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TEMA I.- EMBRIOLCGIA DEL DIENTE 



PATOLOGIA AMBIENTAL DE LOS DIENTES 

Lesiones ambientales caracterizadds primariamente 
por cambios de color 

Decoloración de los dientes por manchas extrínsecua 

Manchas bacterianas cromogénicas 
Mdt1chas verdes 
Manchas marrones y negras 
Manchas naranja 
Manchas por alimentos y bebidas 
Manchas de tabaco 
Manchas químicas 

Decoloración de dientes por manchas intrinsecas durante 
el desarrollo. 

Porfiria eritropoyética congénita 
Enfermedad hemolítica del recién nacido 
Cambios de color después de la absorci6n sistemática de 
sustancia química. 

a) Flúor 
b) Tetracicl ina 

Decoloración de dientes completamente desarrollados por man
chas intrínsecas 

Decoloraci6n fisiol6gica 
Decoloraciones· qu~micas 
Decoloraciones por pigmentos de la sangre y bacterias 

Lesiones ambientales caracterizadas principalmente 
por pérdida de tejidos dentales calcificados 

Atricci6n, abrasión, erosión 

Resorción 
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Resorci6n externa 
Resorción externa- interna o intradental intern~ 

Efectos de la radiaci6n ionizante 

Distribución de radiois6topos en los dientes y maxilares 
Efecto de la radiación ionizante sobre los dientes en des!:_ 
rrol lo 
~:fel'to de la radiaci6n ionizante sobre dientes salidos CO!!J. 

pletdJl\ente formados. 
Racli<:1ci6n por Lasser 

Lesiones ambiental.es causadas principalmente por -
la civilizaci6n 

Mutilación y adorno 

Extracciones 
Limadura 
Limadura, preparación de cavidades e incrustaciones 
Laqueado y tinción 
Abrasión por geofagia y otras costumbres 

Lesiones ocupacionales 

Lesiones por agentes físicos 
Lesiones causadas por agentes químicos 
Lesiones causadas por interacción de agentes químicos y 
biológicos 

Efectos patológicos del tratamiento dental 

Efectos de agentes físicos 
Efectos de agentes químicos 
Efectos de revestidores, bases y materiales de empaste. 
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EMBilIOLOGIA DEL DIENTE 

La fase inicial del desarrollo de un die11t.e oc..1.irre 
con la proliferaci6n de un pequeño grupo de cél11la•; del epi
telio bucal al tejido conjuntivo subyacen le, lo cui..ll se indi_ 
ca con el desarrollo del incisivo central tempor·al a lo~ cu~ 
renta días, Sigue una proliferaci6n de la 12\min<.i dental a i!!_ 
tervalos variables y en diferentes sitios para t~l desarrollo 

de los demás dientes, 

El epitelio bucal se introduce en el tejido conjunti
vo subyacente proliferando, desenvolviéndose y diferenciánd2._ 
se como 6rgano forinativo para el desarrollo de la corona y,

más tarde de la raíz del diente. Este órgano epitelial form~ 
tivo sirve como especie de andamio que se destruye a diver-
sos intervalos al i.r completando sus partes la .función parti_ 
cular que tiene encomendada, 

Al invaginarse el grupo de células en el epitelio bu

cal, se abre un pasadizo dP. tejido conjuntivo, el cual esta
limitado por dos capas casi paralelas de células epiteliales 
conectadas por un especie de puente en la región más honda.
L<ts célula~J espino«<:1s que están sol>re las d1 versas capas del 
estracto germinativo del epitelio ~1cal v~1 a proliferar al
pasadizo. Las regiones basales de las células epiteliales es 
tán limitadas por una membrana. 

Este conducto limitado ectodérmicamente, que contiene 

células espinosas, es el primordial para el desarrollo de un 
diente. 

Cuando el tronco original o lámina dental ha alcanza
do la profundidad requerida, se establece un centro secunda
rio de proliferación para el desarrollo del órgano particu-
lar, y el tronco original o lámina dental degenera poco a P.Q. 
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co. 

La lámini.\ dental, invaginada a una prof'tmd id.id deter
minada, activa a las células del tejido c:onjun ti vo que se e!!_ 
Cllentran irunediatarnente por debajo de 1,1 p<.1rt." m.'.ia onda del
epi telio, provocando la condensación de rl icli<n; cél1d <lS. Es -
l;'ste el primer indicio de desarrollo d<• la Ju tur<.1 pulpa del 

diente. 

En esta fase, cuando se ha alcanzado una profundidad, 
li; region que sirve de puente o base de la lámina se mantie
ne estable, en tanto que las capas que sirven de limite con
tinaan proliferando lateralmente. Estas proliferaciones lat~ 
rales y profundas forman el epitelio externo e interno del -
órgano del esmalte. 

La lámina terminal del órgano del esmalte se encuen-
tr<.1 en la región incisal u 01:lusal de la cap,, ameloblástica. 
Al proliferar Literalmente .L.1s capa:·; limítrofes de la lámina 
dental y penetrar más profundamente en el tejido conjuntivo
que lo rodea, las regiones terminales proliferan también co
mo una sola capa de células en las regiones más profundas p~ 
ra delinear la morfología de la corona de un diente, el cual 
se desarrolla dentro de la capa interna del epitelio de es-
malte o capa de arneloblastos. Al mismo tiempo las capas limi 
trofes de la lámina dental comienzan a contraerse y encoger
se en la región del epitelio bucal, con lo que se elimina la 
fuente primaria de proliferación, 

El órgano del esmalte, en la fase de campana, está 
adherido a la lámina general en su extremidad lingual, y a -
la lámina lateral en su parte labial, entre ellas están los
nichos del esmalte que sólo permite que haya una conexi6n 
epitelial ligera entre el órgano del esmalte y las láminas. 
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La 1:.Unina generéll ha proliferado más dentro del teji
do mesodénnico en su extremidad lingual que forma la lámina

sucesiva para el diente permanente. 

Las células del tejido conjuntivo de la papila dental, 
o pulpa futura, han proliferado rápidam~,11t:e, empujando hacia 
Jrriba la superficie inferior del órgano del esmalte. De es-
1-.i manera, el órgano del esm.;¡lte toma forma dt~ una campana.
li.1 habido una notable diferencia en la disposición y forma -

de las células epiteliales que componen el 6r~1..:ino del esmal
te, el cual consta de: 

Epitelio interno del esmalte o ameloblastos 
Estrato intermedio 
Retículo estrellado 
Epitelio externo del esmalte 

En unos 1 )0 dí as los llmi tes laterales de la lámina -
<kntal se .f\mr1en ¡ las célul<1s espinosas que es tan entre -
ellos degenerd, también degenera L.1 lámina secundaria y el -
epitelio externo del esmalte se funde en una capa continua -
a cierta di~1tancia por encima de la lámina terminal. 

E11 l c1s primeras fases de formad ón del órgano del es
malte, las células espinosas de la lámina dental pasan al 
área que está entre el epitelio interno y externo del esmal
te en formación y proliferan en ell<1. A su tiempo, al degen!:_ 

rar la lámina dental, se agranda el área entre el epitelio -
externo e interno del esmalte por la acumulación del líquido 
intercelular¡ las células se separan y se diferencian en 
cuerpos celulares redondos con prolongación radiante que se
anastomosan con las prolongaciones de las células contiguas. 

En una fase particular del proceso de diferenciación
de las células estrelladas, puede observarse todavía la re-
gi6n central del retículo estrellado una ~rea de concentra--
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ci6n de células no diferenciadas. Por alguna razón, esta - -
área, que no es más que una fase transi t.oria de el i ferencia-
ción, recibe el nombre especial de cordón de esm<\lle. 

Hay una cuarta parte de células qu'" tieneu '..~u or·igen
en el nudo de esmalte, proliferando como una sol<J. ,·c1pi.1 dire.s, 
tamt:nre junto c1 las regiones periN•.riccls de los am1doblastos. 
Re~iLen el nombre de células del c~trato intermedio. 

Las capas externa e interl\c\ del epi t:elio se mantienen 
siempre en continuidad en la región más profunda por medio -
de un lazo ue am•~loblastos, dicho la¡:o, considerado anterio.!:, 
mente cano la vaina de la raiz, es la f~tura región cervical 
de la corona del diente y se denomin"\ la:rn cervical. No hay
vasos sanguíneos en el 6rgano del '~smalte del ser humono. 

El área que está dt:ntro de lc1 rt:gión basal de la capa 
c\!l\eloblásti..:<.i y que rodi=a y va más •ülá de los lazos cervic~ 
les consiste en células activadas <le tejido conjuntivo en 
las que abundan los vasos sanguíneos, organizados ya en la -
papila dental. 

1::1 Ól'!Jcl110 del esmalte actúa en la formación del esmal 
te. El 6rcpno del esmalte y la papila dental participan en -
el desarrollo de la corona del diente y, en esta fase, cons
tituye el germen de la corona. 

Las células del estracto intcnnedio contienen una c~ 
ti dad considerable de fosfatos a, lo cual i'ndica ..¡ue pueden 
servir de depósito de calcio que se transmite a los runelo- -
blastos con~iguos y subyacentes. 

Se c1·ee que él retículo estrellado transporta los - -
principios nutritivos, el epitelio externo del esmalte puede 
ser una membrana permeable u osm6tica por la que pasan los -
principios nutritivos desde los capilares externos. 
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men de la corona que recibe el nombre de cripta. 

El ameloblasto es una célula secretora, com" lo dc--
muestra la presencia del aparato de Golgi en su f;,.111e no dif~ 
rcnciada se encuentra localizado en la reui6n peri l'érica de
la célula, pero en su diferenciación funcional des1i1aza su -
polaridad hacia la región basal. 

Desde las paredes d~ los odontoblastos se exlienden -
prolongaciones protoplasmtlt icas, llamadas fibras de¡ Tomes, -
para formar el prisma periférico de esmalte, pentauonal o h~ 
xagonal. 

Al formarse cada crecimiento de matriz del esmalte, -
los ameloblastos se retiran hacia fuera para permitir que se 
forme un ine'.remento adicional o estrí..1 llamada estría de Re!_ 
zius que indica los períodos de <les,~<u1!10 entre los incremen
tos de crecimiento del esmalte. 

El desarrollo del esmalte ocurre en dos fases: la de
formación y la de calcificación, la de fonnación sigue una -
trayectoria de incremento semejante a 1 a del hueso, en que -
la dentina y el cemento progresan hac:La afuera desde la -
unión de la dentina hasta la periferia. Pero la fase de cal
cificación del esmalte sigue una trayectoria inversa y siem
pr1: en rel••ción transvers<1l con la pauta de incremento. 

Cuando las regiones cervicales se encuentran todavía
en proceso de formación comienza a formarse la vaina epite-
lial, es está una estructura tGnporal para la fonnación del
diente la raíz. Prolifera desde la regi6n del lazo cervical
Y consta ele dos capas de células epiteliales, que son conti
nuaciones de las capas externa e interna del 6rgano del es-
mal te, s~ eliminan las células del retículo estrellado y del 
estrato intermedio y la continuación de la capa epitelial e!_ 
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Formaci6n del esmalte y la dentina. - Guando se d 1 upo
ne la capa de ameloblastos para delinerar en miniatura 1<1 -

morfología general de la corona de un diente particuL.11·, co
mienza a diferenciarse morfol6gicamente un grupo de <llllL~lo- -
blastos en la regi6n superior de la capa. Le1 diferenc[,1ci611-
rnorfológica es una fase en el proceso di: madurclci6n, e11 su -
forma alargada Lis células se angostan y apiílan, la existen
cia de mitosis indica que prolifera.n y no estan au11 diferen
ciadas, en la madurez dejan de multiplicarse. 

Al alargarse la célula, se establece el conti..lct:o en-
tre la regi6n basal de los ameloblastos y la capa pe!'iférica 
de células mesenquimales subyacentes, se activan estas célu
las de tejido conjuntivo para diferenciarse en odontoblastos 
emana del tejido conjuntivo intercelular fibras de colágeno
que se originan de un incremento de la matriz colágen,~ u or
gánica llamada predent.ina. La,; filir,;s de Tomes, que em.man -
de los odontoblastos se extienden il...1sta la matriz de dentina 
en formaci6n. El núcleo de amelobl -''Jtos se mantiene en la r!::_ 
gi6n periférica, con un aumento de citoplasma entre los nú-
cleos y las paredes laterales de la célula. Al formarse el -
primer iiwremento de matriz el ameloblasto !le vuelve recto y 
regular y comien~a su función a formar matriz del esmalte, 

cr.,cimiento del germen de la corona.- El germen de la 
corona aumenta de dimensiones por la proliferaci6n de las c~ 
lulas de diferenciación del tejido ameloblAstico, en que - -
abundan los vasos sanguíneos. A su vez al foliculo de tejido 
conectivo lo rodea la estructura interna de nueva formaci6n
del hueso maxilar, especialmente en el fondo y a varia dis-
tancia de sus bordes laterales. 

Hay crecimiento del folículo en sus regiones periféri, 
cas, al crecer se reabsorbe poco a poco el hueso que lo ro-
dea, creando espacio adicional para el crecimiento del ger--
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TEMA II, - HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LOS TEJIDOS DENTA-::-

RIOS, EN GENERAL 
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II Histología de los tejidos dentarios, en general 

Los tejidos duros del diente son: el esmalte, dentina 
y cemento y los blandos: la pulpa dentaria y la membrana pa
rodontal. 

TeJidos de soporte del diente¡ cemento, cementoide, -
1ne111brana p<.>rodontal y al véalo dentario. 

ESMALTE 

Localizaci6n. Se encuentra cubriendo la dentina de la 
corona de un diente. 

Características fisico-químicas. El esmalte humano 
forma una cubierta protector<\ de grosor variable. A nivel de 
lc1,; cúspides de los pi·emolarcs y moL\res permanentes su esp~ 
so1· es aproximad.,mt:nt e <k 2 a 3 mm, hacü:ndosc mas an•7osta a 
mu! icL; c¡ue se acerca "'l cuello o cervix d<~l diente. 

En condiciones normales el color del esmalte varía de 
blélnco am:1rill<"..nto <.t blanco grisáceo. En dientes amarillen-
to'', el e•.;malte es el<: poco enpesor y translúcido¡ se observa 
la reflexi6n del color ~narillento característico de la den
tin<.i. En dientes grís~ceos el csmilltc es grueso, El esmalte
es un tejido quebrildizo recibiendo su estabilid.:id de la den
tina, 

El esmalte es el ~ejido mas duro del organismo humano, 
bb.sic¿¡¡nente el esmalte estZI l ormado por componentes inorgáni_ 
cos, componentes orgtmicos y <:1gu<.l. 

Los componentes inorg~nicos que forman los cristales
dc prisma corresponden a una molécula de apati ta formada por 
calcio, fosfato y oxhidrilos, 
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Miller obtuvo una f6rmula general de la molécul ü de -
apatita, cano sigue: 

Los grupos de ortofosfatos están unidos por en1 uces -
de hidrógeno. Existe L\!l\bién huella de otros elementos que -
estw1 presentes en la formación del esmalte; estos son prin
cip~dmente\ Estroné:io, r'ierro, Zinc, Cobre, Magnesio, llario

y ot:t·os. 

El componente orgánico del esmalte estfJ. constituído -
principalmente por prott>ínc.s las que forman aproximadamente
un 3% del total de su composición. 

Los amionoácidos contenidos en estas proteínas, son;
Aro inina, Ac. Glutámico, Histidina, Glisina, Balina, Metioni_ 
na, Leucina y Tirosina. 

Los cc.irbohidratos en el esmalte humt1no se encuentran
en proporción menor al 1% y están constituidos principalmen
te por galactosa. 

El contenido total de lipidos es de 0.6%. 

Agua. - El esmalte sano contiene aproximadamente de 2-
a 3% de agua, que llena los espacios libres entre la red - -
cristalina y la matriz orgfJ.nica. 

Estructura histol6gica. - Se observan los siguientes -
componentes: 

Prismas. 
Vilinas de los prismas. 
IJustancia interprismfJ.tica. 
Bandas de Hunter- Schreger · 
Lineas incrementales o estrías de Retzius. 
Cuticulas. 



Larnela!:l, 
Penachos. 
Huesos y agujas. 
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Prismas del esmalte. Son columnas altas pristnAticas -
que atraviesan al esrnal te en todo su grosor. 

En cuan to a su forma los pr [ smas son hexagm1;;1 les y a.!_ 
gunos pentagonales. Presentan la mi uma morfolouía !Jt!ner<ü de 
l.is células que los originan o sea los ameloblastos, 

Los prismas del esmalte se extienden desde la unipn -
amelodentinaria hasta la superficie del esmalte en e.l radio
de 1 :2. Su dirección general <!S radiada y perpendicular a la 
linea amelodentinaria. 

En el tercio cervical dr.• la corona de dientes prima-
r 1 os, siguen una t rayect ori a casi horizontal, en seg lAÍ da C3!!!_ 

t, 1 .m gradualmente haciendose c.;da Vl,z más oblicuos, hasta --
1l1·~1ar a la trayectoria casi W!rtic"'] en la región del borde 
incisal o en la cima de.las cuspides. L<:1 disposición de los
prismas de los dientes permanentes es !:lerne_:ante a la que se
observa •·n los temporales, excepto en el tercio cervical de-
1'1 corono.1 de lo~; permanentes, los pr·ismas se desvian de su-
dirección horizontal a oblicua apical. 

L..1 mayor'.a de los primas no son completamente rectas
en toda extensión sino que siguen un curso ondulado desde la 
unión amelodentinaria hasta la supt•rficie externa del esmal
te. En su trayectoria se incurvan l:n varias direcciones, en
trelaztmdose entre sí ésto se aprec:1 a mas claramente en los
lírni tes de la dentina con el esmalte¡ conforme se van acer-
cando a la superficie los prismas <1dquieren un curso regular 
rectilineo. El entrecurzamiento de los prismas es mas apre-
ciable a nivel de las zonas masticatorias de la corona el f~ 
n6meno en si constituye el llamado "esmalte nudoso". La lon
gitud de gran parte de los prismas ~s mayor que el espesor -
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del esmalte, debido a la direcci6n oblicua y al curso ondul~ 
do de los mismos. 

En un corte longitudinal de esmalte visto a mayor au
mento, se observan estriaciones transversales en toda 1 a 10!2_ 
git11d dE: cada prisma, estas son mas marcadas en el esmalte -
insuricientementf: calcificado. Lo·; prismas se el1(11c•ntran sea_ 
menl...idos debido a que la matriz dc'l esmalt<' se !'01•111,1 de una
m,mt·ra rítmica. 

Vainas de los prismas.- C,1d¡; prisma presenl<1 una capa 
dt'lr¡ada periférica que se colore¡1 obscuraml!nte y que es has
tLi cierto grado ácido resistente. A esta c<.1pa se le conoce -
con el nombre de vaina prismática. Se caracteriza por estar
hipocalcificada y contener mayor cantidad de material orgáni_ 
co que el cuerpo prismático mismo. 

Sustancia interprismát1c<.1, - Los prismas del esmalte -
no se encuentran en contacto uno con otro, sino separados 
por una sustancia instersticial cementosa llamada interpris
mática, la cual se caracteriza por tener un índice de re- · -
fracción ligeramente mayor y escaso contenido en sales mine
rales, en comparación con los cuerpos prismáticos. 

Bandas de lh.mter- Schreger Son discos de anchura va
ria ble, claros y obscuros, que ;;ü t ernan entre si. Se obser-
van en cortes longitudinales por desgaste de esmalte, siem-
pre y cuando se emplee la luz oblicua reflejada. Son bastan
te visibles en las cúspides de 10•1 premolares y molares, de
sapareciendo casi por completo a nivel del cambio brusco de
direccibn de los prismas. 

Lineas incrementales o estrías de Retzius.- Son fáci
les de observar en secciones por desgaste de esmalte. Apare
cen cano bondas o líneas de color café que se extienden des
de la uni6n amelodentinaria hacia afuera y oclusal o incisal 
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mPnte. Son originados debido al proceso rítmico de for111ución 
(}t, la matriz del esmalte durante el desarrollo de la corona
clr:l diente. Representan el período de aposición sucesivamen
t:f.: de las distintas capas de la matriz del esmalte dur,inte -
1.1 formación de la coronel, En los tercios cervicales y medio 
d<' 1'1 corona del diente, terminan directamente en la superfi 
ci" externa del esmalte; Lienen una dirección más o menos 
oldicu;;. En el tercio ocl\lsal, las estrías no llegan a la s~ 
¡¡J:r' l'i,·ie externa del esmalte sino que lo circunscribe forma!!_ 
do semicírculos; ésto ocurre también al nivel del tercio in
ci~;-.il de lo!> dientt:s anteriores. 

Cut i.cula del esmalle .- Cubriendo por completo a la cE_ 
ron'l de un diente de re cien te erupción, adheriéndose finne-
men te a la superficie externa del esmalte, se encuentra una
Cllliierta que ret ini za, producto (k lu elabo1•ación de ep ite-
l i o reducirlo del esmalte y a 1<:1 q11e se le da el nombre de c.!!_ 

Lícula secundi>rid o mernt1ran,1 de 11..\srnyth. A nH!ctid.1 que se - -

i1Vi.lnza en <:dad, desapart·ce de lo,; si ti os donde ejercen pre-
!>i6n durante la masticación. En ol.r<.is porciones <!el diente,
el tercio cervical por ejemplo, la cutícula queratinizada 
puc·de permanecer intacta durante llll tiempo prolongado o bien 
de!>aparecer por completo. También existe en el esmalte otra
cubierta, subyacente a la cutícula secundaria, a la que se -
designa cutícula primaria o calcificada del esmalte, produc
to de la elaboración de lo~ ameloblastos. 

Lamelas.- Se extienden desde la superficie externa 
del esmalte hacia adentro, recorriendo distancias diferentes. 
Pueden ocupar únicamente el tercio externo del espesor del -
esmalte o bien es posible que atraviesen todo el tejido, Cl!:!. 
zen las lineas amelodentarias y penetren en la dentina. Es-
tán constituidas por diferentes capas de material org~nico -
que se forma como resultado de irregularidades que ocurren -
durante el desarrollo de la corona. De 01alquier manera son
estructuras no calcificadas que favorecen la propagaci6n de-
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las caries. 

Las lamelas se forman siguiendo diferentes planos de
tensión. En si tics donde los prismas cruzdn dichos planos, -
pequeñas porciones, de las mismas permaiwcen, sin calcifica¡:_ 
se. Si el trastorno es más serio se da lH<Jar a la fol'!nación
de una cuarteadura que se llena y<..1 sea Li<' celulas circunveci_ 
nas, (tratándose de un diente que no ha l11~cho erupc:i.ón in- -
traoral) o bien de sustanci.is org.'.inicas <¡11e provienen de l<l
cavidad oral si se trata de un diente ya •~rupdonado. 

Penachos.- Se asemejan a un manojo de plumas o de - -
hierbas que emergen desde la unión amelodcmtinaria. Ocupa 
una cuarta parte de la distancia que existe entre el limite
amelodentinario y la superficie externa del esmalte. Están -
formados por prismas y sustancias interprismáticas no calci
ficadas o pobremente calcificadas. 

La presencia y desarrollo de los penachos se debe a -
un proceso de adaptación a las condicioneo especiales del e~ 
mal te. 
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DENTINA 

Localización.- Se encuentra tanto en la corona como -
en la raíz del diente, cons ti tu ye e 1 macizo dentario. 

Característica'._; f'ísico- químicos.- La dent 111a tiene -
un color amarillo pálido y es opaca, Está formada 1m un ?0%
de material inorgán.i1;u y en un 30% de sustancias Ol\Jánicas y 
.;gua. La sustancia orr;.'.lnica consiste de colágeno que se dis
ponen bajo la forma d<.: l'ibras, como de mucopoli sal'!1ridos di~ 
tribuidos u1tre la suslancia amorfa fundamental cl\ll'•l o cerne!:!_ 
tosa. El componente inorg.i.inico lo forma el mineral ...1patita. 

Estructura histológica.- Se considera como una varie

dad especial de tejido conjuntivo. 

La dentina esta formada por las ;:;iguientes estructu--

Matriz calcificada de la dentina o sustancia interce-

lular amorfa dura o cementosa, 
Tú bulos dent inari os. 
Fibras de Tomes o dentinarias, 
Líneas incrementciles de Van Ebner y Owen. 
Dentina interglobular. 
Dentina secundaria, adventicia o irregular. 
Dentina esclerotica o tr~1sparente. 

