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- PROLOGO -~

El presente trabajo fue realizado con el fin de aonalizar.en una-
forma sencilla como influye el medio ambiente en el desarrollo de anomo--
lias en los dientes.  No pretendemos la creacién de un tratado que abarca
se de una forma exhaustiva todo lo relacionado al tema, sino en plontear=
en cinco capitulos las generalidades mas importantes que a nuestro juicio -
hemos considerado, y tratar que el presente ayude de una forma u ofra a -
prevenir dichas anomalias.

En el capitulo primero se habla en forma general del desarrollo y
caracteristicas de los dientes.

. En el capitulo segundo se determinarén los cambios de coloracién
en los tejidos dentales debido a causas extrinsecas e intrinsecas y por la -
absorcidn sistémica de substancias quimicas.

En el copitulo tercero se menciona la pérdida de los tejidos den
tales causados por lo atriccidn, abrasion, erosion,. resorcion y caries.

Las lesiones causadas por la-civilizacidn serén desarrolladas en-~
el capitulo cuarto, dentro de las cuales seran tratadas las lesiones causadas
por la costumbre que fueron provocadas con fines estéticos, también se - ~
menciionarén las lesiones causadas por una ocupacién determinada y por sus
tancias quimicas.

Y en el capitulo quinto analizaremos como al efectuar un trata=.
miento dental mal realizado causa enfermedades pulpares.



- CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS DIENTES.
1.~ DESARROLLO DE UN DIENTE.

El embrién humano a los tres semanas de edad, tiene ya formada
la fosa ‘bucal liamada estomedeo en ia extremidad cefélica. - El ectodermo .
que la cubre se pone en contacto con el endodermo del intestino interior,
y por_la unidén de estas dos capas se forma la membrana bucofaringea. La
ruptura de dicha membrana ocasiona que la cavidad bucal primitiva se co—
‘munique con el intestino anterior.

La cavidad bucal primitiva tiene un ectodermo formado por dos -
capas; uno basal de célules cilindricas y otra superflcml de células aplana
das. El ectodermo bucal se apoya sobre el mesénquima subyacente y - estan
separados por medic de ‘una membrana basal.

Cada diente se desarrolla a partir de una yema dentaria, que se
forma profundamente bajo lo superficie, en la zona de la boca primitiva =
que se transformard en los maxilares.

La yema dentaria esta formada por tres partes :

a).- Organo dentario, derivado del ectodermo bucal.
b).- Papila dentaria, derivada del mesenqmmo.
c).~ Saco dentario, derivado del mesénquima.

El drgano dentario produce el esmalte. Lo papila dentaria origi
na a la pulpa y a la dentina. Y el saco dentario forma ‘el cemento y el
ligamento paredontal.

Dos o tres semanas después de la rotura de la membrana bucofa-
ringea se ve el primer signo del desarrollo dentario, esto es a las cinco o
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seis semanas de edad del embrién, que llega apenas a medir 7 mm.

En el ectodermo bucal que luego dard origen al epitelio bucal, -
ciertas zonas de células basales comienzan a proliferar a ritmo més répido_
que las células de las zonas vecinas, dando como resultado la formacién -
de una banda, que es un engrosamiento ectodérmico en la regidn de los fu
turos arcos dentarios que se extienden a lo lago de una linea que represen
ta el margen de los maxilares. A esta banda de ectodermo engrosado sele
llama lémina dentaria.

En ciertos puntos de la lémina dentaria, cada uno de los cuales
representa uno de los diez dientes primarios del maxilar superior e inferior,
las células ectodérmicas de la lémina se multiplicon aidn més répidamente y
forma. un pequeiio botén que presiona al mesenquima subyacente.

Cada uno de estos pequefios crecimientos hacia la profundidad de
la ldmina dentaria, representa el inicio del érgano dentario de la yema ==
dentario de un diente primario, y no todas comienzan a desarrollarse al --
“mismo tiempo.

Los primeros dientes en aparecer son los de la mandibuia en su -
parte anterlor,. y conforme continuva la proliferacién celulor cada érgano --
dentario aumenta en tamafio y combia de forma. A medida que se desarro
lla ‘toma la forma parecida a la de un casquete cuya parte externa esta di

“rigida hacia la superficie bucal., Dentro de este casquete o sea dentro” de
la depresién del érgano dentario, las células mesenquimatosas aumentan en
nimero y aqui el tejido se ve mas denso que el mesenquima de alrededor,~
con esta proliferacion la zona del mesenquima se transforma en papila den_
taria. . ! :

A partir de esta proliferacién se forma lo tercera parte de la ye.
ma dentaria rodenado la porcién profunda, o sea el &rgano dentario y la -
papila dentaria combinadas. ’

El mesenquima en esta zona adquiere un aspecto fibroso y las fi_
bras rodean la parte profunda de la papila y el érgano dentario. Las fi-=
bras envolventes corresponden al saco dentario.

En el transcurso de estos hechos y después, continua cambiando-
la forma del &rgano dentario. Lo depresidn que ocupaba la papila denta-~
ria se profundiza hasta que el érgano adquiere la forma de campana. Mien




tras esto ocurre la lémina dentaria, que conectaba al érgano dentario con-
el epitelio bucal, se rompe, y la yema pierde su conexion con el epitelio
de la cavidad bucal primitiva.

Los términos de drganc del esmalte y epitelio del esmalte externo
e interno son substituidos por los de &rgano dentario y epitelio dentario, -
Unas células llamados odontoblastos pavimentan la cara interna del érgano-
del esmalte y producirdn la substancia coldgena calcificable que a su vez-~
se convierte en dentina, Cuando esto sucede los ameloblastos se activan ~
dando principio o la formacién de la matriz orgénica del esmalte, la cual_
crece y se engrosa, el epitelio interno se reduce y retira, dejando lugar -
al nuevo tejido o esmalte en formacién que avanzard desde la unidn denti_
na esmalte hacia el exterior ocupando el lugar del drgano del esmalte has_
ta hacerlo desaparecer y asi formar la totalidad de la corona. Cuando la_
formacién de la matriz ogénica ha terminade se comienza a calcificar pe
ro en sentido inverso a su formacion.

En el tercero o cuarto mes de vida intravterina principiaré la pre
cipitacién o cristalizacién de sales de calcio disueltas en la matriz orgéni=
ca de la dentina y el esmalte, al igual como sucede en los dientes prima=
rios, ocurre en los dientes secundarios.

Una vez que dicha mineralizacidn ha concluido, la coronadel dien

.te se encontrard cublerta por los restos de su epitelio que no es otra cosa~
‘que la cuticula de! esmalte o membrana de Nashmit formeda por la reduc—

cion de! érgano embrionario del esmalte. La mineralizacién del esmalte--
daré principio en los {6bulos de crecimiento y serd individual y simulténea
constituyéndose la corono en el momento en que se unen unos lébulos con
otros y una vez terminada se seguird formando la raiz.

El molde o guia para la formacién de la raiz serd la vaina de =
Hertwig, constituida por la unidn de las dos laminas epiteliales que forman
el érgano del esmalte; lo externa que protege y la interne o generadora -
de los prismas adamantinos. Al proliferar la vaina hacia el fondo del al—
veolo se utilizard el espacio que queda para la ocupacién de la raiz. Cuan
do la vaina emite ciertas prolongaciones hacia el centro de su forma anu—
lar se formarén raices miltiples. La mineralizacidn de la rafz es lenta ter
minando "hasta dos afios o més después de la erupcidn del diente. -

La vaina de Hertwig pierde su funcidn y llega a segmentarse - -~
cuando la rafz del diente se ha formado, quedando aprisionados por el pa-



rodonto algunas porciones de tejido epitelial conocidas con el nombre de -
restos o nidos epiteliales de Malassez.

A la vez que la vaina de Hertwig da lugar a la formacién de la
dentina radicular se comienza a constituir el ligamento parodontal que pro-

ducird@ cementfo sobre la dentina de la raiz y hueso en la parte interna del
alveolo.

Una vez formada la dentina procede la formacién del cemento =’
que ser& por capas superpuestas dependiendo de la parte interna del saco o
folleulo dentario que conserva a los cementoblastos o productores de cemen
to, ‘de origen colageno y producen un medio calcificable en el cual al ve
rificarse la cristalizacion de las sales minerales en suspension, la célula —
queda dentro de tejido endurecido sin sufrir cambios intrinsecos como el ~=
ameloblasto,  Otra capa también proveniente de la parte interna del folicy
lo dentario da origen al ligamento parodontal con el cual el cemento se —
.considera dividido en dos capas : una externa celular y ofra interna acelu_
far; en.esta Gltima los cementoblastos se retiran hacia afuera formando pur
te del tejido o membrana parodontal, ya que durante el proceso de minerq
lizacion quedan atropadas las fibras de Sharpey que vienen del parodonto =
~y unirdn biolégicamente al- tejido parodontal y al cemento.

La capa externa, como ya mencionamos esta formada por los ce~
mentoblastos o cementocitos; y la capa interna serd mé&s compacta, més mi
neralizada y de crecimiento lento en relacién con la anterior.

El cemento tendrg lo cualidad de crecer y seguir forméndose aln
después de que el diente ha erupcionado.

En la octava semena de vida embrionaria comienza el desarrollo
de la pulpa. El inicio se manifiesta como una proliferacién de elementos
mesenquimatosos o papila denfaria. Debido a esta proliferacion de elemen
tos epiteliales, el germen dentario cambia a una forma de campanc y la =
futura pulpa se define en sus contornos.

Y asi tenemos que la pulpa producird una capa de tejido duro o
dentina que ira cubriendo’y encerrando @ la porcién del foliculo que se en
cuentra dentro del saco dentario, trayendo como consecuencia la reduccidn
de la cavidad ocupada por la papila dentaria a la cual se le conoce co--
mo cémara pulpar.



