embargo, la radioopa-
cidad no se deberfa 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 lamina dura o compacta de origen periodén-
tico, desde el punto de vista histoldgico estd cons-
tituida por un tejido 6seo laminar, cuyas laminillas
corren paralelas a la superficie alveolar. Esta atrave-
sada por numerosos haces de fibras provenientes del
ligamento periodontal, llamadas fibras de Sharpey
(fig. 41), que se encuentran densamente empadue-
tadas y considerablemente calcificadas. Debido a la
abundancia de haces fibrilares esta ldmina ésea re-
cibe también la denominacién de hueso fasciculado.
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alveolar

Compacta
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periodontal
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Compactas
periodénticas
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Figura 40. Estructura anato-
mica de los procesos alveola-
res. A: Tabla vestibular o lin-
gual. B: Tabique interdentario.
| C: Tabique interradicular.
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Figura 41. Zona de insercidn de las fibras periodontales en el
hueso. Nétese su disposicion en haces. MEB. (Cortesia de la
Dra. Ubios).

Es llamada igualmente lamina cribosa o placa cri-
biforme; ello se debe a que se encuentra perforada
por multiples foraminas (que pueden ser conside-
radas conductos de Volkmann) por las que pasan
vasos y mnervios hacia y desde el ligamento perio-
dontal.

Desde el punto de vista funcional, esta lamina
dura o ldmina cribosa de la compacta periodéntica
se denomina hueso de insercién, ya que por ser la
regién del proceso alveolar donde se insertan las fi-
bras periodontales es la parte dindmicamente invo-
lucrada en la articulacién alveolodentaria. A su vez,
el resto del tejido éseo del borde alveolar, que corres-
ponde a la compacta periodéntica de origen medu-
lar, a la porcién esponjosa y a la compacta peridstica,
se denomina hueso de sostén.

La compacta de origen peridstico representa la
continuacion de la cortical del hueso maxilar y tie-
ne, por tanto, su misma estructura, funcién, rela-
cién y origen; estd formada por tejido 6seo laminar
penetrado por una moderada cantidad de fibras del
periostio.

El tejido éseo compacto de origen medular de
ambas corticales presenta laminillas con una dispo-
sicién mas irregular, algunas de las cuales constitu-
yen sistemas de Havers, mientras otras describen
amplias curvas que se contintian con las trabéculas
medulares. Fl tejido 6seo compacto de ambas re-

giones es rico en glicosaminoglicanos sulfatados, lo
que se interpreta como un tejido susceptible de una
mayor mineralizacién ante distintos estimulos.

El tejido éseo esponjoso o medular, que se en-
cuentra muy desarrollado en los tabiques alveola-
res y se presenta también en algunas de las tablas
(fig. 42), es un tejido compuesto por trabéculas, es-
piculas y espacios medulares, por lo que presenta
una imagen radiografica de variable densidad. Las
trabéculas se encuentran revestidas enteramente por
endostio; estdn compuestas por tejido 6seo laminar
con finas fibras coldgenas, aunque las mds anchas
pueden contener sistemas de Havers.

El tamario y la forma de las trabéculas, si bien
estdn determinados genéticamente, son en parte el
resultado de la actividad de los procesos alveolares.
Las trabéculas estdn orientadas de manera que pue-
dan resistir apropiadamente las fuerzas que soporta
el hueso maxilar. Suelen discriminarse, de acuerdo a
las im4genes radiograficas, dos tipos de trabéculas:

* Trabéculas de tipo I: regulares, gruesas y horizon-
tales, semejantes a gradas; son tipicas del maxilar
inferior.

* Trabéculas de tipo II: finas, delicadas y dispues-
tas irregularmente; son comunes en el maxilar su-
perior.
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Figura 42. Arquitectura de la pared alveolar.
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Los espacios entre las trabéculas estdn ocupados
por médula ésea. En individuos jévenes se trata de
médula 6sea roja (formada por tejido hemopoyético),
pero con la edad se transforma en médula 6sea ama-
rilla, cargada de adipocitos e incapaz de producir cé-
lulas sanguineas.

4.5. Vascularizacién e inervacion

La irrigacién sanguinea de los procesos alveola-
res proviene de las arterias maxilares superior e infe-
rior. Estas originan las arterias intratabicales, que co-
rren de forma précticamente recta por los tabiques
alveolares interdentarios e interradiculares. Sus ramas
terminales, denominadas arterias perforantes, atra-
viesan por numerosos forimenes la ldmina compacta
cribiforme y pasan al ligamento periodontal. Por los
fordmenes penetran venas, linfaticos y nervios desde
el ligamento. Estos vasos y nervios estdn intimamente
relacionados con los que se originan en la regién pe-
riapical desde el paquete vasculonervioso destinado
a la pulpa dental. Por otra parte, las arterias intratabi-
cales dan ramas que atraviesan la cortical peridstica y
se anastomosan con el plexo vascular supraperidstico,
de tal manera que se establecen profusas conexiones
con los elementos vasculonerviosos de la encia y de
la mucosa bucal (fig. 30).

4.6. Origen y desarrollo

Los maxilares, tanto superior, como inferior, co-
mienzan su desarrollo alrededor de la séptima sema-
na de vida intrauterina (ver: Embriologfa 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 ldmina ésea externa que
se contintia con una interna, 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 vasculonerviosos destina-
dos a su irrigacién e inervacién. Las trabéculas 6seas
forman una canastilla que aloja a cada germen den-
tario.

El estimulo para la formacién de los bordes alveo-
lares lo proporcionan los dientes en crecimiento. La
pared 6sea de los alveolos comienza a desarrollarse
cuando se ha completado la corona y se inicia el
crecimiento de la raiz del foliculo dentario.

A medida que progresa el desarrollo radicular por
induccién de la vaina epitelial de Hertwig, algunas
células de la capa interna del saco o foliculo den-
tario se aproximan a la superficie radicular, transfor-

méndose en cementoblastos; otras, que se diferen-
cian en fibroblastos, forman la membrana periodon-
tal, mientras las més externas adquieren capacidad
osteogenética, diferencidndose en osteoblastos. Es-
tos, por un proceso de osificacién intramembranosa,
originan trabéculas osteoides que paulatinamente se
calcifican. Estas trabéculas estdn constituidas por un
tejido ¢seo inmaduro que mds adelante es remode-
lado y sustituido por tejido éseo secundario o la-
minar. Las dreas mesenquimatosas que permanecen
entre las trabéculas Gseas se diferencian posterior-
mente en médula dsea.

Este tejido éseo formado a partir del saco denta-
rio se integra a las trabéculas de las canastillas dseas
y asi al cuerpo del maxilar en desarrollo.

Una vez que las trabéculas alveolates se disponen
en una red elaborada y alcanzan un cierto espesor, la
aposicién periférica hace que se produzca la forma-
cién de capas superficiales de tejido éseo cortical
compacto. Se forman, asf, dos placas de tejido 6seo
compacto con un diploe intermedio de tejido espon-
joso, estructura tipica de los procesos alveolares.

Como en toda formacién ésea, en el hueso alveo-
lar en desarrollo estdn presentes células osteopro-
genitoras, osteoblastos que depositan matriz dsea
e inducen a su posterior calcificacién, osteoclastos
que participan en la resorcién dsea y osteocitos que
quedan incluidos en la matriz mineralizada. Todos
estos tipos celulares tienen una influencia decisiva
en el hueso alveolar, ya que permiten el crecimien-
to por aposicién, la resorcién y la neoformacién de
tejido 6seo. De esta forma los procesos alveolares se
ajustan a las piezas dentarias que estdn desarrollan-
dose y posteriormente a la erupcién de las mismas,
evolucionan hasta alcanzar su estructura definitiva.

La actividad remodeladora es importante, por
ejemplo, en el periodo en que los dientes primarios
son reemplazados por los secundarios. Durante este
proceso se produce la resorcién de los bordes alveo-
lares de los dientes deciduos y se originan otros nue-
vos para alojar la o las raices de los dientes permanen-
tes. También el remodelado de los procesos alveolares
participa de las actividades de crecimiento y reaco-
modacién de los maxilares a lo largo de la vida, en
especial cuando adquieren su tamafio definitivo du-
rante la adolescencia.

4.7. Histofisiologia

La funcién primordial del hueso alveolar es pro-
porcionar los alveolos para que el diente se aloje y
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se fije a ellos por medio de las fibras periodontales.
De esta forma se constituye una verdadera articu-
lacién (articulacién alveolodentaria), que permite
resistir las fuerzas que se generan por el contacto
intermitente de los elementos dentarios durante la
masticacién, fonacién y deglucién. También protege
a los vasos y nervios que corren por el hueso para
el ligamento periodontal.

El hueso alveolar participa de otras actividades
propias del tejido d¢seo: es un reservorio de Ca y
esta implicado en los mecanismos de regulacién de
la calcemia, a través de los intercambios en el sis-
tema canaliculolacunar. El hueso fisiologicamente se
diferencia del cemento porque las sales 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 estd 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 mas resistente a la accién
de los 4cidos microbianos cariogénicos cuando que-
da expuesto al medio bucal.

El recambio o remodelacién 6sea ordinaria, que
consiste en reemplazar el tejido 6seo formado por
tejido nuevo, se caracteriza porque la actividad de
los osteoblastos y osteoclastos estd acoplada de
modo que trabajen en conjunto como una unidad.
Dicha unidad se denomina “unidad remodeladora
6sea” y en ella la cantidad de tejido 6seo que se re-
absorbe es reemplazada por una cantidad equivalen-
te de tejido déseo recién formado. El hueso alveolar,
al igual que otros tejidos del organismo frente a un
estrés mecdnico o después de un microdafo reac-
ciona con una remodelacién que sigue las caracte-
risticas anteriormente indicadas. En el apartado 4.8.
consideramos la significacién clinica de la remode-
lacién en el hueso alveolar en relacién con las fuer-
zas de presién y de tensién a las que dicho hueso
puede estar sometido.

Por otra parte, durante la infancia la médula ésea
de la esponjosa alveolar participa de la actividad he-
mopoyética del organismo, fundamental para la for-
macién de los elementos de la sangre.

Con la edad las paredes alveolares se hacen irre-
gulares y disminuye el ntimero de células. La den-
sidad mineral aumenta con la edad sin que existan
diferencias entre ambos sexos.

4.8. Biopatologia y consideraciones clinicas

En este apartado se considerard, en primer lugar,
la patologia del periodonto que afecta al hueso al-
veolar asi como la patologfa, mas significativa, que
afecta propiamente a dicho hueso y que puede in-
cidir en la patologfa de la regién. En segundo lugar,
se considerardn también en este apartado, las bases
histolégicas del remodelamiento continuo del tejido
4seo alveolar y su significacién clinica, ast como los
mecanismos histolégicos de reparacién trés la extrac-
cién dentaria y el sustrato histolégico de las nuevas
terapéuticas utilizadas en la patologia del periodon-
cio de insercion.

* En la biopatologia del periodonto es importante
destacar la enfermedad periodontal que puede
afectar seriamente al hueso alveolar, ya que pro-
duce grandes éreas de resorcién ésea, de forma
vertical u horizontal (fig. 43). Esta resorcién esta
en intima relacion con la presencia de la placa

Figura 43. Resorcidn horizontal de la cresta dsea en la enfer-
medad periodental. HE, x 100.
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bacteriana (agente etiolégico) y la formacién de
bolsas periodontales (agrandamiento y aumento
de profundidad del surco gingival por alteracion
inflamatoria y migracién apical del epitelio de
unién). La placa bacteriana produce endotoxinas
que por diferentes mecanismos estimulan la ac-
tividad de los osteoclastos.

Por la dificultad de poder controlar la pérdida
ésea debido a los multiples factores que actian en
dicho mecanismo, se pone de relieve la importancia
de la accién profesional preventiva tendente a pre-
servar la salud de los tejidos periodontales.

La pérdida de la radioopacidad tipica de la la-
mina dura en alguna regién del reborde alveolar de
los dientes, se interpreta como una respuesta ante
trastornos inflamatorios.

Una técnica de ingenierfa tisular que ha sido de-
sarrollada recientemente en la terapettica de la en-
fermedad periodontal, y que se aplica también en
los implantes intradseos, es la denominada Regene-
racién Tisular Guiada (RTG) o Regeneracion Osea
Guiada (ROG). Se trata de la formacién de tejido
6seo a partir de células osteogénicas con el objeto
de sustituir el hueso destruido y sustentar la pieza
dentaria (véase mas adelante).

En el hueso alveolar pueden originarse neopla-
sias a partir de los elementos celulares existentes en
los dos principales componentes tisulares que en-
contramos en este lugar: el tejido dseo y el tejido
hematopoyético de la médula ésea. Ejemplos de es-
tas neoplasias son: el osteoma, el osteosarcoma y al-
gunas leucemias.

La osteoporosis es una enfermedad multifactorial
que afecta el metabolismo seo esquelético y, por
tanto, al tejido 6seo alveolar. Clinicamente se traduce
por una reduccion en la cantidad de la masa bsea
con deterioro de la microarquitectura tisular (de-
tectado por Tayos X o por densitometrfa ¢sea) pero
sin variacién en su composicién quimica. En la os-
teoporosis la actividad osteobldstica esta notable-
mente disminuida y por ende el depésito de osteoide
es inferior a lo normal.

Entre los multiples factores etioldgicos de la os-

teoporosis podemos mencionar:

_ La disminucién de actividad fisica (estrés fisico
necesario para el mantenimiento del tejido éseo)

_ El deficit de vitamina C (indispensable para la for-
macién de osteoide a cargo de los osteoblastos)

— La disminucién de estrégenos (los estrogenos te-
nen actividad estimulante sobre los osteoclastos)

— El envejecimiento (que disminuye el metabolismo
6seo y ausencia de los factores estimulantes del
crecimiento éseo)

Las alteraciones endécrinas rompen el equilibrio
que existe entre los procesos de formacion y resor-
cién, que ocurren normalmente durante la remode-
lacién ésea. También la edad avanzada contribuye a
incrementar la osteoporosis, denominada osteopo-
rosis senil.

Las mujeres se ven mds afectadas que los hom-
bres (por la disminucién de estrégenos en la me-
nopausia) ya que poseen una menor masa 0sea y su
pérdida incrementa el riesgo de fracturas.

La osteoporosis afecta también al hueso trabecu-
lar especialmente de la mandibula. Se ha demostra-
do que la disminucién del tejido éseo en los maxi-
lares conlleva a la reduccién del reborde alveolar.

La osteoporosis postmenopausica incrementa la
resorcién de los procesos alveolares. Existe también
en la etapa senil una disminucion del espesor de la
cortical, sobre todo a nivel del gonion o dngulo man-
dibular; ello refleja lo que estd ocurriendo en los
huesos esqueléticos en general. La gran variabilidad
interindividual en la densidad 6sea que presenta la
mandibula hace que, para Kingsmill y Boyde, esta
estructura 6sea no sea util para evaluar la osteopo-
rosis.

e La remodelacién continua del tejido 6seo alveo-
lar es consecuencia de su gran actividad metab¢-
lica. Se trata de un tejido éseo muy sensible a las
fuerzas que generan presidn, las cudles provocan re-
sorcién de la matriz y a las fuerzas que generan ten-
sién las cuales, en cambio, estimulan la produccion de
nuevo tejido dseo.

Los pequefios movimientos que experimentan
continuamente los dientes son las principales causas
locales de remodelamiento del hueso alveolar. Cuan-
do un diente soporta un trabajo intenso (por ejem-
plo cuando existe un trauma oclusal), se produce
ensanchamiento de las corticales, condensacién del
tejido 6seo esponjoso y reorientacién de las trabécu-
las, para adaptarse a las modificaciones de las fuerzas
a las que estan sometidas. Ademés hay un ensancha-
miento generalizado del ligamento periodontal.

Si el diente no recibe trabajo (por ejemplo dien-
tes incluidos o que han perdido su antagonista). el
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efecto que se produce es un adelgazamiento de las
corticales con disminucién de la extensién y el es-
pesor de las trabéculas. El espacio periodontal, en
este caso, sufre un adelgazamiento.

Ademis de sufrir modificaciones producidas por
factores locales, también pueden incidir causas de
origen general. Es asi que desequilibrios hormona-
les, nutricionales o sistémicos, pueden determinar
alteraciones a nivel del hueso alveolar.

Para los tratamientos ortodéncicos, los ortodon-
cistas aprovechan la importante plasticidad que ofre-
ce el hueso alveolar. Los movimientos ortodéncicos
generan, en este sentido, presiones que repercuten
en el tejido éseo causando resorcién, mientras que
se produce aposicién 6sea en el lado opuesto, donde
actta la tensién. Esta remodelacién involucra, tanto
a las trabéculas, como a las compactas alveolares.
De esta forma se logra que el alveolo que contiene
al elemento dentario lo acompafie en su desplaza-
miento, es decir, que el ortodoncista mueve los dien-
tes sin alterar su relacién con el hueso alveolar. Este
fendmeno ocurre también durante el desplaza-
miento fisiolégico hacia mesial que experimentan
los dientes a medida que se desgastan las superficies
de contacto.

Debido a la permanente remodelacién, tanto del
hueso alveolar, 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 primarios, se vuelve muy irregu-
lar con la edad, especialmente en la edad avanzada,
presentando zonas de actividad osteogenética, zonas
€N Ieposo y zonas en resorciom.

Algunos de los procesos més significativos que
tienen lugar en el periodonto de insercién en rela-
cién con las fuerzas ortodéncicas se esquematiza en
el Cuadro 1. La fase inicial del tratamiento, en es-
pecial cuando la fuerza mecénica aplicada es conti-
nua da lugar a movimientos y desplazamientos de
los fluidos tisulares en el ligamento periodontal. Ello
da origen en primer lugar a una distorsién gradual
de la matriz extracelular y de las células, lo que al-
tera la actividad de los canales iénicos y la polari-
dad de las membranas de las distintas células de la
regién. Como consecuencia de ello las terminacio-
nes nerviosas del ligamento periodontal liberan
sustancia P y VIP (polipéptido intestinal vasoactivo)
que incrementan la permeabilidad capilar y favore-
cen la extravasacién de leucocitos y la secreciéon de

citoquinas y factores de crecimiento que como la
IL-1, 1L-6, TNF-a o INF-B, estimulan la remodela-
cién ésea. Las fuerzas ortoddncicas originan tam-
bién un dafio tisular que consiste en alteraciones
vasculares con ruptura y extravasacién de células
sanguineas y plaquetas que liberan citoquinas y, so-
bre todo el factor PDGF (factor de crecimiento de-
rivado de las plaquetas), que activa la proliferacién
celular y también la remodelacién ésea. Las conse-
cuencias de la aplicacién de las fuerzas ortodénci-
cas conducen, en tercer lugar, al estimulo de las cé-
lulas de la médula ésea del hueso alveolar y a la
produccién de osteoclastos a partir de las células
progenitoras de los monocitos. Estas células pueden
migrar hasta el ligamento periodontal a través de ca-
nales que comunican éste con los espacios medu-
lares del hueso alveolar.