Matriz calcificada de la dentina.- Las sustancias in
tercelulares comprenden: fibras colágenas y sustancia amorfa 
fundamental dura o cemento calcificado, está contiene una 
cantidad variable de agua. 

El proceso de clasificación se encuentra en los muco
polisacaridos de la sustancia amorfa f'undamental cementosa,
esta se encuentra surcada en todo su espesor por unos condus_ 
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tos llamados tú bulos dent inarios, en estos se alojan la!l pr.9_ 
longaciones citoplásmicas de los odontoblastos o í'ibriils de -

Tomes. 

La sustancia intercelular fibrosa consiste• en f:ibras
col~gen s muy finas , se caracterizan porque se r<.111\i fi can y -
anastomosan entre si, estan dispuestas en ángulo recto en r~ 
l<.lción con los túbulo~ dentinarios. 

Túbulos dentin;.irios.- Son conductillos de la dentina
qtie se extienden desde la pared pulpar hasta la unión amelo
dentinaria de la corona del diente, hasta la unión de la co
rona cementodentinaria. ·Los títbulos dentinarios están ramifi. 
cadas en la periferia y sus ramificaciones se anastomosan am 
pliamente entre sí. 

Fibras rjt:ntinanas de Tomes.- Son L\S prolongaciones
ci toplasmir:cos de ce lulas pulpc1res <tltament ·~ diferenciadas cE_ 

rno odon toblas tos. A veces t h1spasan la ;:011.\ ameloden t inari a
y penetran .:.1 esmalte, ocupando una cual'td parte de su espe
sor y constituyen los huesos y agujils de este tejido. 

llo se ha demostrado L1 presencia de vasos sanguíneos

º linfáticos ni de nervios en el espacio potencial que exis
te entre la fibra de Tornes y la pared del túbulo dentinario, 
aunque es indud<tble qur~ por el mismo circule fluido tisular. 

Líneas lncrementales o imbricadas de Von Ebner y -
Owen.- La formación de la dentina principia al nivel de la -
cima de las cúspides continúa hacia adentro mediante un pro
ceso rítmico de aposición de sus capas cónicas. El modelo de 

crecimiento rítmico de la dentina se manifiesta por medio de 
líneas muy finas. Estas líneas se corresponden con los perí.2_ 
dos de reposo que ocurren durante la actividad celular y se
canocen con el nombre de líneas incrementales o imbricadas -
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le Von Ebner y Owen. 

Dentina interglobular.- El proceso de calcificaci6n -
je la sustancia intercelular amorfa dent inaria, ocurre l'n P.!::, 
quei'i.:.;s zonas glol;ulares c¡ue habitualmente 'iC í'usi.onan pc1ra -
for111.;r una sustatw i a homouénea. Si la calci f'icación rermane
cc i nc:anplet21 par·-' f'ormc11· una suslimcia <.ll11orfa fundi.llllenlal-
no '".1lcificada o l1ipocalcificaclci y limitada por los glóbulos, 
co11~;t.ituye la dentina interglobular, la cual puede localiza!: 
se tanta en la cor·una como en 1<:1 raíz del diente. 

Dentina senmdaria, adventiciil o .irregular. - A la de!!_ 
tina neofonnada se le conoce con el nombre de dentina secun
daria, adventicia o irregular y se car-acteriza por que sus -
túbulos denti narios presentan un c<:1mbio abrupto en su direc
ción son menos reoulares y se enctie11t 1'.:m en menor número que 
la dt:ntina prunariii. La dc•ntina seL:llndaria puede ser oriuin~ 
da por las sir1uientes cauc>21s: atr1cción, abrasión, erosión,
cari es, ope ri.ir:i one s practicadas sobre la dentina, fri:lctura -
de la coron~ sin exposición de la pulpa y senectud. 

Dt:t1tina esderótic.:l o transpc\renle.- Las sales de cal, 
cio pued<.:11 ser depositadas sobre li:\s prolongaciones odonto-
blasrnicas en vías de desintegración y obliterar los túbulos
dentinari O'.~. 

La escleroris de la dentina se consídera como un mee~ 
nismo de defensa, ya que este tipo de dentina es impermeable 
y aumenta la resistencia del diente a la caries y a otros 
agentes externos. 

·Inervación,- Aparentemente la mayoría de las .fibras -
amielinic~s de la pulpa, termina poniendose en contacto con
el o.terpo celular de los odontoblastos. Ocasionalmente parte 
de la fibra nerviosa parece alcanzar a la predentina, doblA!l, 



<lose hacia atrás hasta la capa odontoblásmica. Mm no :_;e han 
descubierto fibras nerviosas intratubulares. 

La sensibilidad de la dentina puede expli.:arse debido 
a los cambios de tensión superficial y de carga•1 eléctricas
también superficiales, que como respuesta sumin.1 '"tran ('l es
timulo necesario para la excitación de las termi11aciones ner 
vios<.1s amilínicas pulp c1res. 

Funciones.- Las prolongaciones citoplásmicas de los -
odontoblastos deben considerarse cano partes integrantes de
la dentina, es un tejido provisto de vitalidad, entendiéndo
se por vitalidad tisular a la capacidad de los tejidos para
reaccionar ante los estimulos fisiológicos y patolóuicos. 

La dentina es sensible al tacto, presión profunda, 
fJ'Ío, calor y algunos alimentos dulces y i\cidos. Alr¡nnos au
tores piensan q11e las fibras de Tornes trilnsmi ten los estímu
lo!.l sensoriales hacic. la pulpa, la cual es bastc.nte rica en
fibras nerviosas. 

' 
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PULPA DENTARIA 

Localizaci6n.- Ocupa la cavidad pulpar, la ~ual con-
siste de la cámara pul par y de los conductos radiculares, 
lus extensiones de la cámara pulpar hacia las cúspides del -
diente reciben el nombr·e de astas pulpares. 

La pulpa se continúa con los tejidos periapicales a -
través del forámen apical. 

Composici6n qu1m1ca.- Esta constituida fundamentalme!!_ 
te por material orgánico. 

Estructura histológica.- La pulpa dentaria es una va
riedad de tejido conjuntivo bastante diferenciado, que deri
va de la papila dentad a dél diente en desurrollo. La pulpa
esta formada por sustancias intracelulares y por células. 

Sustancia inLE:ru~lular. - Esttl constituida por una 
sustancia amorfa !und"'1Ttental blanda, que se caracteriza por
ser abundante, basofilil, semejante a la base del tejido con
juntivo mucoide y por consiguiente tiene aspecto gelatinoso, 
también E,lementos fibrosos tales como: f1br¿1s colágenas, re
ticulares o argófilas y fibras de Korff. No se ha comprobado 
la existencia de fibras elásticas €ntre los elementos fibro
sos de la pulpa. 

Las fibras de ror-ff .- Son estructuras onduladas, en -
forma de tirabuzon, que se encuentran localizados entre los
odontoblastos. Son oriuinados por una condensación de la su~ 
tancia fibrilar colágena pulpar, irunediatamente por debajo -
de la capa de los odontoblastos. 

Las fibras de J::orff al penetrar a la zona de predenti 
na se extienden en .forma de abanico, dando así origen a las
.fibras colágenas de la matriz dentinaria. 
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Células.- Se encuentran distribuídas entre las 'lltslan 

cias intercelulares. Comprenden células propias del te;j ido -
conjuntivo laxo en general y son: fibroblastos histioci tos,
células mesenquimatosas indiferenciadas y células linfoides
errant es, así como células pulpares especiales que se cono-
cen con el nombre genérico de odontoblastos. 

En dientes de individuos j6venes, lo:.; l'ibroblastos r.!:.. 
present<m células mas abundantes. Su función es la de formar 
elementos fibrosos intercelulares (fibras col~genas). 

Los histiocitos se encuentran en reposo en condicio-
nes fisiol6gicas, Durante los procesos inflamatorios de la -
pulpa se movilizan transforrnandose en macrófagos errantes, -
los cuales tienen gran actividad fagocítica ante los agentes 
extraños que penetran al tejido pulpar; pertenecen también -
al Sistema Retículo ~:ndotelial. 

Las células linfoide:; errantes son con toda probabili 
dad linfocitos que se han escapado de la corriente sanguínea, 
En 1 as reacciones inflamatorias crónicas emigriln hacia la re 
gi6n lesionada y de acuerdo se transforman macr6fagos, 

L<-1<; células plasmáticas también se observan en los 
procesos inflamatorios cr6n:i.cos. 

Los odontoblastos.- Son células dispuestas entre si,
en una sola hilera ocupada por dos o tres células, tienen fo!:, 
ma cilíndrico prismático, con diámetro que a veces alcanza -
hasta 20 micras tiene una amplitud de 4 a 5 micras. 

Presenta un núcleo voluminoso, elipsoide, carioplasma 
abundante su citoplasmas contiene mitocondrias y gotitas li
poidicas asi como una red de Golgi. 

La extremidad distal de los odontoblastos está consti 
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te el desarrollo del diente, las fibras de Korff dan or.iuen
a las fibras y fibrillas colágenas de las sustancias intcrc!:_ 
lar fibrosa de la dentina. 

2. - FtmcHm sensorial.- Es llevada a cal.io por las fi
br<>s nerviosas li,1stante abundante y sensibles a la acción de 
lo'.> .. t:Jent es cxt i·1·11os, como las terminaciones nerv .i {lsas son -
liLr·es, cualqu1e1· estímulo aplicado sobre la pulp .. 1 expuesta, 
sit::rnpre dará co11111 resultado una sensación doloro!J,1. 

3.- Funci6n nutritiva.- Lo'.; elementos nut1··itivos cir
culan con l<l sanure, los vasos san(¡uíneos se encuruan de la
distribución entre los difeN~nles elementos celulares e in-
tercelulares de la pulpa. 

4.- !:Unción de defensa.- Ante un proceso inflamatorio, 
se movilizan las células del Sistema !letículo Endotelial, -
los '--'-tales se encuentran en reposo en !~l tejido conjuntivo -
pul par y de esta manera se t:: ansformart en macrófagos erran-
tes. Si la inflamación se vuelve crónica, se escapan de la -
sangre una gran cantidad de linfocitos que se convierten en
células l i.nfoideas errantes y éstas a su vez en macrófagos -
errantes de gran actividad fagocítica. 

EH tan to que las células de defensa controlan el pro
ceso inflamatorio otras deformaciones de la pulpa producen -
esclerosis dentinaria además de dentina secundaria a lo lar
go de la pared pulpar. 
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tuída por una prolongación de su citoplasma, que a vece·1 se
bifuciona antes de penetrar al túbulo dentinario correspon-
diente¡ a esta prolongación se le denomina cano fibra dtmti
naria o de Tane s. 

En la porción periférica de la pulpa es pos 1 ble loca-
1 izilr una capa lilire ele células, precisamente dent r·o y late
ralmente a la c<1pa de odontoblastos. A está se le dil el nom
bre de zona de Weil o capa subodontoblástica y e!ll .'.1 consti-

tuidil por fil.iras nerviosas. 

Vasos sanguíneos.- Son ramas anteriores de las arte-
ria~> alveolares superior e inferior penetran en la pulpa a -
través del forámen apical. La sangre cargada de carbodioxih~ 
rnoglobina es recogida por las venas que salen fuera de la 

p11lp21 por el forf>rnen apical. 

Vasos linfáticos.- Se ha demostrado su presencia me-
tl i.:inte colorantes dentro de la pulpa. 

Nervios.- Harnas de la 2a. y 3a. división del V par 
craneano. La mayor parte de los haces nerviosos que penetran 
a l<J pulpa son mielínicos sensoriales, solamente algunas fi
bras nerviosas son amielínicas y pertenecen al Sistema Ner-
vioso Autónomo e inervan los vasos sanguíneos, regulando sus 
contracciones y dilataciones. Los haces de fibras nerviosas
mielínicas siguen de cerca a las arterias di vidiendose en la 
periferia pulpar en ramas cada vez más pequeñas. Las fibras
individu;;.les forman una capa subyacente a la zona subodonto
blastica de Weil, atraviesan dicha capa, ramificandose y pe~ 
diendo su vaina rnielinica. 

Funciones de la pulpa.- Pueden clasificarse en las 
cuatro siguientes: 

1.- Funcibn fonnativa.- La pulpa forma dentina duran-
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Cemento celular.- Se caracteriza por su mayor o menor 
al;undancia de cementoci tos. Ocupa el tercio apical de L1 - -

raíz dentinaria. 

En el cemento celular ci.1dil cementocito llena por com
pleto lil lengua de la cÜal salen unos conduc tillos llamados
canal i c1Alos que se encuentran od1pados por las prolongaci.o-
ne~ ci loplásmicas de los cementocitos. 

El cemento es bastante resistente a la destrucci6n e~ 
mentoclástica, mientras que el cemento, hueso y dentina, pu~ 
den reabsorberse sin dificultad. 

Las fibras principa~es de la membrana periodentaria -
se unen íntimamente al cementoide de la raíz del diente, así 
como al huc~so alveolar, esta uni6n ocurre durante el proceso 
<lf" formación dr>l c<·rnento, los extrernos l 1!rminales de los ha
ces de fibras colár¡enas de la meml>ran"' l•<ll'odontal son incar
ceradas en l¡,,s cap"'3 superficiales del u•mentoide, dando así 
lugar a la unión l 1 rme entre el cernen lo, membrana parodontal 
y hueso alveolar. Los extremos de los haces fibrosos son in
carcerados de una mi1.nera semejante a ni vcl de la lámina o 
hueso alveolar. A c!1chos extremo·~ inco1rc;epados de fibras co
lágenOo1s, se les conoce con el noml>re de fibras de Sharpey. 

EJ cemento es un tejido de elaboración de la membrana 
parodont~il y su mayor parte se fo1·rn"' durante la erupci6n in

tra6sea tkl diente. Una vez rota lci continuidad de la membr~ 
n.;. vaina <:pi telial radicular de Hertwig, varias células del
tejido conjuntivo de la membrana parodontal se ponen en con
tacto con la superficie externa de la dentina radicular y se 
transforman en unas células cuboidales caracteristicas a las 
que se da el nombre de cementoblastos. 

El cemento es elaborado durante dos fases consecuti--
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CEMENTO 

Localización.- Cubre la dentina de la raíz del diente. 
1\1 nivel de la región cervical, er cemento puede presentiir -
L1·~ siguientes modal id ad es en relación con el esmalte: 

a) E.l cemento yued" encontrarse en contacl o exactamente con
cel esmalte. 

b) Puede no ponerse en contacto directo con el esmalte, de-
.1;mdo entonces una pequeña porción de dentina al descu- -

l>ierto. 

c) Pt1ede cubrir ligeramente el esmalte. 

Características físico- qu:un1cas.- Es de un color am~ 
ri1lo pálido, de aspecto pétreo y superficie rugosa, su gro-

¡ 
sor es mayor a nivel del ápice radicular, de allí va dismin'!:!._ 
yendo hasta la región cervicdl, en donde forma ima capa fini_ 

sima. 

El cemento es menos duro que la deutina, consiste en

un 45% a 50% de material inorgánico y de un 50 a 55% de sus
tancia orgánica y agua, el rn'1terial inorgtmico consiste fun
d;:unentalmente de sales de calcio bajo la forma de cristales
de hidroxiapatita. Los constituyentes quírnicos principales -
del material inorgánico son el colágeno y los mucopolisacari_ 

dos. 

Estructura histológica. Es una variedad de te ji do CO,!l 

juntivo que histológicamente puede dividirse en dos porcio-
nes: cemento acelular y cemento celular. 

Cemento acelular.- Se llama así por no contener célu
las, forma parte de los tercios cervicales y medio de la - -
raíz del diente. 



La cuarta funci6n del cemento, en la reparaci6n d!.! la 
r:liz dentaria una vez que esta ha sido lesionada, a me<hda -

que se fonna el cemento de reparaci6n, se inserta so!Jl'e el -
mismo nuevas fibras de la membrana parodontal y la pie·¿a de!:!_ 
taria se reimplanta con firmeza en la zona de reparaci6n. 
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vas: en la primera fase es depositado el tejido cementoide , 
el cual no esta calcificado, en la 2a. fase el tejido cemen
toide se transforma en tejido calcificado o cemento propia-

mente dicho. 

Duranlfc la elaboración del tejido cernento1lle los muc.2_ 
poli sácaridos dt:l tejido conJuntivo sufren un r:<.1111\\io qt1.í1nico 
y s1.: polimer1zéll1 t~ntre las sustanciil!> i.nu~rceluli.lres amorfa
fundamental. La s<~\)unda fase se caracteriza por' el cambio de
l<\ estructura rnolPc:ular de la sustancia inter,·t>.lular amorfa
fundament al, en el sentido que oc.urre una despolimeri zación
de los mucopolisác:aridos y su combinación con fosfato cálci.
co. En esta última fase r:ada cementoblctsto qued<..t incarcerado 
en la matriz del cemento propiamente dicho, t r<1nsformandose
en otra célula, la más diferenciada llamada cementosito, lo
ci.nterior se presenta en el tercio api<·a.L r-'dic1üar del dien-

Funciones del cemento.- La ¡ir·in1<.:ril función consiste -
en mantener al diente implantado en el alvéolo, al favorecer 
la inserción de las fibras parodont a les. Aún en la ausencia
de la pu 1 pa den tari.a, el cernen to continúa cumpliendo su fun
ción y además es capaz de levantar una barrera protectora, -
impidiendo por obliteración de los forb.rnE:nes apicales, el p~ 
so de los agentes externos al resto del organismo. 

La segunda función del cemento es permitir la contí-
nua reacomodación de las fibras principales de la membrana -
parodontal. 

La tercera función consiste en compensar en parte la
pérdida del esmalte ocasionado por el desgaste oclusal e in
cisa!. La adición continua de cemento al nivel de la porci6n 
apical de la raiz, da lugar a un movimiento oclusal continuo 
y lento durante toda la vida del diente. 
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TEMA III.- PATOLOGIA AMBIENTAL DE LOS Dillfl'ES 
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111 PATOLOGIA AMBll:lITAL DE LOS DHllTES 

Pertenecen al campo de la patología de tejidos duros
e ilustran muchos procesos físicos, químicos y biol6gicos o~ 
servados en la naturaleza. La patología ambiental o altera-
ciones regresivas de lo<.; dientes la estudi6 exten~i...irnenle ya
en el siglo XVIII Fauchard. 

Se ocupa c:••enci<ilrnente de la destrucción y d"colora-
ci ón de los tejido:; duros de los dientes por causas endóge-
nas y ex6genas. Dr! los mecanismos patogénos que son respons~ 
bles de la pérdida de los tejidos duros de los dient: es, ap~ 
te de la causada por la caries: atrición, abrasión y erosión, 
causada por factores físicos y químicos. Mecanismos biológi~ 
cos como la resorci6n externa e interna de los dientes. La -
radiación ionj zante cano causa de profundas lesiones físicas, 
químicas y biológicas en los teJ idos vi vos. 

Lesiones patológicas causadas por la civilización, le 
siones cáusandas por el hombre como la mutilación y adornos. 
La industrialización aporta diversos peligros para la salud, 
que han producido un amplio espect~o de condiciones pato16gi 
cas causc1das por i.lgentes físicos, químicos y biológicos. 
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terna del esmalte, queda entonces cerca de las regiones peri
féricas de la continuaci6n de la capa epitelial .interna 'iel
esmalte. Las células de la capa interna de la v;;ili.\ epi te- -
li;ü son de poca longitud, colwnnares, con un núcl~o de gran 
t<Unaño, y un peqt\efio citoplasma, 

La .función de 1 a vaina epitelial es la de ac.:tivar la
capa de células mesenquimales subyacentes para fo1'mar otlonto 
hlastos. 

En la fase en c¡ue la vaina epitelial ha comenzado a 
.t\mcionar, el folículo de la den tina que rodea a la corona -
del diente ha dejado de crecer y ha quedado canprimida en 
una membrana capsular, el foliculo de tejido conectivo conti 
núa activo en 1<1 regi6n de la raíz en formación para formar
L' membrana perident c1l. 

En cuanto la r.:ubierta epitd ial a activado a la papi
la dental subyacente para la fonn<i1:1ón de la dentina, comie!.!_ 
za a degenerar el grupo de cápsulas <le la vaina epitelial y
el tejido conjuntivo contiguo invade las células de la vaina 
epitelL~I que se desintegra, cerca dl'l il1cr·emento de dentina 
recienten1cnte formado, simultáneamente aparecen cernen toblas
tos en eutc tejido conjuntivo para formar cemento junto a la 
dentina y en unión orgánica con ella. 

Se insertan fibras de la membrana peridental en el C.!:, 

mento, y se incluyen en él, en las regiones externas de la -
membrana peridental se insertan las fibras del hueso, inclu
yendose en el. 

Se pueden encontrar a veces residuos de la vaina epi
telial, llamados restos de Malassez, dentro de la membrana -
peridental, y también pueden persistir restos epiteliales s~ 
mejantes a la l~ina. 



Lesiones ambientales caracterizadas primariamente 
por cambios de color 
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Hay muchos factores que con tribuyen al color de los -
dientes. El color de los ditrll es varía en las denti cienes de 
cidua y permanente en el mismo 1nrlividuo e incluso dentro 
del mismo diente. 

La decoloraci6n puede originarla la deposici6n de una 
película, pigmento o cálculo sobrr! la superficie del esmalte, 
dentina expuesta o cemento¡ dan lugar a cambios superf'icia-
les de color o mc.1nchas extrínsecas que se quitan con abrasi
vo!:., profilaxis dental o sustancias químicas. 

Los cambios de color que frecuentemente afectan a los 
tejidos calcificados de los dientf!!.l pueden tetter origen lo-
cal o sistemático y reciben el nornlire de manchas intrínsecas, 
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TEMA IV.- DECOLORACION DE LOS DIENTES POR MANCHAS EXTRIN

SECAS 



IV Decoloraci6n de los dientes por manchas extrínsecas 
Manchas bacterianas cromogénicas 

30 

Un diente cuando sale está cubierto por la membrJ.na -
de Nasmyth la función tiende a separar eslu estruct-ura orgá
nic,1, dejando restos de la misma que putdcn ser teñidos por
bacterias crc.mogénicas, pigmentos natural"''; de los alimentos 
y colorantes tiñen fácilmente la películ<• mucinosa. La re- -
g ión cervical está bai1ada por líquido procedente del surco -
gin91v¡ü. 

Las células epiteliales descamadas, desechos aliment:h, 
cios, bacterias y hongos se acumulan sobre las superficies -
expuestas y no se limpian espontáneamente, Cuando predominan 
l;is bacterias se forma una placa bacteriana que tiene un CO!!_ 

tenido variable del 25% al 50% en mucina. Si hay células, d~ 
sed1os alimenticios y organismos bact crianos y micóticos, se 
f~lrnn una plar:a denominada materia ali'"'• aparece como tma m~ 
s,1 L~,.\seosa blanquecina o color crema, di: desechos que rodean 
lo,; cuello'' di_, los dientes. Las bactr~r·i"'·~ cromogénicas y el
tabci.co tienden a oscurecerlo aún más y pueden volverse ma- -
rrón casi negro, semejando un cálculo subgingival, se forma
lentarnente, tiene color oscuro verde negro, es duro y tiene
aspecto de pedernal. 
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Manchas Verdes 

Las manchas verdes se encuentran en el 44% al 60% de
todos los. niños examinados, aparecen en niños de todas las -
edades, siendo su frecuencia mayor en los menores de 1 '.J años 
de edad y es má·5 canún en mujeres que en hombres, Ocurre con 
mayor frecuend <1 sobre los diente<; maxilélres superiores que
en los rnandibuL1res. Generalmente son afectados los dientes
anteriores y después las superf"i.cles buc<.1les y linguales de
los dientes ant<~riores y despu{~s l<.1s superficies bucales y -
linguales de los dientes posteriores, se observa una delgada 
línea de color amarillo verde claro hast<.1 verde oscuro en el 
tercio cervical de la superficie labial. 

La etiología y p¿1t ogénesi s de la mancha verde es poco 
conocida. Se ltan propu.:,•;to muchas teorías. Las placas denta
les se decoloran por lc1 clorofila ele alimentos y bacterias -
crurnog énicéls. El Baci 1 J \I'; pyocyane1;~; produr~e in vi t ro colo-
ni a•¡ verdes que se semeJclH mucho a la mand1c. verde y el olor 
se aproxima al olor a ajos notado en el aliento del nii'ío con 
m;:incha verde. También se ha atribuido a hongos, como Penici
llium gluucum y Aspergillus. El número de microorganismos 
que se supone pueden cilu~;ar esta m<.u1cha ha crecido en el - -
transcurso de los años. 