La ealcificacidn serd de afuera hacia adentro en copas concéntri
cas incrementales, La cémara pulpar consta de dos porciones : la porcién
coronaria y la porcidn radicular,

Lo porcnon coronaria tendré la misma forma de la corona con al_
gunas variantes segin el diente de que se trate. La porcidn radiculor co—
rresponde al conducto radicular y esta comunicada con el fondo o piso de-
la porcidn coronaria, y recorre el trayecto longitudinal del cuerpo radicu—
lar y termina en el foramen apical que se comunica con el exterior que es
por donde penetra el poquete vasculonervioso,

La pulpa estard compuesta por un estroma celular de tefido con—
juntive laxo muy vascularizado que se encuentran debajo de ‘las capas que—-
van ‘desde - la porClon caleificada hasta la pulpa que son : .

1) Predenﬂna.
2) . Qdontoblastos.
3)  Zona basal de Weill,

; Entre el epltello y ‘los célulos que - contienen -abundantes fibras 5
.que forman la membrona basal; - no se conoce en qué momento las fibras —

“'neryiosas se introducen en la pulpa, ya que conforme el germen dentarlo -
va desarrollandose, la pulpa-se va vascularizando.

2.~ EL’ DIENTE,

Generalidades, =

Se puede considerar que la denticidn comienza con la erupcidn=-:
de los dientes en la cavidad bucal, o sea cuando el diente perfora lu mem .
brana mucosa que lo cubre y este se hace visible.

) Lo denticién en la mayoria de los casos se presenta en una for—
ma asintomatica e irregular, cuando hay dificultad en dicha erupcién habré
dolor. '

La presencia o ausencia de dolor se debe al desarrollo y erup- ~
cién, generalmente la erupcidn de los primeros dientes se presenta en los -



6 6 7 meses de edad, en los nifios en que la erupcion se presenta a esta -
edad no tendrd molestia alguna, pero en oquellos en que su desarrollo es -
mds lento, la erupcidn serd tardia y se podran presentar algunos sintomas -
como signos de mal humor y malestar.

Cuando la erupcidn se presenta en una forma dificil los sintomas
son de corta duracién y -se calman répidamente.

Los dientes son los érganos mas dures del cuerpo humano debido,
a su especial constitucion celular; su color variard segin la denticién de -
que se trate y aln dentro del mismo individuo y dentro del mismo diente. -
Pudigndqrser de blanco azuloso hasta blanco amarillento.

“Los dientes estdn colocados en orden constante en unidades pares,
derechos a izquierdos, de igual forma y tamafio que dentro de la cavidad= '
bucal, forman el aparato dentario en cooperacidn con otros érganos.

_Dentro de las funciones de los dientes, podemos destacar. la mas_
hcac:on, ‘la_fonacién y la funcién estética.

) La masticacion se divide en funciones. especiales como :  La inci
sién, desgarre, presidn y ‘trituracién,

En-la funcidn fonética, los dientes ayudan o' la pronunciacién co
rrecta de las palabras.

La funcién estdtica consistird en que el individuo tengo una bue_
na apanencm.

De acuerdo con estas funciones los dientes se dividen segin su -
diseiio 'y forma; asi tenemos : :

Los incisivos como su nombre lo indica incidirén a los alimentos,
ya que tienen un borde cortante; son dientes de una- sola raiz, que tienen
una funcidn no solo masticatoria que es de un 10% sino ademds estética -

en un 90%,

Los caninos sirven para desgarrar, tienen una sola rafz y un bor
de cortante dividido en dos brazos, su funcion estética serd un 80% y la -
masticatoria 20%.



Los premolares son dientes exclusivos de la segunda denticién, -
tienen una funcidn estética de 40% y masticatoria de 60%, en lugar de te
ner un borde cortante van teniendo una cara masticatoria amplia llamada =
cara oclusal, estos dientes pueden tener una o dos raices y su funcidn con
'sistird en la trituracion ayudando’ asf a los molares @ desmenuzar los alimen
tos'y asi ayudar a la deglucidn.

Los molares son dientes multirradiculares, con una caro masticato
ria m@s ampha que los premolores, cuya funcidn masticatoria es casi de =~
100% y'su funcidn estética es minima,

Anatdmicamente -los dientes se dividen en dos partes : Corona y
raiz unidas: por. un cuello,

La corona del diente es la que va a reahzur las func:ones men—
‘ cuonadas unrenormenfe.

La rafz de un diente es la porcién que se encuentra impluntada—
‘en el maxilar o en la mandibula dentro-de un alveolo, proporcxonando asi
. ‘estabilidad o todo el duenre al reallzqr sus funciones.

‘3.~ DIFERENCIAS ENTRE DENTICION PRIMARIA Y SECUNDARIA.

v El hombre esta provisto de dos denticiones.. A la primera se le~
“:conoce c¢omo dentadura de la primera denticién o dientes infantiles y ‘a la’
segunda se-le conoce como. dentadura dela segundu denticién o denticion~
adulta.

La primera denticidn consrara de- 20 dientes y la segunda de 32,
dnstrlbmdas en ambas arcades superior e inferior. - Conforme -a su localiza_
cidn se dividen en dos grupos : anferiores y posteriores. -

-



" DENTICIONES
Primaria Secundaria

Anteriores :

Incisivos =8 ’ =8
Caninos =4 =4
Posteriores :

Premalares k : = - =8
Molares =8 =12

En la primera denticién como podemos haber notado el nimero. =~
de dientes varia ya que en la primera denticidn carecemos de premolares y.
de terceros molares,

: La duracién funcicnal en la primera denticidn-es de los 6 & 7 =
meses hasta los doce afios y en la segunda denticidn es desde los 6 afios -
“en adelante,

' .
En lo primera. denticién los dientes son de menor “volumen, la ca
ra oclusal de. los dientes posteriores es pequefia comparada con e} tamafio -
de la corona. Su cémara pulpar es amplia en relacién al tamafio de. la co
rona. Su-densidad célcica es menor y el esmalte es suave, el espesor der
esmalte es constante en todo la superficie de la corona. La bifurcacion —
de las rafces principia inmediatamente en el cuello, siendo de forma de ga
rra o gancho aplanadas y-divergentes.  Los dientes anteriores no sufren des
gaste en los caras proximales porque se van separando conforme el arco ==
dentario va creciendo: El eje longitudinal del diente es continuo en la - .
corona y raiz.  La terminacién del esmalte en el cuello forma un estrangu
lamiento en forma de escaldén, no existe fesfoneado, nunca se expone lg =
rafz de un diente fuera de la encio, todas las rafces se destruyen por un -
proceso natural para dejar lugar a los dientes de la segunda denticién.

Los dientes anteriores guardarén una relacién de borde a borde y
en los dientes posteriores habra un plano terminal en el cual coinciden las
caras distales de los 20. molares superiores e Inferiores. En cuanto a su -
posicion vemos que hay una colocacidn ideal, se pueden encontrar dientes
fusionados o dientes germinados. En la textura de estos dientes siempre hE
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brén superficies lisas, no habra crestas ni tubérculos accesorios, ni lébulos
de crecimiento, ni mamelones, ni periquimatos, no hay lineas segmentarias

€ a2z

o del desarrollo como en la denticidén secundaria.

En la segunda denticién todos los dientes serén de mayor tomaiio
y volumen, la cara oclusal estd en proporcidn al tamafio de la corona. Los
primeros mofares presentardn en la cara palatina un tubérculo llomado tubér
culo de Carabelli, el cual no se presentara en la denticién primaria.  La
cémara pulpar es menor en proporcidn al tamafo de la corona. ‘Hay mayor
condensacidn de minerales por lo cual es mas resistente al desgaste. El —
tronco radiculor esta perfectomente marcado, las rafces son mds voluminosas
Los dientes sufren un desgaste en. el &rea de contacto o caras proximales, -
debido a su proximidad con las piezas contiguas. El eje longitudinal de -
la corona difiere del de la raiz especialmente en dientes inferiores. A ni
vel de cuello no es notable el escalon del esmalte. Con el tiempo hay —
exposicién radicular.. No hay destruccién radicular en una forma: natural ,
habré destruccién en aquellos casos en que se presente patésis periopical.-
La colocacién no serd la ideal ya que habrén maloclusiones por pérdida de
dientes, dientes reténidos, Incluidos, etc.




ll.- CAMBIOS DE COLORACION DE LOS TEJIDOS DENTALES.

1.~ COLOR Y GENERALIDADES.

El color es un factor importante debido a su funcidn estética. Pu

- diendo variar como ya se dijo de blanco azuloso en los dientes primarios y

blanco amorillento en los dientes secundarios, no existiendo ningn método
cuantitativo para obtener un color normal.

Se han empleado colores gufas de matices para obtener un punto
cualitativo de comparacidn { Gibson y Conchie ).

"Muchas veces nos encontramos cambios de color que pueden -ser~

-molestos en cuanto al aspecto estético; esta decoloracidn se ve con més ~

frecuencia ‘en la corona, aunque algunas veces se presenta en la rafz ¢ en

todo el diente.  Algunos de estos cambios de color se deberdn a factores -

locales y superficiales, pudiéndose originar por deposicién de una pehculu,
pigmento o célculo sobre la superficie del diente.

El envejecimiento fisioldgico también aumenta la plgmenracmn su‘
perficial del diente ( Bhussry y Bibby ).

Pudiéndose eliminar con abrasives como los dentrificos, profilaxis
‘dental y substancios quimicas.

Los cambios internos de color en los dientes pueden tener origen
local (denting, cemento, pulpa) o sistémicos ( via sanguinea y trastornos-

generales ) frecuentemente afectan a los tejidos calcificados; también pue-
de ser el indicio de que existe alguna enfermedad. ‘

-~ MANCHAS EXTRINSECAS O INTRINSECAS.