Dada la duracién de los tratamientos ortodénci-
cos se cree que en los sucesivos perfodos de distor-
siones y remodelaciones las poblaciones celulares
existentes en el periodonto de insercién participan
en distinto grado y que el papel y las concentracio-
nes de citoquinas y de factores de crecimiento varian
en cada una de las fases del tratamiento.

* Por otro lado, con posterioridad a una extraccién
dentaria, se produce la reparacién o cicatrizacién
de los tejidos. Las células osteoprogenitoras que
migran hacia el codgulo que ocupa el alveolo, for-
man un tejido osteoide que paulatinamente se mi-
neraliza. Con RX se puede observar esa zona més
radioldcida que el tejido circundante. Ello se debe
a que el tejido dseo formado es de tipo inmaduro,
caracterizado desde el punto de vista histolégico
por contar con una mayor cantidad de células y
menor volumen de matriz intercelular poco mine-
ralizada.

.

Tiene importancia clinica recordar que se puede
evaluar radiograficamente la formacién de nuevo
tejido éseo después de los cuarenta y cinco dias,
cuando ya se ha reemplazado por tejido 6seo ma-
duro que presenta la radioopacidad caracteristica.
Igual mecanismo sucede en el caso de una fractura,
o cuando se forma tejido éseo alrededor de un perno
para un implante dental.

Se debe destacar que la cicatrizacién alveolar
postextracciéon no conserva la integridad anatémica
del hueso. Cuando los elementos dentarios se ex-
traen por cualquier causa, el hueso alveolar invo-
lucrado tiende a desaparecer: los rebordes alveola-
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res se pierden por resorcion, y sélo persiste un vo-
lumen reducido de tejido que se integra a la regién
basal de los maxilares.

La arquitectura del hueso alveolar contribuye a
la conformacién y preservacién de los rasgos esté-
ticos. Si se produce la pérdida de un gran ntmero
de dientes, los procesos alveolares se resorben ex-
tensamente, lo cual provoca cambios en la fisono-
mia por disminucién de la dimensién vertical, que
se traduce en mejillas hundidas, acentuacién del sur-
co nasogeniano, aumento del dngulo gonfaco, atro-
fia labial, etcétera.

* En los tultimos afios la clinica odontologica de re-
habilitacién, viene empleando en forma combina-
da técnicas quirdrgicas y de prétesis, colocando en
el reborde alveolar tomillos de titanio biocompa-
tibles, para que sirvan de anclaje posterior a la o
las coronas artificiales. En la clinica este procedi-
miento se conoce con el nombre de “Implantes
Intradseos” (fig. 44).

En 1981 Branemark disefia el sistema de osteo-
integracién, que reemplaza a las protesis convencio-
nales (dento o mucosoportadas, que continuamente
se desadaptan), por un material inerte histocompa-
tible, donde se atornillan las prétesis de coronas o
puentes. Con los implantes intradseos, desarrolla un

Prétesis (porcelana o resina)

Encia

- Implante (tornillo
metalico)

Hueso alveolar

Figura 44. Representacion esquemdtica de un implante osteo-
integrado.

verdadero sistema bioldgico y funcional, con buenos
resultados estéticos.

Se dice que un material es “biocompatible” cuan-
do consigue una respuesta biolégica apropiada del
huésped, en este caso el hueso alveolar. La biocom-
patibilidad involucra un conjunto de procesos que
interacttan entre el material y los tejidos comprome-
tidos. La relacién entre el tejido 6seo del alveolo y
el implante (cuya colocacién puede ser inmediata a
la extraccién o posterior en el tiempo, en este caso
se talla un lecho éseo artificial), puede establecerse
de distintas maneras.

Se dice que hay una “osteointegracién” cuando
se establece una relacién estructural y funcional en-
tre el tejido 6seo y el implante metdlico. Esta rela-
cién se consigue cuando los osteoblastos depositan
laminillas 6seas sobre la superficie del implante. La
osteointegracién es indispensable para que el im-
plante pueda servir de soporte a la prétesis corona-
ria. Recordemos que la osteogénesis puede inducirse
artificialmente con el agregado de particulas de cris-
tales de hidroxiapatita o de hueso autélogo o heteré-
logo, que se colocan como relleno entre el implante
y la pared del alveolo.

Para que se establezca una relacién exitosa de
neoformacién 6sea entre el hueso y el implante, me-
diante el mecanismo de osteogénesis u osteopromo-
cién, se debe sellar la superficie del implante para
aislarlo del medio bucal (para evitar la contamina-
cién bacteriana) y frenar la proliferacién del tejido
conectivo, que normalmente tiende a producir un
mecanismo de cicatrizacién a expensas del tejido
blando. Para ello se colocan membranas de PTFE
(politetrafluoroetileno) de primera o segunda gene-
racién (semiporosas o compactas, respectivamente)
que act@an como barreras y facilitan la repoblacién.
selectiva de células osteogénicas en el espacio ais-
lado. Esta técnica es la que se denomina Regene-
racién Tisular Guiada (RTG) o regeneracién dsea
guiada (ROG). Se trata de un técnica que consiste
en volver a formar tejido 6seo alrededor de la su-
perficie expuesta de los implantes, con supresion del
tejido conectivo gingival y del epitelio bucal, debido
a que el tejido 6seo tiene una menor velocidad de
crecimiento con respecto a los tejidos blandos. El
principio de la osteopromocién se basa en el empleo
de medios fisicos (membranas artificiales) para aislar
el lugar donde se intenta neoformar hueso, evitando
que los otros tejidos blandos interfieran la osteogé-
nesis. Tras la RTG o ROG se restablece la estructura
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y la funcién. La RTG o ROG se utiliza también en
la terapéutica de la enfermedad periodontal.

Actualmente se sugiere el uso de implantes re-
cubiertos con hidroxiapatita (HA) especialmente en
huesos porosos, ya que este hueso ofrece una me-
nor superficie de contacto. Se ha comprobado que
la HA acelera la velocidad de los osteointegracion.
También se utiliza en forma combinada la HA no
reabsorbible con hueso desmineralizado, congelado
y deshidratado (contiene la BMP) para facilitar no
sélo la neoformacién dsea, sino obtener un hueso

SITUACIONES PROBLEMATICAS

de buena calidad y eficiente desde el punto de vista
mecdnico.

También puede suceder que la interfase implan-
te-lecho quirtirgico esté constituida por fibras colage-
nas, en cuyo caso se denomina fibrointegracién.

Si bien la fibrointegracién es una de las formas
de biointegracién, desde el punto de vista estructu-
ral-clinico, constituye un fracaso para la rehabilita-
cién protética implantosoportada, ya que la fibroin-
tegracién no cumple con los requisitos mécanicos
de soporte.

DE ORIENTACION CLINICA

Una mujer de 50 afios acude a la consulta odonto-
légica por razones estéticas y solicita un implante para
reemplazar un premolar y un molar perdidos hace tiempo.
El profesional, después de hacer la observacion radio-
grafica de la zona en cuestion, le solicita una densitome-

tria osea. Al conocer el resultado, le propone posponer
el tratamiento odontologico y le aconseja que consulte a
un Medico. Fundamente el por que de la conducta del
Odontologo, en razon del tratamiento solicitado por su
paciente.
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ERUPCION DENTARIA

1. GENERALIDADES

El ser humano se caracteriza por poseer dos tipos
de dientes o denticiones, una primaria y otra per-
manente. La denticién primaria, que se desarrolla
durante la primera infancia, esta constituida por un
total de 20 elementos dentarios, distribuidos, con-
siderando una hemiarcada, de la siguiente manera:
un incisivo central (IC), un incisivo lateral (IL), un
canino (C), un primer molar y un segundo molar,
o sea un total de cinco dientes que por ser simé-
tricos suman 10 por arcada. Reciben el nombre de
dientes primarios, temporales, deciduos (se exfolian)
o de leche.

Los dientes primarios caen o se exfolian progre-
sivamente y son sustituidos por los dientes perma-
nentes que son mas numerosos: 32 en total (16 para
cada maxilar).

Los dientes no son iguales en tamafio, ni en for-
ma, estando cada uno de ellos desde el punto de
vista anatémico adaptado para cumplir distintas fun-
ciones durante el acto masticatorio. Tenemos asi los
incisivos (de incidere = cortar), caninos (de proyec-
cién cénica, para desgarrar) y los molares (para mo-
ler o triturar).

La serie de dientes primarios comienza su erup-
cién alrededor de los seis a siete meses de edad y
se completa a los tres afios.

Estos elementos le sirven al nifio durante los tres
0 cuatro afios siguientes, pues a los seis afios co-
mienzan a exfoliarse y son reemplazados por los per-
manentes. El perfodo de sustitucién dura seis afios
aproximadamente (desde los seis a los doce afios).
Este periodo se denomina denticién mixta, ya que
en las arcadas dentarias se observan, tanto elemen-
tos primarios, coOmo permanentes.

La denticién permanente o secundaria posee ade-
mas de los dientes mencionados anteriormente, los

En la elaboracién de este capitulo ha colaborado la Jefa de
trabajos précticos de la Facultad de Odontologia de la Univer-
sidad Nacional de Cérdoba, Od. Liliana Bregains (Argentina).

premolares o bictispides que se ubican en el lugar
de los molares transitorios.

Al mismo tiempo, por detrds del segundo molar
primario erupciona el primer molar permanente o
«molar de los seis afios» que por su ubicacién, ta-
mario y potencia es considerado como un elemento
clave o «pilar» para el desarrollo normal de la den-
ticién y de la oclusién. Més tarde hace su aparicién
por detrds del segundo molar, el tercer molar o
«muela del juicio» que hace su erupcién entre los
17 y los 21 afios de edad.

En sintesis existen tres etapas en la denticién hu-
mana:

1. Denticién primaria, que se mantiene en boca
desde los seis meses de vida hasta los seis afios. El
recambio de los dientes primarios por los perma-
nentes se produce por rizoclasia fisiolégica o reab-
sorcién de rafces (se describe mas adelante) y el
diente permanente generalmente se ubica en el lu-
gar del caduco.

2. Denticién mixta, en la que estdn presentes
tanto los elementos primarios como los permanentes.
El perfodo se extiende desde los 6 hasta los 12 afios.

3. Denticién permanente, que existe desde los
12 afios hasta aproximadamente los 70 afios (prome-
dio de la vida humana), si se mantienen en estado
de salud y no se pierden con anterioridad por trau-
ma, caries o enfermedad periodontal.

2. MECANISMO GENERAL
DE LA ERUPCION DENTARIA

La erupcién dentaria comprende una serie de fe-
némenos mediante los cuales el diente en formacién
dentro del maxilar y atn incompleto migra hasta po-
nerse en contacto con el medio bucal, ocupando su
lugar en la arcada dentaria.

La erupcién no es sélo la aparicién del diente en
la luz de la cavidad bucal, sino que dicho proceso
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involucra una serie de movimientos complejos, cam-
bios histolégicos y formacién de nuevas estructuras.

Si bien existen varias teorfas que tratan de ex-
plicar la erupcién dentaria, el mecanismo exacto se
desconoce atn. Se han propuesto cuatro mecanis-
mos como posibles responsables directos de la erup-
cién de la pieza dentaria:

1. La formacién y crecimiento de la raiz que va
acompanado del modelado del hueso y asociado al
crecimiento de las arcadas dentarias. La raiz com-
pleta su longitud dos o tres afios después que ha
erupcionado. El crecimiento radicular y el depésito
de cemento en apical provoca presiones en la canas-
tilla 6sea produciendo un remodelado que facilita el
proceso eruptivo.

2. El crecimiento del hueso alveolar por resor-
cién y aposicién selectiva de tejido dseo que des-
plazarfa el diente hacia oclusal.

3. La presién vascular e hidrostatica del conec-
tivo periodontal que produciria un aumento local
de la presién vascular y del liquido tisular en los te-
jidos periapicales, que empujarfan al diente en direc-
cién oclusal.

4. La traccién del componente coldgeno del li-
gamento periodontal que originaria la erupcién del
diente, como consecuencia del desarrollo y de los
cambios de orientacién que tienen lugar en las fibras
coldgenas y de la actividad contréctil de los fibro-
blastos del periodonto.

En el momento presente la formacién y el cre-
cimiento de la raiz y la extensién hacia apical por
.proliferacién de las células de la papila, considera-
da como una de las causas desencadenantes de la
erupcién, y también, la reabsorcién y la aposicién
selectiva de hueso en la cripta alveolar, que con-
vierten las fuerzas de direccién apical en movimiento
hacia oclusal, han perdido vigencia, entre otras ra-
zones porque no es explicable en el caso de los dien-
tes incluidos.

Por otra parte la erupcién experimental de dien-
tes, en los que se ha impedido por cirugia o irra-
diacién el crecimiento radicular, indica la escasa im-
portancia de este factor. Asimismo el predominio de
la resorcién en la cripta alveolar durante la erupcién
y la heterogénea distribucién de la aposicién que se
desarrolla en la misma hace que este mecanismo no
parezca tampoco el mds relevante en el proceso de
erupcién, aunque las modificaciones dseas sean pre-
vias al mecanismo de elongacién radicular.

Basados en numerosos trabajos experimentales in
vitro e in vivo cada dia es mayor la importancia que
se adjudica al tejido conectivo periodontal y a la pre-
sién vascular e hidrostatica del conectivo periapical
en el mecanismo eruptivo. La importancia del fo-
liculo dental, 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 dentaria. Gorski ha
descrito una proteina dentro del foliculo dental, la
DE-95, que selectivamente se degrada al comienzo
de la erupcién. No esta clara la naturaleza de esta
proteina ni su exacto mecanismo de influencia en
el proceso de erupcién.

El aumento local de la presién vascular e hidros-
tatica de los liquidos tisulares en la regién periapical
del diente en erupcién, contribuirfa esencialmente
al movimiento vertical. La expresién histolégica 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 erupcién.
A este proceso contribuyen asimismo, de forma muy
significativa, los proteoglicanos de la regién que son
los constituyentes del tejido conectivo que retienen
mayor cantidad de agua. Las propiedades biomeca-
nicas de los mismos se atribuyen a su naturaleza po-
lianiénica y a que pueden, por tanto, expanderse
hasta casi un 50% y ejercer presién sobre cualquier
barrera fisica que intente prevenir su expansién. Se
ha demostrado experimentalmente que la composi-
cién de la sustancia fundamental amorfa varia en los
tejidos periapicales en distintos estadios de la erup-
cién dental. Al parecer es el proteoglicano-1, loca-
lizado en las regiones interfibrilares, el que contro-
larfa la presién osmotica interna en dichos tejidos
durante el proceso de erupcién.

En relacién con la participacién de las fibras de
colageno en el proceso de erupcién parece descar-
tarse la hipétesis de la contraccién de las mismas al
no existi, hasta el presente, un soporte ni bioqui-
mico, ni histolégico, ni experimental que permita
una explicacién razonable. Sobre la hipétesis de trac-
cién .originada por los fibroblastos (miofibroblastos)
no esta claro si las fuerzas generadas por la motili-
dad y contraccién de estas células se transmiten di-
rectamente al diente a través de las propias células
o indirectamente a través de las fibras de coldgena.
Experimentalmente no existe evidencia de que los
fibroblastos periodontales generen una significativa
traccién in vivo, aunque si es conocido que los fibro-
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blastos in vitro pueden dar origen a fuerzas de ten-
sién en relacién con el sustrato sobre el que se cul-
tiva. Algunos autores indican que la expresién en
los fibroblastos, junto a la vimentina, de las citoque-
ratinas 1 y II, en el momento de méaxima erupcién
(momento en el que el diente emerge en la boca) y
su falta de expresién una vez que el diente ha alcan-
zado la oclusién, constituyen marcadores que justi-
fican el importante papel de los fibroblastos en este
proceso.

Por todo lo indicado més arriba, la erupcion debe
considerarse como el resultado de un fenémeno mul-
tifactorial, en el que cualquiera de los factores podria
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 erupcién dentaria son mecanismos interdepen-
dientes.

Experiencias recientes in vivo e in vitro revelan
que en los mecanismos de erupcién dentaria inter-
vienen distintas hormonas y factores de crecimiento.
Entre las hormonas destacan la tiroxina y la hidro-
cortisona que aceleran la erupcién. Entre los facto-
res de crecimiento destaca el factor de crecimiento
epidérmico (EGF) que directamente o a través del
factor transformador del crecimiento (TGF-f1) ini-
cia la cascada de sefiales moleculares, que estimu-
lan el comienzo de la erupcién dentaria. Estos com-
puestos estimulan concretamente la expresién y
secrecién de IL-1 en las células del reticulo estre-
llado y esta IL-1 originarfa, con posterioridad, en las
células del foliculo dental la expresién de CSF-1 (fac-
tor estimulante de colonias), que, por una parte, se
segrega y estimula la presencia de monocitos en el
foliculo dentario, y por otra parte, aumenta la ex-
presién del protooncogén c-fos. Este dltimo, por me-
canismos ain poco conocidos, estimula la fusién y
transformacién de monocitos en osteoclastos, nece-
sarios para la resorcién ésea alveolar y la erupcién
dentaria (cuadro 1).

Durante la erupcién el diente se traslada me-
diante movimientos 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 cuatro
movimientos esenciales:

a) De traslacién: cuando el diente pasa de un
lugar a otro en sentido basicamente horizontal.

b) Axial o vertical: cuando el diente se dirige
hacia el plano oclusal.

Cuadro 1. Factores que desencadenan

el mecanismo eruptivo.

EGE > TGEB,

Reticulo estrellado
IL-1
Foliculo dentario

C5F-1

R

Monocitos<=————

» (Osteoclastos
,’—'—"—'—'—’_
Erupcion ﬁaﬂa

¢) De rotacién: cuando el diente gira alrededor
de su eje mayor.

d) De inclinacién: cuando el diente gira alrede-
dor del fulcrum (eje transversal).

Estos movimientos se producen a veces de forma
combinada o predomina alguno de ellos de mane-
Ta que siempre estdn presentes hasta que el diente
ocupa su posicién final en el maxilar y alcanza el
plano de oclusién, aunque los movimientos denta-
rios fisiolégicos se mantienen durante toda la vida
funcional del diente. Se ha demostrado que durante
la oclusién, es decir cuando los elementos dentarios
se ponen en contacto con su antagonista, se pro-
ducen fuerzas que actdan como gufas mutuas para
producir las relaciones intercuspideas adecuadas.
Cuando hay un desequilibrio entre las fuerzas por
una mala posicién de los elementos dentarios en la
arcada o una oclusién inadecuada, se produce una
mala oclusién. La morfologfa de los dientes y su
ubicacién en las arcadas delimitan un perfil de conti-
nuidad, de manera que se pasa de una forma denta-
ria a otra estableciendo una relacién arménica entre
los dientes y la curvatura de los arcos dentarios.