La descomposici6n de los pic¡mentos sanguíneos en sul
fametahemoglobina por microorgani ~•mos origina la formaci6n -
de un pigmento verde. La hemorragi<1 gingival es frecuente en 
individuos con higiene orill deficiente y gingivitis y puede
haber degradaci6n de la hemoglobina en sus pigmentos. El an~ 
lisis cualitativo y cuantitativo de la mancha verde indica -
la presencia de cobre y hierro lo cual apoya la teoría. Tam

bién se puede producir un pigmento verde in vitro exponiendo 
sangre o ~cido sulfhídrico, las bacterias pueden inducir una 
reacción química semejante en la boca. 
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La tinci6n se acumula más prontamente en los re·.ipi ra
:lores bucales, y es aún mayor en niños tuberculosos. 

El esmalte por debajo de la tinci6n puede estar áspe
ro o puede haber una desmineralización inicial. 

La recidiv~1cia de la mancha verde después de su pro
fl l.u;:is es frecuente en niños con higiene oral deficlente. -
Se piensa que la superficie áspera está en relación con la -
frecuencia de recidiva de la mancha verde. 
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Manchas marrones y negras 

Manchas marrones o negras producidas por lMcterias 
cromogénicas, ocurre más comúnmente en los niños, pero puede 
observarse a cualquier edad, su distribución sexu.1L es igual. 

Son al'ectadas prinr:ipalll\ente Lis superhciL''l linaual
y p1·oximal de los dientes maxi l~1res superiores, P"l'O también 
sobrL' 1 a superficie labiill y en cualquier hoyo, fi uura o de
pre~J.ión. Los dep6si tos suelen ser encontrados de los conduc
to~; excretores de las glándulas salivales, finas l lneas ma-
rrones o negras con una anchura de 0.5 mm husla 1 nun, sigue
el contorno de la encía en el tercio cervical. de la corona. 

La etiología de L.1s manchas marrones y negras es des
conocida. S<, cree que l.:;s bacterias cromogénicas depositan -
pigmento en las película'; mucinosas que cubren los dient<:s.
El <1.n.'1l1 sis químico muesl ra que las rn.1nchar; hay aluminio, b~ 
rio, 11íquel, boro, cobre, titanio, estroncio, potasio y ade
más estaño y cloro esto hace que difiera químicamente de las 
manchas verdes. 

La m<mcha marrón es lfUY resistente a los agentes quí
micos, da una prueba de proteínas positiva y se parece a la
cutícul. . .1 del esmalte. La,, manchas marrones y negras se obseE.. 
van en bocas limpias con poca formaci6n de cálculos. 

En los niños con manchas marrones o negras marrón se
encuentra una frecuencia significativa más baja de caries. 



35 

Manchas por alimentos y bebidas 

Las frambuesas dejan una película de color rojo has 1 a 
púrpura, las cerezas negras y frutas similores manchan temp.2_ 
ralmente el esmalte de azul viole\ a hasta negro. Las remola
chas tiñen el esmalte de rojo l1.J:.1tc1 púrpura. Las w;pecits, -
como azafrán, el pirntnt6n, dej<.i11 1ma película roj<1 o amari-
lli.l. El café, té y bL!bidas de •~01 . .:1 originan a vece•; una col2. 
rae i.6n rnarr6n. La mas L icaci6n d•-" nueces de betel y areca m~ 
chan los dientes con color típ1<:0 de caoba. 
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Mancha naranja 

Existen depósitos amarillo, naranja o rojo ladri 1 lo,
pero es más común la mancha naranja. Se encuentr<:i en el 3% -
de todos los niños y tiene una distribuci6n sexui:ll iguL11. El 
tercio gingival de la,.; superl'icies labial y lingu"I suele es 

tar decolorado. 

La etiolo<Jia y patogt'mesis es poco cor1or:id .. 1, en la 

mancha naranja ~•e han aislado el Bacillus prodigiusus, Baci
llus rouge de Kiel, Bacillus mesentericus rubcr, llacillus r.2_ 
seus, Barcina rosae y Micrococus roseus. lfoy bacU os gram n~ 
gativos, como Flavobacteriurn lutescens, que originan colo-·
nias amarillas y naranja, pero no son patogénos en el animal 
experimental. Se cree que las bacterias cromogénicas produ-
cen esta milncha que desaparece rá¡Yidamente con una profila-
xis dental, no recurrirá si se praclica una buena higiene b~ 

cal. 
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Manchas por alimentos y bebidas 

Las frambuesas dejan una película de color rojo h..ista 

púrpura, las cerezas negras y frutas similares m<.•nchan tempQ 
ralrnente el esmalte de azul violct <.1 hasta negro. Las remola
chas tiñen el esmalte de rojo hc1~;t,1 púrpura. Las especit:s, -
co1110 azafrán, el piment6n, dejr..11 imi.t pelíaüa roja o amari--
11<>. El café, té y bebidus de col<> originan a veces una colQ 
r,1ci6n marrón. La masticación de nueces de betel y areca man 
chan los dientes con color tipico de caoba. 
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Manchas de tabaco 

Las manchas de tabaco de color amarillo oscuro h;lsta
negro son muy comunes en personas que fuman mucho o que mas
tican el Labaco. El color, int~1sidad, cantidad y distrihu-
ción de lus manchas de tabaco Vi.lrÍ.<m según el tipo y canli.-
dad de lé1hico fUrnado o masticddo y la intt!nsid<id y duraci6n
de la exposición, la susceptil;il.iddd individual e higiene bu 
cal. La hipoplasia del esmalte y 1·~1ta de limpie~~ de los 
dientes aumenta la tinción. 

Cuando se mastica el tabaco, los productos de alqui-
tr~ de carbón se disuelven en la saliva, modificando su pll
Y penetración dentro de fositas, fisuras y grietas, también
quedan teñidas las superficies lisas de esmalte que están en 
col\tacto con '"l tabaco, rapé o rrascada, La masticación de la 
nu.•z de betel puede ser considerada como modelo clásico tie
ne un color ro Jo marrón, es dura, de s<1bor amargo y produce
un aumento de secreción de la saliva. 

En otros países se mezclan juntos y se envuelven en -
una hoja dt> betel la nuez de arec<i, tabaco y cal apagada. 
Los dienlt!s se manchan de color oscuro marrón hasta negro y

los tejidos blandos en rojo, observándose una intensa atri-
ción patol6<Jica. 

El l\.ur1ar al revés los "bidi 11 o cigarrillos, produce -
depósitos negros abundantes de alquitrán sobre la superficie 
palatina y lingual de los dientes. Después de fumar tabaco -
algún tiempo se produce un di bu jo reticulado difuso. El fu-
mar habitualmente produce líneas marrones a negras localiza
das por encima de las encias y libres y envolviendo los dien 
tes: los márgenes de las cavidades y empastes quedan fuerte
mente delineados por la mancha. Las fisuras en el esmalte y
la dentina expuesta se decoloran y el cálculo supra-gingival 
se oscurece. 
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La rormación de cálculo se incrementa cuando se mc1\it:1 

ca o fuma tabaco. Los productos de la masticación del tat;c1co 
o fumar pueden penetrar el esmalte, dentina y cemento e i11-

cluso alcanzar la pulpa. 

El examen microscópico t!'-'. los di 1?11 tes de I'umador rnue.:! 
tra un,-. decoloración de la cutícula del c·smalte, esmalte y -

dent111a. La di.fusión dt' la manchu tiene l11<Jar en la unión e~ 
multe-dentina y la r:iancha pe11etrc1 dentro de los túbulos den
tin•1les quedando fijada a su contenido oruánico. Los dientes 
extraídos que han sido empapados en extro1cto de tabaco mues
tran cambios idénticos, las coronas de c1 ient es normales y de 
dientes desmineralizados que se exponen Lll h1uno de cigarri-
llos corrientes de tamai1o extra y de cigarrillos con filtro
quedan decoloradas. Esta mancha se separa mediante lavado de 
lo'.; dientes normales, pero esta fijada en los dientes desmi
ner::1lizados. El pigmento queda unido a la matriz orgánica 
del diente. 
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Manchas químicas 

Las manchas químicas las originan compuestos químicos 
metálicos o no metálicos. ~l nitrato de plata amoniacal se -
1·1.,duce con formalina o euuenol y forma un precipitado de C.9_ 

lor gris o negro, en la mayoría de los casos ocurre una tin
ci6n intrínseca y las partí cu las de plata se evidencian en -
la dentina y pulpa. 

Los compuestos de hit~rro manchan los dientes de color 
marrón a negro. Se fonna su] furo de hierro en la placa den-
tal, en la materia alba y en el cálculo blando. Frecuenteme!l 
te se nota coloración negra de los dientes después del trat~ 
miento de la anemia hipocr6mica microcitaria con soluciones
ornles de hierro. 

Los trabajadores expuestos ...1 polvos industriales pre
S<,11tan dt:pósitos superficiales solire sus dientes. El hierro, 
manganeso y plata lii'ien los clientes de negro. El mercurio y
el plomo dan un tinte grisáceo al esmalte. Se observan colo
raciones marrón después de exposición de cobre, compuestos -
dL· yodo y bromuros. El cobr1~ antimonio y niquel producen una 
mancha dtl verde a azul verde. Se observa una mancha verde a
ve1'de nc~¡r<l en trabajadores que manejan mercurio y ácido ní
trico. Los vapores de ácido crómico producen un color naran
ja oscuro. El envenenamiento por cadmio está caracterizado -
por una linea amarilla brillante alrededor del cuello de los 
dientes que aparece unos dos años después de la exposición y 

se considera como signo diagnóstico seguro. 

Los pacientes que toman nolución de Lugol (yodo) pre
sentan una coloración marrón de la superficie lingual de los 
dientes anteriores mandibulares. El permanganato de potasio·, 
que algunas veces se ernplea'como enjuagadientes produce una ma:!_ 
cha de violeta oscuro hasta negra de todos los dientes, como 
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rcsult..ido de la formación de óxido manganésico. Las sales ele 
mercurio ulilizadas cano antisépticos locales (Mercurocrorno, 
Metaphan Merthiolate) pueden prcxlucir en los dientes unet 
mancha verde, naranja o roja 
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Eliminaci6n de manchas o tinciones 

El tipo extrínseco puede ser eliminado mediante, puli 
do con taza de goma en polvo. Si la mancha es resistente y ...: 
difícil de quitar, el exceso de agua di:lie ser quitado de la
pómez y se secarán los dit:ntes. Como l<is l inciones aparecen
fl'<'•'.Uenternente en bocas con mala htgiern! bucal, su mejora- -
rnit·nto redncirá las recidivas de la tinci6n. 
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TEMA V, - DECOLORACION DE DIENTES POR MANCHAS INTRINSECAS 

DURANTE EL DESARROLLO 



V Decoloración de dientes por manchas intrínseci:l.s 
durante el desarrollo 

'11 

La ausencia o hipoplusi a de cualquiera de los tejidos 
dentales calcificados cambic1 e] color de los dientes. Los 
pigmentos depositados en el e~mc1lte, dentina, cemento o pul
pa también decoloran los die11l P~; y muchas veces producen de
fectos estructurales. 

La ocronosis o alcaptonuria, una alteración innata del 
metabolismo heredada como r:arácter recesivo, está caracteri
zada por la deposición de pigmentos oscuros en los huesos, -
articulaciones, cartílagos ;:iuriculares y nasales, y escleró
ticas. Algunas veces se observa una coloración marrón de los 
dientes permanentes. 
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Porfiria eri tropoyética congénita 

En la por fi ria eri. t ropoyética congénita hay deposi - -
ción de los tipos I y IIIde pigmentos porfirícos en los hue-
50,; y dientes. La por.firia congénita se liereda corno carácter 
rect•si va autosómico. 

Las manifestaciones principales de esta cnl'ermedad 
son :'<:.tosensibilidad, urina roja, esplenomegalia y colora- -
ción marrén rojiza de los dientes deciduos, en la!l superfi-
cit ~·. ex-puestas· del cuerpo hay extensas erupciones vesicula-
res y ~npollares. 

Un hallazgo constante es la decoloraci6n de las coro
nas de los dientes deciduos. Se denomina eritrodoncia, aun-
qu(· el color de los di.entes varía entre amarillo y marr6n r~ 
jo, »lgunas veces con un tinte rosa o púrpura. 

Cortes esmeril..>dos de los dientes deciduos muestran -
tinción en el e91\alte, dentina y cemento, con una fluoresce~ 
cia naranja roja. En los dientes permanentes, la pigmenta- -
ci6n ha sido comunicad.:1 princi.pul.fl\ellte en la dentina y cerne!!_ 
to. El pigmento rojo se encuentra en la sustancia fundamen-
tal de la dentina y en los tulio'; dentinales. La unión esmal
te- dentina y las lí.neas de Hunter- Schreger están muy marc~ 
das. 
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Enfermedades hemolíticas del recién nacido 

La enfermedad hemolítica de 1 recién nacido ( eri t !'O- -

blastosis fetal¡ ictericia grave del recién nacido) puede 
producir una intensa ictericia fetal. En los niños que sobr!:_ 
viven puede haber una coloración amaririlla hasta verde de -

los dientes decidnos. 

La zon<1 coloreada corresponde al período de la odont.Q_ 
genia, momento en el cual existe en la circulación Llel niilo
o del feto una cifra elevada de pigmentos sanguíneos libres. 

La eri troblastosis fetal toma él veces la forma de hi
dropesía fetal, y como su nombre lo indica, hay edema gener~ 
lizado subcutáneo y la cavidad peritoneal está distendida 
con líquido. Cuando la muerte h..i sido reciente puede existir 
1i9era icteri.cia cutánea y mucosa y el cordón umbilical pue-
1.\e ~.;e1' amar U lo pálido. El grado d•' d.nemi" habi tualmenl e es-
1ntenso y se descubren numerosos (•ri trocit r,s nucleados en la 
s•u1g re peri f'éri ca. La bi 1 i rrubilw del suero está elevada y -

varí.a de 2 a 10 mg. por ciento. 

E:t 111ec;:u1i sino de la producción de la enfermedad es el
siguiente: un hombre Rh positivo se cas<i con una mujer de Rh 
negativa a la que embaraza con un niño Rh positivo; ese ca-
rácter se Lr<.1nsmite como dominante, Los eritrocitos Rh posi
tivos fet<11 l'S por alguna razón de•¡conocida, pasan a la cirC!!_ 
lación materna y estimulan la form;:ici6n de anticuerpos aglu
tinantes parn los eritrocitos Rh positivos. El desarrollo 
efectivo de los anticuerpos requiere el embnrazo a término -

del primer embarazo inmunizante. En los embarazos sucesivos
la destrucci6n de los eritrocitos va siendo cada vez más rá
pida, de tal modo que el primer niño puede ser normal, el s~ 
gundo morir poco después del nacimiento y el tercero morir -
in útero. 
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Los niños que sobreviven pueden presentar anemia e is;_ 
tericia (ictericia grave del recién nacido) o solamente ane
mia (anemia congénita). 

Nurnero sos invest igadort> s hun descrito la tinci 6n in-
trí ns<,ca del esn:üte y dentilla de dientes deciduos, en niños 
qne h,111 tenido la enfermedad hemoli tica. 

Los incisivos centrales están completamente decolora
dos, 1•ero los incisivos laterales, caninos y molares pueden
estar sólo parcialmente manchados. Los dientes suelen prese~ 
tar una coloración amarilla, verde marr6n, algunas veces se
observa un tinte azulado. 

La hipoplasia del esmalte da lugar a defectos locali
zados en los bordes illL' i.sales de los dientes anteriores y en 
el centro de la corona de lo!> caninos, donde aparece un tí pi 
co defecto anular que ha sido denominado "joroba Rh". 

La investigación microscópica de los dientes en la 
eritoblastosis fetal ha sido escasa. En niños con grados - -
avanzarlos <k la enfermedad se ol.iserva hipoplasia del esmalte, 
duplicación de 1.:1 línea neon..ttal y ausencia de la formación
del esrn<:.11 lc, constituyéndose un anillo alrededor de la coro:
na del diente. El tercio cortante de los incisivos deciduos
y el c<:nt:ro de la corona de los caninos están afectados. Tam_ 
bién se h,1 demostrado t;.na mancha naranja en el esmalte. Los
arneloblastos parecen ser dañado~ por la bilirrubina deposit~ 
da en t:l ór<¡uno dental. 

En l¡\ dentina se demuestra fé.cilmente una pigmenta- -
ción verde en cortes esmerilado!l, se observan líneas teñidas 
de vertle intenso cruzadas por los t-úbulos dentinales. Los 
cortes descalcificados no muestran defectos estructurales de 
la matriz de la dentina, Los cortes esmerilados de dientes -
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dt' niños con manchas después de la enfermedad hemolí ti c.J dan 
un<1 prueba histoquímica positiva para la bilirrubina. 01 ras

enfermedades hemolíticas herecli tarias como la anemia drepan~ 
ci tica y talasanemia originan a veces pigmentaci6n de lo<J 
dientes permanentes si comi11nza temprG.1110 en la infancia. 



Cambios de color después de la absorción 
sistemática de sustancias químicas 

Flúc:r 
(fluúrosis dental) 

46 

Beber ag;1a que contenga 111!1~ de 1 parte por millón de
flúor puede afe;:tar los .lill<~lobl.léilOs durante la t!l\1pa de fO!:. 

m<H·ión del d:i.e1t.e y caus<11' lo q1w St~ conoce como "esmalte ve 
te<.1do". 

La tinción varia entre una nubosidad difusa hasta m~ 
chas o punteado blanco, lineas marrón amaril1<1s, en casos e~ 
trernos manchas marrón negras mal definidas, el esmalte próxl_ 
mo a las manchas decoloradas parece normal. La verdadera hi
poplasia del esmC1lte es rara y, cuando existe está por pro-
fundas fo si tas irregulares ele color marrón oscuro. 

Blmsrry dP.mostró en cortes por desgaste que la pigme!!_ 
t<1ción está limitada esencialmente al tercio externo del es
mJl te. En esta región las estructuras de las vainas de los -
prismas y las líneas de incremento estaban oscurecidas por -
la pigmentación, también observo que el contenido del nitró
geno dr;l esmalte era superior al normal, se han presentado -
evidencias de que hay manganeso en el esmalte veteado moder~ 
do y grave pero no en el normal. No se sabe si solo los com
puestos de manganeso causan el vr,teado o si también son fac
tores causales los pigmentos de los alimentos y la saliva. -
Las tentativas para eliminar las manchas de los dientes ve-
teados mediante blanqueamiento tuvieron un cierto grado de -
éxito, pero la pigmentación tiende a retornar gradualmente. 

En la técnica de blanqueamiento, los dientes deben 
ser repasados antes minuciosamente con pómez en polvo, las -
zonas de tinci6n muy extensa pueden ser pulidas con discos -
de papel¡ como agentes blanqueadores se emplean: ácido clor-
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hidrico, fluorhidrico o per6xido de hidr6geno al 30% si~1do
este último el método más aceptado en tratamiento general. -
Labios y encías deben ser recubiertos con manteca de cac¡;¡o -
antes de aplicar el dique a los dientes por blanqHear. Todos 
los dientes debc11 ser ligados y se sell.1rá el rn.wuen gingi-
val con barniz c.witario para impedir L..1 filtr<.1c:l6n del blél!!. 
queildor. Se apli<·,1 una capi ta de algod6n a la ,·,~1·,1 vestitJu-
la1· de los dient.c•; por blanquear en contacto con las zonas -
manchadas, se satura repetid amen te con la ~oluc.:i611 has ta ha
ber utilizado 5 1nl. Un instrumento calentado romo, se aplica 
co11tra el algod6n y se desprende una nube de vapor, será ne
cesario reaplicar el per6xido cada 2 6 3 minutos. 

Los dientes deben ser minuciosamente lavados con agua 
corriente antes 4e retirar el dique, entonces se enjuagará -
bh~n la boca. 

ESTA SOLUCION DEBE SER MANEJADA CON TODO CUIDADO POR
QUE ES CAUSTICA E IRRITANTE. 
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Tetraciclina 

La clorotetraciclina fue introducida en 1949 y de~>de
entonces han surgido otros homólogos. Su admini straci6n es -
oral, intramuscular e intravenosa y tiene un color amarillo
brillante, dando fluorescencia amarilla bajo la luz ultravi.Q_ 
leta con una cúspide de absorción de aproximadamente 270 u.
La oxidación oscurece este color. La af:inid<.1d de ·1,1 tetraci
cl ina para huesos y dientes í'ue dernostrad,1 en 19)(,, 

El estadio de la odantogénesis determina la localiza
ción y distribución de las manchas. La calclficaci6n de los
dientes deciduos comienza durante el cuarto mes del embarazo. 
Las coronas de los dientes permanentes comienzan a calcifi-
carse poco antes del nacimiento y la calcificación suele es
tar completa a los 8 años de vida. La coloración de los die~ 
tes depende de la dosis, tiempo, duración de la administra-
ción y del homólogo de la tetraciclina empleado. 

Los niños que toman clorotetraciclina u oxitetracicli 
na durante el 1er. año presentan una frecuencia de manchas -
del 5%, después de 8 afias la frecuencia aumenta al 80%. En -
tratamientos leves de tetraciclin<..1 administrados en el peri.Q_ 
do neonatill causan decoloración dental en más del 90%. Los -
dientes permanentes se mand1an si la terapi;::\ de tetraciclina 
es contirnAada durante años como en la fibrosis quística. 

Los dientes deciduos presentan una coloración amari-
lla hasta gris.marrón de la corona, localizada principalmen
te cerca del tercio gingival de los incisivos y el tercio 
oclusal y cortante respectivamente de los molares y' caninos. 
En los recién nacidos prematuros quedA manchada una superfi
cie más extensa muchas veces se encuentran hipoplasia del e~ 
maltc. Las zonas decoloradas muestran una tipica fluorescen
cia de amarillo brillante a la luz ultravioleta ·que contras-
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ta con la fluorescencia azul, disminuye gradualmente la fluo 

rescencia. 

Cortes esmerilados revelan un tipo zonal de tinción -
que forma bandas en 1ct dentina que corresponden al tiempo de 
administración de lil tPtraciclina. Las biindas fluol'i~scentes
discurren paraleL.vnenle .~ la unión esmal tv- denli n.1, si0uie!:!_ 
do la~ líneas inc.Ternen l LI les de crecimiento o los e 'iJ'acios i!!_ 
te'.'~Jlobulan,s. Al[Jtll1as vec.:es también se invade el <'smalte, -
cortc•s descalcifir:<1dos muestran un aumento de los <.!Spacios -
interglobulares indicativos de hipomaduracián. 

Estudios radiO!]ráficos muestran que las bandas amari
llas que fluorecen en la luz ultravioleta tienden a seguir -
la línea neonatal en la dentina y en el esmalte y qne están
hipominerali zadas. Las zonas peri tubulares presentan fluore~ 
ce1h:ia alrededor de puntos c1~11lrales oscuros. La matriz de -
.l...1 <.!entina no está afectada y las radiografías muestran que
las zonas peri tubulares están hipoc:alcificadas. Los die.ntes
extraídos pigmentados muestran tma b<u1da de absorción que c~ 
rresponde a la cúspide de absorción de las tetraciclinas, 

Los experimentos en animales y estudios clínicos hum!!!. 
nos muestran que las tetraciclinas atraviesan la barrera pl~ 
centaria y causan una pigmentación amarillo-marrón de les 
dientes deciduos en el recién nacido. 

La oxitetraciclina mancha menos que la tetraciclina. 