Definicién : Los cambios de color en los dientes se han clasifica
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do en dos :

Extrinsecas,- Los cambios de color superficiales se han llamado ~
manchas extrinsecas.

Al erupcionar los dientes estarén cubiertos por la membrana de -
Nasmyth, la cual se pierde al entrar en funcidn el diente, dejando restos~
que pueden ser tefiidos por bacterias cromogénicas y deshechos alimenticios.
Los dientes serdn cubiertos por una pelicula mucinosa procedente de las - -

glandulas salivales la cual es fécilmente tedible por bacterias, pigmentos y
colorantes de los alimentes,

Aln cuando los cambios exirinsecos tienen poca importancia pato
légica son dificilmente eliminados con procedimientos normales de raspado ~
y pulido. o

Lo naturaleza exacta de estos alteraciones de color pueden dedu
cirse generulmente de su matiz, distribucidn, tonalidad, de la edad y se-="

xo del enfermo asi como también por datos reFerentes a los costumbres del
mismo,

Intrinsecos.= Las manchas inkrinsecas. se origindn por depdsito e =
incorporacién de substanclas ‘en el interior del esmalte a la dentina siendo_
verdaderas anomalfas. - Las podemos apreciar debido a la translucidez del =
esmalte y son consecuencia de alguna afeccién que se sufrid durante el pe
riodo de formacién del diente; 'y que podemos encontrar ain en el momen
to en que ya observamos alteraciones en el color,

Algunas substancias procedentes .de -la pulpa, de sus vasos sangui
neos o de trotamientos efectuados en los dientes penetran. en los tibulos -~
dentinarios y causan dichas anomalios.

] Los cambios de color intrinsecas son més importantes que los ex-=
trinsecos, aunque en ocasiones nos encontramos combinadas causas extrinse=
cas e intrinsecas.

3.- MANCHAS EXTRINSECAS.

Mancha Verde.- Enconframos este tipo de mancha en nifios de. to
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das los edades, siendo més frecuente en mencres de 15 afios y més comin -
en mujeres que en hombres. Encontramos que ofecta generalmente al ter--
cio o mitad cervical de las superficies vestibulares de los dientes anteriores
y posteriormente la superficie vestibular y lingual de los dientes posteriores.
Es més frecuente este tipo de manchas en los dientes superiores. - Se obser
va como una linea delgada o semilunar de color amarillo, verde claro has
ta verde oscuro, pudiendo llegar a cubrir en algunos cases hasta la mitad
de la superficie labial,

Su etiologia y patogénesis es poco conocida existiendo varias -~
teorfas : Se cree que esta relacionada con los restos de la: membrana de~ .
Nasmyth que favorece la proliferacion de bacterias cromogénicas o que pue
de ser una pigmentacion de la membrana. También se piensa que .la placa
dental 'se decolora por la clorofila de los alimentos ( Hasseler y Fain) y -
bacterias cromogénices ( Springer ). :

En' estudios efectuados se ha visto que el bacillus pyocyaneus, ~=
'producen en vivo colonias verdes semejantes a la mancha verde cuyo olor-
es purecudo al olor de ajos, atociado a la mcncha verde.

; También ha sido ofrlbuada a hongos como penicillium, gluucum y
asperglllus ( Badunes ).

La descomposucién de pigmentos sanguineos es sulfameta hemoglo
bullnu, que por microorganlsmos originan la formacidn de pigmento verde.

En pacientes que tienen: higiene oral deficiente es frecuente- la -
hemorragia gingival y gingivitis pudiendo haber una degradacién de hemo—
globulina y los pigmenfos.

Se puede producir un pxgmento verde en vivo expomendo sangre_
a &cido sulfhidrico, una reaccién quimica parecida es la inducida por las=
bacterias.

Esta coloracién se_ elimina con dificultad mediante el raspado y -
en ocasiones la superficie del esmalte que se encuentra cubierta es rugosa-
y con hoyos. - En nifies con mala higiene bucal habré recldivante de Iu -
mancha despuds de la profilaxis.

Mancha marrén y negra.- La mancha marrén y negra es mencio—
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nada en algunos libros como mancha parda oscura. Tiene la forma de una
delgada banda que se encuentra a lo large de los mérgenes gingivales de -
los dientes. Se le reconoce también como lineas mesentéricas de Pickerill
con una anchura de .5 mm hasta 1 mm.

Se observa con més frecuencia en las superficies linguales y pro_
ximales de los dientes supericres, también la podemos encontrar en la super
ficie labial y en hoyos, fisuras o depresiones.

Se presenta en personas de cualquier sexo y edad pero es més. co
min en mu;eres que en hombres y en nifios.

Los nifios que presentan estos manchas tendrén una menor frecuen
cia de caries ( Pickerill Y Shourie ).

Su etiologia es desconocida pero se cree que ‘es debida a bacte-
rias cromogénicas, no estd relacionada con el uso del tabaco ain cuendo -
se ha encontrado que personas que fuman en exceso presentan una mancha_
de color difuso emarillo pardo, negro en las superficies de los dienfes, ‘es
pecialmente en las porciones linguales y cuando el diente estd cubierto de
placa. La penetracién profunda se produce més a menudo en personas que
mastican tabaco o fuman y mastican cigerros.

Se ha visto que no va ligada a una higiene bucal deficiente, ~-
pues se observan manchas marrones negras en-bocas limpias con poca forma
cion de céleulo.

) ‘Lo mancha negra es mas dificil de eliminar y tiende a. recidivar
en unos cuantos dias alin cuando la higiene bucal haya sido satisfactoria,

. La mancha verde difiere quimicamente de la mancha marrén ( Ba
liotton ). - El andlisis quimico muestra que en las manchas verdes hay alu~
minio, bario, niquel, bore, cobre, titanium, estroncio y potasio. En tan
to que en la mancha marrén hay estafio y cloro ( Shay y cols ).

Otras coloraciones menos frecuentes son por el depdsito negro de
nitrato de plata, También pueden ser debidas al depdsito de ofros metales
ya sea por inhalacién o ingestidn cronicas. Se ha pensado que ofra de —
las causas puede ser la acumulacién de &cido clorhidrico a nive! del aparg
to digestivo.
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La mancha marrén es muy resistente o los agentes quimicos, da -~
una prueba de proteinas positiva y se parece a la cuticula del esmalte - -
( Manly ).

Mancha anaranjoda.~ La coloracién anaranjada es rara, en oca=-
siones se ven depésitos de color amarillo naranja o rojo ladrillo,

Se presenta en la superficie lingual y labial a nivel del tercio =
gingival viéndose més a menudo en nifios en adultos, no tiene preferencia-
por ningdn sexo.

Su etiologia es desconocida aln cuande se haya aseciado a una-
higiene oral deficiente y placa dentdl, ‘atribuyéndose generalmente ‘a bacte
rias. cromogenas. :

En la mancha noranja se han aislado bacillus rouge de Kiell,

cillus mesentéricos Ruber, bacillus reseus, sarcina resae y micrococcus ro--'
seus. ( Goadbi ).

Hay bacilos gram ( ~ ) identificados como flavobacterium lutes~ =
.cens que originan colonias amarilla y naranja pero ne son patoldgicos en =
el animal experimentado ( Barterls ).

Esta’ mancha desoparece con una proﬁlaxns dental facilmente, su_
recidiva es variable y por lo general no se presentard més si se practica — .
una buena higiene oral.

Manchas por: alimentos y bebidas.~ Las manchas por-alimentos. y=
bebidas pueden ser temporales o permanentes y por lo general son facil de
eliminar.

Las cerezas negras y frutos similares manchan temporalmente el -
esmalte de azul violeta hasta negro.. Los frambuesas dejon una pelicula de -
color rojo hasta plrpura. Hay una coloracidn negra de los dientes en los
indios lbaro de Guayana que mastican las hojas y granos de arbustos selva
ticos Hamados pihu o nashumandi para teftir sus dientes de negro, Sobre -

el esmalte queda depositada una pelicula protectora que dura meses ( Do--
browsky ).- Las remolachas tifien al esmalte de rojo hasta pirpura. Las --
especias, como el pimentén y azafrén, dejan una pelicula roja o amaritla.
El café, té y bebldas de cola originan una coloracién marrén. El regaliz_
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y kidua, una hierba de los indios Katia, manchan los dientes de negro (Es
trada ). Lo masticacién de nueves de betel y arece manchan los dientes -
con color tipico de caoba,

Manchas por tabaco.~ Las manchas ocasionadas por tabaco depen
derén de que &ste sea fumado o masticado y de la cantidad de consumo. =
También depende de la susceptibilided individual de la higiene bucal, La

hipoplasia del esmalte y la falta de limpieza de los dientes aumentan la -
tincion.

Esto darg lugar al color, intensidad, cantidad y distribucién de -
las manchas,

El color de las manchas variard de amarillo oscuro hasta negro.

Se_ha observado en pacientes mosticadores de tabaco que: hay desgaste en~
los dientes princ;pulmenfe en las Greas oclusales e incisales, el diente, se
‘fefiind debido a ‘que los productos de alquitrdn de carbén se disuelven y mo
difican- el pH salival penetrando dentro de fositas, fisuras y grietas produ—
«'.ciendo las consecuentes tinciones amarillas, pardas y negras que han sido -
" introducidas  trauméticamente en los tejidos duros especialmente en la denh
na, pudlendo alcanzar mcluso la pulpa.

Podemos observar en los céleulos o en los aparatos protésicos de
pdsitos de color negro o pardo.

En Asia del Sur y Sudeste mastican nuez o pan ( hoja’) de betel
o de areca ({ Balandra Dabis ). En un nlmero superior a 500 millones de per
sonas de todas clases sociales. - Esta tiene un color rojo marrdn, de sabor—
‘omargo.y aumenta la secreclon salival .

En la India mezclan la nuez de areca, tabaco y col apogada y
la-envuelven ‘en una hoja de palmera de betel. - El habito principia alrede
dor de los 11 afios con la masticacién de la nuez de areca y posteriormen
te afiaden tabaco, cal y hojos de betel.