También los movimientos fisiolégicos de los dien-
tes de acuerdo al momento en que acttan pueden
clasificarse en:

a) Movimientos dentarios preeruptivos: son los
movimientos que realizan, tanto los gérmenes den-
tarios de los dientes primarios, como permanentes
dentro del maxilar antes de su erupcién en la cavi-
dad bucal (fig. 1 A).

b) Movimientos dentarios eruptivos: son los
que llevan al diente a su erupcién propiamente di-
cha hasta alcanzar su posicién funcional en la oclu-
sion (fig. 1 By O.

¢) Movimientos dentarios posteruptivos: son los
encargados de mantener al diente en oclusién y com-
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pensar el desgaste oclusal y proximal de los elemen-
tos dentarios.

3. ETAPAS DE 1A ERUPCION DENTARIA

El estudio del proceso eruptivo puede ser divi-
dido en tres fases o etapas: preeruptiva, eruptiva
prefuncional y eruptiva funcional (fig. 1).

3.1. Etapa preeruptiva

Los gérmenes dentarios que se desarrollan en el
interior de los maxilares en este perfodo han com-
pletado su formacién coronaria y el érgano del es-
malte se ha transformado en el epitelio dentario re-
ducido. Exteriormente estdn rodeados por el saco
dentario y su presencia favorece el crecimiento si-
multdneo del tejido ¢seo que forma los alveolos pri-
mitivos, que, en forma de canastillas o criptas, ro-
dean a cada uno de los gérmenes en crecimiento
(fig. 2).

Las canastillas Gseas se forman primero en los
dientes anteriores (que por lo general estan abiertos
hacia la cavidad bucal en direccién incisal) y luego

| Epitelio Fusion
A bucal g de los epitelios

Hendidura
gingival

Figura 1. Etapas de la erupcién dentaria. A. movimientos pre-
eruptivos. B. movimientos eruptivos prefuncionales. C. dien-
te en erupcidn. D. diente erupcionado.

+—— Esmalte

———— Espacios producidos por artificio de técnica

—— Ameloblastos

Predentina
Hueso alveolar
Papila

Saco dentario

Figura 2. Sector de un foliculo dentario en desarrollo y erupcion
Se identifican la predentina, dentina y esmalte. Tricrémico de
Masson, x 40.
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en los dientes posteriores. Esta etapa se extiende
hasta el comienzo de la formacién radicular

Los dientes primarios estdn separados del epite-
lio de la mucosa bucal solamente por los tejidos blan-
dos, pero no asf los permanentes los cuales estdn to-
talmente rodeados por las criptas dseas, excepto en
la regién oclusal y en direccién lingual, en donde
existe un orificio llamado canal gubernacular o guber-
naculum dentis, que comunica el diente permanente
en desarrollo con el corion gingival (fig. 3).

Se sugiere que el canal gubernacular y su conte-
nido representado por restos de la lamina dental y
tejido conectivo, podrian tener la funcién de guia
del diente permanente en su trayectoria eruptiva. Du-
rante la erupcién del diente secundario, el conducto
gubernacular se ensancha por la actividad osteoclas-
tica, favoreciendo su movimiento ascensional.

El desarrollo de los dientes y el crecimiento del
maxilar son procesos simultdneos e interdepen-
dientes que estén relacionados topograficamente. El
hueso, sin embargo, se desarrolla a una velocidad
mayor que los tejidos dentarios y con el tiempo se

Diente
primario

Gubemaculum
dentis

Germen Canastilla
del incisivo asea
permanente

Figura 3. El gubernaculum dirige la erupcion del diente per-
manente.

establece un cambio real en la posicién de ambos
6rganos (maxilar y diente). Es asi que los drganos
dentarios inician su desarrollo en ubicacion intra-
maxilar y terminan con su porcién coronaria en po-
sicién extramaxilar.

Los dientes temporales se desarrollan, crecen y
se desplazan més facilmente en direccién vestibulo-
oclusal, mientras que los permanentes, en cambio,
experimentan movimientos complicados antes de
alcanzar la posicién final desde la cual erupcionan.
Al final de la fase preeruptiva, los incisivos y cani-
nos permanentes se sitian lingualmente respecto a
la regién apical de los primarios. Los premolares
se sittian a nivel oclusal, donde la porcién corona-
ria se ubica entre las raices divergentes de los mo-
lares primarios. Atn los molares secundarios, que
no tienen predecesores deciduos, experimentan mo-
vimientos excéntricos desde el sitio de su diferen-
ciacién inicial.

Desde el punto de vista histologico esta etapa se
caracteriza por el remodelado 6seo de la pared de la
cripta. Con el movimiento global del diente se pro-
duce una resorcién ¢sea de la pared situada por de-
lante, mientras que se observa aposicién de hueso
en la pared de la cripta ubicada por detrés del diente
en moviniento.

Fn cambio, hay resorcién en la superficie del al-
veolo que se halla frente al germen en crecimiento
durante el movimiento excéntrico. La resorcién 6sea
esté a cargo de los osteoclastos, células especializa-
das encargadas de la eliminacién del hueso.

3.2. Etapa eruptiva prefuncional

La fase eruptiva prefuncional se inicia con la for-
macién radicular y termina cuando el elemento den-
tario hace contacto con el antagonista.

Desde el punto de vista estructural incluye no sélo
]a formacién de la raiz, sino el desarrollo del ligamen-
to periodontal y la diferenciacién del periodoncio de
proteccién: encfa y unién dentogingival (fig. 9.

El desarrollo radicular va asociado al desplaza-
miento gradual de la corona que se aproxima al epite-
lio bucal. La porcién coronaria cubierta por el epi-
telio dentario reducido se mueve hacia la superficie.
El tejido conectivo comprendido entre ambos epite-
lios, experimenta modificaciones que se traducen por
alteraciones circulatorias que lo llevan mds tarde a
su destruccién. Se produce la fusién de los dos tipos
de epitelio: bucal y dentario reducido.
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Las células centrales de esta masa epitelial de-
generan y se necrosan por falta de irrigacién, esto
va precedido por isquemia que superficialmente en
la mucosa se traduce por un cambio de color ro-
sado a blanquecino. La necrosis celular y la presién
que ejerce el elemento dentario, facilita su salida ha-
cia la cavidad bucal, a través de una abertura u ojal
por donde emerge el borde dentario, sin que se pro-
duzca hemorragia. Con la erupcién real del diente
se establece la diferenciacién de la encia y de la
unién dentogingival.

3.2.1. Formacién de la raiz

El desarrollo de la raiz se inicia con la prolifera-
cién de la vaina de Hertwig, que lo hace primero
en sentido horizontal, para estrechar el gran espacio
cervical 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 separacién
entre la papila y el tejido conectivo subyacente, que
se interpone entre el borde inferior del germen den-
tario en desarrollo y el fondo de la canastilla 6sea
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Epitelio bucal

Dentina

Pulpa

Hueso alveolar

__— Vaina radicular de Hertwig

Figura 4. Diente en etapa eruptiva prefuncional. Se muestra una
fase avanzada de la formacién radicular y hueso alveolar. HE,
x 40.

que lo aloja, ademds de establecer un plano fijo de
crecimiento (figs. 5 y 6).

A continuacién se describen las caracteristi-
cas histoldgicas més 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 entran
en activa mitosis. Esto lleva a que el tejido epitelial
constituido Gnicamente por los epitelios externo e
interno del érgano del esmalte, se alarguen en direc-
cién apical. Esa regién deja de llamarse asa para re-
cibir el nombre de vaina epitelial de Hertwig. Esta
vaina cumple dos funciones: inductora y modela-
dora de la raiz. La funcién inductora la ejerce so-
bre la papila dentaria provocando la diferenciacién
de los odontoblastos, que sintetizardn la dentina ra-
dicular. La funcién modeladora, en cambio, deter-
mina la forma de la o las raices por medio del dia-
fragma epitelial que adopta distintos aspectos, segin
el diente en desarrollo sea uni, bi o trirradicular. Mds
tarde el epitelio de la vaina prolifera en direccién
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apical con la consiguiente diferenciacién de odon-
toblastos en la periferia de la papila y el depdsito
dentinario respectivo. Al mismo tiempo, a partir del
tejido conectivo del saco o foliculo dentario se di-
ferencian los cementoblastos. Cuando la predentina
radicular alcanza de 4 a 5 um de ancho comienza
la mineralizacién de la dentina y la vaina se frag-

Odontoblastos secretores

Dentina

~—— Saco dentario

Odontablasto en diferenciacion

[ Vaina radicular de Hertwig

Figura 5. Detalle de la vaina radicular de Hertwig y de la dife-
renciacién de los odontoblastos adyacentes. HE, x 250.

menta. Por los espacios que se originan al fragmen-
tarse la vaina penetran los cementoblastos, los cua-
les depositan una capa de cemento sobre la super-
ficie de la dentina. Los restos de la vaina epitelial se
desplazan hacia la periferia, quedando alojados en
el periodonto, donde constituyen los denominados
restos epiteliales de Malassez.

Diafragma epitelial de la vaina |
radicular de Hertwig

Nervio (corte transversal) —|_

Vasos sanguineos

Hueso alveolar

Figura 6. Detalle del paquete vasculonervioso de la region radicular en desarrollo (futuro espacio indiferenciado de Black). Se
destaca el diafragma epitelial en formacion. HE, x 100.
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La cementogénesis comprende: a) la formacion
de una matriz organica, constituida por fibras cold-
genas y sustancia fundamental, a cargo de los ce-
mentoblastos, y b) la mineralizacién de la matriz or-
ganica (fig. 7). El mecanismo de mineralizacion se
realiza de forma lenta primero, de manera que per-
mite a los cementoblastos migrar hacia la superficie
externa y se forma asi el cemento primario o ace-
lular, de localizacién préximo al cuello del diente,
es decir, en el tercio superior de la raiz.

Al continuar el crecimiento de la raiz, como con-
secuencia de los movimientos eruptivos, la minera-
lizacién del cemento se vuelve mds rapida, quedando
los cementoblastos incluidos en la matriz calcificada.
Este tipo de cemento es el cemento secundario o
celular, que predomina desde el tercio medio hacia
apical de la porcién radicular.

3.2.2. Formacién del ligamento periodontal

A medida que se van formando la o las raices del
diente se producen cambios histolégicos importantes
en el foliculo dentario, relacionado con el desarrollo
del aparato de sostén. Mientras contintia el depdsito
de cemento sobre la dentina radicular recientemente
formada, se inicia el desarrollo y organizacién del li-
gamento periodontal a partir del saco dentario.

Las células mesenquimdticas indiferenciadas del
saco que dan origen a los cementoblastos encargados
de sintetizar el cemento, también originan los fibro-
blastos del ligamento periodontal en desarrollo y los
osteoblastos del hueso alveolar en diferenciacion.

Membrana periodontal

Precemento

Dentina

Predentina

Odontoblastos secretores

Figura 7. Detalle de la region radicular
en desarrollo. Se aprecia la formacion del
cemento a partir de los cementoblastos ori-
ginados del saco dentario. HE, x 400.

Los fibroblastos (células principales del tejido co-
nectivo), son los encargados de elaborar las fibras y
la sustancia fundamental del ligamento periodon-
tal. Este se desarrolla a partir de un centro de creci-
miento situado lateralmente con respecto al extremo
distal de la rafz.

Estructuralmente se ha observado primero una
red de finfsimas fibrillas coldgenas sin una disposi-
cién determinada, luego sobre esta malla se forman
las fibras periodontales que se orientan desde el ce-
mento hacia el hueso. Simultdneamente con el depé-
sito de cemento quedan atrapados los extremos de
las fibras, que reciben el nombre de fibras perforan-
tes. Las fibras coldgenas que parten del cemento tie-
nen una direccién coronal y gradualmente se van
alargando hacia la pared alveolar (fig. 8).

Las fibras del saco dentario ubicadas lateralmente
con respecto a la corona dan origen a las fibras tran-
septales.

Las fibras coldgenas del tejido periodontal en de-
sarrollo en esta fase eruptiva prefuncional, no tienen
atin una orientacién definida, por lo que suele de-
nominarsele membrana periodontal, reservandose el
nombre de ligamento cuando las fibras principales
presentan una disposicién caracteristica en haces o
grupos fibrilares tipicos del periodonto funcional
(figs. 9 y 10).

Con el MO se pueden identificar tres zonas en
el periodonto: a) una interna, donde las fibras colé-
genas contiguas a la superficie del diente se dirigen
del cemento al hueso; b) una externa, con fibras
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Fibras
colagenas

del ligamento
periodontal
en formacién

Tejido
6seo

| Osteoblastos

Figura 8. Estructura del perio-
donto de insercién en desarrollo.

Cementoblastos

Cemento

Dentina

Predentina

Odontoblastos
radiculares

L]
- Células
mesenguimaticas

: Vaina
- de
- Hertwig

unidas al hueso sin direccién determinada y ¢) una
media, constituida por fibras que sirven de empalme
a las dos zonas anteriores con una orientacién pa-
ralela al eje largo del diente en erupcién, llamado
plexo intermedio (regién clasicamente considerada
zona de remodelado o reajuste de los haces fibro-
sos por accién de los fibroblastos).

Los fibroblastos periodontales, al mismo tiempo,
sintetizan y degradan las fibras de acuerdo a las ne-
cesidades funcionales. Se ha verificado que el recam-
bio de colageno no sélo se realiza en la parte me-
dia, sino en todo el ancho del periodonto, pues para
permitir la erupcién de los dientes, el ligamento ex-

perimenta modificaciones o remodelaciones, las cua-
les estdn a cargo de los fibroblastos. Ademids se ha
mencionado que algunas de estas células (miofi-
broblastos) contienen proteinas contractiles y que,
en conjunto, podrian formar una red celular, que
generaria una fuerza, que participaria en el pro-
ceso de erupcién (ver capitulo Periodoncio de In-
sercién).

En el extremo apical de la raiz en crecimiento se
ha observado el ligamento en hamaca, estructura
que resulta del entremezclado de las fibras préximas
a la papila, con las del saco y del periodonto en for-
macién (figs. 11 y 12).
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Cemento

Dentina

Trabéculas 6seas

Membrana periodontal

Vasos sanguineos

Figura 9. Detalle de la membrana periodontal. Se observa la formacion de hueso trabecular que constituye la canastilla ésea. Téc-
nica por descalcificacion. Tricrdémico de Masson, x 100.

Epitelio bucal

L&mina propia

Espacio del esmalte ausente por descalcificacion

Diente deciduo

Diente preeruptivo

—— Membrana periodontal

Cresta alveolar

Figura 10. Detalle de un diente primario en erupcién. En posicién adyacente se observa otro elemento preeruptivo. Técnica por
descalcificacion. Tricrémico de Mallory, x 60.
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Membrana periodontal

Dentina

Predentina

Pulpa -

Vaso sanguineo

Hueso alveolar

Diafragma epitelial de la vaina
radicular de Hertwig —

Ligamento periodontal

en hamaca

Figura 11, Detalle de la regién radicular. Periodo eruptivo prefuncional. Se aprecia la disposicién del ligamento periodontal en

forma de hamaca. Tricromico de Masson, x 50.

Se trata de fibras coldgenas dispuestas de forma
curva alrededor del borde de la raiz, de ahi el nom-
bre de hamaca. Este ligamento seria la base o plano
fijo a partir del cual el diente se mueve hacia bucal.
Esto se veria complementado porque la formacién
de la raiz estimula el crecimiento del hueso y se
depositan trabéculas en el fondo del alveolo, lo que
podria ayudar al movimiento eruptivo vertical.

Membrana Cemento
periodontal
Dentina
Hueso Pulpa  radicular

alveolar radicular

Ligamento
«en hamacas ‘

Figura 12. Localizacién del «ligamento en hamacar.

3.3. Etapa eruptiva funcional o posteruptiva

Esta etapa comprende desde que el diente entra
en contacto con su antagonista (plano de oclusién)
hasta la pérdida del mismo por causas diversas.

Los movimientos posteruptivos si bien contindan
durante toda la vida del diente, se vuelven ahora
muy lentos y pueden distinguirse tres tipos:

a) Movimientos de acomodacién para adaptar-
se al crecimiento de los maxilares. Estos movimien-
tos dentarios son mas activos entre los catorce y los
dieciocho afios de edad y se traducen por un rea-
juste en la posicién alveolodentaria, que histolégi-
camente se caracteriza por aposicién 6sea en la cres-
ta alveolar 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 depdsito continuo de
cemento secundario o celular especialmente en la
zona del 4pice dentario.

La aposicién de cemento serfa suficiente para
equilibrar el desgaste oclusal fisiolégico.

¢) 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. Estarfa provocado, quiza,
por fuerzas oclusales, aunque también podrian influir
otras fuerzas, como la presién ejercida por la lengua
y las mejillas. Por dltimo, la contraccién de las fibras
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transeptales acercarfa los dientes entre si. Es decir, que
el desplazamiento se produce por varios factores.

Desde el punto de vista microscépico hay modi-
ficaciones selectivas en la pared del alveolo con de-
posito éseo en distal y reabsorcion en mesial.

Los cambios alveolares y la orientacién definitiva
de las fibras principales del ligamento periodontal
son respuesta a los requerimientos funcionales a que
esta sujeto el érgano dentario.

En caso de pérdida del elemento antagonista, el
movimiento eruptivo continda aunque lentamente,
produciéndose, en algunas circunstancias, la exposi-
cién de la raiz; esto demuestra que la erupcion activa
se mantiene durante toda la vida del diente. En cam-
bio, se designa con el nombre de erupcion pasiva
al descenso o migracién del epitelio de unién dento-
gingival en direccién apical, que da como resultado
una corona clinica mayor. Este concepto en la actua-
lidad ha perdido vigencia, pues el odontélogo pe-
riodoncista trata por todos los medios de evitar la
migracién de la adherencia epitelial y, por ende, de
todas las estructuras asociadas, manteniendo la salud
del contorno gingival y componentes periodonciales.

4. REEMPLAZO DE LA DENTICION PRIMARIA

Para que se produzca el recambio de los dientes
primarios por los permanentes, es necesaria la resor-
cién fisiolégica de la raiz o raices de los elementos
deciduos. Este proceso suele denominarse rizoclasia
y es provocado por la presion que ejerce el diente per-
manente en erupcién (fig. 13). El lugar que ocupan
los dientes permanentes en ambas arcadas, con res-
pecto a los elementos de la serie primaria se represen-
tan en el diagrama de una ficha odontoldgica (fig. 14).