El mecanismo de fijación de la tetraciclina en teji-
dos en vias de calcificación como en huesos y dientes no se
conoce. Las propiedades quelantes de la tetraciclina dan lu
gar a su cClllbinaci6n con el fosfato cálcico para formar un -
CCl!lplejo tetraciclina ortofosfato cálcico. No se ha estable
cido con seguridad si un verdadero quelado fija la tetraci-
clina a la matriz calcificante. Es más probable una fijación 



)0 

a materia orgánica, que a sales minerales inorgánicas !ll~lJl~n

ot:ros investigadores, También se ha sugerido un mecani !o.>1110 

más complejo que da fluorescencia al hueso y dientes P•IC'u e! 
plicar la fijaci6n de tetraciclinu, 



TEMA VI.- DECOLORACION DE DIENTES COMPLETAMENTE DESARRO~

LLADOS POR MANCHAS INTI<INSECAS 



VI Decoloraci6n de dientes canpletamente 
desarrollados por manchas intrí.nsecas 

Decoloraciones fisiológicas 
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Loi aposición de dentina y di'.;minución del :intercambio 
de 11 quidos •·1-.tre l us tejidos dt:n l.c.1.I es descalcif.i ca(\ os y la
pulp~1 da lU'.J ., r a u11,1 pérdida de t r.1u sparenci u de la c.lent ina
y esm.üte. F:.I enve.1ccirniento, fOl'lllé•ci6n de dentiun :>ecunda-
ria y atípic..t, cálntlos pulpares y otros factores producen -
un oscurecimiento de la corona de 1 os dientes que varia en-
tre amarillo y marrón, 



Decoloraciones Químicas 

Los metales se depositan en la dentina, cemento y es
malte por contacto directo y oxidaci6n o por precipitacifu1 a 
partir de la cor-riente si.inguínea o de la saliva. L;~ dentin.:1-
se mancha de gris verdoso hasta negro por la cor1·oc1lón de 
lils restauraciones tic <1m<.dr¡ama de pL1ta por ill:ció11 nalvámica 
y los iones de murcuri o ¡11_,netran tm los tú\lulos dt,til inarios
donde son precipi t<1dos corno sulfuros. La t\n1;ilg<.11na dr~ cobre -
se utiliza con frccuenci;,i como matcriul de 1~mp.:1stc p<:1ra die!!_ 
tes der:iduos y produce una color<-1ción verdt: hasta verde azu 
lada. 

Los polvos y emanaciones industriales que contienen -
mercurio, níquel, plomo, l1ismuto y cromo se depositan sobre
el esmalte. La exposición prolongada también origina 11na ti!_! 
ción intrínsec,' del esmalte, denti11c1 o cemento. El n:íquel y

cromo producen una mancha verde; el plcnno, una mancha marrón 
y el bismuto una mancha ghs uzul. 

El aceite de clavos, creosota y fenol, utilizados pa
r<:1 la esterilización oe cavidades, contienen pigmentos orgá
nico~ qw: suelen teñir la dentina y <:emento. El aceite de 
clavos nrn1traliza el nitrato de plata amoniacal y precipita
d'-\ 1'1 plul.ü fuera de la solución coloidal manchando la dent.!_ 
na o cernf!nto de color marrón oscuro o negro. 
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Dec0loraciones por pigmentos de la sangre y bacteri.,1s 

Los ni veles elevados de bilirrubinil causan la precipi 
t<1ción del pigmento en la pulpa. El pigmento penetra enton-
Ct":; dentro de los t11t.11los dent:inales y qul~da incorl'orado a -
1,1 rientina secundar1,1, La oxiuación transl'orrna 1•1 liilin·ubi-
11.1 en biliverdin<1, lo •:ual t!Xplica el co1<11' verdt· riel diente. 

Se observa ltr1<1 descornpt.>sición loca.! di:: la l11•rnoglobina 
después de trawnas, en infla111ilciones y en diversa'.1 rliscra- -
sias s¡;.nguíneas. La licrnina y hematina producen un <:olor ne-
gro azul; Ja meta hemQiJlobinu, una decoloro.ción m<1rrón roja; 
la hernatoidina, un,1 mancha naranja y la sulfornetahemoglobina, 
un pigmento verde. La resorción interna idiopática destruye
progresivair.ente la dentina y el tejido de granulación vascu
lar toma color rosa hasta marrón ro.io, en el centro de la co 
ron;1 o hacia el cuello de lo'.; dieut t·~;, 

La fi llrosi s, deg ener<i• i ón y lH!crosi s asépt ice¡ de la -
pu J pa producen una _pérdida dt, tran-.;parenci a de la corona que 
g1•.1dualmente toma un color gris o negro. Después de la pul-
pcctomía, los dientes pueden oscurecerse considerablemente y 

en cas0s extremos tomar color negro. 

La hemorragia y desbridamiento incompleto del conduc
to de la raíz y cfunara pulpar son factores etiológicos impo.:::. 
tantes. 

La caries dental causa generalmente decoloraci6n del
esmaltt:::, dentina y cemento. El pigmento se encuentra dentro
de los tejidos dentales calcificados y constituye por lo tan, 
to, una mancha intrínseca. 

Cortes descalcificados muestran túbulos dentinales r~ 
pletos con bacterias y pigmento dentinales. También hay pig
mento en la pulpa, al principio se crey6 que este pigmento -



era la mt!lanina, pero estudios recientes indican que se l ra
ta de hematina, ya que mediante coloraciones especiales ~e -
demostró la presencia de hierro en la dentina. 



TEMA VII.- LESIONES AMBIENTALES CARACTERIZADAS PRINCIPALME!i_ 

TE POR PERDIDA DE TEJIDOS DENTALES CALCIFICADOS 



VII Lesiones funbientales Caracterizadas Principalmente 
por Pérdida de Tejidos Dentales Calcifi ados 

Atrición, abrasión y erosión 
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Tres mecanismos patogénicos que son responsables de -
L• pérdida de los lej idos duros de los dientes, <:1parte de la 
causada por la caries. 

Atrición (rtel latín attero, frotar sobre o contra) 1 -

pérdirid de tejido:; duros de los dientes por el desgaste fi-
siológico causado por la masticación. 

Abrasión (del latín abrado, frotar o rascar fuera), -
pérdida de tejido:; duros de los dientes por el desgaste pat~ 
lógico causado por cuerpos extraños, 

Erosión (del latín erodo, desaastar, consumir), pérdi 
d<o1 de los tejidos duros d<: los dientes por descomposición 
química de la sustancia dental, que no requiere la presencia 
de bacterias. 

Atrición 

Se define como un desgaste lento, gradual, y fisioló
gico del t:smal te y algunas veces de la dentina que es debido 
al contacto del diente con diente durante la masticación. La 
atrición es un factor necesario para conservar la función fi 
siológica, el desgaste de estructura dental es un amortigua
dor que tiende a disipar las fuerzas de la masticación e im
pide que se trasmitan a los tejidos de sosten, puede consid!::, 
rarse como perjudicial la falta de atrición. El fenómeno de
la erupción pasiva o receso de la encía con reabsorción del
hueso alveolar suele ocurrir cuando no hay atrición. 

Durante la atrición las superficies dentales afecta-
das son lisas, muy lustrosas y brillantes, se interesan prin. 
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cipalmente las superficies oclusales, incisiva y proximal, -
es un proceso de envejecimiento fisiológico y se compensu 
por la erupción continua y migración mesial de los clientes.
E.1 grado de atric.i 6n depende el grado de la i'uerzil <.1cti vu y

su .-i.cc1on redproc..i con las fuer~as de resisLencic1 1 calcifi
c;u:ión del esmalte, clesarrollo de los músculos de l,.i mastic~ 

ci6n, h&bitc: de 1.1 masticc1ción y abrasión de lo,; '-'limen tos. 
Actúa sobre el esm,lllf~ y dt:ntina, periodl'l1tio, <:011111 secuela
dc: <.:ambios de oclusión, sobre la articul a,~ión tem¡Hlr'mnandib!:i 

lar. 

Etiologia.- La naturaleza de los alimentos y su cont~ 
nido en sustancia!:! abrasivas establece la pérditla que· se su
fre. La más común de la atrición patológica es el bruximo. -
1'1 bruxoman:i a o rechinamiento babi tu al de los dientes tiene
lu'.pr durantt, el ';uelí.o o .ineoncienteme11te en el individuo -
despierto, consiste en apretar, rechinar y golpear Jos dien
lt:,s. Su etioJo,.iía es cornplt:ja, la tensión emocional factores 
locaJ•:~:;, psi<:oló<¡icos y ocup,1cionales ó;uelen ser· los más co
munes, La parálisis cerebral produce bruxisrno reflejo conti
nuo. Le. X(·:rostomía completa puede producir un rápido desgas
te de lo'' dientes. 

Aspecto clínico.- Las lesiones están limitadas u las
superficies ir1cisal, oclusal y proximal, las facetas apare-
cen sobre las cúspides y los rebordes marginales, oblicuos y 
transversos, los bordes cortantes se aplanan igual que las -
superficies oclusales hasta que acaban desapareciendo todos
los detalles .:mat6nli cos. Cuando 1 a altura de la corona ha 
quedado fuertemente reducida pueden aparecer trastornos en -
la articulación temporomandibular. La exposición de la pulpa 
es observada en la atrición muy intensa. Algunos clínicos 
distinguen grados de atrición, de I a IV: el. grado IV repre
senta el desgaste del diente hasta la encía, dicha clasific~ 
ci6n tiene poca utilidad se hace con fines de investigaci6n, 
basta con establecer si el desgaste dental ha disminuido la-



')7 

dimensión vertical, o si el desgaste ha sido tal que no p11e-

de re ali zar se una restauración completa poi· recubrimien lo. 

Aspecto radiológico.- Demuestra un<-1 gran pérdida de -

esmalte, dentina y dentina secund;Jria, disrni.nuci6n en el ta
mafio de la cámara pul par, ensanch<irni en to d<~ l espacL o peri o-
<\ont al, pérdida del hueso alveolar, osteoporosis e liiperce-
rncn los i •; . 

Aspecto patológico,- Las superficies dentah~~; afecta
clc1s ~ion lisas pulimentadas. Aunque la dentina puede quedar -
expuesta al ambiente bucal es raro que se produzca cilries, -
porque se trata de zonas de "autolimpieza". La atrición es -
un fenómeno lento, y la pérdida de sustancia dental no se 
acompafia de dolor ni de molestia. Se form<.> dentina escleros~ 
da o secundaria q11e proteje la pulpa contra la irritación 
tér111ica, e:xcl!pto en casos de los diversos tipos de displasia 
de la dentina la r:ual no pnedt depositar una dentina secund~ 
ria. 

Se observa hipercementosis y puede haber exposición y 

neceosis de la pulpa. 
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Abrasión 

Etiología.- Diferentes formas de desgaste mecánico 
por cuerpos extraños o sustancias no encontradas normalmente 
en la boca y que form.:.n parte de la dieta fisiológica del 

hombre. 

Los alimentos o el tabaco de mi.lsc..ir, la pórd ida anor
mal ,ie la sustancia dental puede afect.:.r· las supe1·rtc:ies de
oclusi6n de los dientes posteriores, o bordes cort..inles de -
los dientes anteriores. Si dicho agente depende de <.1lgún há
bito o de una ocupación especial puede trastornarse cual- ·
quier superficie dental, según la natur<.1leza del háhi to par

ticular. 

Patog{mesis. - La intt:nsidad y localización depende de 
lo,; tejidos duros del diente y su resicilencia, ya que el es
n1<.1lt:c,, dentina y cemento poseen difepenles coeficientes de -
dureza y, un proceso rnf::cánico anormal clesgastará con mayor -
r·api.dez el tejido menos calcificado. Una variedad común de -
pérdida de sustancia dental, obedece a técnicas incorrect:as
y destructoras al cepillarse los dientes, este defecto se m~ 
nifiesta por escotaduras en forma de V en los bordes cervic~ 
les de lo•; dientes. La fricción y trauma continuos probable
mente afloj.m los prismas del esmalte mas bien que desgastar 
sus superf'lcies expuestas. Sin embargo los defectos patol6gi_ 
cos del cr~pillado de dientes, deutifricos, mondadientes, y -
seda acerad;,t se h<>n investigado intensamente. El factor ais
lado más importante es indudablemente el cepillado horizon-
tal, o con un componente horizontal preferente, cuando los ·
pacientes aplican un cepillado "circular" el componente ma-
yor suele ser horizontal, el empleo de dentífrico~ que con-

tenga mucho material abrasivo acelera el desarrollo de estas 
lesiones, en caso de método inadecuado de manejo de cepillo, 
la lesión puede presentarse sin dentífrico. El empleo de ce
pillos de dientes eléctricos tiende a evitar estas zonas de-
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abrasión cervical. 

Las zonas de abrasión pueden ser tan grandes que oca

sionen fracturas de los dientt~s. 

Ademtls las muescas en los bordes cervicales permiten
¡ a '"w11u1ulación de res tos alimenticios. lni ciándose la caries 
dent.il en pacientes muy sensil,les. No suele haber dolor, - -
pul:s 1..1 pérdida de sustancias es tan lenta que puede deposi
t..i1"-;e dentina adventicia. 

Hay que tener en cuenta otros factores como la posi-
ción labiolingual o bucolingual de los dientes, maloclusión
in t cnsa, hipoplasia del esmalte, amelogénesis imperfecta, 
dentinogénesis imperfecti.l, hi pofosfatasemi a, raquitismo, ca
r it•:: y enfermedad perio<lontal que disminuy1·n la resistencia
de.l e911alte o d<c; la dentina contra Li. al,r.1•;ión o exponen el
cell\ento al agente abrasivo. 

Aspr~<:to clínico.- Las lesiones se ol•servan en las si
guiente:; localizaciones: región cervical L.1bial de los dien
tes antr;r· 1 ores, región cervil'al bucal de lo!J dientes poste-
riores, tiorde cortante df: los dientes ant.,r·iorcs maxilares,
bordes cr,r·tantes de los rlientes antePiort:•; mandibulares y 5!:!. 
perficif"'; oclusales de loe; di1mtes posteriores. El agente 
etiológico abrasivo determi.na .la localizaci.ón de la lesión y 
el diagnóstico es evidente. Al(1unas veces lil abrasi6n por c~ 
pillado de la región cervical progresa rapidamente y lil den
tina qu<:da expuesta, ocurriendo esto especialmente en indivi, 
duos compulsivos, neuróticos o psicóticos. El diente se vue1, 
ve sensible al calor y frío y a alimentos y bebid~s dulces o 

~cidas. La exposici6n de la pulpa es rara. 

Aspectos radiográficos.- Descubre pérdida del esmalte 
cemento, dentina, disminuci6n del tamaño de la cámara pulpar, 
presencia de dentina esclerosada y secundaria, algunas veces 
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cálculos pulpares. 

Aspecto patológico.- La microscopia óptica demuest 1·a
uni1 pérdida de esmalte, cemento o dentina. Se observa escle
rosis de la dentina en la base de la lesión y esta exclero~
si ~; se extiende hasta l c1 pulpa al ser expuestos los túbulos
dent inc1les hay formación de denti11<.1 secundaria por Ja irril~ 
ción di• los procesos odontoblást 11·0~>. L;1 velocid<-1d Je for111•~

ci611 ,¡,, dentina adve11 l ic i·-" d(,pcwl<~ d<~l grado d<1 l rr L tación -
de 1.1 pulpa, integrid •. ~J de los 0<lontoblastos, cr; ludo de la -

pulpu, y resistencia ueneral del individuo. La dentina secu!:!.. 
daria y dentículos presentan un t .i po tubular irregular y - -

tienden a ser semejantes al hueso o cemento o ambos. La en-

fermedad periodontal es una complicación frecuente. 



61 

Erosión 

Se define como una pérdida de sustancia den~:al c"Lci
ficada causada por acc:i.ón química pero no bacterian.1. 

Etiología.- Aunc¡ue existen muchas teorías p<11·a ex¡ili
car ]i\s lesiones de erosión, ninguna ha sido acept<1da u11[111i

memc11t e. 

Se han propuesto diversos agentes etiológicos, corno -
Ja saliva ácida, contenido en citrato de calcio de la alime~ 
tación, que después se han puesto en dud..;. 

La saliva por s 1 no causa erosión, sino que, protege
al esmalte limpiando, rliluyendo y neutrul.iz<mdolos ácidos i~ 
traducidos dentro de lc.1 cavidad bucal. I~!; sabido que la fre
cuencia de r:aries '! erosi6n aufl\enta 1·11an<ll> la secreción sc.l!_ 
val "'~tá muy dism1nuid<.1 o ausi::11te como •·n r~l síndrome de Sj.2_ 
gren, enfermedad de Mi\culicz, sindrumt: dl~ lleerforodt, lesión
por irradiación, medicación crónica con <.1Lrópina. 

E.l ;-umo de limón ¡ roduce un efecto dl':~calcificante in 
tenso, en ¡iarticul<1r si se toma en i.1'.JUil caliente bastiAnte 
tiempo aJ1l.1!s de la c:omicla. !lo está ju'.;tiíiccido el empleo del 
zumo de limón en agua caliente para tra ti.l.r enfermedades gen~ 
rales, ni pi.1ra evitar el estreíiimiento, n'i p;;,,ra "limpiar la
piel 11. Los a?eptos de regírnenes excéntricos, a veces por co~ 
sejo del médico o sobre la fe de la propaganda de producto-
res de cí t r·icos, llegan a tomar zwno de limón en agua calie!!_ 
te antes del desayuno para "mantenerse en forma", o para pr~ 
venir o tratar enfermedades de las articulaciones o defectos 
de la piel. El empleo prolongado del zumo de lim6n en agua -
caliente produce cambios característicos del aspecto y morf~ 

logia de los dientes, los bordes cortantes de los incisivos
superiores se adelgazan tanto que se vuelven translucidos, -
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desaparecen el cíngulo y los surcos marginales, la pércl iclo1 -
·de sustancia dental es mayor en las superficies lingualc::t1 de 
los incisivos superiores, los caninos y algunas veces lo·: 
premolares. Los pacientes que absorben la pulpa de los l irno
nes, como los corredores de fondo, o masciln toronjas o lima
nes, muestran cambios más notables en las superficies 1-ll>La
lt!S ele los dientes, a ver·<~s se descalci f':ici.in col'lplet<-unen\ r~ -

el ~~malte labial. 

Las bebidas gaseo!.iüS y de cola ejercen una acción ele.§_ 

r:alci ficante sobre los dientes. Las bebidas gaseosa!¡ pueden

contener hasta 10% de áciclo fosf6rico, lo que signi f'i.ca un -
pll de 2. 6. El consumo frecuente y prolonaatlo de est:c.1•; bebi-
das, puede entrañar pérdida de sustancia dental. 

La erosión por medicación en ,·ontact:o prolongado in-

termit:ente o continuo con ácidos aplicados (tirectamente o 
con <¡11eladores cap;;ices de rJescalcifi,·¿,;r el esmalte, dentina

º ,:«niento. El ejemplo clínico m~s not at,le es el ácido clorhi 
drico a los pacientes con aclorhidrü1. Anti<Juamente se em- -

pleaba la solución flcida y el paci<:nt.e debia absorveria por
un tubo dr~ vidrio, rara vez se usabil el tubo de vidrio.por -
lo cual no larda en aparecer pérdida de sustancia dental en
la superficie lingual de los incisivos superiores. Cuando se 
prescriba t1cido clorhidrico, el médico deberá recurrir al 
ácido en perlas de gelatina. 

Alguna!: soluciones que contienen hierro poseen una -
reacción flcida. La administración prolongada de está solu- -
ción, para el tratamiento de la anemia secundaria, puede pr.2_ 
ducir descalcificaci6n dental. 

El empleo prolongado de peróxido de hidrógeno como e!!_ 

ju ague bucal, incluso 'diluido en partes iguales 1:on, agua 

es ácido y no conviene para el enjuague bucal habitual, ya -



63 

que produce descalcificaci6n dental. La descalcificaci6n de
bida al empleo frecuente de ácido crómico en el tratami<m to
de la gingivoestomatitis ulccronecr6tica significa pérdi<la -
de sustancia dental, apareciendo hipersensibilidad de l0'.1 

di entes. 

El v6rnito habituo1l esL.1 ,1sociado con varic1~; enferrned~ 

des médicas y quirúrgicas en 11iiíos y adolescentes. Algunos -
ejemplos son el embarc1:to, est .. nosis o espasmos t~sofágicos, -
estenosis pilórica, peri stall 1 'Jrno invertido, u obstrucción -
intestinal a diversos niveles. Los vérnitos persistentes o r!:_ 
petidos durante varios años siunifica pérdida de sustancia -
dental por la r:acción ácida clel propio v6mito, se llama pe
rimólisis. Los v6mitos rnatutillo'.:; del embaraz.o no constituyen 
un peligro de pérdida de sustanci :1 den tal. Esta situación no 
suele durar rnucho, y el vómito matu t l no no es muy ácido. 

Como la exposici6n a al tmento·~ y bebidas ocurre va- -
r·ias veces .ü día, dur<111te todus los "ños, la acidez bucal -
de este <.>rigen pudiera ser frcr.:t~ente. Muchas frutas, jugos -
de frutas y bebidas no alcohólicas ti~1en un pH bastante ba~ 
jo par..i descalcificar el e:smalti: y el hábito de chupar limo
nes, toronjas o naranjas da lw¡ar a una exposición continua
ª acidez elev~da. 

Patogénesis.- Datos cxp•~r-iment.ales muestran que poco
después de la exposición a jugo de limón se pierde el lustre 
natural del esmalte y se forman "puntos blancos". La separa
ci6n de una fracción de rnilímet:r·os de esmalte lo vuelve mas
susceptible a los ácidos. Son observadas fositas de 6 u de -
anchura, cada una de las cuales corresponde al extremo de un 

prisma del esmaltt:. En las lesiones de progresión rápida, 
los prism~s de esmalte se aflojan y causan defectos microsc§.. 
picos. La sustancia interprismática se descalcifica con más
rapidez que el mismo prisma y este último se separa por un -
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ligero traumatismo. 

Aspecto clínico.- El número e intensidad de las lcsiQ_ 
nes aumenta con la ec·ad. La mayor frecuencia se encuentri.I e~ 
tre las edades de 30 y 40 años. En el transcurso de 3 a 10 -
años ocurre una destrucc16n prouresiv...i ele los dientes. Las -
lesiones se localizan en la superfic:i.e L1bi<.1l o bucal de los 
d1ent .. •; ant:f~riores maxilares superiore:.;, estando afectado el 
tercH1 :Jingival. Las les1ones varían de tamaño y forma y no
progrt~san con la misma velocidad. Una intensa sensibilidad -
hacia los cambios térmicos y los alimentos o bebidas, ácidos 
y dulces es característica de la erosión d<! progreso rápido
con pérdida de esmalte, dentina o cemento. La esclerosis de
la dentina y forrnaci6n de dentina secundaria disminuye por -
fiu y desaparece el dolor o sensaci6n desa<Jradable. 

Aspecto rac.liográfic:o.- El examen r<>tl1ográfico muestra 
pérd1da del esmalte, cemento, dentina, disminución de la cá
mar:·: pulpar de tamwlo, pr!:sencia de rkntin...i esclerosada y s~ 

cundar1a, y la forma característica de los <tientes restaura
dos o coronados que presentan E:rosiones cir·cunferenciales. 

A::;pc.:cl.o.patológico.- Las erosiones lian sido clasific~ 
das en los siuuientes tipos: en forma de plato, en forma de
cuña, aplanadas, irregulare~• y labradas en una figura. 

El pl'imer cambio macrosc6pico es la "formación de pu!!_ 
tos blancos", la superficie del esmalte todavía está intacta 
y es dura, se forma a continuaci6n una faceta poco profunda
que avanza periféricamente es progresivamente m~s excavada y 

presenta una base lisa,, dura, pulimentada y de aspecto vi- -
treo localizada al principio enteramente en el esmalte y ex
tendiéndose después dentro de la dentina que en algunos ca-
sos se mancha. Los márgenes de la erosí6n están bien defini
dos con bordes cortantes, el esmalte vecino parece normal, -
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no se observa placa dental o esmalte como tiza, socavado y -
blando, en las lesiones prof'undas, la dentina tom.:1 color· <:una 
rillo hasta marr6n y algunas veces se ve 1a cámar<.l pulpar a-

t r'-\vés de la dentina adelgazada. Las secciones tr.:msvers<:1les 
de los dientes muestran la fornación rie ]<.l dentin<.l secunrid-
ri i.I. Lo•; cortes esmerilados c"xaminados por· 21u t orad tograf.í a -
mut•str.tn una hipanineralizac1bn ("n la•; z.or1as de erosión acli 
v;,i y un uradiante periférico rle mirT<Y.!ens1dad que penetra 
hast<i una profundidacl de 100 u. En contraste con l<.1 caries,
la desminerali zaci6n permanecí.! superficial. La abrasión no -

presentan desmineralizaci6n superficial. Sr~ puede demostrar
la presencia de una placa mucosa que contiene microorganis-
mos y que está separada de la erosi6n por una membrana cuti

c-ular mediante azul de toluidina en cortes descalcificados,
se observa destrucción superficial de la matriz intertubular. 
La microscopia electrónica revela curioso~; cristales opacos
grandes que parecen estar precipil<idos dentro de los túbulos 
dentinales. 
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Resorci6n 

La resorcibn de tejidos dentales calcificados repre-
senta otro aspecto de la destrucción del tejido duro. Se 
cree que la destrucción ósea se debe a desmineralización ori 
gin:i.da por una inversión del mecanismo de intercambio de ca
t 101ies y por resorción lagunar por osteoclas tos, se observa
cn p1imer lugar desmineralización. 