Los dientes se manchan de color oscuro marrén o negro y los te_
||dos blandos de rojo, observandose atriccidn patolégica y en ocasiones - =

céncer bucal.

Bt fumar al revés los cigamrilios ( Obidi } produce depdsitos ne~ -
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gros de alquitrén sobre las superficies lingual y palctinu de los dientes. El
fumar habitualmente produce lineas que van de marrén a negro y que se lo
calizan por encima de las encias y envuelven a los dientes quedando deli=
neadas las mérgenes de los covidades y empastes por la mancha, Las fisu-
ras del esmalte y la dentina expuesta asi como el célculo suprogingival se

decolora. La masticacion de tabaco y el fumar incrementan la formacion-
del céleulo,

Las coronas de dientes normales y desmineralizades al exponerse=’
al humo de cigarrillos quedan decoloradas, estas manchas desaparecen en =
dientes normales con higiene bucal normal lo que no acontece con los dien

tes desmineralizados en los cuales el pigmento queda unido o la matriz o
P
ghnica.

Tratamiento de manchas extrinsecas. Cuando nos encontramos ==
con cualesquiera de este tipo de manchas, debemos principior efectuando -
una profilaxis; Primero el cepillado con paosta abrasiva y después de haber
eliminada las manchas pasaremos una copa de hule o copa de Young. En
caso de que las manchas persistan debemos pensar que la impregnacidon es =
--a nivel de la cuticula de Nasmyth, lo que nos indicard que ya hay des- -
truccidn de la cuticula y podrd haber mayor susceptibilidad a lo penetra==~ |
cidn del proceso carioso.

Para ehmmar este tipo de manchas usaremos una solucién que en
nifios seré a base de : .

Tintura de Yodo a 3cc.
Tintura  de Acénito a 3 cc
Glicerina a 3 cc

En adultos usaremos &cido crtocrdmico que se aplicard de la si-=
guiente manera :  Se secan bien las superficies de los dientes que presen—
tan las manchas y se aisla con rollos de algoddn, con una torunda de algo
dén humedecemos la zona en la que se encuentran las manchas, dejando -
secar durante tres minutos para proceder a removerlas con un palillo de na
tanjo © con la punta de un explorador. En ocasiones el eliminar las man_
chas encontraremos que la superficie queda @spera y se pulird con copa de
hule o de Young, colocando posteriormente un sellador o un barniz sobre -

esta superficie para darle més resistencia y evitar la recidiva de la man~ -
cha.
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4.- MANCHAS INTRINSECAS DURANTE EL DESARROLLO.

Ocronosis o Alcaptonuria.= Es un trastorno del metabolismo de la
- fenil -alanina, tirosina que se caracteriza por la acumulacién en el cuerpo
y excrecion en la orina del Gcido homogenticico (2 5 didroxifenilacético )
y sus productos de oxidacién se han registrado en mas de 600 casos.

Siendo una alteracidn innata del metabolismo heredada como ca—
racter recesivo autosdmico y una persona de cada dos mil es el portador —
eterocigdtico. Existiendo cinco personas por millén, se descubre general—-
mente en- la infancia aunque en algunos casos se observa hasta el segundo—
o tercer decenio de la vida,

Se caracteriza porque la orina de los enfermos afectados se vuel
ve negra cuando se dejo en reposo. Es asintomdtica no existiendo tratg~ -
miento efectivo para este trastorno en el cual la lenta acumulacion del po
limero negro del &cido homogenticico en el Cartflago, huesos; articulacic

_nes y otros tejidos mesenquimatosos producen una p:gmentaccon negra (ocro
nosis alcaptonirica ) de las mejillas, nariz esclerdtica y orejas lo que se -~
pone de manifiesto a los. treinta afios, '

Algunas veces se observa una coloracién marrén de los dientes =
permanentes ( Dechaume ). e

Porfiria eritropoyética congénita,- Es un irastorno poco frecuen
te en el cual existe un metabolismo anormal de los porfirinas. Puede ser -
congénita .y se hereda con carécter recesivo autesdmico o puede ser adqui.
rida a causa de una infeccién o toxicidad,

Se caracteriza bioquimicamente del metabolismo del pirrol y por
fotodermatitis, trastornos viscerales y neuropsiquidtricos. En cada treinta -
mil pacientes nos encontramos uno que padezca esta enfermedad. Se dis—-

. tinguen dos formas : la eritropoyética y la hepdtica; Se debe tener espe—
cial vigilancia ya que la mayoria de las muertes ocurren en el transcurso -~
de la adolescencia o en el principio de la vida adulta y se debe a un re-
traso de diagndstico con €l consecuente fratamiento inadecuado y perjudi--
cial. '

La porfiriaeritropoyética congénita es debida a la deposicion de
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los tipos 1 y 3 de pigmentos porfirinicos en los huesos.y dientes. Se pre=—
senta’ en el nacimiento y en los primeros afios de vida siendo sus principa—
les manifestaciones : la fotosensibilidad, color rosado o rojo de la orina -
cavsado por la excrecidn de grandes cantidades de uroporfirina | y coporpor
firina 11,

La porfiria éritropoyética congénita se deberd a la incapacidad de
la mitad de los eritroblastos en desarrollo para convertir el porfobilinbégeno
( PBG ) en uroporfirindgeno IH (urdgeno Il ) acumuléndose dentro de estos
nicleos eritroblastos deficientes uro | (uroporfirina 1) difundiéndose hacia~-
la circulacidn y depositédndose en varios tejidos incluyendo los dientes y —
huesos.  Excreténdose en la orina como ya dijimos uroporfiring | y copro--
porfirina If,

También existe anemia hemolitica, esplenomegalia, coloracién ma
reén rojiza de los dientes primarios y permanentes. En algunos casos ésta=
alteracidn se aprecia con luz ultravioleta viéndose como wna Fluorescencia
rojo, en exomen post~mortem los huesos pueden tener color rojo. El depo
sito de porfirina en huesos y dientes en fase de desarrollo se atribuye a la
afinidod fisica de estas sustancias con el fosfato céleico.

: En las superficies expuestas del cuerpo encontramos lesiones vesi_
culo ampollosas acompafiadas @ menido de cicatrices pigmentadas o de in=-
feccidn.

: Constantemente nos encontramos decoloracién en las coronas de -
los dientes primarios denominados eritrodoncia cuyo color varfa entre amari
llo y ‘marrén rojo, algunas veces con un tinte rosado o pirpura.

Enfermedad hemolitica del recién nacido. Lo eritoblastosis fe—
tal o enfermedad hemolitica del recidn nacido es debida a la incompatibili
dad antigénica entre los ematies Rh negativo de la madre y los ematies RR
positivos del feto. La madre formara anticuerpos que ocasionan la hemoli~
sis de los ematies del feto. El factor Rh positivo existe en los ematies de
aproximadamente el 85% en las personas de raza blanca, tienen caracter -
dominante, mateméticamente esta enfermedad debe ocurrir en el 10% de ca
da 100 embarazos aproximadamente, pero su frecuencia es de 0.5%.

Se ha calculado que en el 12% de las parejas casedas el varon-
es Rh positive y la mujer Rh negativo, Debido a ésto el feto puede tener
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ematies Rh positivos por herencia del rasgo dominante del padre. A través
de la via placentaria el factor Rh positivo actuard como antigeno extrafio-
para la madre, originande-una inmunizacidn que dord lugar a la formacidn
de anticuerpos. Si estos anti cuerpos matemos alcanzan un nivel sufu:lenfe
mente elevado pueden cruzar la placenta, transmitirse al feto fijandose en

los gldbulos rojos fetales y actuando como agentes hemoliticos, dando lugar
a una anemia.

El primer hijo de un padre Rh positivo y una madre Rh negativo
por lo general no padece esta enfermedad, pero cuando ha tenido lugar la
sensibilizacidn primaria de una mujer sus posteriores hijos Rh positivo corren
peligro. ,

Una de las explicaciones es que embarazos repetidos originan una
inmunizacidn creciente en la madre con un aumento en la formacién de an
ticuerpos.

Muches de estos fetos son expulsados por cborto o parto prematu_
ro, algunos de estos nifios nacen muertos, pero van siendo muchos los que-
sobreviven debido al mejoramiento del tratamiento al nacer. Los nifics --
que sobreviven pueden presentar anemia hemolifica,

En un 15% de los casos lo enfermedad es leve y no existen mani
festaciones clinicas siendo el diagnéstico esencialmente seroldgico. A me-
dida que la enfermedad avanza también lo hace la anemia y los procesos -
puestos en marcha por el nifio para compensarig; habiendo una hiperplasia_
‘compensatoria del tejido eritropoyético, especialmente en’ las zonas extrame
dulares,. el higado y el bazo se agrandan en forma masiva.

Cuando la capacidad compensatoria del sistema hematopoyético -
es superada, la anemia adquiere coracterfsticas de gron intensidad. La ~~
descompensacion cardiaca puede entonces originar una onasarca masiva y. =
producir el cuadro clinico del Hydrops fetalis que conduce casi mvarmble
mente a la muerte intraurerina o poco después del nacimiento.

En casos graves los pigmentos de bilirrubina tifien el liquido am
nidtico y la vemix gaseosa de colar amarillo, no soliendo haber ictericia=
en el momento del nacimiento debido a la eliminacidn de bilirrubina de la
madre a través de la placenta. La ictericia suele hacerse evidente en el-
primer dia de vida del nifio afectado. La bilirrubina no conjugada se acu



21

mulard rapidamente después del nacnmlenfo pudiende alcanzar niveles extre
madamente altos (20 a 50 mg/100 cm3 ), que pueden penetrar en las c&ly
las de las masas nucleares del cerebro y del tallo cerebral tifigndolos de =
un color amarillo (quernicteros ); produciendo una disfuncién celular y una
profunda lesién de estos centros vitales manifestandose este dafio clinicamen

te por letargia, alimentacién defectuosa y ausencia del reflejo Moro.