La rizoclasia no es un proceso continuo, pues hay
perfodos de resorcién activa (mas cortos) que alter-
nan con otros de descanso, en los que puede existir
depésito de cemento cicatricial. La resorcion predo-
mina finalmente y conduce a pérdida o exfoliacion
del diente temporal (figs. 15y 16).

La resorcién de la raiz de los incisivos y caninos
comienza por el lado lingual, por la ubicacion de
los permanentes; el diente a veces cae con la porcién
de raiz bucal intacta. En el caso de los premolares
las raices divergentes de los molares primarios, entre
los que se ubican (fig. 17), se eliminan frecuente-
mente en su totalidad mediante la resorcion.

El patrén de exfoliacién es simétrico en cada he-
miarcada y en el maxilar superior e inferior. Los pri-

| Diente —‘

primario

Rizoclasia

Diente
permanente

@

Figura 13. Reabsorcion radicular del diente primario.

meros molares «de leche» se exfolian practicamente
en forma simultanea, no asi los segundos molares,
pues los molares inferiores se pierden antes que los
superiores. Se ha observado estadisticamente que las
mujeres exfolian sus dientes antes que los varones.

A continuacién se describen esquematicamente
el mecanismo de resorcion y la cronologfa general
de la erupcion dentaria primaria y permanente.

4.1. Mecanismo de resorcién

La resorcién de los tejidos duros del diente pri-
mario estd a cargo de células que tienen una es-
tructura, ultraestructura y funcién similares a los
osteoclastos, llamados aqui odontoclastos. Tendrian
también su origen en los monocitos. Son células
multinucleadas con citoplasma vacuolado. Al MET
]a membrana plasmatica proxima a la superficie den-
taria presenta una serie de invaginaciones con Cris-
rales minerales entre los pliegues, que al MO le con-
fiere un «borde Tugoso o en cepillo» a este nivel.
Los abundantes lisosomas citoplasmaticos son los
responsables de la reaccién citoquimica positiva de
la fosfatasa acida.

Por otro lado, el tejido periodontal se desorganiza
por completo, los fibroblastos cesan la sintesis de
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Figura 14, Dientes temporales

y permanentes representados en

Dent!c!?n temporal: Erupcion Féesde 6 mese_s a26 meses. - ﬁcha 7B it el
Denticién permanente: Erupcion desde 6 afios a 17 afios.

= l6gica.
coldgeno y hay degradacién del mismo; las fibras se Se observa un marcado descenso del epitelio
liberan del hueso y del cemento. Los vasos sangui- de unién, por pérdida del aparato de sostén, lo
neos se comprimen localmente, lo que se acelera el que conlleva a la movilidad del elemento den-

mecanismo de resorcion. tario.

Vertiente libre de la encfa marginal

— Lamina propia o corion

Espacio del esmalte por descalcificacion

Vertiente dental de la encfa marginal

—— Ligamento de unién

Dentina

Ligamento periodontal

Hueso alveolar
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Osteoclastos en lagunas de Howship

Figura 16. Sector del hueso alveolar en proceso de remodelacion.
Se aprecia la presencia de osteoclastos en relacidn al tejido dseo.

Técnica por descalcificacion. HE, x 250.

La pulpa dentaria desde el punto de vista histo-
l6gico ofrece el aspecto de un tejido de granulacion
o atrofia pulpar, debido a ello, en general, la exfolia-
cién es un proceso indoloro. Sin embargo, rodavia
no se conoce con exactitud cémo ocurre la elimi-

Figura 17. Imagen radiogrdfica que muestra la ubicacion de
los premolares entre las raices de los molares primarios (den-
ticidn mixta).

nacién de los tejidos blandos. Llega un momento
en que ¢l diente esté flojo o suelto por la falta del
periodoncio de insercién, y por la accién de las fuer-
zas masticatorias se produce la pérdida o exfoliacion.
La erupcién del permanente es relativamente facil,
ya que el camino esta casi totalmente preparado y
dirigido por el gubernaculum dentis (ver fig. 3).

Se admite que la erupcién propiamente dicha
del diente permanente, coincide en el tiempo con
el desarrollo y calcificacién de su porcién radicular.
Simultdneamente cuando el diente permanente rea-
liza los movimientos preeruptivos y eruptivos pre-
funcionales, el temporal se encuentra en pleno
proceso de resorcion radicular. Lo que permite crear
el espacio que facilita no sélo el movimiento ascen-
sional, sino el crecimiento de la rafz del diente per-
manente.

4.2. Cronologia de la erupcién dentaria
primaria y permanente

La cronologfa de la erupcién dentaria en ambas
denticiones se detalla en el cuadro 2.
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En el cuadro 3 se indica cudndo se inicia la mi-
neralizacién en los dientes permanentes, y cuindo
finaliza dicho proceso (dato que sefiala la formacién
definitiva del dpice radicular). En los temporales el
proceso finaliza alrededor de los seis meses después
de la erupcién, en cambio, en los permanentes se
produce entre los dos y los tres afios posteriores de
la misma. Clinicamente es muy importante recor-
darlo, sobre todo, cuando por caidas o golpes se
fractura la porcién coronaria (especialmente en los
dientes anteriores) comprometiéndose la vitalidad
del elemento. En este caso, el tratamiento endodén-
cico se pospone hasta el cierre apical correspon-
diente.

5. CARACTERISTICAS DIFERENCIALES
ENTRE LOS DIENTES PRIMARIOS
Y PERMANENTES. REPRESENTACION
DE LOS REGISTROS DENTARIOS

La necesidad de que el ser humano posea dos
tipos de denticiones, se debe a que en el nifio los
maxilares son pequefios y, por lo tanto, el tamafio

y el nimero de dientes que puede alojar es limitado.
En la segunda denticién el tamafio y el nimero de
los elementos dentarios es mayor y est4 acorde con
la dimensién alcanzada por los maxilares durante el
crecimiento.

En el cuadro 4 se mencionan algunas diferencias
anatomohistolégicas entre ambas denticiones (ver
capitulo Dientes Primarios).

La diferencia entre ambas denticiones pueden
también registrarse en las fichas clinicas. Existen al
respecto distintas maneras de representar los dife-
rentes tipos de piezas dentarias. El método Digito
DOS es el més usado y aceptado por la Federacién
Dental Internacional (FDI).

Consiste en la utilizacion de dos cifras, de las
cuales, la primera indica el cuadrante y la segunda
el orden del diente dentro del cuadrante. Estos dos
digitos deben enumerarse por separado. Se debe te-
ner en cuenta que el orden de los cuadrantes se ini-
cia en el sector superior derecho y progresa en el
sentido de las agujas del reloj, mirando de frente.
Se utilizan los digitos uno al cuatro para los dien-

Cuadro 2. Cronologia de Ia erupcién primaria y permanente.

Denticién primaria Meses Denticién permanente Afios
Incisivo central inferior (ICI) 7 Incisivos centrales 7
Incisivo central superior (ICS) 9 Incisivos laterales 8
Incisivo lateral superior (ILS) 10 Caninos 10 a 13
Primer molar (1M) 12 Primer premolar 9alo
Caninos (C) 18 Segundo premolar 10all
Segundo molar M) 26 Primer molar 6*
Segundo molar 12
Tercer molar 17a21

* La erupcién y mantenimiento del primer molar controlan la correcta ubicacién de los demés dientes, evitando malposiciones

Cuadro 3. Cronologia de la mineralizacién dentaria.
Elemento ﬁa!ciﬁcacidﬂ

Comienza Erupciona Termina
ICS 12 meses 7 afos 10 afios
ILS 12 meses 8 anos 11 afios
1CI 12 meses 7 anos 10 afos
ILI 12 meses 8 anos 11 afios
CSel 26 meses 10 a 13 anos 13 a 16 afios
1= PrSel 36 meses 9 a 10 afios 12 afos
2°PrSel 4 afios 10 a 11 anos 13 afios
1=MSel 25 semanas (vida intrauterina) 6 afios 9 afios
2°MS el 4 afios 12 arfios 14 afios
3*MS el 9 anos 17 a 21 afios 20 a 23 afios
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tes permanentes y del cinco al ocho para los tem-
porales. El segundo digito va del uno al ocho para
los dientes permanentes y del uno al cinco para los
temporales. Esto indica la posicién del diente a par-
tir del incisivo central.

Férmula de la serie permanente:
8-7-6-5-4-3-2-1 1-2-3-4-5-6-7-8
8-7-6-5-4-3-2-1 1-2-3-4-5-6-7-8
Ejemplo: primer molar superior derecho = 16

Férmula serie temporal:

5-4-3-2-1 1-2-3-4-5
5-4-3-2-1 1-2-3-4-5
Ejemplo: canino superior derecho = 53

6. BIOPATOLOGIA Y CONSIDERACIONES
CLINICAS

La cronologia de la erupcién dentaria puede verse
alterada por numerosos factores, tanto locales, como
sistémicos. A continuacién se exponen los més sig-
nificativos:

* Factores sistémicos o generales:
a) Deficiencias nutricionales.

b) Deficiencias endocrinas, como el hipertiroi-
dismo o la diabetes (los recién nacidos de madres
diabéticas, presentan con frecuencia un incisivo cen-
tral llamado diente natal, que debe extraerse para
una correcta succion).

c) Alteraciones genéticas, como el sindrome de
Down.

¢ Factores locales:

a) Lapérdida prematura del diente primario, con
la consiguiente pérdida del espacio que bloquea o
detiene la erupcion (fig. 18).

b) Los traumatismos (golpes) graves en los dien-
tes primarios que impactan o fragmentan el o los
gérmenes de los dientes permanentes. El quiste de
erupcién o hematoma de erupcién, producido, ge-
neralmente, por un trauma suelen presentarse cli-
nicamente como un abultamiento lleno de sangre
de color azulado o ptrpura, que puede abrirse de
forma espontdnea.

¢) La presencia de quistes dentigeros que se de-
sarrollan a expensas de restos del 6rgano del esmalte
y que se asocian a los dientes en erupcién.

d) La longitud inadecuada del arco dentario
suele originar que el o los dientes erupcionen en

Figura 18. Erupcién bloqueada por pérdida de espacio.

una posicién anormal, ello suele producir un api-
famiento de las piezas dentarias.

e) En general, los terceros molares superiores e
inferiores son dientes que quedan comunmente in-
cluidos, dado que son los tltimos 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 perfodo de desarro-
llo y, a su relativa distancia respecto del punto de
erupcién, deben realizar un gran movimiento migra-
torio preeruptivo para completar la oclusién. Estos
dientes son vulnerables a varias influencias ambien-
tales, que pueden iniciar desplazamientos que tienen
como resultado su inclusién en el maxilar y en con-
secuencia su no erupcién. Los caninos superiores
son también los ultimos dientes anteriores (unirra-
diculares) que hacen erupcién en el arco dentario.
Por ello, es comtn que estén afectados por la falta
de espacio en la regién anterior de la boca.

f) La fibromatosis gingival hereditaria que mecs-
nicamente obstruye la erupcién dentaria.

g La respiracién bucal y los trastornos en la
masticacién, deglucién y fonacién, son también
otros factores locales que pueden incidir en la erup-
cién normal de los elementos dentarios.

Entre otras consideraciones clinicas podemos
mencionar la permanencia en la boca de los dien-
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tes deciduos, que puede deberse a la no formacién
de los gérmenes permanentes o al hecho de que los
dientes primarios permanezcan incluidos en el hueso
alveolar. En este ultimo caso se denominan dientes
retenidos o anquilosados.

La anquilosis se produce por una mayor activi-
dad celular osteogénica (en el mecanismo de la
rizoclasia fisiolégica) y se establece una unién in-
tima entre el cemento y el tejido 6seo alveolar, con
ausencia del ligamento periodontal. La etiologia o
factores causales pueden ser de tres tipos: genéticos,
agenesia (ausencia) de los permanentes o la hiper-
actividad 6sea, predominando el tejido neoformado

SITUACIONES PROBLEMATICAS

sobre la reabsorcién tisular tipica del perfodo erup-
tivo. Los mas afectados son los molares inferiores
primarios.

Los permanentes también pueden anquilosarse
como consecuencia de una irritacién de los tejidos
del foliculo dentario, por la presencia de una infec-
cién o trauma del elemento deciduo.

En cambio, cuando los dientes permanentes no
completan su erupcién por una pequefia anquilosis
radicular o por falta de espacio provocado por una
inclinacién de los dientes vecinos por extraccién
prematura de los primarios, estando cubiertos sola-
mente por la mucosa bucal.

DE ORIENTACION CLINICA

Una adolescente de 15 afios asiste al Odontélogo por
razones estéticas, ya que presenta un pequefio espacio
entre el incisivo lateral y el primer premolar superior de-
recho, con ausencia en boca del canino correspondien-
te. E! profesional, luego de realizar el analisis clinico y ra-

diografico, le propone un tratamiento quirdrgico conser-
vador y ortodoncico corrector. Fundamente cual podria
ser la causa del problema de la paciente, y en qué se ha-
bra basado el Odontdlogo para aconsejar este tipo de
tratamiento.
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DIENTES PRIMARIOS

1. GENERALIDADES

Los seres humanos, al igual que la mayorfa de los
mamileros, se caracterizan por poseer dos tipos de
dientes, primarios y permanentes, que surgen como
consecuencia de dos denticiones.

La primera denticién estd constituida por 20 ele-
mentos dentarios que reciben la denominacién de
dientes primarios o deciduos. El término de diente
deciduo procede de la palabra latina deciduus, que
significa caer, denomindndose también a estos dien-

tes, dientes temporales, dientes caducos y dientes
de leche.

Los primeros elementos deciduos erupcionan en
la cavidad bucal entre el primero y segundo afios de
vida completdndose dicha denticién hacia los tres
afios de edad. Los incisivos centrales inferiores hacen
su aparicién en la cavidad bucal alrededor de los seis
meses de edad. Los dientes primarios son reemplaza-
dos con posterioridad de forma progresiva por la
denticién permanente a partir de los seis afos apro-
ximadamente. Este proceso de cambio de una den-
ticién en favor de una nueva, se realiza mediante un
fenémeno fisiolégico denominado exfoliacién de los
dientes de leche o caducos (ver Erupcién dentaria).
El ndmero de dientes que conforma la denticién per-
manente es de 32, dado que en esta segunda denti-
cién aparecen 12 nuevas piezas dentarias (1 y 2 pre-
molares, 3 molares) que no tienen predecesores en
la primera denticién.

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 maxilares. Las arcadas
dentarias del nifio sélo pueden albergar un determi-
nado numero de piezas dentarias, cuyo tamano es

En la elaboracién de este capitulo han colaborado la Pro-
fesora Titular de la Facultad de Medicina y Odontologfa de la
Universidad de Granada, M. Carmen Sénchez Quevedo (Espa-
fia) y el Jefe de trabajos practicos de la Facultad de Odontolo-
gfa de la Universidad Nacional de Cérdoba, O-H. Nieto (Ar-
gentna).

menor a las piezas de la denticién permanente o
definitiva. Con el crecimiento, se produce gradual-
mente un aumento en el tamafio de los maxilares,
necesitdndose no sélo m4s elementos dentarios, sino
piezas mds grandes.

Los dientes primarios se diferencian de los per-
manentes por su forma, tamafio y también porque
los primeros presentan ciertas particularidades en su
estructura histolégica que deben ser tenidas en cuen-
ta para la prevencion, el diagnéstico y el tratamiento
de la patologfa dentaria en la infancia.

Los elementos deciduos son de menor tamafio
que los permanentes, especialmente en lo que a su
dimensién vertical se refiere y se ubican perpendicu-
larmente respecto al plano oclusal. Las coronas son
més bajas y mds redondeadas, con evidentes cingu-
los palatinos o linguales que les confieren un aspecto
globoso. La tegién cervical es mas voluminosa y la
unién amelocementaria muy marcada (fig. 1). Cli-
nicamente el cemento nunca queda expuesto al me-
dio bucal. La raiz de los dientes unirradiculares se
caracteriza por presentar una morfologfa acintada,
pero las raices de los molares son, sin embargo, di-
vergentes y ligeramente curvadas para poder alojar
los gérmenes de los molares en desarrollo.

Las raices de los dientes primarios son mds cortas
que la de los dientes permanentes. Las cdmaras pul-
pares de los dientes primarios son grandes y existen
amplios conductos radiculares. Los dientes primarios
presentan de tres a cinco cuernos pulpares muy pro-
minentes (fig. 2). Estas caracterfsticas, sumadas al
menor espesor de la dentina y esmalte, explicarian
el porqué de las exposiciones pulpares por caries o
por accidentes de maniobras operatorias.

El desarrollo de los dientes primarios y perma-
nentes es similar, pero los primaros se desarrollan
en un tiempo considerablemente més corto que los
segundos. El ciclo completo de los dientes prima-
rios dura alrededor de ocho afios y puede dividirse
en tres periodos: perfodo de crecimiento de la co-
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22,5 mm

Periquematias

A
16 mm
Figura 1. A. Incisivo tempo- !
ral. B. Incisivo permanente. Se <Flpydeiliy
) or de i maés acentuada
denomina Flor de lis al borde o
incisal ondulado tipico de los | recién erupcionados
dientes en erupcién.
— Esmalte

rona y la raiz que dura aproximadamente un afio,
periodo de maduracién de la raiz que dura aproxi-
madamente tres afios y medio y periodo de resor-
cién de la raiz y exfoliacién que dura también tres
afios y medio.

Los procesos de desarrollo en ambos tipos de
dientes pueden ser sucesivos como ocurre, por ejem-
plo, en la mineralizacién de la corona que en los
dientes primarios comienza intrauterinamente y se
completa poco después del nacimiento. En los per-
manentes la mineralizacién comienza en el momento
del nacimiento (excepto los primeros molares que
inician la mineralizacién «in utero») o con posterio-
ridad, segtin el tipo de diente. Este hecho tiene una

— Dentina

Cemento

— Cuernos pulpares

— Cémara pulpar

Figura 2. Vista panordmica de un molar primario. Se observa la cd-
mara pulpar amplia y los cuernos pulpares acentuados. Técnica por des-
gaste, x 4.

importante significacién clinica, pues la mineraliza-
cién de la corona de los dientes primarios suele afec-
tarse por alteraciones sistémicas prenatales, mientras
que la mineralizacién de los permanentes por trans-
tornos sistémicos postnatales. Por otra parte, en de-
terminadas localizaciones en ambos tipos de dientes
y en un espacio muy reducido se dan de forma si-
multdnea procesos bioldgicos opuestos, como por
ejemplo la resorcién de la raiz de un diente primario,
para favorecer su exfoliacién y la formacién de la raiz
del diente permanente que ha de sustituirlo.

El espesor del esmalte de los dientes deciduos
es la mitad del que existe en los permanentes y va-
ria de acuerdo con las distintas zonas de la corona.
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En las cispides o bordes incisales el espesor es de
aproximadamente 1,5 mm, reduciéndose progresi-
vamente en las caras libres y proximales hasta llegar
a0 o0 0,5mm en la unién amelocementaria.