La resorción efectiva d~!l hueso, dentina o cemento r!:_ 
qu1ere un proceso complejo que comprende movilización de sa
les minerales, despolimerización de mucopolisacáridos y pro
teólisis. Los osteoclastos contienen todos los queladores y
enzimas necesarios. 

Resorción externa 

H<>y dos ti pos de resorción externa de la raíz: resor
ción externa que se observa en el vórtice o superficie late
ral dé la raíz y resorción externa-interna, también denomin~ 
da intermitente, idiopática o resorción interna de origen P!:. 
riférico, que oeneralmente comienza en la región cervical, -
perfora el cemento y ahueca la dentina alrededor de la pulpa. 

Etiología.- Factores sistemáticos y factores locales. 

Factores sistemáticos: La intensidad de resorción au
menta con L\ edad¡ resorción apical espontánea en diversas -
disfunciones endocrinas, pero en otros estudios no se encen
tro ninguna relación¡ resorción causada por malnutrición y -
deficiencia de higiene bucal. 

Factores locales: incluyen el papel protector del li
gamento periodontal y cemento vital, infecci6n crónica, tra!:!_ 
ma y tumores benignos y malignos. 
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Papel protector del ligamento periodontal y •:emen to -
vital. La resorción de la raíz se observa comúnment1: después 
de la luxación, implantación o trasplantación de diente~, e~ 
to se aplica por la pérdida de vitalidad del cemento. La - -
cdact, sexo, tipo de diente y técnica endodónt:ica nr, altera·
la intensidad de la resorción raciicular, siempre q1.w se ef'es:_ 
tuen las técnicas con rapit!l!.z y en condiciones de '-'';epsia, -
respt•t.lndo la bioloa í a del di t:n t.l' como te ji do vivo. 

Los restos epi leliales de Malassez mantienen, la int~ 
gridad de ligamento periodontal y contribuyen a prevenir la
resorción de la raíz, la corona del diente sin salir también 
se protege contra la resorción radiollar por la reducción 
del epitelio del esmalte. 

Infección crónica.- La resorci6n de la raíz r;iás común 
es 13 infección crónica que destruye fibras periodontales en 
el ~pice o sobre la superficie lateral de la raíz, produciea 
do necl'osis del cemento, los fragm1mtos del cemento son se-
cuestrados y resorbidos. 

En ·-~1 granuloma dental y bolsa periodontal hay tejido 
de granulación en íntimo contacto con hueso y cemento, pre-

disponiendo a los tejidos calcificados a la resorción. La re 
sorción de l<i raíz es tres veces mt1s frecuente en dientes ro 
deados por tejido periodontal enfermo. 

Trauma.- Provoca necrosis hística local. Los traumas
violentos sin fractura del diente frecuentemente aplastan la 
región alveolar apical produciendo hemorragia y necrosis del 
hueso y cemento que luego son resorbido. La fractura por - -
avulsi6n de un fragmento de cemento también suele estimular
la resorci6n. 
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Fuerzas anormales pueden lesionar el ligamento perio
dontal, causando necrosis de la fibra del hueso y del cemen
to relacionadas con el mismo. En la oclusión traumática ocu
rre una resorción leve de la raíz. E.1 tratami1:nto ortod6nti
co produce resorción de la raíz. Lc1 reson:ión rlr~ raíces por
la présión de erupción de dientes 110 salidos. B iernpre se en
cuen t 1·a tejido de granulación entl'l' el .lu~Jc1r dc la resorción 
y lc1 ·~rona del diente sin salir. 

Tumores benignos y malignos. - Los tumores invasivos -
de crecimiento rápido tienden más a destruir la estructura 

dental. 

Los quistes foliculares y el ameloblastorna suelen pr~ 
ducir resorción radicular. El carcinuna de células escamosas 
produce aluunas ve~es resorción de dientes. El adenocarcino
ma y los c;;,rcinomas metastásicos en los huesos maxilares ori_ 
ginan destrucción de estructuras dentales calcificadas. Re-
sorción de raíces en la displ¡¡sia fil.irosa, fibroma osifican
te, granulana eosinofílico, .neurofibrorna y hemangioma cen- -
tral del hueso. 

Pé1togénesis.- El tejido dental puede sufrir resorción 
lo mismo que el t.ejido óseo, se observan células gigantes 
mul t inucJ r.•adas parecidas a os teoclas tos en las lagunas de 
Howship de.'. las superficies de resorción del cemento, dentina 
y alguna!; veces del esmalte. Esto:; odontoclastos pueden deri_ 
var del tejido conjuntivo que rodea la corona de dientes no

salidos, del periodonto vecino al cemento, o de la pulpa en
los diente~ salidos. 

La capacidad de resorci6n parece·estar controlada - -
principalmente por cambios circulatorios en un tejido conjU!!_ 
tivo muy vascular adyacente directamente al tejido dental 
que es resorbido. 



(Í9 

Aspectos clini cos. - En la mayoría de los estudios se encuen
tra el siguiente orden de susceptiLilidad: incisivos 1 al cr<-1-· 
les maxilares, incisivos centrales mandí bu lares, incisivos -
laterales mandibulares, incisivos centrales maxilares, cani
nos maxilares, caninos mandibulares, segundos mol<:ir(:'; rnaxi li: 
res, primeros molares mandibulares, primeros molare·; maxila
res, segundo~~ pr(:~rnolares mandibulures, primeros rnoJ .-1res maxi, 
l art~,;. 

La rcsord6n ocurre en cualquier edad, ill'ectando -
igualmente a los dientes maxilares y mandibulares. 

Aspectos radiográficos. - Hay que examinar todos los -
dientes para determinar la lontigud normal de lus raíces de
acuerdo con la edad dental del individuo. Es necesario utili 
zar varias <-111gulaciones para descul,r·í r cambios precoces en -
la región ap l cal. El acortamiento <11' la raíz puede ser caus~ 
do por anorn,>1 í as del desarrollo, d!!tencíón del crecimiento -
o resorción de la raiz. 

Aspectos patol6gicos.- Cambios macrosc6picos como mi
crosc6picos. 

Patología macroscópica.- La resorción ocurre en cual

quier parte de la superficie de la raíz, su localización de
pende del cticnte afectado. La resorci6n apical es más común, 

el lugar m.'\s frecuente es el tercio apical de la raíz, segui 
do por el tercio central y, finalmente, el tercio gingival,
la superficie mesial, labial, se afectan más a menudo que 
las superficies distal y lingual. 

En la resorción activa de la raíz, la región apical -
está generalmente cubierta por un tejido de granulación fri~ 
ble y hemorrágico que cubre parte de la raíz. El examen de -
la raiz con lupa descubre con frecuencia capas irregulares.-
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de cemento reactivo que repr<::sentan un intento de repar'é1t.:ión. 

Histopatología.- La lesión inicial comienza s.ie111¡>1•1: -
sobre la superficie de la ri..l(z, el cemento es reabso1·bi<lo en 
primer lugar, cuando alcan:1.,1 la dentina se observa de fr.: el oi;

irregu1<1res, fracturi..ldos, t ·•!•izados por numerosos ost t:ocli..ls
tos dentro de las li..l~Jttnas de llowship. El proceso cit:fJtrucl:i vo 
también se prolonga dentro dc~l mismo conducto rad)<'111ar, en

los casos activos se observ,1 tejido de granulación. 

Las lagunas han sido c~studiadas en el microscopio 
electrónico, se observa una zona periférica de 0,6 u dentro
de1 tejido duro que ha sufrido una alteración ultraestructu
ral consistente en un<..1 reducción de la densidad electrónica
secundaria a una pérdida de sales orgánic<\S. Se observa un -
material fi t.>rilar impermeablt~ a los elecl rones que con tras ta 
con la matrii. del tejido duro. 

Resorción de dientes deciduos 

Lu resorción de las raices retrasadas o detenidas es

pat ológ ica y puede dar lugar a una anquilosis. Se observa en 
dientes decidnos no vitales y dientes permanentes no salidos. 
La corona de (\ientes dt:ciduos impactados también se resorbe. 

Resorción de dientes no salidos 

Aspecto clínico.- Los dientes incluidos en hueso du-
rante muchos ai!os pueden tender a una resorción externa que
ocurre en la edad avanzada. Los dientes deciduos, permanen-
tes y supernumerarios pueden mostrar resorción externa de la 
corona. La anquilosis del hueso alveolar complica la extrac

ci6n. 

No se encuentran signos o sintcrnas clínicos, a excep

ción de la ausencia de un diente. 
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Aspecto radiográfico.- Se encuentran dos clases de l~ 
siones: tipo anquilosis y tipo quístico. 

En el tipo anquilosis, el perfil de la corona está -
mal definido y falta el espacio pericoronal. El esrn01lte ra-
diopaco tiende a confundirse con el hueso y se puede identi
ficar la corona y la raíz. El estadio final esL6 caracteriz~ 
do por una zona radiopaca irregulur y mal definida que es i!:!, 

Jicativa de una osteítis esclerosada. 

En el tipo quístico, la corona está rodeada por una -

zona radiotransparente, pero la cubierta del esmalte no está 
definida. Muchas veces aparece perforada o fragmentada con -
focos radiotransparentes irregulares que se extienden desde
el esmalte superficial hasta la dentina. La cámara de la dC!!, 
tina puede estar obliter~1da por osteodentina. 

L;, resorción externa dt' la r:orona tal vez se confunda 
con una resorción interna si no se observa en la corona una
ccmunicación directa con la superficie del esmalte yun defes:_ 
to radiotransparente central. La ocurrencia de resorción in
terna de los dientes no salidos es muy rara, son necesarias
nn'1lt iple; dngulaciones. 

Aspectos patológicos. - La corona está deformada y el
esmalte es muchas veces sustituido por hueso u osteocemento. 
El esmalte está focalmente resorbi.do por células gigantes 

multi.nucleadas presentes en el tejido de granulación que lu~ 
go sufre osificación. !lay deposición de tejido óseo i;,n mano
jos en las lagunas presentes en el esmalte y dentina. Es re
modelado y al final el hueso maduro u osteocemento forma un

puente sobre el defecto, anquilosando la dentina y el esmal
te al hueso alveolar. 
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Resorción externa- interna e intradental interna 

Han sido conocidas con diversos nombres, tales como -

hiperplasia idiopática del ligamento periodontal, punto ros~ 
do, resorción periférica o externa, resorción intermitente -
espnnttlnea, odontoclastoclastom;;, y resm·ción idiopática de
la pared pulpar de tipo perifl~rico. 

Resorción externa-interna 

Aspecto clínico. - La m•1yor parte de los casos ocurre
ent re los 40 y 60 años de edad. 

Clínicamente, no hay signos o síntomas caracteristi-
cos. En casos avanzados puede haber odontalgia o fractura 
del diente. Algunas veces se observa una papila dental hemo
rrtl!'Jica, roja e hipertrófica f'irmernrmte adherida al diente,
Tamb.i.én puede haber una proyección f'unniforme ele tejido de -
gr.Jtiuloma en el cuello del diente. Puede he>Ler caries, aun-
que patogénicamente no relacionad<.1, al ladu di~ la zona de r~ 
sorción periférica. Los valores de :tas pruebas de la pulpa -
est~n dentro de los límites normales o ligeramente disminui
dos. 

A!lpectos radiográficos. - Hay dos tipos radiográficos·: 
tipo cavitario trabecular, tipo cavitario poligonal o polici 
clico y defectos solitarios redondos u ovales. 

Sino se dispone de tomogramas, es casi imposible de-
terminar el número exacto y contorno de los defectos. Como -
la resorción lagunar es seguida por una reparación, se obse~ 
va una imagen de burbuja de jabón, estas trabéculas dan mu-
chas veces el aspecto de algodón. 

Log bordes mal definidos, trabéculas radiopacas cen-
trales, y localización excéntrica característica diferencian 
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1;1 resorción externa-interna, que esta caracterizada por 1ma 
lesión circunscrita, uniformemente radiotransparente y de 12_ 

c<üización central. La cresta del hueso ,.üveolar vecino ;.\]. -
defecto periférico radiotransparente se resorbe y el esp<.1cio 
periodontal se ensancha. En casos avanzados se l!ncuentra una 
bol'1a periodontal, l1allazgo raro en la resorción interna. 

Aspectos p~ológicos.- Macroscópicas y microscópicas
de L1 resorclón exl erna- interna. 

Patología macroscópica.- En la mayoría de los casos -
de resorción externa- interna se observa una pequeña fosita
o t'scotadura en el tercio cervical de la raíz, menos frecue!!_ 
te en el tercio central y raras veces en el tercio apical, -
el pequeño tamaño del defecto puede .inducir a error. En cor
tes axiales seriados del diente rnuesl pan fpec:uentemente con

du~tos y cavidades laberínticos irreuulares que se interdigi 
tan y vuelven a la ctun<.:1ra pulpar, se forman cavidades circu

lar~'-' únicas o 1núlt. iples alrededor del t!,ie central del dien
te a nivel de la lesión superficial inicial sin afectar al -

dentinoide (matriz no calcificados delaados que subdividen -

las cavidades que contienen tejido de gr<-mulación hemorrági

co. 

En las lesiones avanzadas hay perforación dentro de -

la cámara pulpar que puede resultar c~n un reemplazamiento 

parcial de l~ pulpa por tejido de granulación. Al final pue

de haber. necrosis. Algunas veces se desarrolla un pólipo pu1_ 

par lateral que se extiende dentro del surco aingival y se -
fusiona con la encía. El diente puede aparecer como una cás
cara con una cavidad hueca o puede haber fractura de una - -

raíz en los dientes multirradiculares. 

Histopatologia.- El estadio se determina por la canti 

dad de resorcibn y aposición, para su estudio se dividio en-
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tres estadios: inactivo, activo, muy activo. 

En la resorción activa se observan lagunas fcsto11•,a-
d;is y llenas de osteoclastos. El estroma es vascul;.ir, cd.,ma
toso e infiltrado por c(~lulas plasmáticas y linfocitos, ·Jlg~ 

nas veces con neutrófilos polimorfonucleares. En L1 res<Jr - -
ci6n 1 nactiva hay menos d!1ulas multinucleadas u iq.i11tes y el 
estromc1 esta colagenizarto. El número de células 1111'lamatc,- -

ri,1.S presentes en el tejido de granulación es más elevado en 
la resorción muy activa con grandes defectos de tejido duro
invasión precoz de la pulpa y poca o ninguna evidencia de r~ 
paración. La capa ele odontoblástos puc!de estar ínl:f!!Jra sin -
evidencia de cambios patológicos, se encuentra dentina secu~ 
claria o esclerosada y, aluunas veces degeneración focal de -
los odontoblastos y su reemplazamiento por células inílar.iato 
rias crónicas, 

La reparación por' éiposición osteoceinento o de hutso -
canpacto cortical o esponjoso es m~s frea1ente en la resor-
ci6n externa- interna. 

C1rnndo la resorcióti se vuelve inactiva o cambia de p_g_ 
sición se deposita tejido de reemplazamiento. El tejido rie -
granulación adyacente a la zona de aposición activa es mi=nos 
vascular y edematoso, haciéndose más celular con muchos fi-
broblastos fusiformes largos o estrellados, los osteoclastos 
y las células inflamatorias desaparecen y la sustancia fund~ 
mental aumenta. Se deposita osteocemento o hueso cortical o
esponjoso, 

Hay resorci6n del tejido de reemplazamiento en caso -
de recurrencia del proceso destructivo. Se observa bordes de 
osteoide, tapizados por osteoblastos, adyacentes a lagunas -
irregulares que contienen osteoclastos que resorben activa-

mente la osteodentina o hueso recién formado. Cuando la re--
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sorción y aposición ocurren muchas veces simultáneamente pu~ 
den observarse estadios diferentes en la misma lesión. 

Resorción intradental interna 

Etiología y patogénesis. ·· Durante más de un siglo se
hd dicho que el denominador común de todos los factores eti2_ 
ló~¡ ¡r:os locales que un cambio Vdscular en lc1 pulpi.1, Los cam
liio~; circulatorios protlucen hiperemia activ<.1, que aumenta. la 
tensi6n local de oxígeno, o c<•1tsill1 una congestión pasiva cr.2_ 

n1ca, que disminuye el PH, alter<::1dos ambos procesos el meta

bolismo de la pulpa. 

Un trauma agudo contra los vasos dentales y apicales, 

o incluso una oclusión traumática, puede ser seguida por una 
resorción interna. La inflamación produce cambios vasculares 
,~:1r.1r::terístí.cos, los cuales, con t:l tiempo pueden causar una 
resorción interna. Al recul>riminlto coronal directo o indi-
recto cte l:i pulpa y a la pulpotomL1 le sigue algunas veces -
tma r·•:sorci ón í nt ern21. Un pro:rundo ,. í ne¡ u lo invaginad o y con
duc~t os abcrr<.tnles o supernumerarios que comunican con el pe
riodontio pU<;<Jcn originar infecci6r1 de la pulpa y causar re
sorción inter·n-1. Los pólipos pulp,u·(,,; están frecuentemente -
~·saciados ,·on resorción interna. 

Aspectos clínicos y radi.0]r{1ficos .- La resorción es -
más frecuente en personas de 40 y )O años, de ed21d y es vis
ta en el siguiente ord~1: incisivos centrales permanentes, -
primeros y segundos molares, incisivos laterales, premolares, 

caninos y terceros molares. 

La lesión inicial solo se detecta mediante examen ra
diográfico ya 1ue es silenciosa y el paciente no presenta 
signos y síntomas subjetivos. Los pacientes con lesiones - -
avanzadas pueden presentar molestias o dolor pulsAtil al es-
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fuerzo. Clínicamente, la lesi6n tiene una forma oval con un

centro rojo que gradualrnente pasa a rosado y un contorno mal 
definido en la periferia .. El color se determi.na por la -
t r<.111sparencia del esmalte que cubre el tejido de f)r¡J.nulacL6n 

vascular. Fine1lmente sol1re!::.ale te.iido hc:1no1·rágil'o poli.poide
a t 1·zw<:s de u1u perforación en 1•11l1ld de alt'1 le1· <11.:I esrn<.ilt:e, 
un ,·,:pillado o el t~xamt·n clí111,·o 1:011 un cx¡il.orador· revela la 
le!;ión. Si existe hemo1Tagia 1iur.1nt< .. la eXL'..1vacitJ11 de un¡; e~ 

vi <11\d poco proftmda, hily que so'.; pechar resor<:ión 1 nterna. La 
fr<1ct ura de la corona <' s un si ~Jno. tardío. Lct per t'rwaci6n de

l a corona ocurre aprox 1mad¡¡¡nent<, 8 a 10 melit's después de ap~ 
rece r e 1 punl o rosado que fi nalrnen t f; produce la muerte pul-

p<u·. La prueba eléctrica en pulpa muestra valores algo más -
ha.íos en dientes con resorci6n interna, 

El ex.irnen r<:>cho~¡r.'.liico r(!Vel" una zon<> redond<.> hasta
ov<\J centr<>l y radiotranspan:nte. b'1 ¡,, rC:sorción inicial s.Q. 
lo "x1ste un lif)ero c1~1rand011niento lc,,:·¿11 del conducto de la -

pulpa. La lesión está.bien definida~ su radiotransparencia

es homo~¡énea, sin tra"'.eculación o prc:'.>E:ncia de dentículos. -
Pelínü<:i<; de rayos X tomadas desde Vdrios ángulos demuestran 

que L:i lesión permanei:t: localizada centralmente en el eje 
largo del diente. 

Aspectos palol6gicos.- La re~;orci6n interna puede o~ 
rrir en cualquier p,1rte del diente, pero ocurre con más fre

cuencia en el tercio medio o apic;::il de lil raíz. En las lagu

nas son descritas células gigantes r.rnltinuclead¡:¡s junto a 

los neutr6filos polimorfonucleares. La pulpitis parcial esp~ 

cialmente la de tipo hiperplásico, representa una reacción -
inflami:\toria crónica típica con cambios vasculares y celula

res que pueden atraer a muchos macrófagos que acaban por di
ferenciarse en,odontoclastos. 

Finalmente el tejido con,juntivo embrionario sufre me-
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taplasia y una parte de la pulpa entera la reemplaza el l 1~.i i 
do de granulación. Normalmente h<ty macr6ragos en la pulp;1 

dental. Este tejido de inflamación es el mismo que en cu•d -
quier reacción inflamatoria crónica y consiste en céluL:rn 

plasrn•ticas, linfocitos, histiocitos, macrófagos y algunos -
lll'lltrófilos polinu,:ledres repartidos entre los cap:i.lares rlí
l~lados y de paredes delgadas. Asi ~ies no es necesario t~--
111·1· células gig<:mtes multinu1:leacl¿1,¡ que emigran dentro de la 

¡nllpa, porque pueden l'orma1•s•! a partir de los macr6f<>¡Jos pr~ 
existentes. 
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TEMA VIII.- EFECTOS DE LA RADIACION iONIZANTE 



VIII Efectos de la radiación ionizante 

Mecanismos de las radiaciones 

El efecto de las radiaciones su debe a la liberaci6n
d1• electrones de los átomos en los tejidos que atraviesa l;;i
radi ación. Este proceso <k io11iza•·i611 produce cambios molec!i 
li.lt'e~s que alteran el metabolismo «clu Lc1r, y eventudJrnente 
pnxlucen las lesiones. De e;>ta m<.111era, la eneraí.:1 l.!sica de
la radiación, al transfor111c1rsc en equivalente químico, dese!:!. 

ci.lcl<:na las lesiones. 

Las radiaciones incluyen partículas a y b (alfa y be
ta), protrones, neutrones, rayos r y rayos X. El dafio hísti
co depende de la masa de la partícula por unidad de energía. 

Se lli.lman tejidos rad1 osensibles los que son daí'íados
grc1v1!mente por menos de 2 '.iOO r. en <1osis terapéuticas divi
didas. Los que responden u l<is radiac:.lones son los que se -
afectcln por dosis de 2 500 a 5 000 r., y se llaman radiore-
sistentes ,1quellos que no reacciorwn a menos de 5 000 r. Las 
di fe rene t ,i~; en la radiosensi bilidad se pueden juzgar en rel~ 
ción a L.1 especie animal, a individuos de la misma especie,
ª los órq,111os y a las células. 

El hueso, cartilago y gérmenes dentales en crecimien
to son tejidos radiosensible:. y se lesionan con 2 500 hasta-
5 000 r. El hueso maduro, cartílago maduro y dientes salidos 
completamente formados son muy racliorresistente: requieren -
mAs de '.! 000 r. para producir lesi6n por radiación. 

~n los defectos dentales adquiridos de dientes sali-
dos, factores secundarios importantes juegan un papel etiol6 
gico primordial: la lesión por radiación de las glándulas sa 
livales y los factores predisponentes locales. 
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La lesión por radiación a las glándulas salivales or·J_ 
gina una disminución o falta completa de su función. El vol!!_ 
men de flujo, pH, viscosidad y composición f'ísica y químici.l

de la saliva es completamente perdida o mjuy disminuida, <!l

ambi ente biológico bucal esta cornpletame:-i te al ter ad o y ex is
ten condiciones favorables para el desarrollo de lesione::i 
c\l;ntales adquiridas. 

Los factores predisponentes locales incluyen: higjene 
bucal deficiente, caries, gingivitis, enfermedad periodontal 
y malposición de los dientes. 

Las tasas elevadas de dosificación de radiación ioni
zante produce1 una lesión aguda y las tasas bajas causan una 
lesión crónica. Las reacciones también difieren según la c~ 
tidad de tejido corporal expuesto a la radiación. 

Distribución de radioisót.opos en los dientes y maxil.e_ 
res 

Los dientes de pacientes que padecian intoxicación 
por radio se examinaron mediante técnicas autorradiográficas 
cuantitat.iv.i~L Fue encontrado un cociente radio: calcio de -
la misma milgnitud para dientes que para el esqueleto. Las ª!:!. 
torradiograf'ias muestran depósitos de radio sobre la superf;L 
cie exterior del esmalte y la capa interior de la dentina a!:!_ 
yacente ;1 l" pnJr ... :, 

La fisión y fusión de las explosiones nucleares causa 
la contaminación de la estratosfera por toda la superficie ·· 
de la tierra debido a las corrientes de aire. El polvo radi.Q. 
activo desciende lentamente (10% a 20% por año), contamina -
las plantas, las cuales a su vez, son contaminadas: por el 
hombre y los animales. El estroncio 90 es un radionucléido -
hidrosoluble (con una vida media de veintiocho años) y emite 



81 

pi\rtículas B que contaminan la leche y alimentos. Se mel<ibo
li:.:a como el calcio y se fija sobre todo en el hueso y clien
tes. Su absorción es mucho mayor durante el crecimiento y d~ 
sarrollo. La radioactividad residual en los dientes en desa
rrollo e:<; cinco veces mayor que en el hueso. 