Habra espasmos caracteristicos : el nifio extiende de forma enva
rada sus brazos con rotacién hacia adentro y apretando los pufios, asume -
una posicidn de opistotonos y emite un llanto agudo de teno alto. Los sig
nos clinicos de quernicteros revisten un grave prondstico; el 75% o més de
tales nifios mueren y los que sobreviven presentan a menudo retraso mental,
sorderq, cuadriplegia, espdstica y coreoatetosis,

A consecuencia de la actividad hemolitica se producird una ele-
vada ‘concentracién de pigmentos sanguineos circulantes como hemosiderina_
que se deposita en los tejidos fetales comprendiendo entre ellos a los dien
tes que se estan desarrollando. Para el practico dental tiene importancia~
el hecho de que la intensa hemolisis de ematies durante este periodo oca—
siona la formacidn de cantidades enormales de pigmentos biliares que se de
positan en el esmalte y dentina de los dientes en desarrollo asi’ como en -
otros tejidos del cuerpo. Los plgmenros se depositan Onicamente en los ~=
dientes de la primera denticién y quiza eh cantidades minimas en los inci
sivos de la segunda denticién y enlos primeros molares, ya que estan solo
_al comienzo de su formacidn en el momento del nacimiento y como el pe—
riodo hemolitico no dura mucho estos dientes rara vez son ofectados, y al
hacer erupcidn se encontrarén tefidos de negro azulado, azul verdoso, co~
lor canela o pardo,

Lazpigmentacién anormal afecta todos los elementos de la prime_
ra denticidn con diversas intensidades; los incisivos centrales estardn com—
pletomente decolorados pero los incisivos laterales, caninos y molares pue-
den estar solo parcialmente manchados, este dependerd de! periodo de de~
sarrolle dentario durante la fase hemolitica, se manifiesta en la mayoric de
los casos una linea de demarcacidn que separo las zonas alteradas de color
de las no alteradas en las coronas, indicando el cese de la hemdlisis.

Esta tincidn intinseca del esmalte y la dentina en la denticion ~
primaria puede presentarse con o sin hipoplasia del esmalte.

Lo frecuencia de dientes de la primera denticidn con tincidn ver
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de es de aproximadamente el 10% en los supervivientes de eritroblastosis fetal~
y esta relacionada con la duracién de la ictericia (Marsland y Garrard ). Si
la enfermedad hemolitica se sigue de quemictero hay hipoplasia del esmal-
te en dientes primarios en el 58% ( Perlstain y Massler ) hasta el 100% de
los nifios ( Miller y Forrester ) solamente 22% presentaban hipoplasia del es
malte en la incompatibilidad ABO.

Debido o esta hipoplasia del esmalte podremos localizar defectos
en los bordes incisales de los dientes anteriores y en el centro de la coro-
na de los caninos donde aparecen un tipico defecto anular que ha sido de
nominado "joroba Rh" (' Watson ) que ocurre en uno de cada dos mil nifos=
{ Witkop y Wolf ).

Los ameloblastos parecen ser dafados por la bilirrubina deposita=
“do en el érgano dental ( Bevis Day ).

Otras. enfermedades hemoliticas hereditarias como la anemia dre~
panocitica y talasanemia originan a veces pigmentacion de los dientes per=
manentes y comienzan a temprana edad.

Tratamiento :- Para eliminar las alteraciones de color se utilizan
procedimientos de restauracidn, como la mayoria de los casos solo son afec
N

tados los dientes de la primera denticién, por lo que es uconse]ob!e nlngu
na -intervencion.

Dentinogénesis imperfecta.- También es [lamada dentina opale~
cente hereditaria. Es el trastomo més comin en el desarrolio de la denti-
na. )

Su frasmisidn es hereditaria con cardcter dominante no ligada al
sexo, se puede encontrar como una alteracidn Gnica o asociada a una en—
fermedad miltiple como la osteogénesis imperfecta. Se puede presentar en

T

dientes de la primera o segunda denticidn,

‘ Es un proceso en el ‘cval los odontoblastos no se llegan o diferen
ciar orlglnando dentina marronosa y escamante calcificada, alterdndose tum

bién la unién dentina esmalte, este Oltimo tiende a descamarse haciendo ~

que la dentina quede al descubierto, perdiéndose en ocasicnes cantidades -

considerables al nivel de las zonas cortantes o de oclusién debido a fa =~
atriccidn o fractura de los dientes.
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Los dientes presentardn un color amarillo hasta azul gris con una
transparencia Gmbar con lo cual la dentinogénesis imperfecta se puede des—
cubrir e identificar en forma fécil. Las raices son de poca longitud y del
gados y en los dientes multirradiculares estan poco extendidas, a menudo —
son romas. Incluso los raices tienen color de dmbar y son translicidos.

Los premolares y molares tienen frecuentemente coronas bulbosas

y cortas. Existe una anormal constriccidn en la unidn entre el esmalte y—
el cemento que se observa en la exploracién clinica,

La cavidad y- conductos pulpares estarén estenosados o casi desa~
parecidos a causa de la calcificacion. Incluso cuando los dientes estan en
formacidn estos pueden verse anormalmente pequeiias o estenosadas,

La abrasion cousuda por la masticacién: ocasiona que en algunos
casos se rompan cuspldes enteras quedando muchas veces mufiones gastados—
- ol ‘nivel de la encig, la abrasién podrd ser extensa o moderada, se inclu~-—
yen las variaciones en extension y en la rapidez de la obliteracién de la
cavidad pulpar y el grosor y resistencia del esmalte que también se refleja
en el color del esmalte.

Las ‘caries oparecen en los lugares usuales progresando menos répi
do debido a la falta de conductos dentales. La mayor resistencia del es-—
maolte no depende de su calidad sino .mas bien del mayor grosor y densidad
de la dentina. . La resistencia a la caries puede deberse a la abrasion ex—
cesiva,  Las caries profundas no ocasionan mucho dolor y los dientes no ~
son’ muy sensibles a los procedimientos de restauracian.

En. los rayos X se demuestra que las raices de estos dientes son —
. .
atipicas.

Tratamiento :  Es aconsejable la restuaracidn dental con el fin —
de. eliminar riesgos de exposicién dentinaria, prevenir caries y mejorar el =
aspecto de los dientes.

Amelogénesis imperfecta.- Es un rasgo transmitido en forma domi
nante, no ligada al sexo.

Lo amelogénesis imperfecta es una alteracion del desarrollo de la
formacion del esmalte que ofecta a todos los dientes, tanto de la primera—~
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como de la segunda denticién. Esta alteracion ofectord Onicamente la for
macidén y calcificacién de la matriz del esmalte no afectando los componen
tes mesodérmicos de los-dientes por lo que la dentina es normal.

Los dientes estarén cubiertos por una delgada caopa de esmalte de
formacién anormal; en algunos casos las coronas de los dientes estarén total
mente libres de esmalte. La dentina puede presentar un color que va des-
de tostado claro hosta marrdn oscuro. Esta alteracién de color se debe a-
la esclerosis de la dentina o a la abrasion de los pigmentos a partir de los
alimentos por medio de la dentina porosa. En ocasiones la falta total del
esmalte en las coronas hacen que estas fengan el aspecto de preparaciones.
de" coronas totales siendo més cortas de lo normal y con los contactos abier
tos entre ellos.

En algunos casos el esmalte es delgado y débil siendo facilmente
roto por un instrumento puntioggudo. = También aqui habrd una pigmentacién.
intensa. En ofras ocasiones la umelogénesis imperfecta se caracteriza por=
un grosor normal del esmalte asf como la forma anatémica de la corona, =
sin embargo, este es de poca calidad, blando, quekradizo, aspero y con -
alteraciones de color. En esta voriedad de amelogénesis la matriz del es—
malte es normal por su cantidad y anormal en su caleificacion, pudiendo -
ser facil distinguirlo de la dentina,

Los datos radiolégicos son caracterfsticos y patognoménices,” cuon

; do el esmalte falta totalmente el aspecto radiogréfico nos da el didgnostico

" cldro, 'se observa una fina cobertura en las superficies proximales de los ~=
dientes cuando hay un resto del esmalte.

En todos los casos la dentina, pulpa y cemento no estén afecta-
“dos por el proceso patolégico.

Tratamiento : . Suele recurrirse a restauraciones que proporcionen

un total recubrimiento para ofrecer una mayor proteccmn Y un mejor aspec
to estético,

5.~ CAMBIOS DE COLOR DEBIDO A LA ABSORCION SISTEMICA DE SUBS
TANCIAS QUIMICAS.

Flurosis.- La fluorosis endémica es una causa de la coloracién -
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esmalte.. También se le conoce con el nombre de esmalte moteado y es --
una forma de hipoplasia del esmalte. Lo vemos en pacientes cuya primera
infancia transcurrid en regiones en las que el fluoruro del agua potable so_
brepasaba una parte por millén, cuando el nivel de fluoruros es menor el =
moteado es poco importante. En algunas comunidades alcanza niveles muy -
elevados, ocho partes por milién.