El espesor del tejido adamantino en los surcos y
fosas es minimo y ocasionalmente puede faltar, lo
que hace a estas 4reas susceptibles o proclives a su-
frir la caries.

El espesor de la dentina es, también, menor en
los dientes primarios que en los permanentes debido
a la amplitud de las cdmaras pulpares que hemos
comentado previamente.

Para completar la informacién sobre las diferen-
cias anatémicas, clinicas y estructurales entre ambas
denticiones deben consultarse los cuadros 2 y 3 y
la figura 14 del capftulo de «Erupcién dentaria».

2. PROPIEDADES FISICAS

Las propiedades fisicas de las distintas estructu-
ras de los dientes primarios son semejantes a las que
presentan las estructuras de los dientes permanen-
tes, aunque existen algunas diferencias que merecen
destacarse.

En relacién a la dureza se admite que la del es-
malte y la de la dentina de los dientes primarios es
ligeramente inferior a la del esmalte y la dentina de
los dientes permanentes. El menor grado de mine-
ralizacién, podria relacionarse con el menor tiempo
disponible para la calcificacién de estos tejidos res-
pecto a los permanentes.

En relacién con la dentina se sefiala que las zo-
nas centrales de la corona y de la raiz son mds duras
en el diente permanente que en el diente primario,
mientras que en el resto de la dentina, en ambos ti-
pos de dientes, no existirfan diferencias en cuanto
a la dureza. Las diferencias de dureza se relacionan
con diferencias en la mineralizacién, aunque estu-
dios microanaliticos recientes parecen indicar que
en ambos tipos de dientes pueden alcanzarse unos
niveles de mineralizacién semejantes. Los estudios
realizados con técnicas de nanoindentacién asocia-
dos a la microscopia de fuerza atémica avalan estos
datos al comprobarse que no existen diferencias sig-
nificativas entre los valores de dureza que existen en
el esmalte y dentina de los dientes primarios y los
que existen en el esmalte y dentina de los dientes
permanentes. Los valores medios del médulo elds-
tico de Young (capacidad eléstica de un material) no

difieren tampoco significativamente entre ambos ti-
pos de dientes, aunque con la edad tenga lugar un
paulatino aumento de calcio, fosfato y fldor.

En relacién con la permeabilidad se acepta que
ésta es mayor en el esmalte del diente primario que
en el permanente debido, fundamentalmente, a su
menor espesor. Esta particularidad se aprovecha para
incorporar, mediante topicaciones, el ion fltor al
cristal de hidroxiapatita, dando lugar a la fluoropa-
tita que vuelve mas resistente al esmalte a la accién
de los 4cidos generados por los microorganismos de
la caries. La incorporacién de fltior produce cam-
bios favorables en los cristales del esmalte: los hace
mds pequefios, menos solubles a los 4cidos y aumen-
ta su velocidad de remineralizacién. Se dice que la
sustitucion es éptima cuando el fltior reemplaza uno
de cada 40 iones OH. La permeabilidad de la den-
tina de los dientes primarios es también mayor que
en los dientes permanentes debido a su menor gro-
sor, pero en algunos casos, como ocurre en los mo-
lares primarios, la permeabilidad es menor y ello se
debe a que existe una menor densidad de tibulos
dentinarios.

La radioopacidad del diente primario es ligera-
mente inferior a la del diente permanente, posible-
mente en virtud de variaciones en la distribucién
del componente mineral.

El color del diente primario es blanco-azulado o
blanco-grisiceo, estando dicha tonalidad en relacién
con el menor espesor de las estructuras y el grado
de mineralizacién. El cardcter mds blanquecino y
opaco (por su mayor porosidad) del esmalte prima-
rio respecto del permanente se debe a que la mayor
parte del esmalte primario se forma en la etapa pre-
natal y no estd sometido a los factores locales o am-
bientales del medio bucal.

3. COMPOSICION QUIMICA

La composicién quimica del esmalte, la dentina
y €l cemento de los dientes primarios no difiere sig-
nificativamente de la composicién de las mismas es-
tructuras en los dientes permanentes. Sin embargo,
las diferencias esenciales estan en el grado de mine-
ralizacién pues existen datos contradictorios. Algu-
nos estudios indican menores concentraciones de
calcio y fésforo en los dientes primarios y otros se-
fialan valores basicamente semejantes. Los valores
encontrados dependerfan de las distintas técnicas
utilizadas: andlisis bioquimicos, difraccién de ra-
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yos X, etc. Estudios bioquimicos indican que las di-
ferencias en el contenido de calcio y fésforo entre
el esmalte de dientes primarios y permanentes, ex-
presados en g/100 g de tejido seco, son: 35,0 para
el calcio y 18,5 para el fésforo en los primarios
y 36,4 para el calcio y 17,4 para el fésforo en los
permanentes. Nuestros estudios con microscopia
electrénica analitica cuantitativa ponen de relieve en
fraccién de peso y en incisivos primarios las siguien-
tes concentraciones de calcio y fésforo: 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 fésforo, lo que
indica la presencia de un patrén apatitico y mayor
presencia de carbonatos. En el esmalte superficial,
en los dientes primarios, se han identificado dos
componentes esenciales pero de funcién antagénica:
el flior que incrementa su resistencia a los dcidos y
los carbonatos —mds abundantes en los dientes pri-
marios— que disminuyen dicha resistencia y hacen
al esmalte mds susceptible a la caries.

En relacién 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 permanentes, mien-
tras que se detecta Cu, V y Cd en concentraciones
superiores. Los oligoelementos como el E Au, Cuy
Mb le proporcionan estabilidad y resistencia a los
cristales, mientras que el Ca, Pb, Si y Mg tienen un
efecto antagénico. El agua se localiza en la periferia
del cristal constituyendo la capa de solvatacién o de
hidratacién, que tiene por funcién facilitar el trans-
porte de iones desde y hacia el cristal de hidroxia-
patita.

Algunos elementos trazas, como el Pb, As, etc.,
estdn unidos al componente mineral o a la matriz
organica desde la formacién de éstos, pero otros son
absorbidos por la superficie del esmalte a lo largo
de la vida por el mecanismo de remineralizacion
y deben relacionarse con el medio ambiente en el
que se desarrolla el individuo. La determinacién de
plomo en la dentina de los dientes primarios exfo-
liados se puede utilizar como marcador retrospec-
tivo de la acumulacién de dicho elemento.

4. ESMALTE

El esmalte de la denticién primaria estd consti-
tuido estructuralmente por las mismas entidades his-
tolégicas que caracterizan al diente permanente. Sin
embargo, existen algunas diferencias y particulari-

dades microscépicas que deben destacarse y que se
detallan a continuacion.

4.1. Unidad estructural basica del esmalte

Al igual que en el Capitulo 10 se considerarin
el esmalte prismdtico y el esmalte aprismatico.

4.1.1. Esmalte prismdtico

* Los prismas, unidades estructurales y funciona-
les del esmalte, presentan caracteres microscopi-
cos semejantes a los del esmalte de los dientes
permanentes, pero en ningtn caso alcanzan la su-
perficie externa, pues en esta zona, y rodeando
toda la corona, se encuentra el esmalte aprisma-
tico (fig. 3).

Al MET los prismas en cortes transversales se
asemejan a una «gota de aguar, debido a que a
nivel de la cola exhiben una forma alargada y fina,
a diferencia de los permanentes que ofrecen el as-
pecto de un «ojo de cerradura» de llave antigua
(fig. 9.

Con respecto a la orientacién de los prismas en
los elementos deciduos, existen varias descripciones
segun las distintas escuelas:

De acuerdo con criterios clédsicos los prismas
se disponen, en general, perpendicularmente a la
superficie externa del esmalte formando dngulos
rec-tos en los bordes incisales o zonas de ctispides.
En la porcién cervical y central de la corona los
prismas se alinean en una disposicién casi hori-
zontal.

Ten Cate y Davis, describen que los prismas del
esmalte cervical presentan una ligera inclinacién ha-
cia apical y destacan que la importancia clinica de
este hecho radica en conocer no sélo dicha orienta-
cién de los prismas para el tallado cavitario, 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 primarios por
Uribe Echevarria en relacién con la orientacién de
los prismas han demostrado: 1) que en la profun-
didad de fosas vy fisuras de las caras oclusales, los

y
prismas terminan formando angulos agudos, entre
67°y 70°, a diferencia de los molares permanentes,
donde el 4ngulo es 60°; 2) que en las ctispides los
g q p
prismas forman 4ngulos rectos de 90° con la su-
perficie externa y 3) que en las zona correspon-
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dientes al tercio gingival, los prismas se orientan con
la superficie externa formando angulos obtusos ha-
cia oclusal de aproximadamente 120°, mientras que
en los dientes permanentes es de alrededor de 106°
(fig. 5).

Figura 4. Prisma del esmalte. Corte transversal en gota de
agua. Cambio de orientacién de los primas a nivel de la es-
tria de Retzius.

Figura 3. Esmalte prismdtico
y aprismdtico de un diente pri-
mario. MEB, x 1.200.

La distribucion y el ordenamiento de los prismas
en los dientes primarios se torna a veces dificil de
observar por la existencia en la superficie externa
del esmalte aprismatico. La disposicién de cristales
de hidroxiapatita en el seno de los prismas es seme-
jante en ambos tipos de dientes.

4.1.2. Esmalte aprismdtico

Es una banda de esmalte que carece de prismas
y que en el diente primario rodea toda la corona
(fig. 3). Su espesor es aproximadamente de 30 um
y en el mismo los cristales de hidroxiapatita densa-
mente agrupados se disponen perpendiculares a la
superficie y paralelos unos a otros. Se han sugerido
dos mecanismos de formacién del esmalte aprisma-
tico relacionados con la ausencia o poco desarrollo
de los procesos de Tomes,

La consecuencia clinica que se deriva de la exis-
tencia del esmalte aprismdtico es importante, pues,
como ya se indicéd en el capitulo del esmalte, difi-
culta el grabado 4cido al exigir la eliminacién pre-
via de este esmalte periférico o el aumento en el
tiempo de grabado. El grabado 4cido en el esmalte
aprismatico origina, cuando se observa con MEB,
un patrén microscopico coraliforme.

4.2. Unidades estructurales secundarias

En el esmalte de los dientes primarios, también
se observan diferentes unidades estructurales secun-
darias, como resultado de los cambios de recorrido
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Figura 5. Caracteristicas his-
tologicas mds sobresalientes de

de los prismas, de los diferentes grados de minerali-
zacién y de defectos en la formacién del esmalte.

A continuacién se comentardn aquéllos que pre-
sentan algunas particularidades en relacién con los
dientes permanentes. Es importante destacar que, a
diferencia de lo que ocurre en los dientes permanen-
tes, la superficie externa del esmalte en los dientes
primarios es lisa y brillante y no se observan clinica
ni anatémicamente las denominadas periquimatfas.

4.2.1. Estrias de Retzius

Son lineas o bandas de color pardo oscuro (de
ancho variable) que marcan la sucesiva aposicién
de capas de tejido adamantino durante la formacién
de la corona, por lo que reciben la denominacién de
lineas incrementales. El color oscuro de las estrias
de Retzius estdn en relacién con su naturaleza hi-
pocalcificada (figs. 5 y 6).

En las caras laterales de la corona se dirigen obli-
cuamente a la superficie externa, sin manifestarse
en ella por los surcos o lineas de imbricacién, como
ocurre en los dientes permanentes. Su ausencia pue-
de relacionarse y explicarse desde el punto de vista
histolégico, ya que las estrias de Retzius no llegan
a la superficie coronaria, debido a la existencia en

los molares primarios.

la periferia de la corona de una zona externa libre
de prismas.

Como se ha comentado previamente, la minera-
lizacién de los dientes caducos se desarrolla en parte
antes y en parte después del nacimiento. El esmal-
te prenatal de mineralizacién homogénea, probable-
mente debido a que la placenta hace de barrera a
todas las agresiones, esta separado del esmalte post-
natal por una linea oscura o marrén denominada
estria gigante o linea neonatal (figs. 7 y 10). Dicha
linea representa la huella entre ambas fases y corres-
ponde a una estria de Retzius gigante, producto del’
cambio repentino en las condiciones nutritivas y
ambientales del recién nacido y su adaptacién a la
vida extrauterina. Con el MEB se observa que los
prismas del esmalte cambian de recorrido a nivel de
la linea neonatal (fig. 4). Existe asimismo a dicho
nivel una disposicién desordenada de los cristales.
La ubicacién de la linea neonatal depende del grado
de desarrollo o formacién de los tejidos dentarios
en el momento del nacimiento y varfa segin los dis-
tintos grupos de dientes. Se presenta en el esmalte
de todos los dientes deciduos y en los primeros
molares permanentes. La linea neonatal es detectable
sélo histolégicamente. Cuando la misma se hace muy
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evidente en forma macroscépica es porque, proba-
blemente, haya ocurrido un trauma durante el naci-
miento (sufrimiento fetal) y/o algiin tipo de altera-
cién metabdlica durante su adaptacion extrauterina.

Nuestros estudios en molares primarios ponen
de relieve que las estrias de Retzius son escasas y
poco acentuadas en el esmalte postnatal y estdn
ausentes en el esmalte prenatal (figs. 7 y 8).

4.2.2. Laminillas o microfisuras del esmalte

Son microdefectos estructurales que tienen lu-
gar entre los prismas del esmalte. Su recorrido
puede ser tortuoso o rectilineo y su extension es

variable, pudiendo llegar y/o atravesar la CAD
(fig. 9).

Su importancia clinica radica en que estos micro-
defectos estructurales constituyen verdaderas bre-
chas, por donde pueden introducirse bacterias que
contribuyen a la formacion de caries. En el esmalte
primario existen numerosos, microdefectos espe-
cialmente a nivel de fosas o fisuras de los molares,
que pueden llegar a comunicar el complejo denti-
nopulpar con la superficie externa y, por ende, con
el medio bucal.

En la clinica deben tenerse en cuenta estos
microdefectos cuando se realiza la técnica del gra-

+— Esmalte

\.\ Conuctillos dentinarios

\ L cAD

Estrias de Retzius

- Penachos adamantinos

Figura 6. Detalle de los pena-
chos adamantinos o de Linde-
rer en corte transversal. Se ob-
servan, en el esmalte, estrias de
Retzius poco acentuadas. Téc-
nica por desgaste, x 100.

Linea neonatal

— Esmalte

.~ Zona aprismatica

Figura 7. Detalle de la regidn
coronaria lateral. Se destaca en
| el esmalte la linea neonatal.
Técnica por desgaste, x 40.
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bado é4cido (para selladores de fosas 0 fisuras o res-
tauraciones con resinas compuestas), para evitar le-
sionar el tejido pulpar cuando se expone demasiado

Laminilla
del esmalte

Linea Dentina
neonatal opaca

f’ﬁ’/fﬁ T‘
|

Figura 9. Detalle del borde cuspideo. Se destaca en €l esmalte
una laminilla tipo C. Nétese su relaccion con la presencia de
denting opaca. Corte longitudinal. Técnica por desgaste, x 100.

Esmalte

Zona aprismatica

——L Linea neonatal

T CAD

- Dentina

Figura 8. Sector de la region

‘ cervical. Nétese la ausencia de

‘ estrias de Retzius en el esmal-
| te Técnica por desgaste, x 40.

tiempo a la accién del 4cido grabador. El profesio-
nal de la odontologia deberd equilibrar el método
empleado, teniendo en cuenta por una parte la pre-
sencia de estas estructuras, el menor espesor del es-
malte, la amplitud de la camara pulpar con cuernos
pulpares acentuados, y por otra parte la existencia
de la capa aprismatica que recuiere un mayor tiempo

de grabado.

4.2.3. Husos adamantinos y tiibulos dentinarios
remanentes

Fn los dientes primarios los husos adamantinos
y los tibulos remanentes (0 penetrantes) existen en
una proporcién mayor por densidad de 4rea en el
tercio intemo del esmalte cuspideo (fig. 10). La pre-
sencia de los mismos estd relacionada con la histo-
fisiologfa pulpar en su funcion sensorial o sensitiva,
no obstante clinicamente se considera que tienen
menor sensibilidad que los permanentes, por SU Ime=
nor grado de maduracién nerviosa.

4.2.4. Bandas de Hunter-Schreger

Se presentan como bandas alternas oscuras y cla-
ras de ancho variable que se observan en COrtes lon-
gitudinales por desgaste y con luz reflejada o in-
cidente. Estas bandas se localizan en los dientes
anteriores primarios cerca de las superficies incisa-
les, mientras que en los molares predominan en el
tercio medio y cervical. Se visualizan desde la CAD
hasta la unién del tercio interno con el tercio me-
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Esmalte

CAD

Linea neonatal

Husos adamantinos

— Tlbulos dentarios
penetrantes

Figura 10. Detalle a mayor aumento de la CAD. Se identifican
abundantes husos adamantinos y conductillos o tibulos pene-
trantes. Técnica por desgaste, x 150.

dio del esmalte y su origen esta en la distinta orien-
tacién que presentan los prismas.

5. DENTINA

Los estudios histoldgicos realizados sobre piezas
primarias han revelado que no existen diferencias
significativas en relacién con la dentina de los dien-
tes permanentes, en cuanto a la dimensién (didme-
tro) y al nimero de conductos dentinarios. Existen,
sin embargo, estudios que indican que la densidad
de ttibulos dentinarios es menor en los molares pri-
marios y que los tiibulos en las piezas primarias pre-
sentan abundantes ramificaciones dicotémicas termi-
nales en la proximidad de la CAD (figs. 8, 10 y 11).
Por otra parte, en los dientes primarios humanos se
han descrito tibulos dentinarios gigantes muy de-
sarrollados que contienen fibras de coldgeno tipo I
y tipo 111, pero no procesos odontoblasticos. Algunos
autores creen que las fibras de coldgeno tipo III pre-
sentes en estos tibulos proceden de las fibras de
Von Korff (ver capitulo 9).

Otro dato histolégico que caracteriza a los dientes
primarios 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 indicé en el capitulo correspondiente,
lo hace en forma globular o a partir de la fusién de
los calcosferitos. En la dentina de las piezas prima-
rias es frecuente encontrar espacios granulares en la
dentina superficial préxima a la porcién cervical. A
este nivel los tibulos dentinarios son rectilineos, a
diferencia del recorrido ondulado que ofrecen en la
dentina de los dientes permanentes.