Los dientes deci.duos vxfoliados constituyen un medio
c·onf iable para monitorizar loo; niveles de estroncio 90. 

Un breve estudio realizado indico que los dientes de
ciduos proveen un registro práctico de lil radioactividad y -
que los niveles de estroncio 'JO han aumentado sign'i ficativa
mente en los tejidos calcificados de niños durante' los últi
mos 15 años. Finalmente el uso in vitro de radioisótopos en
dientes humanos. La calcificación dél esmalte, dentina y ce
mento normal, así como la hipoplasia del esmalte y dentina,
p1l<:den estudiarst: mediante radiautor¡rafía. 

Efectos de la r<.1diaci6n ionizante 
sobre los dientes en desarrollo 

El estadio del desarrollo dental, así como factores -
complejo'l de radiación y• enfermedades preexistentes que afe.f. 
tan a la clentición, determina la respuesta a la radiación. 

Lun lesiones de los dientes deciduos son raras y sol~ 

mente aparecen cuando el embrión o feto se irradia in útero. 
Generalmente se observa una erupción retrasada de los dien-
tes deciduos. La mayoría de los niños que presentan defectos 
en los dientes permanentes habían recibido radioterapia du-
rante los dos primeros años de vida posnatal. Este tratamie!!_ 
to se administra muchas veces para una lesi6n benigna, gene
ralmente un hemangioma. Todos los estudios clínicos descri-
ben un retraso de desarrollo de dientes y huesos varios años 
después de la radioterapia. La dentici6n pennanente suele 
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presentar varios defectos que ocurrr~n simultáneamente, :;e oQ. 
serva una ausencia completa de gérmenes dentales permüncntes 
o de dientes permanentes completamente formados después de -
una necrosis de los gérmenes dentales que produce una lripo-
do11cia, Los dientes son generalmente rnas pequeños que lo noE_ 
m.ü. Lds raíces pueden falt"1l' completamente o ser 1:ortas, e~ 
ti•e,·h.1s y ahusadc1s y algun¿¡~; veces pr·esentan cu1·vo1tt1ras ano!:_ 
m .. des. Las pulpa~; de los dil·ntes liurn<mos en de~;.11·1•0Llo irrct

Ji.:1Jo•: están n.uch.:1s veces necroticas. Junto c:on t,1s lesiones 
den tales ocurren malformaciones óse<;!; que cons isl <~n princi-
palir.ente en un subdesarrollo del m«xilar superior o de la 
m<mdíbula que pr·oducen asimetría facial, retrognati smo o - -
prognatismo unilateral y maloclusión. 

Efectos de la radiación ioniz~nte sobre 
dientes salidos compl1,1.amente formados 

La intoxicación cr611 i Cé\ por h1d i ación se observa pri_!! 

c:;p .. ümente en tr·abajadores ;ndustrialcs expuestos a materia
les radioactivos cano el plorno, plut.anio y radio. La intoxi
cación crónica por radio apareció principalmente en los pin
tores de esferas de relojes, el material radioactivo se in-
troducí<> en el tubo digestivo, a consecuencia de lamer el -
pincel de pintar, y se absorbía y fijaba en los tejidos cal
cific.:'\dos como el hueso y dientes. La radiación era respons~ 
ble del 95% del daño al cuerpo por el rnaterial r'-ldiactivo r~ 
tenido. 

La osteorradionecrosis de los huesos maxilares es fr~ 
cuente en la intoxicación crónica por radio. Un síntoma pre
coz es el dolor en los dientes y huesos maxilares, los dien
tes se aflojan, se observa caries cervical y, algunas veces, 
resorción interna o externa. En ocasiones hay anquilosis de
los dientes. El hueso alveolar presenta trabéculas gruesas y 

zonas osteoli ticas. Son frecuentes las fracturas de los diC!!, 
tes y mandíbula. 
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La radioterapia curativa actual del cáncer de la .-.1vi 
dad bucal, faringe, hipofaringe, nasofaringe, laringe y ~><:-

nos paranasales incluye la radiación externa la radiació11 i.Q. 

tersticial o una combinación de ambas. Los defectos denL\lr~s 
adquiridos están directamente relacionados con dos factores
importantes: lesión por radiación de las glándulas saliv.::ites 
principales y, lesión por radiación del aporte sanguíneo a -
la p11lpa 1 encias y perioclonto q11e compromt.,\e la resistencii.l
del diente y tejidos de sostén. 

La patogénesis precisa,, de los factores dentales ad-
quiridos después de la radiación no es bien conocida. Las 
únicas modificaciones intermedias por rad.1 ación que iü9unas
veces pueden ser demostradas histológicamcnte son la lesión
focal de los odontoblastos y pulpa, hemorragia y fibrosis. -
Cano la radiación no explic~• por si '>olil L1 patogénesis de -
las lesiones, se han c:onsiderado ot 1·0'; factores. La xerosto
mí a presenta una complicación dt.• L1 1·,1diol.t~rapia, pero su r~ 
lación con la caries por rudiaci611 :;~1lo hi.l sido reconocida -
recientemente. i'.i.lce muchos años se llhserv6 una disminución -
de la secreción de la saliva y un ~1mento de la viscosidad
y pl! bajo clr· la sali·. a después de~ r,icli ación de las glándulas 
salivales. tlo se observaron defectos dentales en los dientes 
dentro o fücr<1 del campo de radíaci6n, sí las glándulas sali_ 
vales no eran alcanzadas. Cuando no hay caries por radiación, 
los odont oblastos y la pulpa permanecen normales. 

Es dificil determinar la Frecuencia de lesiones denta 
les adquiridas. Los estudios estadísticos se ocupan princi-
pa~nente de los efectos secundarios graves de la radiotera-
pia, como la osteorradionecrosis de los huesos maxilares. 

ca que 
hueso, 

La osteonecrosis por irradiación, alteraci6n patológi 
se presenta después de una irradiación ±tftensa del -

en especial el maxilar inferior, se trad~ce por se- -
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cuestro óseo sumamente dolorosos. !el trastorno puede ap<H·c-
cer poco más o menos después de una irradiación intens<.1 ~;o .. -
bre un hueso sin protección. Pu<!den producirse grandes dclor. 

rni.dades, hasta la pérdida de todo el maxilar, de un cóml.i lo
a otro. 

~n un estudio de pacicnteu que reciben radioterapia -
por· carc:1.no:r.a de la cavidad bU<'.i.\l 1 orofaringe, nasoraringe -
hLpotag inge y laringe,· el 66/l pre:: sentó lesiones típicas por
radiación en los dientes. 

1::1 primer síntoma es hi per·.>t~nsil ilidad de los dientes 
hacia los cambios térmicos y sust:•lncias dulces y agrias, su~ 

le seguir la xerostomía, que comiPnza a notarse después de -
2, 'J00 r durante la tercera sem<111;.1 de radioterapia. Frecuent~ 
mente se obser\a uni.l pérdida o .illeración del qusto, Al fi-

nal del tratanüento tiende a dt·•;.1p~ll·er.:er esta hipersensiLili 
dc;d, suele reaparecer y puede se 1· reernplazada por una int en
sa odontalgia. Muchas veces no sr.· observan síntomas subjeti
vos y los dientes acaban por desélparecer. La duración del 
curso clínico es variable y su el 1· acabar en una destrucc:i ón
completa de las coronas de los dientes a los doce hasta 18 -
meses después de iniciar el tr.:1t.1111ient.o. La decoloraci6n de
los dientes aparece pronto, la superficie lisa y brillante -
del esmalte se hace mate y gris y prouresa rápidamente hast:; 
un color amarillo sucio c¡ue finalrncnt.: se convierte en ma- -
rr6n ne9ro. 

En la región cervical se observa una lesión parecida
ª caries que es bastante caracterí.!>tica, al principio está -
bien localizada y es superficial, rodeando completamente el
cuello del diente, pero luego se (:Xtiende sobre una superfi
cie mayor. La caries dentaria es dura y descolorida., la atri
ción y fracturas acaban por provo~ar una destrucción comple
ta de la corona quedando unas raíces descoloridas por debajo-
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Un segundo tipo de lesi6n comienza por una deco.l.01·<1-

ción marrón negra completa de la corona, la m<,ncha penetr·a -
profundamente dentro del esmalte y no puede ser separad<\ rils 
pando la superficie. 

Un tercer tipo de lesión consiste en dL'pre~.ioues pun
tifor·mes diminutas que se extienden por torL1 J,J ,:,won<:1 y ca~ 

san icrosiones de la superficie de esmalte que peHt.·t.1·an asta
la dentina, El estadio final de este tipo se pi.ll'L'<:e a la er~ 
si6n avanzada por 6.cido fulmínico. La cascar;\ del C!>Jnalte d~ 
saparece y la dentina coronal se destruye par,·:i;.ilrnente, la -
corona se reducé a un muñón duro decolorado irregulilr que s~ 
bresale por encima de la encia, la exposición de la pulpa es 
frer.uente. 

Los defectos adqu1 ridos por radiación aparecen prinr.i 
palrnente en 1as <.;Uperfic.ies labiales o ucal y lingual, bor

des incisivos y oclusales, loe ali zaci ones que se afectan con 
menos frecuencia con caries. 

L;;. rud iilción parece bloquear el int erc.:unbio normill de 
líquidos e11t re la pulpa y los tejidos calcificados, dando l!:!_ 
gar a deshülratación de la matriz orgánica y sales cfücic:as. 
La superficie del esmalte también carece de la película pro
tectora de la saliva que normalmente enjuaga los restos,. de -
alimentos 1 esto tamhién tiende a secar la superficie extc:-. -
rior del esmalte. Estos cambios son seguidos por la atrición 
fragmentación de las superficies incisa va y oclusal, en tan
to que la caries intensa destruye las superficies labial o -
bucal y li11<¡ual. Las lesiones estan cul,iertas por moco vise~ 
so, desechos orgánicos y alimenticios y bacterias. 

Los estudios ultramicrosc6picos han demostrado que la 
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su¡wrficie del <!smalte se destruye lentamente. Se observ.rn -
cle'.YJarros y grietas junto a esmalte normal. Los prism<.1s Ge -

h<-'Cen aplanados y cónca\os. Aparecen depresiones cri.lteri f'o1·

mc's y desaparece la arquitectura del esm'-llte. La dentina ·- -
11nwstra agrandamiento de los túbulos dentinales con estrcch~ 
m11·1l\O de los lúmenes. La sustar1cia fundamental está altera
d:-'. i\1(nmas veces, la luz de los tú\-ulos dentin.1Jes está - -
0Ll1tcr.1da por U11 rnaterial amori'o, La unión e'.;11\.\lte- dentina 
mu1•:;1 rJ zonas car·;;cterístic<:ls dt: destrucción. fj,. observan es 

trut·turas grariulares y puntil'orrn1_,._; curiosas, El centro del -

pri:;111a de esmalte presenta defectos en forma de tmbudo. llay
cri!1tales cubciideos y con facetas múltiples. 

Radiación por laser 

Se produce una cavitaci6n crateriforme más allá de la 
et1<.1l hay una zona con superficie rugosa, También se han des

c-i 1 o zonas necróticas en la pulpa, desprendimiento del ce-
m<,nto acompai1üda de alteraciones vítrea¡¡ del esrnulte. 
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TEMA IX.- LESIONES AMBIENTALES CAUSADAS PRINCIPALMENTE -

POR LA CIVILIZACION 



IX Lesiones ambientales causadas principalmente 
por la civilización 

Nutilación y adorno 
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La mutilación y adorno de los dientes han sido prr:1cti 
c<.1dos desde los tiempos prehistóricos y pertenecen al grupo
cle le!"iiones patológicas provocadas por el hombre en sí mismo 
que han sido objeto de muchos estudios desde diversos puntos 
ele vista científicos. 

Todos los hallazgos de mutilaciones dentarias de Amé
rica se han colocado en un marco de clistribución geográfica
cronológica. En primer lugar la mutilación apareció por pri
mer<:1 vez en América en el Valle de México, en l;:i. etapa más -
antigua del gran horizonte Preclásico, y poco después en - -
eue1·navaca, Morclos ¡ los tipos de mutilación consisten en la 
all.t!ración del r:ontorno del di.ente, '"sta modalidad parece h~ 
ber ~ido lu original, Poster1ormcnle apareció la práctica en 
Or:1xuc;;i, pe 1' '·on tipos de alteración en Li cara vestibular -
del dientl!, 111ocJ<.1lidad que en esencia surgió algo más tarde ... 
t:n el Vé1llc, ele México pero simult~.ir1C·,IJ!'Clilc en L:i. zona maya -
(Ur:1xactún). 

La mutilación denti:lria, cons,<.it::!'acb cerno rasgo cultu
ral, no sólo se ha practicdo en Am{~ricr:1, sino t¡;¡r,¡bién en - -
Af'rica, el este y sureste de Asia e lnc'cnesi<.1. 

La mutilación consiste en l·i.;:c..:.,; en el esmalte o en -

incrustaciones, pudo haber tenido POl' objeto decorar los - · -
dientes, aunque esta decoraci6n probablemente tuvo un senti
do reliaioso que hasta ahora no se puede trazar con suf'icie!!. 
te claridad. Como quiera que sea, ti:ll decoración quizas pue
de considerarse como una derivación o desarrollo subsiguien
te a partir del limado que encontramos impregnado del culto-
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al jaguar. Si en la época de la Conquisti.l esta decoraci611 
practicamente había desaparecido, los cronistas afit·rnart <¡11e
li.l mutil.:ición por limado se practicaba c:omo ornato, por l .1 -
simple irni tación o hábito, que eran la ra~6n deruso de c1i.11 
c¡uier adorno corporal, como también ocurre en la actualid<.1d. 

Es difícil determinar qu it·nes fueron los qt1t· •Je dc·d1-

c:akm a La práctica de la Odontol.o'.¡Ía en Lcts époc:.1:.; precort~ 
~; i •mJs, siendo indiferente que quien haci. a las inc1•11 s tacio-
ne~;, limaba los dientes o curaba las encias enferm•i,.\, fuera
un sacerdote, médico "yerbatero" o joyero. Lo que si es un -
hecllo es que al dentista lo llamaban Tlancopinalitzlli, sab.!:_ 
mos que Tlancopina- ni te quiere decir saca1• a otro un diente 
o una muela. 

Es decir, que hubo personas que pructicaban el arte -
de • .:urar y que se dedicaban a sacar las rn11t~las o dientes a-
los enfermos, También "s cierto qut: sabÍdll emplear ciertas -
yerbas medicinales con el objeto ¡fo miti~J,1r el dolor de mue
las y curar las enfermedades de las encÍa!J. Estos individuos, 
además, revelaron tener conocimientos suficientes de la ana
tanía dental al practicar las mutilacione!; dentarias, pues -
en poco c<.1so lesionaron el: paquete vásculo-nervioso durante
la prepari.lción de las cavidades para rec.i bir las incrustacis:!, 
nes. Sabían como hacer la profilaxis bucal y cómo combatir -
el aliento fétido, para lo cual empleaban plantas apropiadas. 

En la obra el Vocabulario de la Lengua Castellana y -
Mexicana de Melina se encuentra una rica terminología aplic~ 
da al mécl ico, cirujano, sangrador, oculista y farmacéutico, -
además de la que designaba el instrumental quirúrgico, como
los cuchillos de obsidiana de varias formas y tamaños que 
los cirujanos aborígenes empleaban, para las trepanaciones -
de las que tenemos pruebas irrecusables en ciertos crAneos 
de las colectDones del Museo de Antropología de México. 
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En la referida obra de Malina encontramos tcrminolo-
gL·1 que ilustra específicamente el campo odontológico: 

Odontología 
Diente 
Dientes delanteros 
Muela cordal 
Muela de la boca 
Sacar un diente o 
muela 
Escabar los dientes 
Desdentado 
Dentudo 

- Tlanatonauiztli (Flort:s) 
- 'l'lantli 

- Tlani zquactli 
- Totlancochquaquah 
- Tlancochtli 

- Tlanana-nite, Tlancopina-nite 
- Tlantaca-nino 
- Tlan t epeuhqui 
- Tlancuicuitzt:ic 

Dolor de dientes 
Neguijón o gusano de 
Ji entes 

.. _ Tlanatonauiztli 

- Tlancuilin 
Enfermedades de negui-
j ón o gu. sano que pudre 

los dientes (caries·) - Tlanqualoliztli 
Toba de los dientes 

(sarro) - 'l'lancosauizliztli 

Terminol<1'fÍ a de las mutilaciones dentarias: 

Aserr•at• los dientes 

a otro - 'l'lantzitziqualia-nite 
El que tiene aserrados 

los dientes - Tlanzitziqualic 
Aserrarse los dientes - Tlanzi tziquiloa-nino 
Hacer los dientes a la 

sierra de hierro - Tlant zi tziquiloa-nic 
Aserrado de dientes o 
sierra de hierro que 

t:iene dientes - Tlantzitziquiitic 
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~·:,lpJ. :;;e r.ue~·t t :J las :011 . .Jt. de 1\1 .. .f~tic.:i f..: . .r. '~He f:,J.Sta ahor~ se han -

t:ticontr.L10 :-:ut1lac1r.n1~··• dt:r.t.ui.t:. prt-hisp~n1cas. E<;. C\·ídeute la cor.cen-
t:·.ici6r. ,te h.:lllrl-.;:·~C': en 1:1··;0,1:-.l·t ¡.:.l, e·L~~:-. :::i f\tcr:1 de el 1-1 1, Sil-yatki • 
/tt·11or.~1¡ 2, J~r:.ey ::0.,1.!~ty, f: .. ü.cl~<' y Lcwistú' ... '1t 1 Lll., E.ti.¡ 3, Es:"':f!l"al-
d.1'.~, F.\u.a=1ro¡ ,,, ':cLf: .. "\r y Vill.-!l·.,..i, Ct¡tlc; ~ .• Toc:;1;r~i, Dolivta¡ G y 7 El 

Ci: ·~ ut y l.ai:.;c [1:\.1H~O:::: Aires. Ar;;1~nt1n.1. 
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Limadura 

La limadura de los dientes se practicó más extensame~ 
te que la extracción En México han sido referidos muchos ti. 
pos de mutilaciones dentales y presenta tres modalidades f'u!:!_ 

damentales: 1, puede a1Lerar el contorno del diente¡ 2, de-
jando intacto el 1:ontorno a veces altera la cara vestibular¡ 
3, modifica tanto el cm1torno como la cara vestibular del 
ditnte. 

La técnic.i más antigu<1 es el limado, que aparece en -
el período más temprano del uran horizonte Preclásico (si- -
glos XIV-V a.c.). Hay datos para suponer que la técnica de -
limado -por lo menos en los casos de mayor antigÜedad- se 
llevó al cabo por el mismo sujeto, o sea, que se trató de un 
aulolimado. 

Para el limado debe haberse usado alguna laminilla de 
pedt,rnal u obsidiana y un polvo abr<1sivo. La limadura del 
"aserramiento", no son más que mutilaciones dentarias de ca
rácter étnico que no se practica una finalidad terapéutica, -
sino cerno decoración cuyo significado probable puede ser el
religioso, o tal vez mágico, Se sabe por algunas arqueológi
cas, que los indios de México, hicieron trabajos muy origin~ 
les, en algunos de sus idolos, pusieron verdaderas dentadu-
ras, insertando dientes en una pasta, siendo estos dientes,
naturales unas veces, artificiales otras; los artificiales -
de hueso o de concha, imitando perfectamente a los primeros, 
por lo general a los incisivos y sin perder los signos de r~ 
za. En el Museo de Antropología encontramos tales trabajos -
en las estatuas de calcaría, procedentes de Tehuacan y que -
representan a Xiuhtecuhtli y a Coatlicue. 

Entre los indios de Michoac~n (tarascos) y entre los
de Oaxaca (mixtecos) existía la mutilaci6n dentar±a; los pri 
meros hacian canaladuras en V, lle.macias "cola de golondrina" 



por el P. Plancarte y los segundos hicierón el borde cort <u1-

te de los incisivos, pequeñas inci sienes¡ a estos dientes 
llamo el Dr. León "sulciformes". 

Dur:mte el Imperio de Maximi.liano, fué encontrado en
l<l Plazuela de Tepito de est~ ciud,1d, un diente de oro, inci 
sivo de 21\ mm. de longitud por 8 mrn. de latitud y 4 mm. de -
espesor, ron un peso 1 gr.¡ en la porción que figura el es-
mal te, prf.'.5enta la característica "cola de golondrina" en la 
raíz, tiene una perforación, lo que hace creer que pertene-
ci6 a un collar, de procedencia tarasca, Este ejemplar de la 
dentistería michoacana, se conserva en París, en el Museo,._ 
del Trocadero. 
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Fr<lgrnentos del mismo 1'11\H'iÜ antl':rior, 'l\IC repl·esent:i a un ind:i,·1-

Juo ~ ,d \e:" li".Oi:m1ose los diente~. 



Fragmento del mural policrom" dcnC111in>do "!.• Ciencia M~dica" de~ 
cubierto en Tepantitla, Teotihuac.'.ui, Ml•x, Muestra a un ~-urandero aten-
di""'1o la boca de un enfermo, o bkn mutilando sus dientes con el cuch.i, 
llo 1le pedernal que sostiene en su mano izquierda. La voluta de la P"l~ 
l'r~ indica que prefiere alguna f6rmula probahle!r.tntc dirigida a los dig_ 
tU!"l, 
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Limadura, prep~ración de cavidades e incrustacione:¡ 

La limadura de los dientes combinadii con la prcpcJ.ra-
ón de cavidades e introducción posterior de incru~;t;:,c:i.oncs 
t:álicas o de piedras preciosas soL.1mente se observa en las 
l t11ras más "1v.~nzadas. El arte 111.1ya ha dado los ej<'illplos 
,; representat·i vo·j, elaborados, pr•"ciosos y be1101 de nmti
ci <)nes dentales. 

La técnica más antigua es el limado como ya se dijo,-
9uiendole la de i nr:rustación desde el período Pr·eclásico -
dio (siglos X-VI a.c.). El trabajo de incrustac16n parece
bcr requerido conocimientos no solo de la técnica sino ta!!!. 
(~n de anatomía dental y de manejo de materiales por' incru~ 
.r. En vista d<: la perfección que muchos de los ejemplos 
:hi ben, es posi lile que esos trabajo-, los hayan realizado 
, .. .ioyeros, aquellos operarios qne utilizaban procesos par~ 
dos en la manu f'ar:tura dE' collares, braz.aletes, orejeras, -
) •;,,i cos de f'inct pedrería, e te. Li.1 ••xi stencia de los tipos -
.xtos o sean los que han producido (:mpleando el limado y la 
1crustación, sugiere que los joyeros también lle<Jaron ha 
~a~ti~~r la primera técnica. 

Las incrustaciones, que nunca se realizaron con fines 
:!Staurativos, presentan serios problemas que ineludiblemen
::: inquietan a todos los que se han ocupado de esta clase de 
Atilaciones dentales. 

En prim<'~r lugar tenemos las preparaciones de las cavi 
ades, que en Mé·xico adoptaron la forma más circular. De los 
atos metricos de los dientes importados se deduce que la i~ 
rustación circular se aplico de tal modo que la distancia -
ntre el borde interior del disco y el borde incisal f'uera -
.proximadamente la mitad del espacio existente entre el bor

.e superior del disco y el límite superior de la corona den
:aria. Los promedios de las medidas horizontales muestran 
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a clara tendencia a situar las incrustaciones más ccrc;~ 
1 borde mesial que del distal, sobre todo en los c:an.i llo:; y 
emolares, ya que conocemos primeros y segundos prer~oJ ¿1res
n incrustaciones. Esta tendencia puede explic<>rse con J'aci_ 
dad por el deseo de h<.1cer más vi s:i ble tales inr:rustaciones. 