La intensidad aumentard gradualmente conforme aumente el nivel
del fluoruros, aln cuando no se conoce totalmente la patogenia, siendo su
origen proboble una disfuncién amelobldstica cuya intensidad vorfa segln el
nivel de fluoruros, dando lugar a una matriz de esmalte deficiente, esta —
variacién del aspecto clinico se relaciona con los diferentes niveles de =—
fluoruros. Los dientes afectados serén aquellos que en su perfodo. de forma~
cién estuvieron suvjetos a diferentes niveles de fluoruros, siendo los defec=~
tos del esmalte bilaterales y ofectando dientes similares en los cuatro cua-
drantes, no existe dolor pero sus defectos son' permanentes y cuando se pre
sentan en forma intensa puede producir desfiguracién, se ha clasificado en
tres grupos:

1.~ Fluorasis leve
2.~ Fluorosis moderada
3.~ Fluoresis grave

1.~ Fluorcsis leve: Se caracteriza por la presencia de manchas
° ablgam:rmenl'os dispersos, méltiples, de pequefio tamafio, aplanados de —
color grls o blanco-scbre la superficie del esmalte. :

2 - Fluoresis moderada: Todo el esmalte © su-.mayor parte apa~
rece blanco yesoso, deslustrado o &spero con hoyos que pueden ser de cow
lor fosfodo, pardo e incluso negro.

3.~ Fluorosis grave: Parecida a la forma moderada debido a la
hipocalcificacién intensa, hay mayor deformacién, esta debida a la forma
y tamafo de las coronas, puede ser muy marcada junto ol piqueteado o mo.
teado. ’

Se ha demostrado que los dientes de los nifies que viven en zo—
nas cuyo contenido de fluor en agua es adecuado, estdn bien formados, tie
nen buen color y estructura. Debemos diferenciar la fluorosis de las opaci~
dodes dentales no debidas al fluor que sonmuy frecuentes y que generalmen
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te estén centradas en la superficie lisa del esmalte de forma generalmente

‘redonda u ovalada diferencidndose generalmente del esmalte normal. Por lo
general estdn pigmentados en el momento de erupcién dental presentdndose

en cualquier diente, siendo més frecuente en los dientes primarios que en-
los dientes secundarios.

Las opacidades por fluor se ven generalmente en los canines o -
cerca de los bordes cortantes tendiendo a seguir las lineas ascendentes en~
el esmalte, el esmalte préximo a las &reas decoloradas aparece normal.

No presenta manchas en el momento de la erupcidn siendo-mds -
. frecuentes en dientes que se calcifican lentamente; caninos, premolares, 2o
y .30 molares.

‘ Las .opacidades por fluor son raras en los dientes de la primera -
denticién. :

No hay fratamiento,

‘Tetraciclina.~- La tetraciclina distribuTda en los huesos y dlen--
tes puede ocasionar una coloracién amarillo parduzea e incluse una hipo-—
plasia del esmalte si se administra en el perfodo. de formacién, el cual se
extiende desde el cuarto mes de gestacién hasta el primer mes de vida ( -
“denticién primaria ), y desde el cuarto ‘mes a los diez afios de vida ( se==
gunda denticibn, ); no debiendo prescribirse tetraciclinas a mujeres gestantes -
o a nifios. menos de -ocho afos.

. La coloracién la da cualquler tipo de tetraciclina y la fluores=—
cencia ofrec:da por los dientes bajo la luz ultravioleta tendré valor diag--
n&stico.:

Los antibiéticos tetraciclinicos como la cloro tetraciclina ( aure=
micina }, exitetraciclina ( terramicina ) y tetraciclina son drogas que se =
_caracterizan por. un espectro antibacteriano amplio, gran eficacia al ser od
ministrados por la boca a indice terapéutico muy favorable, es un producto
bacteriostatico que en la mayorfa de los casos modifica la infeccibn excep
tuando concentraciones elevadas en que la suprime completamente, causa =
pocos trastornos gastrointestinales. Estas droges son absorbidas por el tubo =
digestivo en forma répida pero incompleta debido o las sales de calcio que
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la dificultan, quedando cantidades variables en el intestino grueso y pu---
diendo alterarse la flora bacteriana del contenido intestinal.

Una odministracién por via oral de 250 mg. de tetracicling pro-
ducird una concentracién cérica y aproximadamente de 0.7 mg/ml en me-—
nos de 2 hrs. esta concentracién habrg disminuido a casi la mitad. Estadis
minucién serg lenta debido al bajo aclaramiento renal de la droga, apare—
ciendo en la orina en fas 12 primeras hrs. del 10 ol 20% de la dosis admi
nisirada. Cuando la tefraciclina se administra cada 6 hrs. habré un aumen—
to gradual en la concentracién sangufnea.

El producto se distribuye por diversos tejidos probablemente pene
tra a la célula, pero su concentracién en el liquido cefalorraquideo es me_
nor que en el plasma.

Debido a su accidn quelante la tetraciclina tiende a localizarse
en los huesos y dientes donde se descubre por su fluorescencia, la cual se
r& difusa y desaparecerd de los tejidos normales excepto de los huesos y —=

_dientes en un plazo de 24 hrs. tendlendo a persistir en el tejido inflamato
“rio por més tiempo y fijéndose al tejido neoplésico por un tiempo extraordi
nariamente largo.

La ubsorclén de 'retracuchnc se ve disminufda con antidcidos del
tipo de hidréxido de aliminio y sales de calcio. Se ha afiadide metafosfatos
y ofros compuestos a los preparados de tetraciclina para disminufr efectos =
adversos del i6n calcio en la absorcién y aumentar la captacién de tetraci
clina.

La toxicidad de la tetraciclina es mayor que la observada con. =
penicilina o sulfamidas, sus efectos adversos son: nduseas, vémitos, entero-
colitis, estomatitis y superinfecciones. También ha producido lesiones hepd_
ticas. Ofros efectos adversos del tratamiento incluyen la participacién de = -
la mucosa de la boca, faringe y algunas reacciones alérgicas de la piel, -
también pueden causar coloracién permanente de los dientes en desarrollo ~
por lo que debe usarse con precaucién en el Gltimo trimestre del embarazo
y en nifios pequefios.

) Cuando la tetracicling se administra durante el penodo de forma
cién de los dientes puede depositarse no solo en lbs huesos sino también en
la substancia dentaria preduciendo alteraciones en el color que variard de
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gris claro, amarillo o color canela, hasta tonalidades oscuras de gris ( ca=
si negro. ), amarillo o pardo.

Puede afectar la denticién primaria, la secundaria o ambas, pue
de ser generalizada en todas las coronas o afectar Gnicamente alguncs re-—

glones de &stas, segln el tiempo de administracién del medicamento y dura
cibn del tratamiento.

Algunas veces puede resultar desflgurodora desde el punto de vis
ta estético. Estudics clfnicos han demostrado que la tetraciclina modificard’
el color de los dientes debido a su depésito en la dentina de estos, gene=
ralmente a lo largo de las ITneas incrementales de crecimiento. También se
deposita en la porcién del esmalte del diente.

Como en los dientes no hay el mismo recambio mineral que en =~
“los huesos “los depésitos de tetraciclina serdn casi permanentes.

Las tetraciclings pueden aparentemente resultar ofectadas por la=
exposicién a la luz o por otros factores con lo cual se irén enegreciendo =
con el tiempo. No se sabe atn la dosificacién minima para ocasionar- cam

* bio de coloracién, abn cuando dosis normales pueden ocasionar este “efec——

to, tampoco se sabe la duracién minima de tratamiento que lo pueda cav—
sar.

Algunos dientes alterados por tetraciclina presentan fluorescencia
con luz ultravioleta, y otros no con lo cual la falta de fluorescencia no -
se’ puede afribufr como prueba de que el cambio de color de un diente no
se deba al depésito de tetraciclina.

La calcificacién de los dientes primarios comienza durante el ~—
cuarto mes de embarazo y las coronas de los dientes secundarios comienzan
a calcificarse poco antes del nacimiento completéndose la calcificacin a
los ocho afios de vida por lo cual son dientes en formacibn y habré absor—
cidn a la tetraciclina, la coloracién de los dientes dependerd de la dosis,
tiempo y duracién de la administracién y tipo de tetraciclina.

Tratamientos leves de tetraciclina administrados durante el perfo—
do neonatal causan decoloracién dental en el 90% de los casos.

En los dientes primarios la coloracién amaritla hasta gris marrén
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de la corona se localizar§ cerca del tercio gingival de los incisivos y el =
tercio incisal o cortante de los molares y canines. En recién nacidos prema
-turos queda manchada una superficie més extensa encontrando muchas veces
hipoplasia de! esmalte. El color amarillo llama la atencién a! erupcionar -~
“los dientes de’ lo segunda denticién que se convertird en marrdn al exponer
se a la luz, disminuyendo gradualmente la fluorescencia.




lii.~ PERDIDA DE LOS TEJIDOS DENTALES

Definicién: Hay tres mecanismos patolégicos causables de la pér=
dida de los dientes:

Atriccién: Pérdida de los dientes por el desgaste f|sto|69|co, cay
~sado por la masticacién.

Abrasuén' Pérdida de Ios dientes por el desgaste patolégico causa -

do por cuerpos extrcﬁos.

: Ercsibn: Pérdida de Ios dientes por descompos:cuén quimica de la
sustancia dental que no requiere: la presencia de bacterias.

1. ATRICCION

Es un desgufe lento, fisiolégico y gruduul del esmalte' y en algu L
"'nas ocasiones de. la dentina, que es debido al contacto de los dientes en =
el momento de la mushcacaén.

El desgasfe se presenta en las superficies oclusal , proximal ‘e in=
cisal, La atriccibn también se define como un proceso de envejecimiento ~ '
fisiolégico. Dicho desgaste serd compénsado por. la erupcisn conﬂ'nua y mi_
gracién mesial de los dientes.

El grado de atriceibn depénde de la estructura y relacién oclu-~
sal de: los dientes, calcificacién del esmalte, desarrollo de los méscules. ~-
masticatorios, hébitos de masticacién y capacidad de abrasién de los ali=—
mentos.

~ La pérdida répida y extensa de sustancia dental se denoming co=
mo atriccibn patogénica, que no es més que una variedad de la atriccién.
Esta atriccibn actla sobre el esmalte, dentina, tejido parodontal y en algy
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nas ocasiones dejando secuelas sobre la articulacisn temporomandibular.