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 partir del piso de la cdmara
pulpar, en un porcentaje significativo. Se ha sugerido
que estos defectos se deben a la falta de fusién de
las lengiietas epiteliales que emite la vaina de Hert-
wig al modelar y guiar el ntimero y la forma de las
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raices. Algunos autores denominan a estos defectos
lineas de recesién y sugieren que son trayectos sin
mineralizar que surgen al fusionarse de tres a cinco
ttbulos dentinarios. Dichas alteraciones tendrian su
origen en el trayecto de retroceso de los odontoblas-
tos durante la dentinogénesis. Estos microdefectos
estructurales podrian estar relacionados con la fre-
cuente patologia interradicular que presentan los
molares temporarios.

6. PULPA DENTAL

La pulpa dental de los dientes primarios se ca-
racteriza por tener un periodo de vida mds corto que
la pulpa de los dientes permanentes. Como conse-
cuencia de ello, las estructuras histolégicas de la mis-
ma no alcanzan el mismo grado de desarrollo que
en los dientes permanentes, aunque si muestran al-
gunas caracteristicas particulares que deben des-
tacarse. En la pulpa de los dientes primarios se dis-
tinguen idénticas zonas topograficas a las que se
observan en la pulpa de los dientes permanentes,
pero no estdn tan claramente diferenciadas como en
la pulpa de estos ultimos. En la capa odontoblastica
los nticleos de los odontoblastos se encuentran dis-
persos, conformando una apariencia pseudoestrati-
ficada, que es particularmente evidente en la regién
coronaria, en la cual se observa un espesor de cinco
a siete células. En la region radicular (apical), este
espesor es sélo de una a dos células odontoblasticas.

Figura 11. Tibulos dentina-
rios de dientes primarios. MEB,
x 2.300.

La morfologia de los odontoblastos es cuboidea
observandose en el drea coronaria, una morfologfa
columnar o cilindrica, a excepcién de las zonas de
atricién oclusal 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 s6lo en la pulpa coronaria, no constituye una
capa continua, como suele ocurrir en la pulpa de
los dientes permanentes. Estas zonas estdn ausen-
tes o muy modificadas cuando existe atricién oclu-
sal y/o dentina reparativa. La zona de pulpa central
ofrece en la pulpa de los dientes primarios el as-
pecto de un tejido conectivo muy laxo con abun-
dantes células, vasos y nervios.

El dato mds caracteristico de la vascularizacién
de la pulpa de los dientes primarios es la frecuen-
cia de anastomosis arteriovenosas que se observan
en la pulpa radicular. En relacién con la inervacién,
lo mas sobresaliente del diente primario es la rica
inervacion existente a nivel cervical que, sin embar-
go, no alcanza el grado de desarrollo observado en
los permanentes. Las terminaciones nerviosas son,
también, en el diente primario, mds frecuentes en
la corona que en la rafz.

Los cambios que experimenta el tejido pulpar en
el proceso de exfoliacién o caida del diente deciduo
son muy acelerados. Existe, en primer lugar, una
marcada disminucién del aporte sanguineo, lo que
origina una progresiva atrofia pulpar. Con posterio-
ridad, los monocitos de la sangre circulante dan ori-
gen a las células resortivas, denominadas odonto-



CapiTuLo 14: DIENTES PRIMARIOS 417
A Y e TR e v |

clastos y osteoclastos (fig. 12). Los primeros son los
encargados de la resorcién de todos los tejidos den-
tarios mineralizados, mientras que los fibroblastos
pulpares comienzan a actuar como fibroclastos y a
eliminar progresivamente la matriz extracelular del
tejido pulpar y de las fibras (fibrindlisis) del liga-
mento periodontal. Los osteoclastos y, en parte, los
osteocitos son los responsables de la destruccién del
hueso alveolar.

Todos estos mecanismos de resorcién, sumados
a las fuerzas generadas por el desarrollo de los gér-
menes dentarios permanentes, producen la caida del
diente primario (ver Erupcién dentaria). La funcién
de la pulpa no se halla comprometida mientras no
se encuentre en comunicacién directa con el medio
externo o bucal atin cuando el piso de la cdmara pul-
par estuviese en proceso de resorcién fisioldgica.

7. CEMENTO

En los dientes primarios (y en los dientes jéve-
nes), el cemento tapiza Unicamente la superficie ex-
terna de la porcién radicular, ya que al no comple-
tarse la apexificacién, no se invagina el cemento por
el foramen.

Desde el punto de vista histoldgico, 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 la
raiz. Un dato, también, caracteristico de los dientes
primarios es que en la unién amelocementaria el es-
malte y el cemento siempre contactan y nunca queda

dentina al descubierto. En dicha relacién el cemento
suele cubrir casi siempre al esmalte.

8. HISTOFISIOLOGIA

La histofisiologfa 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-
pitulos correspondientes. En relacién con el esmalte,
la actividad funcional es la de ser el soporte meca-
nico en el que se ejercen las fuerzas de la mastica-
cién y en relacién con el complejo dentinopulpar,
la de contribuir a dicha actividad mecénica y la de
responder mediante distintos mecanismos defensi-
vOs y sensitivos a las agresiones que pudiera recibir
la pieza dentaria.

Las caracteristicas estructurales de los dientes pri-
marios, especialmente el menor espesor de su esmal-
te y su dentina, el grado de mineralizacién, la exis-
tencia de esmalte aprismético y de microdefectos
en diversas zonas, la distribucién heterogénea de su
inervacién y la reactividad de la pulpa, condicionan,
en mayor o menor medida, en este tipo de piezas
dentarias, el soporte de las fuerzas de masticacidn,
asi como, su mayor vulnerabilidad por un lado y su
mayor capacidad de respuesta por otro. Sabido es a
este respecto que las pulpas primarias que han que-
dado expuestas accidentalmente y luego han tenido
contacto con protectores pulpares han sido capaces
de formar una barrera célcica.

Dentina

Odontoclastos

Ligamento periodontal

Figura 12. Sector de la region radicular. Se obser-
van los odontoclastos en relacién con las zonas de re-
absorcién fisioldgica de los tejidos duros. Técnica por
descalcificacion. HE, x 100.
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9. BIOPATOLOGIA Y CONSIDERACIONES
CLINICAS

La.odontologia actual considera que las medidas
preventivas constituyen el mecanismo més eficaz de
disminuir las principales enfermedades que afectan
la cavidad bucal. El nivel primario de la prevencién
en salud, corresponde especialmente a la primera
infancia. Para lograr este cometido, resulta impres-
cindible poseer un conocimiento detallado de la es-
rructura e histofisiologfa de los tejidos dentarios. En
este sentido, aprovechando la mayor permeabilidad
del esmalte en la denticién primaria, se realiza el
primer nivel de prevencién mediante la incorpora-
cién del fltior con topicaciones y buches fluorados.
El segundo nivel de prevencién se cumple con el
diagnéstico precoz de lesiones cariosas.

De lo expuesto se deduce la necesidad de preser-
var la salud de los dientes primarios, no sélo por el
papel que dichas piezas cumplen en la masticacion,
sino porque la integridad de sus tejidos y su perma-
nencia hasta la exfoliacién, resultado de la rizoclasia
fisiologica, asegura, ademds, el mantenimiento del
espacio necesario, para la normal erupcion de los
elementos permanentes y para el crecimiento armoé-
nico de los procesos alveolares.

Los dientes primarios participan en este sentido
de todo lo expuesto en su momento en relacion con
la biopatologia y las consideraciones clinicas que rea-
lizamos a propésito de la estructura histologica del
esmalte, 1a dentina, la pulpa y el cemento. Sin em-
bargo, como se ha ido comentando al exponer los
caracteres estructurales que presentan los dientes pri-

SITUACIONES

Las topicaciones de fliior son utilizadas para el primer
nivel de prevencién anticaries. ;A qué edad es aconseja-
ble llevarlas a cabo? ;Cual es el mecanismo de accion del
fluor sobre los tejidos duros del diente?

ROBLEMATICAS

marios, la naturaleza de algunos de esos caracteres
permite explicar con més claridad, en este tipo de
piezas dentarias, la difusién de la caries, la patolo-
gia interradicular, la aplicacién del grabado 4cido o
el tallado de cavidades.

Los dientes primarios, por sus caracteristicas es-
tructurales son susceptibles de otras alteraciones que
en ellos se pueden desarrollar con més facilidad que
en los dientes permanentes.

Los traumas que se producen en las primeras
etapas de la vida, como, por ejemplo, en una intu-
bacién prolongada, pueden dar origen a la hipo-
plasia, hipomineralizacién o porosidad del esmalte.
Asimismo, durante la infancia, son frecuentes las
fracturas de los dientes anteriores (especialmente
incisivos superiores) a causa de golpes o caidas.
En el caso de avulsién (extraccién accidental) de un
diente temporario por un golpe, actualmente se
practica su recolocacién inmediata en su lecho al-
veolar, ya que la reinsercién radicular suele cursar
con éxito.

Por otra parte, ciertas bebidas no alcohélicas ejer-
cen un efecto erosivo sobre el esmalte aprismatico.
También, por la frecuente presencia de defectos y
microdefectos, estos dientes estdn predispuestos mds
facilmente a la instalacién de caries a nivel oclusal.
Es por ello que, ademés de ensefar a los nifios a
cepillarse (higiene bucal) y recomendar la reduccién
de dulces (carbohidratos), el profesional aplicara to-
picaciones de fluoruros y selladores. Estas medidas
previenen la caries, que es la causa principal de la
pérdida precoz de los dientes primarios.

DE ORIENTACION CLINICA

Expligue por qué razon el Odontologo deltaca la
importancia de preservar la integridad y mantener en
boca los dientes primarios hasta la época de su recam-
bio.
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RESPUESTAS A LAS SITUACIONES PROBLEMATICAS

Capitulo 2: El periodo critico mds susceptible a
la accién de agentes teratégenos que pueden pro-
vocar malformaciones bucofaciales, estd compren-
dido entre las 4 y 12 semanas del desarrollo (etapa
de histodiferenciacién y organogénesis). El Odon-
télogo podria prevenirlas tomando la precaucién de
no recetar ciertos medicamentos (como antiinfla-
matorios o antibiéticos que no estan debidamente
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 radiografias en mujeres jévenes pre-
suntivamente embarazadas, hay que colocar un
delantal protector (de plomo) para evitar los efectos
de las radiaciones secundarias.

Capitulo 3: Las malformaciones més comunes y
en orden de frecuencia son: a) labio hendido,
1:1000 nacimientos; se produce por falta de fusién
entre el proceso nasal medio y el proceso maxilar
del lado afectado; esto tiene lugar alrededor de la 6
6 7 semanas. b) paladar hendido, 1:2500; se pro-
duce por falla en la fusién de los procesos palatinos
laterales entre si o entre el paladar primario y se-
cundario, que se fusionan aproximadamente a las
12 semanas. ¢) LAP (fisura labio alvéolo palatina)
resulta de una combinacién de las anteriores cuando
el agente actiia desde las 6 hasta las 12 semanas in-
clusive. El tratamiento de estas anomalfas lo realiza
un equipo interdisciplinario constituido por: Médico
especialista en cirugfa plastica, Odontélogos odon-
topediatras y ortodoncistas, Fonoaudi6logos y Psi-
cologos.

Capitulo 4: El odontélogo se encuentra frente a
un caso de oligodoncia clinicamente no sindrémica
(ya que no hay otra manifestacién o signos de otras
alteraciones), aunque es hereditaria, la evidencia es
que su primo también presenta ausencia de los in-
cisivos laterales (es autosémica dominante). La es-

trategia del profesional posiblemente serd tomar una
radiograffa panordmica para observar si sélo estd
afectada la denticién primaria; luego explicard a la
madre la conducta a seguir.

Capitulo 5: La leucoplasia es una enfermedad
adquirida, considerada como precancerigena, ya que
puede evolucionar a una neoplasia maligna, de ahi
surge la importancia de su deteccién temprana y su
pronto tratamiento .Clinicamente se observa en la
mucosa bucal como una placa blanca, opaca, de di-
ficil remocién, de localizacién mads frecuente en la
zona retrocomisural. Aparece en la segunda mitad
de la vida en los fumadores crénicos y el alcohol
potenciaria su aparicién. Histopatolégicamente hay
un cuadro de hiperqueratosis (aumento del espesor
del estrato cérneo), acantosis (engrosamiento del es-
trato espinoso), disqueratosis (alteracién del proceso
de diferenciacién queratinocitica) con o sin infil-
trado inflamatorio subepitelial.

Capitulo 6: Entre las funciones de la saliva se
encuentran el lavado mecdnico y la accién antibac-
teriana directa, ambas constituyen un verdadero me-
canismo anticariogénico. Por ello la disminucién sa-
lival nocturna favorece la instalacién de la placa
bacteriana, agente multifactorial y causal de la ca-
ries dental. Las medidas preventivas recomendadas
son: eliminar la placa con un correcto cepillado (es-
pecialmente antes de dormir) y disminuir la ingesta
de dulces sobre todo antes de acostarse.

Capitulo 7: La paciente presenta un sindrome
(conjunto de sintomas y signos patolégicos que se
presentan simultineamente) del complejo articular-
temporomandibular, posiblemente de origen dento-
oclusal (ocasionado quizas por la prétesis mal adap-
tada). Por este motivo el Médico la envié a la
consulta con un Odontélogo especialista, quien por
medio del examen clinico y del estudio por image-
nes, llegard a un correcto diagnéstico de la disfun-
cién articular. Probablemente indicard como primera
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medida una nueva protesis, acompanada de ejerci-
cios que la paciente deberd realizar para que el disco
articular vuelva a su posicién normal (de acuerdo a
la gravedad del caso podrian ser necesarias otras me-

didas).

Capitulo 8: El profesional tendrd en cuenta el
elemento afectado (que ain no ha completado la
formacion del tercio apical) y la edad del paciente
(por su capacidad de respuesta biolégica reparativa).
Por el primer aspecto no realizard un tratamiento en-
dodéntico y optard por un tratamiento conservador:
la proteccién pulpar directa.

Los protectores pulpares (ej.: hidréxido de cal-
cio) favorecen la formacién de una dentina cicatri-
zal a partir de la diferenciacién de las células me-
senquimaticas proximas a la zona afectada. Ademas,
en general los pacientes a esa edad presentan un
buen estado bucal, lo que favorece el éxito del tra-
tamiento al no existir contaminaciéon séptica (au-
sencia de infeccién).

Capitulo 9: Es importante conocer la microes-
tructura y la histofisiologfa de los tejidos dentarios
al tallar una cavidad, no sélo para tomar precaucio-
nes y evitar posibles dafios al complejo dentino-pul-
par, sino también para aprovechar sus propiedades
y realizar con éxito la restauracién. Por ello al utili-
zar sistemas adhesivos como material restaurador, se
debers tener presente la permeabilidad dentinaria,
que estd en relacion directa con el didmetro de los
tibulos (que varfan desde la superficie a la profun-
didad) y con la edad del paciente. Cuando la per-
meabilidad es mayor, es mas dificil conseguir una
adhesividad estable y duradera en la interfase entre
el material y la pared cavitaria. El profesional debera
considerar el tipo de grabado 4cido a aplicar para
evitar iatrogenia, y también el material adhesivo a
emplear, considerando en primer lugar la biocom-
patibilidad del mismo, que permita sellar apropia-
damente y mantener la homeostasis dentinaria

Capitulo 10: La amelogénesis imperfecta es una
anomalia estructural del esmalte de origen genético,
que generalmente afecta ambas denticiones; su va-
riedad hipocalcificada suele expresarse como man-
chas amarillentas o pardo claras opacas de textura
cretacea. La fluorosis o diente veteado, que se ca-
racteriza por un aumento en la permeabilidad sub-
cortical del esmalte, es una afeccién endémica ad-
quirida (ya que todos los pobladores de ciertas
regiones la padecen), producida por el exceso de

fldor en el agua de bebida (2 mg o mds por litro).
El grado de fluorosis varfa entre: leve (esmalte con
manchas blanco creticeas en forma de estrfas), mo-
derada (con vetas amarillo parduscas) o grave (es-
trfas marrén oscuro y excavaciones). Las manchas
son simétricas y horizontales; en las variedades leve
y moderada por alterarse el factor de cristalizacion
se producen prismas permeables e hipocalcificados.
Dadas las caracteristicas etiolégicas de estas afec-
ciones, en ambos casos pueden estar afectados am-
bos hermanos. El profesional descarta que se trate
de un caso de fluorosis ya que la region en donde
viven no posee alto contenido de flior en el agua.
Por lo tanto diagnostica clinicamente una Al de la
variedad hipocalcificada, que se confirma con un es-
tudio genético que también informa sobre el patrén
hereditario autosémico dominante o recesivo. El tra-
tamiento serd diferente en cada caso. En la Al hi-
pocalcificada (no hay alteracién de la matriz orga-
nica, sélo un trastorno en la mineralizacién) se
suelen realizar topicaciones trimestrales de fltior para
aumentar la resistencia del esmalte, ya que contiene
una mayor cantidad de carbonatos y menor pro-
porcién de hidroxiapatita; posteriormente se hard el
tratamiento estético. En la fluorosis, en cambio, se
emplean agentes blanqueadores ya que no es nece-
sario reforzar la resistencia del esmalrte.

Capitulo 11: Los signos iniciales de la inflama-
cién de la encia o gingivitis, aparecen a nivel de las
papilas interdentarias, que generalmente se presen-
tan con un color rojo intenso (por la proliferacion
vascular del corion y la disminucién de la querati-
nizacién del epitelio), con superficie lisa y edema
(aumento de volumen por la salida del plasma san-
gufneo al espacio tisular por accién de mediadores
vasoactivos como la histamina, serotonina, etc.) y
sangran facilmente con el cepillado (si no hay tra-
tamiento oportuno, llegan a sangrar espontdnea-
mente). Los factores causantes pueden ser de orden
general (sistémicos) o local (agentes iritantes: ob-
turaciones o coronas maladaptadas, restos alimenti-
cios retenidos, etc.). Existen diferentes tipos de gin-
givitis, desde la catarral (por cambios en la flora
bucal), hasta la hormonal (ej.., durante el embarazo)
y las producidas por distintos tipos de fdrmacos. La
més comun es la marginal crénica, producida por
los microorganismos de la placa o sus toxinas. Si el
profesional no la trata, al persistir la placa se de-
sencadena la enfermedad periodontal, con formacién
de la bolsa periodontal, migracién del epitelio de
unién y pérdida progresiva del periodoncio de in-
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sercién, pudiendo llegar a la pérdida del elemento
dentario por movilidad.

Capitulo 12: El implante intradseo consiste en
colocar en el lecho déseo (natural postextraccién o
en el alvéolo artificial fabricado por el profesional)
un perno metdlico que posteriormente se estabiliza
por osteointegracién (por el agregado previo de sus-
tancias osteoinductoras que favorecen la neoforma-
cién 6sea). Este perno servird de base para la colo-
cacién de una proétesis fija. El principal requisito es
un buen estado general del paciente y del hueso re-
ceptor. En este caso el Odontdlogo, al observar la
radiograffa y teniendo en cuenta la edad de la pa-
ciente, sospecha de una osteoporosis (disminucién
en la densidad dsea, que generalmente se produce
en edades avanzadas, que en la mujer se acentua
por la deprivacién estrogénica), presuncién que se
confirma con la densitometria dsea. Por este motivo
le aconseja esperar para el implante y le recomienda
que consulte con un médico especialista para su tra-
tamiento.