1 el fondo de dichas c<.widades se percil)en unas huellas cir:. 
1 L1res en cuyo centro se ha1 L1 1m pequeño punl o 1 i!J eramen te 
::llizado o hundido, y este <iSp•,.·to lo hemos encontrado fiel_ 
~nte reproducido en las cavidclrlcs que por vía t!Y.pt~rimental-
1 obtenido Knoblock cuando se propuso reconstruir el tala-

·o empleado por los antiguos indígenas. El tipo dt~ taladro
:ilizado al efecto, con~:ist.e esf,ncialmente en un tubo de 
i.edra muy resistente, que pudo haber sido de a.wrzo, jade o 
ristal de roca, el que se fijaba sobre la superficie del e_§, 
:ü te y se hacia funcionar con la ayuda de agua y probable-

en te de algún polvo abrasivo como ·~ r·•~na finé:.. El tubo tam-
ién pudo l1aber s.ido ch~ court:, pU(:S «on relativa frec..uenci'"'
t: usaL::i este mciterial en alea<.:ione•; con oro y plé:.ta. 

Otro problema estrib<:1 en dilucidar si las piezas in-

rnstada'J l\1eron simplemente aju:.tarl<1s a presión en las cavi_ 

<.1des o c:"ment<>das con algún mat¡~rüll apropi2'do. En vista de 
_,, excele11t ·~ conservación de algunos ejemplares en que el 

ljusté enLr·e la cavidad y la incru:>tilción es pr.'.icticamente -

1erfecta, nos inclinamos a creer en lil intervención del peg~ 
~en to, pues de: lo contrario él r"r_·d i o bucal, corno es bien s;:;

)ido, habríc1 destruído los tejidos '~Y.puestos, sobre todo en

)reparaciones de relati·:a p·ofl<ivlid·~rl. Par<:i delucir este pr~ 
Jlena se ha soliciti.ldo un ri~1uro'.:;o éJn~üisis químico de los-
residuos conservados en las cav~dad•:'; vacLl3. 

En los ejemplos enviados para el análisis se encontr~ 

ron fragmentos de cierto material dentro de las cavidades y
adheridos a las incrustaciones. El análisis espectrográfi co

demostró la presencia de elementos minerales como calcio, 
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sforo y un buen contenido de sílice, lo que revela un !°os
.to de calcio insoluble, que bien pudo haber servido C(1mo -
mento dental. 

Algunos autores bo1sándose en la técnica que ciertos -
¡emplares de incrustaci6n revelan, han supuesto que est.1:· 
'ab,1jo sólo podría haberse realizado en el cadáver, Sin em
U\JO hay pruebas seguras para afirmar lo contrario. 

Algunos ejemplares muestran evidentes huellas de abs
esos alveolares, lo que demuestra que tanto el limado cono
ª incrustación en ciurtas ocasiones no se realizaron con 
xi to. 

Las edades fisiológicas en que queda comprendida prás_ 
icamente toda la colección son la adulto-juvenil (21-35 - -
1íios) y la adulta media (3C-55); sólo en dos casos sabemos -
!Lle se practic6 en la edad su\,adulla (18-20). Se cuenta con
m caso único en que el examen radi.ográfico demostr6 que la
nutilación se practicó a una edad menor, Lal vez doce afios,
lero dando por resultado la formación de un absceso apical y 

la necrosis del diente, el que conservó el individuo hasta -
la edad adultct en que falleci6, como lo manifiesta el ejem-
plar. 

Como hasta ahora estos casos son muy pocos, creemos -
que los pueblos prehispánicos, con la práctica, llegaron al
conocimiento del inminente peligro ele lesionar el paquete 
vásculo-nervioso en los niños, raz6n por la cual en Mesoamé
rica no han aparecido dientes mutilados en cráneos infanti-
les sino solamente en los adultos. Por otra parte la escasez 
de ejemplares en que existen huellas de abscesos parece indi 
car que se sabia hasta donde era posible mutilar los dientes 
para que no sobrevinieran estos trastornos. 
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Una última prueba de que la costumbre se prac:l.í cli cn
:ta de los individuos la encontramos en la presenc.:1 a l!/.·.l<Je

ja de sarro en ciertos ejemplarL~s, tanto en la c..ir·o1 J,d,¡ ul 
no en la lingual, lo que demuestra que por la moll?Sti<.i su.!2_ 
cuente, el individuo se vió privado de la funr:ión mast i ca
ria normal, ya que estos di en le!; limados deben haber s1.r:lo
y susceptibles a los cambios el<, temperatura. 

Tanto la técnica de lirn<.ldo como la de incruslación de 
n haber causado bastante dolor·, a juzgar por nuestras prás;_ 

.cas modernas, sin embargo, Y"' antes se ha di.cho que los 
1eblos aborígenes lograron amplios conocimientos sobre las
'Opiedades medicinales de una multitud de plantas. En tales 
mdiciones, lo más probable es qui! para la práctica de la -
ttilación dentaria se haya contado con algunos sedantes o -
H'Stésicos apropiados. 

Pues Sahagún refiere que 11 h<.ly una hierba que se llarn~ 
a <'.uatl-Xoxouhqui y cría una semilla que se llama ololiuh-

Lti, está semilla embrorracha y en.loquece", y al hablar del

eyote dice que "hay otra yerta, como tunas de tierra que se 
l<JJna peyot l, hácese hacia 1 a part<? norte. Los que 1 a comen-

h:ben ... (les) dur<.1 la borracherél 2 6 3 días. El peyotl. .. -
a ánimo pc1ra pelear y no tener miedo, ni sed, ni hambre, 

.inné, a ~;u vez, indica que hé.IY referencias acerca del uso -

.e un honao silvestre como anestésica entre los indígenas de 
>axaca y se sabe que las propiedacles narcóticas y estimulan
:es de la hoja de la coca fueron conocidas en Perú desde ép!:!, 
:as muy remotas. 

Es la administración de yeruas alucinantes lo que hi

io posible tanto la mutilación dentaria como los notables e.e, 
sos de trepanaciones cuyos ejemplares de Perú y México son -
también conocidos en la actualidad. 
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Como materiales para las incrustaciones la pi ri ld es
el más antiguo, pues apareci6 en un entierro corresponrlícnte 
al Preclásico Medio (Oaxaca); le sigue la jadeíta tíl pal ro-
nes de técnica mixta, que son comparativamente abunrt,mtt! en
la rase Tepeu del horizonte Clásico (zona maya), y por últi
mo turquesa y el oro y esmeraldas que, según parece, suruen
ha•·ia los 1000 años a, c. o después (Ci.l!llpeche, Méx11·0, y - -
Ecu;1dor respectivamente). 

En suma, intent6 describir y analizar el contenido de 
una de las muchas costwnbres que surgie.·an, se desarrollaran 
y decayeran en la época precolombiana, y cuyo conocimiento -
f\ie posible por encontrarse sus vestigios en el tejido dent::_ 
rio, uno de los que m~s resistencia ofrecen a la obra des- -
tructora de los siglos. 
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Las incrustaciones dentarias en México antiguo, se h~ 

cian en incisivos y caninos superiores e inferiores aunque -

tambié"·n en premolares. Lo:; maledales empleados er·an la hem~ 

tila, la pirita de hierro, la j~leíla y la turqueua. 

Quienes prepararon las cavidades para recil;ir estas -

incrustaciones tenían conocimiento elementales de ünatomía -
dental pues aprendieron a hacer perforaciones no muy profun
das sin llegar a la ctunara pul par. Sin emhargo en u1 ')Unas 
ocasiones llegaron a lesionar la pulpa, lo que produjo con -

el tie:npo un absceso dentario, según hemos comprobado repeti 
das veces son radiografías dentales. 

Es un hecho que al~JÚn pe<Jt1men1 o había de emplc:a!'se p~ 
ra fijar las incrustaciones de otra 111anera el medio bucal hn 

bi era destruido muy fácilmente con eJ tiempo, las paredes de 
los tejidos dentarios de l'-> cavid<>d la acción combinada de -

la flora microbiana y la acidez y los fermentos de la saliva. 
Este pt'OCl!SO destructor y sus efr:ctos soLre los tejidos pue
den obc;ervarse en el ejemplar procedente de Chiapas de Corzo, 

Chiapas, (:J1 el que debido <:1 la Ial ta del cemento o pot· la 

pérdida <i•: la incru:; taci6n se produjo una destrucción del t~ 

jido dent<:1r,io en forma de caries penetrante, que llegó a pr~ 
ducir un <1ii•\ceso periapica1. 

Tom~1nr1o en cuenta el poder destructivo del medio bu-
cal, el p~!Hillnento empleado como relleno para fijar la incru2_ 

tación tenfa que ser resistente a dicho medio y rellenar por 

completo los espacios libres entre el di!::co de piedra, o sea 

la verdadera incrustación y las paredes y el fondo de la ca

vidad. 
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A simple vista se ha observado restos de este pcgi.Ulle!:!_ 
to en cavidades de las que se habían caído las incrust<.1cio-
nes probablemente por maniobras post- moet~m. 

Los restos de pegamento adheridos a una incrustaci6n
consti tuyen una prueba indiscutible de la presencia de un C!:, 

mento usado par<.i fijar las incrustaciones. La calidad de es
te pegamento resulto extraordinariamente eficaz, pues to que
perrn i t io conserv,1r las incrustaciones en los dient r•; por mas 
de mil años. 

Con el deseo de aclarar tan duradero pegamenLo; cemC!:!, 
to como decimos ahora, se emprendio la tarea de estudiar sus 
características a fin de dilucidar su posible compooición; -
en 1948 se señalo su presencia en los restos dentarios indi
cando que se parecia al cemento dental empleado en la actua
lidad. 

Linné, muy interesado en el problema desde el Museo -
de Estocolmo replico indignado "no me incumbe si esto es o -
no digno de alabanza pero he oido ha praninentes especialis
tas expresar su sorpresa al observar este cemento ha cumpli
do sus fines después de 1 500 años, mientras que el nuestro, 
no obstante nuestra avanzada técnica, ni siquiera dura la vi 
da del paciente. 

Hay un aspecto interesante y de tracendental importa!!, 
cia desde el punto de vista dental que se refiere a los ce-
mentes: los estudios de los expertos en los laboratorios del 
gobierno Norteamericano en Washington, encontraron que los -
cementos, relleno moderno de las incrustaciones no tiene pr~ 
piedades adhesivas como pienzan algunos; sino que las fuer-
zas que fijan una incrustaci6n en su cavidad son de natural~ 
za mec~ica ningún tipo de cemento ni el antiguo ni el ac- -
tual, puede retener una incrustación es solamente el buen --



104 

ajuste lo que hace que la incrustacibn no se caiga¡ y el ce
mento solo sirve de relleno entre el espacio de las paredes
de la cavidad y la incrustación misma. 

Hace algunos años se publico un estudio sobre el peg~ 
mento de las incrustaciones. 

El análisis se realizo en diciembre de 1949 en el pa
cif1c Spectrochernical Laboratory de los Angeles Calif., a 
cargo del Ing. químico Hal W. Johnson. Este laboratorio fue
sugerido por el California Institute of Techonology de Pasa
dena, para que con su prestigio y seriedad científica respal 
dara los resultados. 

La primera muestra para el <!S t1.1di o f'ue escogida por -
el t\ntropologo físico Javier Romero, del Museo Nacional de -
Antropología. Se utilizo una pieza de li> colección del Museo 
en México, en buenas condiciones y de procedencia bien esta
blecida. Era un canino superior c!encubier to en Tepeaca, Pue
bla, con incrustación de piedra verde que correspondía al h~ 
ri;'.onte cultural Mixteca - Puebla, c:atalo!]ado con el No. 120. 

El diente fue seccionado longitudinalmente en sentido 
bUCL)-lingual para poder observar la proflmdidad de la cavi-
dad en relación a la cámara pulpar lo mismo que el espesor -
de la incrustación su ajuste y la presencia del pegamento o
cemento entre el disco y el fondo de la cavidad. 

Una vez seccionado el diente, se tomó fotografías. 

Al hacer corte del primer diente el cemento se desla

vó, con el objeto de poder contar con datos más seguros, se
selecciono otro ejemplar No. 19 del catálogo, procedente - -
Monte Negro, período cultural Monte Alban I. En esta ocasi6n 
se envió la sola incrustaci6n con restos de sustancia adneri 
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da pero suficiente para sujetarse a un análisis espectográfi 
co. De este material adhesivo a la incrustación, que consti
tuia el relleno o pegamento, el análisis proporciono los si
guientes resultados. 

Calcio .......................... . 23.5 por 100 
Fósforo ........... , ....•... , .... . 30.4 por 100 
Aluminio .......... , .. , . ~,,, ..... . 0.35 por 100 
Silicio .......... ._, ,_ .. ,-.-'~'-~-·-~---~- .. ,, .. ~-.-. '1 ,.50 por 100 
Magnesio ....... , , ...... ~:.-.,~->~<,~:~ ... . 1. 50 por 100 
Fierro .... , ... , . , ,_,·.L··· .;·.-~--::~-~.--.-_:,-.'. ,_,:, 2.BO por 100 
Manganeso , ...• , , . ~· • • :~\ ,:_:/~-<--,-.~•-•"···,. 
Cobre ... , ......... -. ~-- .·:-~<~·~:-.,':-.··~. -.. , . 

0.055 por 100 
vestigios 

Estroncio ... , .... , . , , , .... , , , .. , . vestigios 

Para poder contar con información más amplia se selec 
cieno nuevamente, con la autorización del rnismo jefe del de
parl.<."\11\ento de Antropologíi.!, Javier Romero el ejemplar No, 
124 del catálogo¡ pieza con incrutitación de piedra verde, 
descubierta por Alfonso Ci.lso, Jorge Acosta y mismo Romero en 
la exploración de la ttunba 69 de Monte Alban, Oaxaca, 

El análisis del relleno entre la cavidad y la incrus
taci6n d<.' este ejemplar, pructicado el 19 de abril de 1950 -
por el mismo laboratorio con el siguiente resultado: 

Calcio 

Fósforo ................•......... 
Magnesio .. , , •...... , • , ••. , .... , .. 
Silicio ...•..•.....•..•........•• 
Fierro .•... , .•...... , .•...... .' •.. 

Manganeso , ..•....••...•••. , •..••. 
Cromio .................. , . , ..... . 
Aluminio •...••....•.••••• , , •. , •. , 

30.0 por 100 
20.4 por 100 

1. 62 por 100 
4.2 por 100 
1 .41 por 100 
0.045 por 100 
0.03 por 100 
0.28 por 100 
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lnteq1ret.aci6n del químico Johnson: 

El material en cuesti6n puede haber sido realmente al 

gún tipo de cemento. Esta afirmación se encuentra confirmada 

por los análisis que muestran un alto contenido de silici.o.

En el caso más reciente de la muestra más recientemm1te exa
rni.nada. Este silicio podría pruv<mir <le lii misma piedra in-
crustada, sin embargo lo que toca a .1<.1 primera piedra anali

sarla, el sil tcio difícilmente podT'Ía provenir de la incrust~ 
ción por S<'r est<..1 un compuesto de hierro. Mezclando compues

tos de f6sJ'oro c<..1lcio, o minerales que contuvieran estos el~ 
mentes, asi como el silicio se podría afiI·mar un tipo insol)¿ 
ble de cemento a base del calcio y fósforo, a manera de for
mar un fosfato de calcio insoluble. Si existiera espatofl~or 
se podría formar una apatita. También es posible que solo se 
hubiera utilizado una fosfato mineral como cemento en ese ca 
so el calcio necf"sario para constit11ir el cemento podría prQ_ 
venir de la salica. 

Linné distinguido arnericanistu sueco J'ué el primer Ar 
queologo que se preocupo de las incr·ustaciones. Le debemos -
varios estudios relacionados con el pegamento, envió el dier!, 
te que forma parte del fragmento del maxilar encontrado por
ó1 dur<..1tlle sus exploraciones en Teotihuacán, al laboratorio
del Massachusetts institute of Technology para sus análisis

espectrográficos con el siguiente resultado: 

Elementos 

Calcio , ...••••.•..•.•••.•..• 3 + 
Magnesio •.••••.•.. , • . . . • . . • . 2 + 
Fierro ...................... 2 + 
Sodio , ................... , .. 1 + 
Bario ...................... , 1 + 
Estroncio ...•............ , . . + 
Silicio..................... + 

1 



Aluminio , .. , .......... , ... , 1 + 
Cobre ......•....•...... , • , • 1 + 
Manganeso •...........•. , ·•·. 1 ,+ 
Plata •.............••• •,• .•• vestigios 
Vanadio .....•......... , • , ,', vestigios 
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El mismo estudio de Linné presenta dos tablas que por 
su i.nterés incluimos en este trl)\Jajo, 

El primero es una composición del cemento empleado 
por los dentistas en la actualidad, el segundo lugar es una
fór111ula del cemento Portland. 

Fórmula del cemento moderno 
(según Grossman) 

Polvo 

Oxido de Zinc •••• 1. 1 •••••••••••• 89.2 
Oxido de Magnesio •••••••••• '. 1 1. 4.0 
Silicio t 1. 1 •• '. 1. 1 •••••••••••••• 1 .8 
Oxido de Rubidio ................ 0.5 
Tl'ioxido de Bismuto ••••••• 1 ••••• 4. ') 

Fórmula del cemento moderno 
(según Gros sman) 

Polvo 

Oxido de Zinc •••••••• 1 •••••••••• 89.2 
Oxido de Magnesio •••• 1 1 ••• '. 1 ••• 4.0 
Silicio •••••••• 1 1 •• 1 •• 1 •• , ••• f •• 1. 8 
Oxido de Rubidio •••• 1 •••• '' 1 •••• 0.5 
Tri oxido de Bismuto ••• 1 ••• f ••••• 4.5 

por 100 
por 100 
por 100 
por 100 
por 100 

por 100 
por 100 
por 100 
por 100 
por 100 



Líquido 

Acido ortofosfórico 
fosfato de Aluminio 

61,8 
2 .1 

fosfato de Zinc .. , ... , .... ••••!• 4.1 
Agua .............. , ........••.•. 32.0 

Composición cernen to Portland 

( Ca O ~ Oxido de Calcio , .•. 63.5 por 
(Si O Acido Silicilito .•. 20.1 por 
( A1 2o ) Oxido de Aluminio .. 5.8 por 
( Fe20~) Oxido de Hierro , , . , 3.3 por 
( Mg 2o ) Oxido de M<:1gnesio .. 2.6 por 
( Na O ) Oxido de Sodio •• 1 •• 0.5 por 
( r 2o. ) Oxido de Potasio ... 0.9 por 
( s2 o ) Trióxido de Asun·e 1 . 5 por 

por 
por 
por 
por 

100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 

Perd tdis por ignición ....... 1.4 por 100 

100 
100 
100 
100 
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Finalmente otro diente co11 .incrusta::::ión de pirita pr~ 
cedente de Jaina zona Maya No. 985 del catálogo también aut~ 
rizado para ser analizado en los laboratorios químicos del -
Ministro de Tecnología del <JObi erno inglé~s - , rué llevado a
Londres y examinados por los químicos A. D. Wilson y B. E. -
Kent .en el mes de septiembre de 1969, 

Se reunieron varios e>:perto,; y opinaron que la forma
mas conveniente sería el examen por difracción de rayos X. 

La primera capa de cenento, tenía impurezas, es decir, 
silicio: parece pertenecer a un abrasivo de arena fina, que
se había empleado para perforar la cavidad y se habría qued~ 
do adherida; o bien que formaba parte del polvo que sirvió -
de cemento. Al raspar más profundamente la dentina de la ca:.. 
vidad no se encentro nada de Silir.io, por lo que es posible
que la pasta que formaba el relleno tuviera polvo.molidodel-
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diente humano, mezclado con algún aglutinante que podri~ ha
ber sido añadido al polvo, como una resina o polvo de orqui
dea Tzacuhtl i, 

Este aglutinamiento h.:i des01parecido del rnaterial exa
minado, por haberse evaporado o destruido con los siglos, no 
se puede detectar ni con examen e~1pectográfico ni. con los r!:. 
yos X. 

Análisis por difracci6n de rayos X 

El material adherido a la incrustaci6n demostro ser -
ap;.itita, que es Ca ( P Oa)

3 
OH con Ca/P, relaci6n Calcio/-

Fósforo, DE5/3 Yuná pequena cantidad de cuarzo ( Si O ), que 
es sílice cristalizado, 2 

Composi d.ón quimica del diente humano 

Esmalte Dentina 
Moderno Precolombiano Moderno Precolombiano 

Ca 36.10 37,7 26 .1 28 .4 
p 17 .3 17.9 12.6 13.2 
co 3,05 2.02 2.94 2.63 
catP 2.09 2 .12 2.07 2 .15 

De lo anterior se deduce que sólo falta conocer el 
elemento: el aglutinante, o mejor dicho el líquido empleado
que tlio a la mezcla polvo la restenc:ia a través de los años. 

Otra posibilidad según los expertos londinenses que -
el cemcnt o empleado fueré.\ un canpueto de Calcio y fósforo y
que corresponde a la composición c¡u.í.mica del di<>nte mismo, -
molido finamente, en polvo y mezclado con silicio que es una 
roca ele cuarzo en polvo. 

Según Kent el polvo mezclado con un liquido para ha-.., 
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cer la pasta del cemento, enclurecit'\o o fraguo con el tiempo, 
Si el aglutinamiento originalmente empleado era agua, c1 launc:. 
plimta oleogenosa volatil, o alguna resina, o sustanci..i rnusi 
lag en osa, estos no han dejado huella alguna despul:s de tan-: 
tos cientos de años. Solamente los minerales o su!;Lancias s2_ 
1i c\as orgánicas quedaron aquellas que pudieron resistir mu-
cho tiempo. 

Es posible que los Mayas creyeron que el polvo del 
diente mismo fuera un lóg leo ingrediente como cernen to denta
rio, sin embargo la incognita sigue en pie sobre el compone~ 
te líquido empleado. 
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Taladro reconstruido por tnobloc>, que probablemente pudo haber
sido =pleado para la preparacibn de 1 ª'' cavidades destinadas a la~ in
cnutactor.es dentarias. El tubo aiiatJido ~l taladro, el que tal vez fui.
de J•"lc, cristal de roca, o de cobre, 



LQJ LQJ· ~ 
1 : ~ - ~ l 1 

1 1 • t 1 1 

' ' 1 
1 

P1·inc:1¡1"lcs cla~cs de c.1vidades dr!stinadas .1 rc.>cibir I.1s 1ncf'\l~

t;,dol.f><i i.lent.:ir1\\s; 1, rouJo ('.'0l\VCXO con-tllh' huell.J c1rrul-.\r comph•t;) y 

un pu.nto <:~l:ntr~1l rt•ul;.1do¡ 2, fonJo pl.ulo con huell.J:; circtll.lrcs inco1~
plr·t.1-s y u.n punto ccntr..ll c6ncavo¡ J, fondo pl.1110. con l1t1ell..is circul.1-
rc.H; 1 rr<·ryulan:5 y un ruuto central plano y .\n.pl10. l~Hon r(•licve!:i !;in -
dutL\ fuC'ron i..1e.l.ld<.1~• ¡ior el t.ll.4dor utiliza .. 10 p.11·., rc.-ltz.11· l.:is Pl~rfor.l

, ~ i Ol\f' ~~ 0 
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) 

01 versa~ clas"s <le superfic:i e c¡1w ofrec:en las incn1stacio11.:s deu 
t;1r1.,s: ~,, pL'11;1¡ b 1 f.'L\n,\ c.·on l·ordc~ rebaj,\dos¡ <;> 1 c-onvexa en 11t<J dus-
9rados, llaero y marc¡ulo. 
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Extracciones 

Los dientes anteriores anteriores maxilares gene1•aJ-.., 
mente eran extraídos. Según las costumbres de cada cultura -
se sacaba sólo un diente: o dos o los cuatro incisivos ni.1xil~ 
res. Algunas veces también !le extraían los caninos y prcmol~ 
res. La·~ extracciones ri.t:uales dt Lo<.l;:-s lo~; dient t"; ele la bo 
ca eran raras, pero se hdn referido entr·, los inc.~·;. 

En la cerámica ritual zapoteca y en los mut·¡ües teoti 
hu;:icanos en el culto al jaguar, este se ve apoyado por el 
uso de sus molares como penclientes, para formar collares, y
su copia de oro o jadeí ta. Y en el horizonte Posclflsico el -
hábito se amplía al uso de dientes y molares humanos, mutil~ 
dos o normales, como elementos de collar. 