Su etiologfa la remontaremos hasta el hombre prehistérico que co
mia alimentos con arena mezclados, en los que se observé una gran atric—
cién.

Los nativos australianos presentaron una gran atriccién en todos -
los dientes, las lesiones mds graves se presentaron en el sexo femenino de-
bido a que se alimentaba con comidas que al parecer tenfan més particulas
abrasivas. Algunas costumbres sociales como la masticacién de nuez de be-
tel o tabaco producen la atriccidn patolégica, éstos no son abrasivos por ~
sT mismos, pero con el tabaco se mezcla arena y la cal es un importante -
componente de la mascada de nuez.

En el occidente la causa mas comln de la atriccién patolégica -
es el bruxismo. La bruxomania o rechinamiento de los dientes se presenta -
durante el suefio o inconscientemente durante el dfa. Este hébito consiste ~
en apretar, rechinar y golpear los dientes. Su etiologfa es desconocida y -
se atribuye a factores ps:colég:cos y ocupacionales. Aunque la fensién emo
cional porece ser la causa mds comln, este hébito se observa mas frecuen—
temente en enfermos mentales, atletas, trabajadores de precisién, etc.

Las manifestaciones clinicas estan limitadas a las superficies inci
sal, oclusal y proximal, en-algunas ocesiones estardn ofectadas. las superfi=
cies linguales de los dientes anterfores.

Las primeras fases de la enfermedad aparecerédn sobre las: cOspides
y rebordes mcrgmales, los bordes cortantes se aplanarén, los dientes presen
tarén lesiones en las dreas de contacto y habré movilidad,

Las superficies incisiva y oclusal son gradualmente aplanadas has
ta desaparecer los detalles anatémicos. La pérdida del tejido dental traerd”
como consecuencia alteracién en la dimensién vertical y alineacién de los
dientes, debido a que las coronas han quedado reducidas, por lo tanto se
pueden presentar trastornos en la articulacién temporomandibular.

En algunos casos de atriccidn patolégica intensa se cbservard ex
posicién pulpar, este caso serd sumamente escaso.

El aspecto patolégico nos mostrard superficies lisas y pulimenta=-~
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das. En todos los dientes que presentdn atriccidn incisiva y oclusal se en—
cuentra dentina esclerosada y secundaria, frecuentemente se observa hiper—
cement osls. Puede haber exposicién y necrosis pulpar.

A los rayes X se observard pérdida del hueso alveolar.

2.~ ABRASION

La abrasién es un desgaste mecdnico por cuerpos extrafios o sus—
tancias no concentradas normalmente en la-cavidad oral.

En el hombre se presenl'on mGitiples constumbres que pueden oca
sionar abrasién; entre los cuales mencionaremos: fumar pipa, dbrir botellas
con los dientes, norder ldpices, morder clavos, alfileres y tachuelas que -
causan defectos caracterfsticos. En las mujeres se presentan lesfones carac=
terfsticas como son: lesiones en el borde incisal de los dientes anteriores, =
por cortar hilo, abrir alfileres con los dientes. Asl también en los incisives
de los indigenas nos encontramos escotaduras en forma de V ya que usaban
sus dientes’ para abrir semillas de girasol, albaricoque, etc.

: Una mala higiene oral también producird una dbrasién en el es—

malte  dentina y cemento, por dentlfricos o polves abrasivos para Jos dien

. tes, técnlcas incorrectas de cepillado, abuso en el uso de paliilos de dlen
tes y de la seda dental.

. La infensidad y localizacién de la abrasién dependerd de la re—
sistencia de los tejidos duros del diente, por lo que un proceso mecénico =
anormal desgasterd con may or rapidez el tejido menos calcificado. La capa
externa del esmalte es la més dura, disminuyendo la dureza progresxvamen-
te hacia la unién esmalte~dentina. La denting y el cemento son més blan~
dos. La edad. sexo y tipo de diente no influyen sobre dicha dureza. La -
dureza en la dentina aumenta hacia la cémara pulpar, por ofra parte el ce_
mento se endurece conforme la edad,

No se ha comprobado en que grado el fumar pipa, cortar hilo,
abrir alfileres. etc., producen cbrasién en los dientes. En los fumadores de
pipa la dfeccién se limita a uno o dos dientes, aquellos que estén en con-
tacto inmediato con la boquilla de la. pipa, dando lugar a una cbrasién en
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forma de muesca,

La abrasién en forma de muesca se observa también en los zapa-
teros, carpinteros, sastres y otros que habitualmente sostienen clavos, alfi—
leres y tachuelas entre sus dientes.

La abrasién en zonas de oclusidén puede encontrarse en personas -
caprichosas sobre todo aquellas que toman dietas a base de ensaladas y ve-
getales frescos y los masticadores de tabaco; la aspereza y la consistencia
arenosa de las sustancias actuarén como un agente abrasivo.

Sin embargo, los efectos patolégicos que produce el cepillado in
correcto se han estudiado mds a fondo; el cepillado arqueado automético =
de ‘los dientes produjo un 160% mds de dbrasién que un cepnllado realizado
con la mano.

El cepillado horizontal erréneo produce lesiones mayores en teji=~
do blando y cemento, por lo tanto habré lesiones en la unién cemento es—
malte por la recesién gingival . Hay también ofros factores que influyen en
la abrasién; como la posicién labiolingual de los dientes, maloclusién in~-—
tensa, hipoplasia del esmalte, amelogénesis imperfecta, dentinogénesis im—
perfecta, hipofosfatasanemia, raquitismo y enfermedades parodontales que -
disminuyen la resistencia del esmalte o de la dentina contra la abrasién o
exponen al cemento al agente abrasivo.

Las lesiones provocadas por la abrasién se localizarén en: la re—
gién cervical labial de los dientes anteriores, regidn cervical bucal de los
dientes posteriores, borde incisal de los dientes anteriores superiores e infe
riores y caras oclusales de los posteriores, Como estas lesiones se producen
lentamente permanecerdn asintométicas durante mucho tiempo. Pero cuando
las lesiones avanzan répidamente como en el caso del cepillado incorrecto
el dienfe se vuelve sensible al calor o al frio, a bebidas o alimentos dul-
ces o Geidos. La fractura de estos dientes se presenta en personas con una
abrasidn muy avanzada o bien en los que tienen el hébito de abrir botellas
con los dientes,

La abrasién cervical es la m&s comOn por lo que se pone al des-
cubierto la unién cemento esmalte y la lesién o defecto serd en forma de -
V.
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La localizacién faverita de la abrasién cervical es en la zona =
de caninos, aunque no es raro que se afecten los incisivos y los molares. -
La abrasidn cervical puede dar lugar a una reaccién sensitiva a los dulces,
zumos de frutas o al cepillado. pero es més frecuente que las superficies ~
afectadas sean insensibles, ya que se formaréd un depésito secundario de =-
dentina, evitando las reacciones quimicas, térmicas o fisicas.

En la lesién en forma de V, los bordes serén agudos y de base ~
oscura,. lisa, brillante y libre de manchcs exirfnsecas. Pero cuando la den_
tina se expone y desgasta se observard un color amarillo oscuro hasta ma-=
rrén debido a lu pc-d ida de transparencia o causa de la esclerosis de la =
dentina y apasicién. de dentina secundaria en la cémara pulpar o conductos
radiculares, En lesicnes muy avanzadas se podrd observar la pulpa en laba
se de la dbrasién a través de unag delgada capa transparente de dentina. —.
También la corona aparecerd debilitada y con frecuencia ocurren: fracturas
en los dientes anteriores inferiores que estén afectados.

_ La pulpitis e infecciones periapicales después de la exposicién —
de la pulpa representan complicaciones terminales de cbrasiones que progre
_san répidamente. La enfermedad porcdontal es una complicacidn frecuente = .
de la abrasién. ‘

3.~ EROSION

- La erosién es una pérdida de sustancia dental calcificeda causa—
- da_por_accidn quimica, generalmente a.un 4cido o a un liquido de pH ba >
jo, por lo que se observa. la pérdida de tejido dental debido a un proceso.
patoléglco ( abrasién’) o a la:destruccién flsnologlca ( atriccién ). la ero_
snon no -estd. ligada- al ataque bacteriano.

También se propuso como agente etioldgico de la erosién, a la =
saliva dcida; ‘pero se ha visto que la saliva presenta generalmente: un pH -
neutral o a|cahno, por lo que esto queda descartado.

La erosidn también es originada por un contacto prelongado, in=
termitente o continuo con Gcidos aplicados directamente, capaces de des~=
calcificar el esmalte, dentina o cemento.
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Un ejemplo clinico es el efecto del dcido clorhidrico gastrico so
bre los dientes. El vémito habitual estd asociado con varies enfermedades -
en nifios y adultos. Como el embarazo, esposmos esofégicos, estenosis pilé
rica, peristaltismo invertido u obstruccién intestinal a diversos niveles. El=
contacto con el Gcido clorhidrico provoca erosiones extensas e intensas, lo
calizadas en las superficies lingual e incisal de los dientes anteriores y hn
gual y oclusal de los posteriores. Algunas veces se prescriben médicamentos
que contienen gcido clorhidrico, y el écido puesto en contacto con las sy
perficies dentales produce erosién en las superficies linguales.

Se han hecho investigaciones que comprueban que el &cido ya =

- sea en hebidas o alimentos puestos en contacto con los dientes ya sea en ~

perfodos cortos o largos producen una descalcificacién que posteriormente =
se convertir§ en erosién.

El aspecto clinico de las erosiones varfa segGn el origen: del. Gei.
do, la intensidad y la duracién de su accidn. Un ejemplo caracteristico es
el siguiente: la mayor parte de los Geidos extrinsecos como los de bebidas
de zumos de frutas y bebidas carbénicas, producen sobre todo la erosién de
las superficies labiales de los dientes anteriores; superiores y las superficies
de -oclusién de los dientes posteriores. En las primeras fases las lesiones ——
pueden mostrarse como formaciones yesosas parecidas a escamas que pueden
desprenderse con‘un instrumento puntiagudo, En los casos més avanzados, -
la mayorfa de estas escamas han cafdo, dando lugar a unas depresiones su-
perficiales y deslutrada, cuyos bordes periféricos pueden acentuarse . por los
bordes salientes del esmalte y de la dentina.