Capitulo 13: Probablemente en la radiografia de
la zona del elemento ausente, se observa el canino
formado, pero en mala posicién y retenido parcial-

mente en el hueso por la falta de espacio (tal vez
por la extraccién prematura del temporario o por un
menor desarrollo de la arcada del maxilar). Consi-
derando la gran plasticidad 6sea por la edad de la
paciente, el Odontélogo le realizara una cirugfa para
liberarlo (cuidando la cantidad de hueso remanente
para su estabilidad futura) y posteriormente un tra-
tamiento de ortodoncia de ubicacién y traccién para
llevarlo al plano de oclusién.

Capitulo 14: Las topicaciones de fldor sobre el
esmalte para prevenir la instalacién de la caries den-
tal, se realizan al terminar la erupcién de toda la
denticién primaria. Generalmente se hacen a los
cuatro afios de edad, para tratar de mantener en boca
por més tiempo todos los elementos hasta su re-
cambio fisioldgico. Esta medida preventiva también
evita las futuras malposiciones dentarias, ya que con-
serva el espacio para la normal erupcién de los per-
manentes. El mecanismo de accién del fltor se basa
en reemplazar el hidroxilo periférico del cristal de
apatita del esmalte superficial, por el ion flior. La
fluorapatita formada vuelve al esmalte mds resistente
y menos soluble a la accién de los acidos de los mi-
croorganismos de la placa bacteriana.
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A

abrasién, 334
acantdlisis, 147
acantosis, 147, 148
accién inductora, 328
acido hialurénico, 48, 88, 219, 325
acinos, 153, 181
acinos
mixtos, 158, 169
mucoserosos, 156
mucosos, 156
serosos, 153, 169
acrosoma, 27
actividad
defensiva, 264
mecanica, 264
sensitiva, 265
activina, 33
adelomorfas, 321
adenémero/s, 153, 165
adherencia epitelial, 329
adipocitos, 169
agujas célcicas, 230
agujero
ciego, 64
incisivo o palatino anterior, 63
alantoides, 39
alvéolo/s dentario/s, 6, 74, 374
ameloblastina/s, 306, 307
ameloblasto/s, 87, 91, 92, 93, 95, 96, 97, 99, 104,
257, 292, 302, 307
joven/es, 93, 96, 298
secretor/es, 96, 105, 298, 301, 306
amelogénesis, 93, 101, 109, 227
amelogénesis imperfecta, 310, 311
amelogeninas, 300, 306
amigdala/s, 133, 142
lingual, 142, 143
palatinas, tubdricas y faringeas, 143

amilasa, 156, 169
ptialina, 156
salival, 133, 156
amnioblastos, 31
anastomosis arteriovenosas, 167, 416
anhidrasa carbénica, 373
anillo linfatico de Waldeyer, 133, 143
anodoncia, 107
anquilosis, 208
apofisis alveolares, 368
apolipoprotefna, 121
apoptosis, 24, 92, 182, 261
aposicién, 30
de cemento, 397
Osea, 397
arco/s
hioideo, 51
branquiales o farfingeos, 40, 42, 49, 50
area cardiogénica, 38
arteria maxilar
inferior, 377
superior, 377
arterias
intratabicales, 377
perforantes, 377
articulacién alveolodentaria, 319, 341, 353, 376,
378
artritis, 208
asa/s cervical/es, 102, 105, 298, 392
ATPasa dependiente del calcio, 300, 307
atricién, 353
atrofia, 148, 334
pulpar, 400

B

Bandas de Hunter-Schreger, 290, 414
biofilm (pelicula dental microbiana), 7
biopsia, 185

blastocisto, 29
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blastémeras, 28
BMP-4, 35, 38, 47
BMP-7, 47
boca, 3, 113
primitiva, 40
bolo alimenticio, 136
bolsa/s
de Rathke, 58
faringeas, 49, 50, 51
borde
gingival libre, 319
rugoso, 372, 308
velloso, 372
botones gustativos, 64, 124, 131, 138, 140, 175
béveda palatina, 113
- bruxismo, 208

C

cabeza de los prismas, 302
CAD, 298, 301, 413, 415
calcificacién/es, 252
difusas, 230
lineales, 230
calcitonina, 372, 373
calculos pulpares, 230
calprotectina, 118, 126, 127, 133
cdmara pulpar, 211, 237, 260
canal/es
gubemacular, 3901
neural, 48 ’
neuroentérico, 35
accesorios, 211
canaliculos intercelulares, 159
canastilla/s 6sea/s, 390, 392
capa
basal, 126
de hidratacion, 280
intermedia, 126
odontobldstica, 224
superficial, 126
capacitacién, 26
capsula, 153, 165, 169
capsula articular, 207
cara
dorsal de la lengua, 131
interna de las mejillas, 133
ventral de la lengua, 131
caries, 227, 266, 276, 307, 334, 354, 409

carrillo/s, 86, 113, 135
cartilago de
Meckel, 51, 52, 55, 70, 71
Reichert, 52
casos de Choquet, 274
cavidad
amnidtica o amnios, 31
bucal primitiva, 85
coridnica, 32
del blastocisto, 29
exocelémica, 32
glenoidea, 193
pulpar, 5
cavitacién, 29
celoma
extraembrionario, 32, 38
intraembrionario, 38
célula/s,
basal, 140
bordeante dsea, 373
cebadas, 358
caliciformes, 165
cebadas, 129, 324
claras, 115, 163, 169
de la granulosa, 118
de la papila, 300
de Langerhans, 116, 117, 121, 124, 125, 323,
325
de Merkel, 116, 117, 124, 129, 141, 324
de sostén, 140
dendriticas, 115
queratinizada, 118
acidéfilas, 126
epiteliales de Malassez, 355
foliculares, 26
gustativas, 140

madres, 116, 121, 169 "
madres ectomesenquimaricas, 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
plasmaricas, 149
preameloblésticas, 88

serosas, 153, 157

sinoviales, 195
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tpo
A, 195
1 (oscuras), 141
II (claras), 141
III, 141
IV, 141
V, 141
cementiculo, 354

Cemento, 41, 85, 99, 103, 105, 248, 250, 319,

341, 403
acelular o primario, 250, 349
afibrilar, 351
celular o secundario, 349, 362, 394, 397
fibrilar, 351
intermedio, 351
cemento-dentinaria, 250
cementoblastos, 102, 347, 351, 355, 358, 393
Cementocitos, 344, 351
cementoclastos, 346, 355, 358
cementogénesis, 109, 346, 394
cementoplastos, 344, 345
centro
de osificacién
premaxilar, 73
postmaxilar, 73
chalonas, 121
ciclo
menstrual, 29
vital de
ameloblastos, 298
odontoblastos, 253
cigoto, 28
circulacién
linf4tica, 224
sanguinea, 221
utero-placentaria primitiva, 32
circumpulpar, 260
cisura de Glaser, 193
citologia exfoliativa, 149
citoqueratinas, 116, 124, 134, 144, 169, 325
citoquina/s, 332, 380
citotrofoblasto, 30
clasificacién histotopogréfica de la dentina, 251
col, 320, 324
cola del prisma, 302
colagenasa, 332
colageno
tipo/s
I, 63, 94, 128, 219

I, 98, 128, 216, 219
IV, 63, 94, 98, 128, 219
VII, 128
VI, 94, 98, 219
color, 320, 343, 409
coloraciéon, 10
compacta
periodéntica del hueso alveolar, 354
peridstica, 374
compactaciéon, 28
complejo
articular temporomandibular (CATM), 191
de Merkel, 129
dentino pulpar, 5, 6, 41, 85, 87, 89, 105, 211,
227
céHndilo
del temporal, 193
mandibular, 191, 193
condroitin
4-sulfato, 239
6-sulfato, 239
conductillos calcéforos, 345, 371
conducto/s
de Stenon, 136, 171
Wharton, 169
Volkmann, 376
dentinarios remanentes, 414
estriado/s, 161, 163, 183
o canal notocordal, 35
onfalomesentérico, 39
excretores, 153
terminales o colectores, 161
excretosecretores, 163
intercalares, 161
interlobulares, 165
interlobulillares, 165
intra y extralobulillares, 161
intralobulillares, 163, 167, 169
conexion
amelo-cementaria, 276
amelo-dentinaria, 89, 94, 99, 250
cementodentinaria, 351
contenido de los tabulos dentinarios, 246
cordén nefrégeno, 38
corion, 32, 131
gingival, 354
corneocitos, 118
claros, 118
densos, 118
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cornificacién, 119
corona, 99, 298, 306
clinica, 4
corptisculo/s
de Meissner, 129
de Ruffini, 365
gustativos (ver botones gustativos)
corte, 10
cortical
o compacta periodéntica, 374
periéstica, 374
cresta/s
alveolar, 6, 360, 374, 397
epiteliales, 114, 126, 322, 323
neural/es, 35, 36, 37, 41, 47, 51, 85, 107, 123,
328
criptas, 142
cristales
de hidroxiapatita, 99, 273, 346, 347, 369
iniciales, 307
cromosomas, 28
cuello dentario, 4, 274
cuerda
del esmalte, 89
del timpano, 144
cuerpo o zona bucal de la lengua, 137
cuerpos
adamantinos, 301
ameloblasticos, 301
de Odland, 117
curvaturas
primarias, 239
secundarias, 240
cuticula primaria, 304

D

decidualizaciéon, 31
defensinas, 332
delomortas, 321
delta apical, 211
denticién
mixta, 22, 387
permanente, 22, 387
primaria, 387
denticulos, 230
dentina, 91, 95, 96, 98, 99, 103, 105, 212, 227,
237. 238, 264,
adventcia, 260

circumpulpar, 6, 252, 259, 415
coronaria, 239
del manto, 6, 252, 256, 260, 415
o palial, 251
intertubular, 242, 246
opaca, 265
peritubular, 242, 259, 372
primaria, 260
radicular, 105, 248
reparativa, 261, 265
secundaria, 211, 260
terciaria, 211, 261
traslacida, 265
o eclerdtica, 264
dentinas de remineralizacién, 265
dentinogénesis, 98, 101, 109, 230, 253
denudacién cervical, 354
dermatan sulfato, 219
dermatoma, 38
dermomiotoma, 38
desarrollo embrionario humano, 24
de la cabeza, 47
de la capa germinal
ectodérmica, 35
endodérmica, 39
mesodérmica, 36
del cartilago condilar, 193
del corion y del trofoblasto, 39
del disco articular, 200
descamacién epitelial, 121
desgaste oclusal, 397
desmolisis, 305
desmosomas, 30, 88, 92, 96, 116, 119, 127,
163
diafragma epitelial, 392
diazonas, 290
diente/s
natal, 402
veteado, 108
caducos, 407
de leche, 407
deciduos, 86, 407
primarios, 85, 101, 377, 380, 389, 301, 398,
401, 402, 407
temporarios, 351, 358, 391, 407
permanentes, 4, 09, 296, 351, 387, 391, 398,
402, 407
retenidos, 403
supernumerarios, 107
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disco
articular, 193, 206
bilaminar, 31
plano bilaminar, 31
displasia, 148
disqueratosis, 147, 148
diverticulo alantoideo, 39
DPP (fosfoforina dentinaria), 252
DSE 306
Dureza, 343, 409

E

E-cadherina/s, 28, 33, 35
eclosion, 29
ectodermo, 36, 42, 89, 105, 319
embrionario o definitivo, 34
primitivo o primario, 31
ectomesénquima, 41, 51, 85, 87, 89, 94, 103, 105,
182, 237, 319, 328
edema, 149
EGF (factor de crecimiento epidérmico), 105, 121
embriologia general, 21
embrioblasto, 29
embriologfa, 21
especial, 21
embrién trilaminar, 39
eminencia articular del temporal, 191
enamelinas, 306
enanismo coronario o radicular, 107
encia, 7, 101, 131, 170, 319, 333, 337, 354, 374,
377, 391, 392
fija o adherida, 319, 320, 326
interdental, 320, 324
libre o marginal, 319, 322
endocondral, 68
endodermo, 42
embrionario o definitivo, 34
primitivo, 31
0 primario, 31
enfermedad
de Addison, 123, 147
periodontal, 329, 334, 354, 360, 367
entactina, 94, 128
eosina, 10
eosindfilos, 355
epiblasto, 31, 34
epitelio/s, 114, 146, 147, 325, 328
bucal, 153

de fijacién, 329
de unién, 323, 327, 329, 332, 359, 399
del surco, 319, 323, 327
dental interno, 87, 92, 93, 97, 346
dentario reducido, 101, 304, 332, 391
ectodérmico, 85
externo, 87, 89, 91, 105, 259, 392
glandulares, 41
gingival, 359
interno o preamelobldstico, 87, 89, 91, 93, 95,
102, 105, 259, 392
odontogénico, 41
plano estratificado
no queratinizado, 126, 329
paraqueratinizado, 126
queratinizado, 115
erosién, 149
erupcién, 101, 304, 305, 392, 400, 402
activa, 398
dentaria, 332
pasiva, 398
esclerotoma, 38
esfinteres precapilares, 167
esmalte, 5, 85, 87, 99, 105, 410
esmalte
aprismatico, 286, 302, 410, 411
prismético, 280, 410
espacio/s
interamelobldasticos, 301
interdentarios, 113
interglobulares de Czermak, 415
periodontal, 354
retromolar, 113
subzonal, 26
espermarozoide, 24, 26
esplacnopleura, 32, 38
estadio/s, 107
campana, 91, 92, 95
casquete, 87, 88
de brote o yema dentaria, 86, 107
terminal o de foliculo dentario, 99
estomesénquima, 250
estomodeo, 40, 54, 85, 182
estrato
basal o germinativo, 115, 127, 323
cémeo, 118, 323
espinoso, 116, 127, 323
granular o granuloso, 117, 127, 323
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intermedio, 91, 92, 93, 96, 98, 300, 303, 304,

307
licido, 134
superficial, 127
estrfa primitiva, 33
estrias de Retzius, 412
estrogenos, 29
estroma, 153
estroma glandular, 165
etapa
de campana avanzada, 95
eruptiva
funcional o posteruptiva, 397
prefuncional, 391
postnatal, 21
preeruptiva, 390
prenatal, 21
etapas del desarrollo, 21
evolucién del macizo craneofacial, 74
exfoliacion, 398, 400, 407, 416

F

factoE de crecimiento
derivado de las plaquetas (PDGF), 105
epidérmico (EGF), 105
nervioso (NGF), 98
neurotréfico derivado
de la glia (GDNE), 98
del cerebro (BDNF), 98
transformador del crecimiento (TGFb), 105
factores de
de crecimiento, 380
fibroblasticos (FGFs), 104
de transcripcion, 25
que regulan el desarrollo, 22
faringe primitiva, 40
fascia lingual, 138
fase
lacunar, 33
proliferativa, 29
secretora, 29
FDI, 401
fecundacion, 24
fertilizacién, 24

EGFb (factor de crecimiento fibroblastico basico),

124
fibras, 359
coldgenas, 219, 252, 258, 331, 415

e

de anclaje, 128
oxitalan, 98, 219
Sharpey, 354, 362, 375
Von Korff, 98, 252, 415
elasticas, 134
extrinsecas del cemento, 348, 362
intrinsecas del cemento, 348
musculares
esqueléticas, 143
estriadas, 131
nerviosas, 266
perforantes, 348, 362, 394
periodontales, 341
precolagenas, 98
principales, 360
reticulares, 128, 216, 219
secundarias, 360
transeptales, 394, 397

Fibroblasto/s. 129, 147, 215, 324, 331, 348, 355,

356, 367, 394, 398
jévenes, 98

fibroclasto, 356
fibronectina, 30, 34, 94, 97, 101, 128, 182, 216,

219

filagrina, 119
filtrum, 57, 67
fisura palatina, 60
fisuras linguales, 78
fluido

gingival, 331
o crevicular, 331

fluorosis dental, 108
foliculo/s, 347

dental, 89, 341, 393, 394, 403
pilosos, 134

foramen

apical, 224
caecum, 64

formacién, 256

de la dentina
circumpulpar, 258
radicular, 259
lengua, 63
nariz y fosas nasales, 53
raiz, 391, 392
de los huesos, 67
labios y mejillas, 67
ojos y oidos, 49




del hueso alveolar, 74
ligamento periodontal, 394
macizo facial, 54
paladar, 58
patrén

coronario, 85
radicular, 101
techo y piso de boca, 58
tubo neural, 47
fosa mandibular, 191, 193
fosfatasa
acida, 117, 118, 217, 372, 398
alcalina, 87, 93, 96, 97, 98, 307, 369
fosita o févea primitiva, 33
fositas olfatorias, 59
fulcrum, 355, 389
fusion

aparente, 54

real, 54

G

G-CSE 331
gelatina del esmalte, 88
germen dentario, 89, 99, 105, 237, 341, 392
gérmenes
de la denticién permanente, 86
dentarios, 86, 253
gigantismo, 107
glandula/s
de Bladin y Nuhn, 143, 184, 185
von Ebner, 138, 156, 171, 175, 183
Weber, 143, 184
genianas, 171
labial/es, 171, 184
submaxilar, 183
linguales, 66
posteriores, 183
menores, 177
palatinas, 172, 183, 184
pardtidas, 156, 169, 177, 183
salivales, 4, 113, 153
mayores, 4, 153, 169
menores, 131, 170, 171
accesorias, 153
sebiceas, 134, 149
sublinguales, 144, 169, 170
submandibulares, 169
sudorfparas, 134
tubuloacinares seromucosas, 169
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glicosaminoglicanos, 88, 89, 94, 98, 128, 129, 325
glosofaringeo, 64, 144
glucégeno, 97, 98
GM-CSF, 331
GM-CSF (factor estimulante de colonias de granu-
locitos y monocitos), 125
gonadotrofina coriénica humana (hCG), 31
grabado acido, 411, 413
granulocitos, 125, 331
granuloma/s, 149, 367
apical, 367
granulos de
Birbeck, 125
cimégeno, 154, 156
Fordyce, 149
queratohialina, 117
granulosa, 26
grupo
apical, 361
circular, 327
crestoalveolar, 360
dentodental, 327
gingivo-alvéolar, 327
gingivo-dental, 327
horizontal o de transicién, 360
interradicular, 362
oblicuo descendente, 361
periostio-dental, 327
transeptal, 327
gubernaculum dentis, 391, 400