En la odontología Maya los médicos empleaban además -
de las plantas medicin<.1 les, otros elemo:n t.os de origen dIÜmal, 
habiendo una "medicina" para la extracción dentaria que con
sistía en matar una víbora ele cascabel po1ra cortarle la cab.!:_ 
za y disolver su veneno en vinagre, lo que había de ponerse
en la muela, asi era posible extraerla fácilmente con la ma
no sin dolor. 
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Prmolares, molares y 1.in canino. hu~1:1110 con pet' forac1ones en be
' 1!ces, Sn uso como peudimites o elementos t1'e collares es evidente. 
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Abrasi6n por geofagía y otras costiunbres 

La costumbre de comer tierra ha existido en Afric:a, -
J;i.va, Caledonia, Suecia, Filandia, Siberia, Madagascar. Pro
duce una extrema abrasión de los bordes incisales de los - · -
dientes anteriores y superficies ol'l \;sales dE:: lo!; rli.ente !.i 
posteriores, que da lugar a una dt:rici6n patol6gi<:'-l de lCJ.s -
coro11~1s con posible exposición dt! la pulpa y comp.l j caciones. 
Los dientes pueden ser molidos hasta el nivel de las raíces. 
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Laqueado y tinci6n 

Dos únicas pruebas tenemos del ennegrecimiento ck Jos 
dientes con "betún", costumbre de que hablaran los cronisté.IS, 
Como en estos c::asos los dientes no presentan ningun;J mu ti. li.1-
ción dentaria y (!ll nuestra colección de dientes mutilados no 
hay un solo ejemplar que a la vez tenga t: inción id<:n ti fi cade1 
cerno de esa clasv, es posible qui:: ,1mbas costumbres nunca se
hayan superpuesto. 

El laqueado f'ué efectuado por razones cosrnétLcas, Se
han utilizado hierbas pa!'a teñir los dientes de nea !'O en Arn!:_ 
rica. Algunos autores han referido dientes teí'üdos ele rojo o 
púrpura. 
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TEMA X.- LESIONES OCUPACIONALES 
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X Lesiones Ocupacionales 

La industrializaci6n aporta diversos peligros par•¡¡ la 
salud que han producido un amplio espectro de condiciones p~ 
tol6gicas causadas por ag1mtes químicos y biol6gicos. L<i'.i ac 
cidentes debidos al uso ele herramientas y máquinas "' las co!:!_ 
diciones ambientales del l t•abajo pt·obablemente son responsa
bles de la morbilidad más elevada. Los polvos y p1·0<1uctos 
químicos tienen un efecto d.i.t•ecto sobre los dienles y estrus:_ 
tura de soporte. La intoxi ca1·.i6n química cr6nica <! infeccio
nes ocupacionales causan 1 cslones del periodonto, dientes y
tejidos blandos circundanles. La medicina industrial se ha -
convertido en t\lla especialidad médica y particularmente de -
la higiene pública. 

Etiología y patogénesis 

Los agentes ambientales etiol6gicos son numerosos. Su 
modo de acci6n depende de su estado físico, modalidad de en
trada y resistencia del huésped. Los agentes físicos, quími
cos y biol6gicos pueden ser inhalados o ingeridos o actuar -
directamente sobre los dientes y encías. Una higiene bucal -
deficiente y enfermedades bucales local.es agravan el efecto
patológico de los agentes etiol6gicos ocupacionales. Hay que 
tener en cuenta los siguientes mecanismos patogénicos bflsi-
cos: 

Trauma mecánico agudo que produce un agrietamiento ~ 
perficial del esmalte o fractura de la corona o raíz o ambas, 
con efecto o sin él sobre la pulpa y estructuras de soporte. 

Trauma mecfillico o químico crónico que produce una pé~ 
dida progresiva tejidos dentales calcificados de la corona o 
de la raíz o de ambas, con o sin lesi6n secundaria del perio 
don to. 
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Dep6sitos quimicos o biológicos sobre la superficie -
del diente que incrementan la formaci6n de la pelicula CJ!'Uá

nica, materia alba, mancha y cálculo y predisponen secuncta,...
rirunente a la caries y enfermedad periodontal. 

Agentes físicos, químicos o biol6gicos qu le•;ionim -
ól los acinis secretorios de las (f l :111dulas sal.i vales princ: i p~ 
les y predisponen secnndari,unenlt• ..i una caries intensa y ,, -

sus complicaciotH!S, y que t.1111bién pueden producir lesiones -
vasculares irreversibles qut! tcrmi na:n por una necrouis ósea. 

Lesiones causadas pol' <igcntes físicos 

Se dividen en: lesiones causadas por cambios sÚbito~
de temperatura, lesiones ca11sadas por irradiación ionizante
y trauma mecánico (agudo y habitu<.>l). 

Cambios súbitos en la U:mperatura. Los trabajadores -
en hornos de acero, calentadores en barcos, sopladores de vi_ 
drio, cocineros, carniceros y algunos otros oficios expues-
tos a cambios súbitos de temperatura pueden presentar aluu'-
nas vc-•c:es fractura~. lineales sup•~t·ficiales en el esmalt<.:. E~ 

tos mismos efectos se observan en personas que comen helado
con bebidas calientes. 

Radiación ionizante. Los mineros, trabajadores indus
triales, soldados e investigadores científicos pueden c¡uc(\,\r 

expuestos accidentalmente a radioactividad. Han aparecido l~ 
sienes dentales en los pintores de esferas de reloj. L.:ts .:tl
teraciones dentales debidas a la radiación ya se han descri
to. 

Trauma mecánico. Las lesiones debidas a trauma mecáni 
co son las que los agentes físicos causan con m~s frecuencia. 
Afectan los tejidos duros y blandos y se deben a trauma, pol 
vo, hilo, cuero, alambre, tachuelas, clavos, lApices, bote--
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Llas, t•tc. Pueden dividirse en lesiones agudas y habitt1c1ll?s. 

Lesiones agudas. En deportistas profesionales, se ~l
serva fracturas de la corona o raíz o de aJ11bas, luxaci6n de
los dientes, y trauma indirecto a la pulpa. 

Lesiones habit.uall~s. Los defectos mecánicos ~•on muy -
frecuentes y variables. El t 1po de abrasión es muy especifi
co para una deternnnada pro l'esión u ocupación. 

Existen irregul<.:11'idades de tipo directo aserrado y e~ 
cataduras en forma de V o de U en costureras, sastres y pes
cadores que cortan hilo con sus incisivos. Ilay formación de
escotaduras y t esgaste irre9ular del borde incisivo en ca1'-
pinteros, zapateros, tapiceros y trabajadores de tapicería -
que cogen tachuelas o clavos con sus dientes. Defectos mayo
res aparecen en trabajadores que h.icen cepillos y en cigarr!:: 
ros. Las lesiones de los tejidos duros en estos trabajadores 
suelen ser pequeíías y st.• observan 1•n los dientes maxil;:i.res -
anteriores. 

La formación de escotaduras, defectos en forma de - -
diente aserrado, y abrasiones localizadas que afectan tan to
a le.is dientes maxilares como a los mandibulares suelen ocu-
rri r con más frecuencia en los que mantienen algím objeto e!!_ 
tre los dientes: sopladores de vidrio, personas que toquen -
in!ltrumentos musicales, pintores, maestros (un lápiz) y poli 
cias (un pito). El defecto produce muchas veces la forma del 
objeto que se mantiene repetidamente entre los dientes. Han
sido descritos dep6sitos de color verde oscuro hasta negro,
gingivitis y malposiciones de los dientes. Las boquillas de
los tubos empleados para soplar originaron la mayoría de las 
abrasiones. 

I 

Los polvos industriales, cano los utilizados para mo
ler con arena, también producen abrasiones, observadas prin
cipalmente en las superficies oclusales de los dientes y co!!_ 
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fundibles con una atrición. 

Lesiones causadas por agentes químicos 

La mayoría de las enfermedades ocupacjonales bucalcs
las ca11s.:.1n agentes químicos. La pigmentación superficial del 
esmalll' varía en color de acuerdo con la sustancia químiciol -
presente r~n el aire. Léi exposiei6n al hierro ca1,1sa un<.1 tiri-
ci.ón de c:olor rojo mM·rór1; .:.11 <'obre, depósitos ()risV<!f'de¡ al 
l n11itrot'enol, m..u1chas a111o1ril.l .. 1'.;¡ al mercurio y SU'J compues-
1.os, una película ~Jrisáce .. 1¡ ,:1 !l•'ses de plomo, mcmcli;.ls marro
nl's, el envenenamiento por sdlc.·s de plata o te1urit...1 da col~ 
r"1dón negro gri ~; ¡ emanac1011es de ácido nítrico, un lustre -
verde metálico¡ al c:-arimio, m.in<'has intrínsecas <Jmarillas o -
marrón. Las manchas y dep6si tos ocurren con mayor frecuencia 
en trabajadores con higiene bucal deficiente y enfermedad l~ 
calizada dental. 

En much<E; industrias puede haber exposición a vapores 
ácidos, como en la producción de nltratos, cal, celulosa, e~ 
plosivos.líquidos para baterías, y a ácidos, en el grabado -
y en el tratamiento de minerales de hierro. Los vapores se -
depo~itan sobre el esmalte con el c-ual reaccionan. Los áci-
dos rnine1·cües como el ácido clorhídrico, sulfúrico y ní trice 
y lo!; áddos orgánicos, como el ácido cítrico, acético y fóE_ 
mico se condenson a partir del aire y causan una disminución 
del pll en la saliva. ll;:iy una descalcificaci6n superficial 
del esmalte en las superficies labiales de los dientes, lo -
cual hace que se torne más am.:.rillo. También di~inuye la r~ 
sistenciil de los tejidos calcificados contra lo!:l trawnatis-
mos mecánicos y microorganismos. Las regiones parcialmente-
descalcil'Lcadas se ~onviertcn en superficies lisas planas 
por la masticación y el cepillado de los dientes. El esmalte 
se parte y deja expuesta a la dentina. La erosi6n produce h:h, 
persensibilidad de las superficies expuestas de los dientes, 
especialmente hacia cambios de la temperatura e ingestión de 
alimentos ~cidos. Gradualmente se extiende~ la destrucción de 
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las superficies labiales y bordes incisivos. Las superl'.ic:ies 
linguales duran más tiempo porque no están expuestas clil"l!Ct~ 
mente a los vapores químicos, Finalmente hay desintegraci6n
y J'ractura de las coronas. SL~ han comprobado que par.\ valo-
rw; de pH relativam<'.rlte iun.\.les, los hidroxiácidos 01·0tuiicos 
po·:r·en un mayor efecto de'..;t ntctor sobre el esm¿ilte que los -
.'.\cirios inorgimicos, y quc <'\ ácido sulfúrico, clo1·fdclrico, -
r.í.t n.co, f1uot'11i<lrico, cró1111•:0, fosf6rico, bó1·ico, L1rtárico, 
cítrico, acético, picl'ico, ~i~\.lico, f6rmico, dánico, y sali
cílico tienen un efecto p.llu16gico sobre los liientcs, Se ha
comunicado un;_¡ mc1yor frectWll<:ia de caries en trabajadores e~ 
pues los a vapores de f6sfot•o, mercurio y cloro. 

Lesiones causadas por interacción 
de agentes químicos y biológicos 

Una lesión causad"' por agentes químicos y biol6gicos
es 1<:1 caries cervical intensa que OC\IJ'l'e en molineros, past~ 
leros, pan.::1deros, y confiter·os, y en personas expuestas a ªi 
re que contiene una suspensión de .1zúcar finamente pulveriz~ 
do, El polvo se deposi t;:i. en las superficies labiales y gingi 
vales de las coronas de los diente~;, donde forma una pelícu
la pegajus~l que rápidamente queda humedecid<.1 por la saliva,
atisorbe dcsecllo!; protcínicós y se convierte en una placa de::!:!_ 
tal que •·s un o~ul>str<:ito ideul para microorganismos, En pri-
mer lug;,ir J¡¿iy un.i descalcificación superficial del esmalte -
que se exterioriza con un aspecto cretoso blanco típico, - -
bien localizado en el tercio '.}ingival de los dientes. La ca
ries progresa rápidam0nte y las c;:i.vidades se rellen<ln con 
dentin<:i necrótica teñida de marrón hacta negro. La caries ~ 
bre progresivamente la, corona. En las lesiones avanzadas sin 
tratamiento sólo quedan raíces rotas. Los individuos emplea
dos en las industrias confiteras mostraron un incremento sia. 
nificativo de la frecuencia de caries. Una higiene bucal de
ficiente aumenta la velocidad, frecuencia y extensión, de 
las caries, provocando rápidamente complicaciones pulpares y 
periapicales. 
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TEMA XI. - EFECTOS PATOLOGrcOs ri~t TRATAMIENTO DENTAL 
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XI Efectos patológicos del tratamiento dental 

Efectos de agentes físicos 

Los dientes sufren fracturas accidentales causad<:1s 
por· el mismo paciente. Un manejo in.:.idecuado del diente dtu'<i!!_ 
te· la extracción origina a veces fractura de un diente uclya
' ·L·n te. Una fuerza ortodónc i ca eX<'e si va puede c::anpro111e t·er 1 a
,1pol't ación sanguínea a la pulpi.l y 1 i<,¡amento periodo11l.al y 

cc1u•.;ar una resorción de las roiíces, En alr¡unos casos los ap;:i_ 
ratos ortodóncicos predisponen al p.1dentc i\ caries y enfer
medad periodontal. Las lesiones trc1urn5.ticas o tecnicils odon
tc•l6gicas incorrectas pueden causar· c~xposic.i 611 de 1<1 pulpa, 

Un fresado y pulido a velocidades elevadas origina a
veces abrasión superficial del esrnal te. Puede haber produc-
c ¡ é .. n de grietas por' las fresas rotativas convencionales. Las 
r1 esas de carburo son más daihnas qu<· los instnunentos con -
cli"m•:Jite. Los instrumentos rotados desde dentro de la c<:1vi-
dacl suelen dar un bor'de de la su¡.iert'icie de la cavidad más -
!Jrueso que cuando giran hacia el centro de la cavidad. La 
c:ernperatura ~el esmalte esta muy incrementada cuando la re-
frigcraci6n es insuficiente. 

El uso de instrumentos periodontales suele producir -
defectos de indole ondulatoria en el cemento. La escarifica
ci6n ultras6nica puede tallar o arañar el cemento, Las mani
pulaciones quirúrgicas sobre dientes no salidos puede provo
car sensibilidad y predisponer a la caries. 

La pulpa se irrita en ocasiones durante la prepara- -
cien de la cavidad. En general cuando es más profunda la ca
vidad, tanto mayor es la lesión pulpar. Como la capa de den
tina que hay entre la pulpa y la base de la cavidad solamen
te tiene 0.5 mm, cualquier disminuci6n en esta capa aumenta
rá la respuesta inflamatoria de la pulpa cuando se utilizan-
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instrumentos rotativos de poca velocidad sin refrigeración.
Con una refrigeración suficiente por agua queda rnütimi zacto -
este problema. 

El mayor daño para la dentina, odontoblaSt()s y pulpa
ocurre cuando no se emplea refr iueración a velocidc1cl de -
').000 a 50.000 rpm. Con \ma rcl'1·igeración suficiente por - -
aqua, instrumentos cortantes P<~queños y velocidacl<·u por ene:!:_ 
m,.1 de 50 ,CJOO rpm, la respuesti.\ pulpar es mínima y queda es ti 

muL1da la formación reparador;,1 <le dentina. 

La producción de calor por fricci61-. varía según la V!:_ 

locidad de rotación de la fresa o piedra y el tipo de refri
geración, la presión aplicada al instrumento cortador, el t~ 
maiío y tipo del instrumento cortador, el tamafio y profundi-
d;:;.d de la preparación cavitaria, y <'l tipo dC' tejido que se
cor·ta y el tiempo durante! el cual el in~;trumento rotativo -
queda en cc,ntact:o c:on el tejido c<1lcific<.1do. 

Los instrumentos de velor.idad muy elevada con una re
frigeración por agua apropiada no <.1umenta suficientemente la 
temperatura intrapulpar p:.ra producir mi<• lesión intensa. 
Cuundo se usa fresa de acero con una presión de 500 u a vel~ 
cidades de 3.000 a 30.000 rpm, la temperatura intrapulpar 
pu(,de lleg<>r a 105' C. A velocidades rm1y elev¿1das con una re
frigeración por aire, l<-1 tempe1·c1t.ur;:, se elevi.1 rápidé\'nente y

a los veinte segundos 5(' producen quemaduras, muchas veces -
Sf:']Uid01s <k necrosis. La aplicación externa experimental de
calor con indicador· de la temper.:.\tura intrapulpar demuestra
que la dentina tiene un importante efecto protector. 

Los efectos patológicos en la pulpa de los dientes hu 

manos producidos por instrumentos abrasivos con aire y ultr~ 
sónicos parecen semejantes a los producidos ~on instrumentos 
rotativos. Experimentos en animales muestran una interferen-
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cia con amelogénesis y dentinogénesis. 

Aspectos patológicos. La tumefacción de la matriz, S.!::, 
guida por una dilatación de los tú bulos dentinales, produce
espacios fusiformes o rt~dondeados adyacentes a la 'mperf'icie 
ele la dentina. Los r:ornpon•~ntes orgánicos de los t út,µlos cJen
tinales toman colo1· nc:11 .. 1n,ja con el colorante tri<T6mico de -
Massou. Los túbulos <l'~l\I i nales están quemados. Se ha dec>cri
t:o un aumento de perr•c.,\>il1d.o1d de los túbulos denl.1nales y -
una línea calciotraumC1t.i,·;_1, La lesión tratunáticct .inicial es
tá caracterizada por despJazumiento de los núclt!OS odonto- -
blásticos, primero denlt'o de la capa de predenlina y luego -
dentro de los túbulos de11Lillules, Algunas veces existe una -
pérdida focal de odontoblastos, Ya al principio hay un deso!:_ 
den, aplanamiento, degener<:1ci6n y vacuolización de los odon
toblastos. Se pueden encontrar vacuolas dentro de los nú
cleos y entre las células. 

Se ha observado una c1.triosa reacción de co.Loración eo 
sinofílica de la sustancia fundamental de la pulpa que apar.!::, 
ce 5 días después de la preparación de la cilvidad con inst~ 
mentes de velocidad elevada a 150,0CIO rpm y puede permanecer 
durante aproximadamente 3 a 4 meses. Después de un trauma i!:!_ 
tenso se observan hemorragias múltiples, especialmente en c~ 
vidades profundas. Oc1,.1rren cambios inflamatorios con instru
mentos de velocidad elevada en alrededor del 50% de todos 
los casos. Hay ya el principio de dilatación de todos los c~ 
pilares y linfáticos que da lugar a congestión pasiva y ede
ma. El exudado aumtnta la presión intrapulpar, produciendo -
más necrosis de los odontoblastos. Por debajo de los túbulos 
dentinales cortados puede haber una atrofia completa de la -

capa odontoblástica, Leucocitos polimorfonucleares infiltran 
la zona de Weil y la cap¡\ odontoblástica, Mas prof'undamente

en la pulpa hay MOnocitos, linfocitos y, algunas veces, cél~ 

las plasmáticas, Después de una semana se observa una acusa-
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da ~\ctiviclad fib1·01lliistica en la zona acelular de Weil. I.os
ódontoblastos regeneran después de 15 a 22 días y despu{!~I de 
un mes los núcleos odontoblásticos desplo1zados comienzan i.l -

disminuir en los túbulos dentinales. Después de un mes, <~l -

restablecimiento est6 bastante avanzado c~uando l<.1 it".iión no
erc1 muy intensa. La repdración y restabll,cimiento dl!pendc' de 
la intensid<ld de la lc•'.;ión y la resistencia de 1,1 pnlpa. 

Efectos dl~ agente".> químicos 

Los anestésicos locales como la procaína, lidocaína -
(Xylocaina) y metabutoxic:'1Ína (Primacaine) depl'imen el consl!_ 
mo de oxígeno de la pulpa, No se sube si estos unestésicos -
locales también disminuyen la resistencia contra lesiones. 

Las preparaciones de cavic!acte~; se enjuagan con peróxi_ 
do de hidró<Jeno, .ücohol u cloroformo. El peróxido de hidró
geno puede alccilL'..:1r la pulp.1 y prod1wi r rnicroembolias en los 
capilares que se 1·ompen, causando h•·n1orro1gia y anemia hísti
ca. El alcohol y cloroformo son agt.:nl:es deshidratantes inte!:!. 
sos y desnaturziliz;.¡n a las proteínas, Los procesos de Tomes
se lesion<:1n y aumenta la permeabilid<.1d de los túblilos denti
n<.1les par,, L;s bacterias y el ácido ortofosfórico del cemen
to de zinc y otras sustzincias químicas aplicadas a las pare
des de la ce1vidad, 

El aire comprimido deshidrata a la dentina. Después -
de diez segundos de un soplo continuo de aire comprimido se
observa desplazamiento de los odontoblastos dentro de los tQ. 
bulos dentinarios, Los cambios microsc6picos son proporcion~ 
les al tiempo de exposición a la corriente de aire. 

Los agentes de sensibilizantes cano la formalina, cl.2_ 
ruro de zinc, nitrato de plata y fenol coagulan las proteí-
nas de los procesos odontoblásticos, Se cree que los túbulos 
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dentinales son i mpermeal>i 11 zados y obstruidos por el t ej i tlo
fijado, reduciendo así la sensibilidad de la dentina, pc1·0 -

diversos estudios han mostrarlo que los agentes desens·i l>i l i-
zantes no impiden la penetración de sustancias qu:í.micas i rri 
tantes y ácidos desde el cern(mto dental o bacterias, 

El fluorur·o de sodio <le sensibiliza a la den l i n;1 me- -
diante una estirnul aci6n de J.1 for111<:1ción reparac!or..i d<' den l. i
n<.1. La aplicación de una so1qci6n de· fluoruro sócli ni al 2%,
seuuida por una solución de d. oro cálcico, forma un precipi
tado de fluoruro cálcico qu<~ bloquea a los túl>ulos dentina-
let¡, El fluoruro s6dico parcc·e bloquear la ac1: i vid ad enzimá
ti c..i celular. Los odontoblast os qtw corresponden a los túbu
lon dentinales tratados sufren necrosis y se observa una pul 
pit is crónica que puede durar meses. 

El fenal, que es el agente 11\.'l.S utilizado para la est~ 
ri 1 i.zación de cavidades, es un agente germicida débil en la
deut ina. Aumenta la permeabilidad lle los t{1bulos den tinales
pa1·t1 la penetración de microorganismos o de agentes químicos 
irritativo~;. 

El l.lrnol, eugenol y creosota de rnadera de haya son 
más toxico:.i para las células que el fenol. En las cavidades
se observ.\ una ll(Jera linea calciotramnática con lesi6n míni 
ma par.:1 lon odoutoblastos. 

La pasta de 6xido de zinc- eugenol es muy usada en la 
práctica clínica. Parece tener efecto bacteriostático y cua~ 

do se aplica a la dentina no es irritante para la pulpa, 

El nitrato de plata se utiliza para la esterilizaci6n 

de la dentina y desensibilizaci6n. Su efecto bactericida en

la dentina es limitado. La eficacia de una soluci6n saturada 
de nitrato de plata corno agente esterilizante depende de la-
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duraci6n de la exposici6n y de la profundidad de la pellctra
ci6n. El nitrato de plata amoniacal penetra a través ele la -
dentina prirnaria tubular, secundaria y cariosa, y después de 
alu1'.m tiempo alcanza la pulpa. Su acción continúa incluso 
de!.:pués de Ja precipitación por formalina o eugenol. 

Las lesiones producidas por el nitrato <k plata son-

vaf'i ables. Por ddiaj o de la zona tratada hay il trol' i a y necf'o 
sis de los odontobl.:1sto•J. Muchos odontoblaslos degtmerados -
contienen partículas ele plata, Se observa hemorragia, ederna
e inflamación a0uda en la pulpa adyacente a grandes focos de 
p•1rt ícul as de plata. 

Efectos de revestidores, bases 
y materiales de empaste 

En la mayoría de las restauraciones hay escape margi
nal porque los materiales de empaste actuales no asegHran un 
cierre hermético perfecto contra los líquidos bucales. Los -
cambios bruscos ele temperatura aumentan aún más el escape 
porque c:'I r:oeficiente de dilataci6n de los materialt~s de em
paste y rk la estructura dent.:i.l no son iguales. Se forrnci un
espacio rnir:roscópico en el margen de la restiluración que pe!:_ 
mi te lo penetración de microorganismos dentro de los tú bulos 
den tinale~. 

El espacio disponible no nos permite discutir el efe~ 
to de los di versos revestidores (k las cavidades y materia-
les de empaste sobre la pulpa, pero se recomiendan los si- -
guientes articules: revestidores de cavidades hidr6xido de -
calcio, cemento de silicato, óxido de zinc-eugenol, gutaper

cha, cemento de fosfato de zinc, resinas acrílicas, amalgama, 

hoja de oro. 
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