H

hematoxilina, 10
hemorragia, 149
heparansulfato, 128
heparina, 324
hialuronidasa, 332
hibridacién in situ, 11
hipercementosis, 354
hiperplasia, 148
hiperqueratosis, 147, 148
hipertrofia, 148
hipoblasto, 31, 34
hipocalcificaciéon, 310
hipodoncia, 107
hipoplasia, 108, 148, 310
hipotrofia, 149
histamina, 324
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histiocitos, 217 l4mina
histogénesis, 85 basal, 127, 128, 182, 329
hueso ameloblastica (LBA), 93, 94, 253
alveolar, 41, 85, 99, 105, 319, 354, 362, 368 del epitelio bucal, 332
de insercién, 376 externa, 329
sostén, 376 interna, 329
fasciculado, 375, 380 interna del epitelio reducido del esmalte, 332
hioides, 52 cribosa, 376
interdentario, 374 densa, 128, 372
interradicular, 374 dental o dentaria, 58, 85, 86, 87, 99, 107,
husos adamantinos, 99, 414 391
lacida, 128
1 procordal, 31

ICAM-1, 121, 124, 125

propia o
corion, 114, 129

IFNg, 373 reticular, 127, 128
ig A, 331 ~

vestibular, 86
-1, 120, 124, 129, 331, 332, 336, 367, 373, 380 laminillas. 347
L6, 373, 380 ’

implantacién, 29

inclusién, 8
induccién, 23, 85, 103
induccién

inervacién, 224, 364
inervaciéon cervical, 416
INFb, 380

informacién posicional, 22
integrinas, 116, 129
interaccién/es

interdigitaciones, 119, 127
interrelacién epitelio-mesénquima, 89, 107, 183

o fisuras del esmalte, 413
laminina, 1, 5, 30, 94, 128
lecitocele primario, 32
lengua, 113, 136

bifida, 79
lengiietas epiteliales, 103
leucoplasia, 147
leucotrienos, 332
licor dentinario, 227, 267
ligamento, 394

completa, 31

epitelio-mesénquima, 85
reciproca, 96

capsular, 194

circular de Kolliker, 327

en hamaca, 395

esfenomandibular, 194

estilomandibular, 194

gingival, 327, 360

periodontal, 7, 41, 85, 99, 102, 319, 327, 333,

epitelio-mesénquima, 85, 104, 182

mtestmq 348, 354, 365,
anterior, 39 . dibular 194
i pterigomandibular,

invasién del endometrio, 30
involucrina, 119
istmo de las fauces, 113

posterior, 39 temporodiscal, 194
' temporomandibular, 194
ligamentos colaterales, 194
limite
amelocementario, 392
cemento-adamantino, 319

L . .
dentinocementario, 103
labio/s, 113, 131, 133, 134 linea/s
hendido, 77 de oclusién, 136
inferior, 67 imbricacién, 347
superior, 67 recesion, 416

lagunas trofoblasticas, 33 incrementales, 247, 287, 412
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o bandas de Schreger dentinarias, 250
primitiva, 33

linfaticos colectores, 167

linfocitos, 125, 129, 142, 146, 149, 324, 331, 332,
367

liquido sinovial, 195

lisozima, 331, 332

listén dentario, 58, 85

lobulillo/s, 153, 161, 165, 167, 169

I6bulos, 153, 165, 169

M

M-CSFE, 331
macréfagos, 129, 147, 149, 217, 324, 355, 367
macroglosia, 79
manguito epitelial, 329
masa celular
externa (MCE), 28
interna (MCI), 29
masticacién, 131, 136, 366
mastocitos, 355, 358
materia
inorganica, 238, 346
orgdnica, 238, 346
matriz
del esmalte, 92
extracelular, 346
extracelular
(MEQ), 212
amorfa, 219
pulpar, 219
inorganica, 239, 278
intertubular, 246
orgdnica, 238, 278
bsea, 377
mecanismo de resorcién, 398
mecanorreceptores, 124, 129, 365
mejillas, 67, 113, 131, 135, 136
melanocitos, 116, 123, 147, 321, 323, 325
melanosomas, 123
mermbrana’s
amniotica. 31
basal. 31. 63. 87, 89, 94, 95,99, 105, 127, 159,
302.
externa de! epitelio dentario reducido, 332
(MB), 85
bucofaringea. 3+. 38. 40
de Heuser 32
Nasmyth. 33+

exocelémica, 32
periodontal, 365, 394
preformativa, 93, 253
sinoviales, 207
mesencefalica, 47
mesénquima, 89, 97, 125
cefélico, 85, 319
dental condensado, 107
extraembrionario, 32
primitivo, 32
odontogénico, 107
mesodermo, 40, 42
extraembrionario, 32
intermedio, 36, 38
intraembrionario, 33
lateral, 36, 38
paraxial, 36
metaloproteasas, 307
metencefalina, 124
microandlisis por energia dispersiva de Rayos X, 15
microcirculacién, 167
microglosia, 79
microplicas, 120
microrradiograffas, 12
microscopia
electrénica, 12
analitica, 15
de barrido, 13
transmisién, 12
Optica, 8
microscopio
confocal, 7
de fuerza atémica, 8
microvillis, 120, 373
migracion
apical de la unién dentogingival, 334
del epitelio de unién, 354
dentogingival, 398
mineralizacién, 93, 98, 99, 101, 237, 242, 259,
310, 311, 408, 409, 412
mioblastos, 66
miotoma, 38
modelo de descamacién
por parejas, 121
trios, 121
moléculas de
activacion, 25
adhesién, 48
celular, 26
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quimioatractivas, 26
quimiorepulsivas, 26
monocitos, 125, 331, 367, 398
monocitos-macréfagos, 332
montaje, 10
morfogénesis, 85
del érgano dentario, 85
morfologia de la corona, 94
morula, 28
movimientos dentarios
eruptivos, 389
posteruptivos, 389
preeruptivos, 389
mucosa/s, 137, 171
alveolar, 321
bucal, 3, 114, 130, 131, 377
masticatoria, 319
de revestimiento, 3, 131
del labio, 134
especializada, 4, 131
especializada o sensitiva, 3
labial, 135
masticatoria, 3, 131
yugal, 136
musculo/s
buccinador, 136
masticadores, 207
orbicular, 135

N

N-cadherina/s, 35, 38
N-CAM, 35
necrosis, 182, 367, 392
pulpar, 232
nefrotomas, 38
neoplasias, 149
nervio/s, 144
dentario inferior, 365
hipogloso, 64
maxilar superior, 365
sensitivos, 227
trigémino, 333
neurocraneo, 69
neuroectodermo, 35, 41
neuroporo
anterior o craneal, 36
posterior o caudal, 36
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neurulacién
primaria, 36
secundaria, 36 i
neutréfilos, 146, 332
nociceptores, 365
nocirreceptores, 129
nédulo/s F
de Hensen, 33
linfaticos, 142
primitivo, 33
notocorda, 35, 38
nudo/s, 89
de esmalte, 107
secundarios, 89

o

oclusién, 208
odontoblasto/s, 95, 97, 98, 99, 102, 104, 105, 211,
212, 227, 252, 253, 302
jovenes, 97
maduros o secretores, 97
radiculares, 102
odontoclastos, 253, 346, 358, 398, 416
ombligo del esmalte, 89
oncocitos, 163
érgano/s del esmalte, 86, 87, 89, 91, 92, 93, 101,
102, 105, 298, 300, 304,
organogénesis, 21
osificacién, 67
del maxilar inferior, 70
superior, 73
endocondral, 70
intramenbranosa, 70
osteoblastos, 355, 370, 377, 394
osteoceles, 371
osteocitos, 371
osteoclastos, 355, 358, 372, 377, 391, 398, 417 .
osteoplastos, 371
ovocito 11, 24
6vulo, 24
6xido nitrico, 125

P

paladar, 113

paladar
blando o velo del paladar, 131, 145
duro, 131, 144, 170
hendido, 77
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primario, 58, 59
secundario, 60
papila/s, 103, 138, 237, 324, 392, 395
adelomorfas, 325
caliciformes o circunvaladas, 138
caliciformes, 64, 175
coriales, 114, 126, 321
delomorfas, 130, 325
dental, 41, 107
dentaria, 51, 86, 87, 89, 91, 93, 95, 97, 105,
212, 300,
filiformes, 64, 138
foliada, 175
foliadas, 140
fungiformes, 138
linguales, 138
palatina o incisiva, 144
primaria, 138, 140
paratohormona, 371, 372, 373
paraxis, 38
parazonas, 290
parénquima, 153
glandular, 153
pares craneales, 130
parétida/s, 153, 163, 165, 169
PAS+, 116
Patrén celular
tipo I, 120, 283, 328

11, 120
I, 120, 134
v, 120
V, 120, 144

coronario, 95, 101
radicular, 103
PDGE, 380
pediculo de fijacion, 32
pelicula dental adquirida, 7
periapical, 367
periodoncio o periodonto, 6, 105, 341, 395
de insercién, 7, 99, 105, 319, 341
proteccién, 7, 113, 319, 391
periquimatias, 412
petlacan, 128
perlas
adamantinas, 311
de Serres, 99
permeabilidad, 264, 277, 343
dentinaria, 242
petequias, 149

PGE2, 129, 324, 367. 373
piel del labio, 134
piezas intercalares de Boll, 161
pigmentacion, 147
pigmentos, 123, 238
pinopodo, 30
piso o suelo de la boca, 113, 131, 133, 134, 144
placa
bacteriana, 7
cribiforme, 376
cribosa, 354
dental, 334
neural, 35
notocordal, 35
precordal, 31
trofoblastica, 30
placenta, 29
placodas olfatorias, 53, 54
plano, 114
plano
de oclusién, 397
estratificado no queratinizado, 328
plasmocitos, 129, 367
plexo,
de Raschkow, 266, 267
Von Korff, 219
intermedio, 395
nervioso
profundo, 130
superficial, 130
subepitelial, 333
vascular supraperidstico, 377
pliegue
caudal, 39
cefalico, 39
poblacién
extrinseca, 115, 329
extrinseca
permanente, 123
transitoria, 115, 125
intrinseca, 115, 329
polipéptido intestinal vasoactivo, 124
polo embrionario, 29
porcién
coronaria, 211
neurocraneana, 47
radicular, 211
visceral, 47, 49
porciones ductales, 165
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poro gustativo, 140
postfijacién, 13
preameloblasto/s, 93, 253, 298

secretores, 94
predentina, 91, 94, 105, 237, 239, 252, 259, 305
premelanosomas, 123
preodontoblastos, 97
preosteoblastos, 369
preosteoclastos, 369, 372
presién, 379
primer/a/os

arco, 51

corpusculo polar, 26

denticién, 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, 51, 54, 55

maxilar, 51, 54, 55

nasal

lateral, 54
medio, 54

notocordal, 35

odontobléstico, 6, 98, 211

ondontobléstico, 267
procesos

alveolares, 368, 418

de Tomes, 411

nasomedianos, 57

odontoblésticos remanentes, 294
progesterona, 29
proliferacién celular, 22
prolongacién/es

odontobléstica/s, 6, 98, 227
prontcleo

femenino, 28

masculino, 28
propiedades fisicas, 343
propioceptores, 365
prosencefalica, 47
prostaglandinas, 332, 336
proteasas de serina, 307
proteina/s

G, 142

Hedgehog (Shh), 104
Shh, 105
Wnt, 104, 105
morfogenéticas seas (BMPs), 104
proteoglicanos, 239
protooncogén c-fos, 118
pulpa/s, 105
coronaria, 211, 224
dental o dentara, 5, 6, 98, 103, 211, 237, 400
416
envejecidas, 227
joven, 227
puntos de anclaje, 116
purpuras, 149

Q

queratinas, 116
queratinizacién, 116, 117, 118, 119
queratinocito activado, 120, 129, 331
queratinocitos, 115, 146, 147
queratinocitos basales, 116
queratinosomas, 117
quiste/s, 367

de erupcién, 402

dentigeros, 402

periapical, 367

tiroglosos, 79

R
radiopacidad, 343, 409

rafe
medio, 144
palatino, 63
raiz, 4
del diente, 101
o zona bucofaringea de la lengua, 142
faringea de la lengua, 137
transversa del cigoma), 193
rdnula, 185
reaccion
acrosémica, 27
cortical, 28
decidual, 31
inflamatoria
aguda, 149
cronica, 149
zonal, 28
reaccional, 261
recesién, 334
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red de clavijas, 323
redes lacunares, 33
reepitelizacién, 63
region intervarillar, 281
regresion o involucién, 24
regulacion
epigenética, 22
genética, 22
regular, 260
remineralizacién, 278, 307
remodelamiento del hueso alveolar, 379
resorcion ésea, 332, 391
restos epiteliales de Malassez, 102, 346, 347, 359,
393
reticulo
estrellado, 87, 88, 89, 91, 105
extraembrionario, 32
retraccién gingival, 334
rizoclasia fisiolégica, 358, 398, 418
rugas palatinas, 145

S

sabor
acido, 142
agradable, 142
amargo, 142
dulce, 142
salado, 142
saco dentario, 41, 86, 89, 91, 93, 99, 102, 105,
300, 341, 347, 393, 395
primitivo, 32, 89
secundario o definitivo, 32
vitelino
saliva, 153, 177
primaria, 163
secundaria, 163
secrecién de la matriz orgénica, 305
segmentacién, 28
segunda/o
arco, 51
corptisculo polar, 28
infancia, 22
semana del desarrollo: embrién bilaminar, 31
semiluna
de Gianuzzi, 159
serosa, 159
sensibilidad
cervical, 354
de la mucosa bucal, 133

sexo cromosémico, 28
sialofosfoproteina dentinaria, 300
sialona, 165, 167
sincitiotrofoblasto, 30, 39
sindecdn 1, 105
sindromes del primer arco branquial, 80
sistema/s
bucal, 113
de Havers, 376
ductal, 161
estomatogndtico, 113
fagocitico mononuclear, 125, 372
MALT, 125
somatopleura, 32, 38
somitdmeros, 36
somitos, 36
squasmosomas, 119
surco/s
branquiales, 50, 51
circunvalado, 138, 175
gingival, 101, 328
gingival libre, 319, 320
marginal, 319
neural, 35
primitivo, 33
vestibular, 86, 96
sustancia
fundamental, 219
osteoide, 370, 371
B 124, 380

T

tabiques
alveolares, 374
interdentarios, 374
interradiculares, 374
tablas alveolares libres, 374
técnica/s de
desgaste, 12
réplica, 12
del punto critico, 13
histolégica bésica, 8
histoqufmicas, 10
tejido
adiposo, 131
conectivo, 114, 129, 130
de granulacién, 149, 400
epitelial, 114

465
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Oseo
alveolar, 403
compacto, 376
esponjoso, 376
tenascina, 105
tensién, 379
teoria hidrodindmica, 267
tercera semana del desarrollo: embridn trilaminar, 33
termorreceptores, 129
TGF-a
(factor transformador del crecimiento), 120, 121
(factor de necrosis tumoral), 120, 124, 125, 332,
336, 373, 380
TGEB, 120, 121, 331
tonofibrillas, 116
tonofilamentos, 116, 117
trabéculas, 376
tratamientos ortodéncicos, 380
trismo, 113
trofoblasto, 29, 30
trofoectodermo, 29, 30
trofouteronectina, 39
trompa uterina, 24
tubo neural, 36, 37, 38, 41, 48
tibulos
dentinarios, 211, 239, 250, 252, 351, 415
gigantes, 415
remanentes, 99
penetrantes, 294
tuftelina, 300, 306

U

ulcera, 149
umani, 142
unidad
epitelial de melanina, 123
histofisiolégica glandular, 165
unidades
epiteliales proliferativas, 121
estructurales
béasicas, 239, 280, 410
secundarias, 247, 280, 411
secretorias, 181
unién
amelo-dentinaria, 306
amelocementaria, 407, 417
cemento-adamantina, 329, 360
cemento-dentinaria, 248

dentogingival, 7, 319, 320, 323, 327, 336, 354,
374, 391, 392
mucogingival, 321
pulpa-predentina, 212
unién, linea o surco mucogingival, 320

v

V lingual, 64, 138, 175
vaina de/l/los
Hertwig, 101, 102, 105, 107, 211, 253, 259,
306, 346, 359, 377, 392, 415
Neumann, 245
prisma/s, 281, 307
varilla, 281
vascularizacién, 221, 364
vellosidades
primarias, 33
secundarias, 39
terciarias o definitivas, 39
vertiente
dental de la encfa libre o marginal, 327
externa o bucal de la encfa, 319
interna o dental, 319
Vesicula/s, 47, 147
intraepitelial, 147
matriciales, 347
umbilical/es
primaria, 32
secundaria, 32
vestibulo bucal, 3, 113
viscerocraneo, 70
vitalidad pulpar, 237 '
vitamina D3, 371, 373

Y

yugales, 171

Z

zona/s
apical, 331
central de la pulpa, 220
coronal, 331
de manto, 48
transicion, 134
ependimaria, 48
granulosa de Tomes, 248, 250, 351
grasa o adiposa, 144
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Hopewell Smit, 250, 351
hipermineralizada media, 246
hipomineralizada

externa, 244

interna, 246
marginal, 48
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media, 331

odontobléstica, 220

peltcida, 26

rica en células, 220, 416

subodontobléstica u oligocelular de Weil, 220,
224, 266, 416

topogréficas de la pulpa, 220
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Histologia
embriologia

bucodental

22 EDICION

El conocimiento histolégico y embriolégico es esencial en la forma-
cién de los odontélogos para explicar, por un lado, el origen y la es-
tructura de las lesiones y para fundamentar y sustentar, por otro, la
terapéutica y la prevencion de las mismas. El libro de Histologia y
Embriologia Bucodental de Ferraris y Campos, que alcanza su segunda
edicion tras el éxito de la primera y de sus sucesivas reimpresiones,
constituye un ejemplo de libro integrador en el que la ciencia basica
se conecta y enlaza inmediatamente con la clinica. Tras la exposicién
sistemaética y actualizada de los conocimientos histolégicos y em-
briolégicos el libro incorpora los diferentes mecanismos histofisiolo-
gicos y biopatolégicos que contribuyen a explicar tanto las activida-
des funcionales mas importantes como las principales patologias que
asientan y se originan en las distintas estructuras bucodentales. Los
cuadros sinépticos, al final de la mayor parte de los capitulos, en los
que se correlaciona la patologia y la clinica, por un lado, y el sustra-
to histolégico y embriolégico, por otro, deben servir para transitar con
mas facilidad entre la Odontologia basica, que se estudia en el aula
y en el laboratorio y la Odontologia Clinica y aplicada a la que se en-
frenta cada dia, en la consulta o en el quiréfano, el profesional de I=
Odontologia. La informacién actualizada de los conocimientos y los
interrogantes que éstos plantean hacen también de este libro un ins-
trumento muy Util para todos los investigadores interesados en las
ciencias odontologicas.
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