En algunos casos se ha observado que poco después a la exposi=
cibn de los diente al jugo de limdn, se ven puntos blancos y la separacién
de partfculas milimétricas de esmalte que vuelven més- susceptibles a los ~-
dientes al &cido,

La frecuencia de la erosién varfa entre un 2% hasta 32%, La in
tensidad y nimero de- las lesiones ird aumentando con la edad. La mayor =~
frecuencia se encuentra entre los 30 y 40 aiios de edad y con preferencia
en el sexo femenino.

Durante la edad de 3 a 10 afics hay una destruccidn progresiva=
de los dientes, las lesiones se localizan en las superficies labial o bucal -
de los dientes anteriores superiores, en las regiones cervicales, también pue
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den dfectarse cualquiera o todas las demés superficies, dependiendo de la~
causa y de lu intensidad de la accidn Geida. La convexidad labial normal
del- diente se pierde répidamente, las lesiones varfan de tamafo y forma y
no progresan con la misma velocidad. Cuando hay obturaciones y hay ero=
sién, los mdrgenes de las coronas o restauraciones pueden ser bordes cortan
tes que afecten a los tejidos blandos.

Debido a la erosién hay una pérdida de tejido dental, esta pér—
dida produce hipersensibilidad cuando la erosién empieza en la unién ce-=
mento esmalte. Cuando la erosién es répida hay pérdida del esmalte, denti
na o cemento y habré una intensa sensibilidad hacia el dulce, Geido ya —
sea en alimentos o bebidas. La formacidn de dentina secundaria disminuye
el dolor y desaparecen las sensaciones desagradables.

Las lesiones de la erosién presentan varias formas y tamafio: for—

ma de plato, Forma de cufia, aplanades, imegulares y labradas en una figy
ra.

El primer cambio macroscépico es la formacién de puntos blancos.
la superficie del esmalte alin se encuentra intacta y dura, después de esto
se formar@ una foceta que serd poco profunda y extensg en su periferia. ==
Progresivamente se ird@ haciendo més profunda, de base lisa, dura, puliday
de aspecto vidrioso localizada en el esmalte, extendiéndose después dentro
de la dentind y que en algunos casos se” encuentra manchada.

Ef esmalte de alrededor no presenta ningGn cambio, no hay denti
na biarda. En lesiones profundas la dentina toma un coior amarillo hasta -
-marrdn y en algunos casos se observa la pulpa a través de una delgada .cq
pa de denting. Finalmente se forman defectos excavados lagunares dentro ~
de la dentina, se podrd ver la formacién de dentina secundaria.

En casos extremos de la erosidén por Geido clorhidrico o por chu~
pur limones de la corona de los dientes parece derretirse, el esmalte desa-
parece y la dentina queda expuwesta, los incisivos quedan acortados y los =
bordes Incisales son muy cortantes, las caras oclusales de los molures estén
aplanadus y los detalles anotédmicos desaparecen.

También veremos que faltan las perikimatas, los extremos de los
prismas del esmalte serdn visibles y excavados dando a la superﬁc;e del es
malte un aspecto de panal.
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En la erosién latente o inactiva los prismas son muy poco visi=—
bles y no se ve la imagen de panal. La superficie de la erosién tiende a-

estar cubierta por un precipitado reparador de material orgénico e inorgdni_
co de la saliva.

En algunos cortes se puede observar una hipomineralizacién.en =
las zonas de ercsidn actlva y un incremento periférico que penetra hasta —
una profundidad aproximoda de 100 micras.

Con toda frecuencia se debe realizar un diagnéstico diferencial =
preciso de la africcidn, abrasidn y erosién para asegurar un pronfstico y -
tratamiento correcto. La diferenciacién entre éstas, no es dificil. La atric_
cibn, dbrasidn y erosién patolégicas presentan lesiones que ofectan o los =
dientes y que no son claramente diferenciadas entre sI. En lesiones avanza
das se observa una combinacién de erosidn y abrasién.

Las abrasiones por lo general son de larga duracién, se observa=-
en la unién cemento esmalte, con presencia de signos tales como recesién
gingival o invasién del borde incisal de los dientes anteriores. Este estard
asociado al cepillado incorrecto, a dentifricos obrasnvos, al hébito de mor_
der cuerpos: extrafios, etc.

La atricciédn tiene una duracidn intermedia, se localiza en la su
perficie oclusal, incisal, proximal de los dientes. La causa serd por zumo
de alimentos abrasivos, tabaco o bien bruxismo.

Las erosiones se producen en el transcurso de semanas. o meses, =
. son sensibles y poco profundas, se localizan en cualquier parte de las su--~
-perficies labial o bucal y raras veces en las ‘superficies lingual y oclusal,

La etiolegia se asocia a v6m|tos habituales, medicamentos que —
contienen dcidos, ingestién excesiva de jugo de limén o cualquier alimen—
to o bebida &cidos.

4.~ RESORCION

La resorcién de los dlentes ya calcificados es otro aspecto de la
destruccidn de tefido duro.
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La atriccién, abrasién y erosién son causados por factores fisicos,
en cambio en la resorcién interviene un mecanismo biolégico similar al de
la resorcién 6Gseaq.

Se ha visto que la resorcién 8sea se debe a la inversién del me-
canismo ‘de intercambio de cationes y por resorcién lagunar por osteoclas~—
tos, Puede haber predominio de uno de estos mecanismos.

Lo primero que se puede cbservar es la desmineralizacién. La re
sorcidn efectiva del hueso, dentina o cemento, necesita de un proceso com
plejo que comprende movilizacién de sales minerales, despolimerizacién de
mucopolisacérides o proteolisis. Los osteoclastos contienen todos los quela—
dores y .enzimas necesarios.

Resorcién externa.~ Se observa en el vértice o superficie late~
ral de la rafz.

Etillogfa.- La resorcibn externa se debe & factores locales y ==
factores sistémicos. '

, Factores locales.~ La resorcidn causada por factores locales se-
asocia a: papel. protector del ligamento parodontal y cemento vital, infec=
cién crénica, trauma, tumores benignos o malignos, quistes y resorcién idio
‘patica.

La resorcién progresiva de la rafz se observa después de la luxa=
‘cién, implantacién o trasplante de dientes. Esto ocasiona la pérdida vital -
del cemento. La edad, sexo, diente y técnica del tratamiento no alteran =
_de una forma ‘determinante la frecuencia e intensidad de la resorcidn de la
‘raiz, siempre y cuando el tratamiento de implantacién o trasplante se efec
tbe con rapidez, asepsia y conservando la biologfa del diente como tejida.
vivo. Las rafces de los dientes reimplantados o de los tresplantados presen-
tan resorcidn frecuentemente. Se explica esto mediante la posibilidad de =
que los dientes implantados actGan como cuerpos. extrafics, o bien que la. -
lesién de la membrana parodontal o del cemento actlan como factores pre-
disponentes a la resorcién de las raices.

Los restos epiteliales de Malassez mantienen la integridad del i
gamento parodontal y contribuyen a evitar la resorcién de la ralz.
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Factores sistémicos.~ La intensidad de la resorcién de la rafz —
avmenta con la edad y una frecuencia elevada en mujeres.

Hay una resorcién esponténea en diversas disfunciones endocrinas,
pero en ofros casos no se encontré ninguna relacién casual entre la resor~=
cién radicular y el hipotiroidismo o con ofras enfermedades endocrinas.

También se relaciond la resorcién radicular a la enfermedad paro
dontal causada por mala higiene o por mala nutricién.

Resorcién inflamatoria de las rafces.~ La inflamacidn periapical
se debe a una- pulpa infectada o degenerada a una- periodontitis, o a un =
absceso parodontal, que es una causa muy comin de la resorcién apical de
las rafces,

La infeccién crénica destruye las fibras parodontales en el -&pice
o sobre’lg superficie lateral de la rafz, provocando necrosis al cemento, -
los fragmentos de cemento son redbsorvidos.

En el caso de un granuloma dental y bolsa parcdontal hay tejido
de gronulacidn en contacto con el hueso y el cemento predisponiendo a los
tejidos calcificados a la resorcién. Una vez eliminado el granuloma se ob-

serva una resorcién radicular. En el caso de un absceso o quiste la resor-—
" "cibn radicular no se presenta o es minima, por no estar en fntimo contacto
con el tejido de granulacién.

La vesorcidén de la rafz es més frecuente en dientes rodeados por
tejidos parodontales enfermos.

La causa de la resorcién, puede diagnosticarse muchas veces con
facilided por medio de las radiografias y los dates clinicos asociados.

Resorcién traumédtica de las raices.~ E! traumatismo come causa ~
fisica de lg resorcién de las rafces puede producirse de diversas formas. La
lesién puede ser aguda e intensa, como en el caso de una caida o de un~
golpe. Los traumas violentos sin fractura de! diente, aplastan la regién ol-
veolar apical provocando -hemorragia y necrosis del hueso y cemento, que -
después son reabsorbidos.

La resorcién de las raices puede deberse a traumatismo fisicos me
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nos intensos como los movimientos ortoddnticos. Los arcos labiales o lingua
les producen menos resorcién de la rafz que las bandas.

La rotacién de los dientes aumenta la frecuencia de la resorcién
de la ralz.

La extraccibn de premolares antes o durante el tratamiento qu--—
menta la resorcién de las rafces. La localizacién de la resorcion de ta =—
raiz depende del hpo de movimientos y fuerza que se apliquen en el trata

miento. Cuanto més rigido es el aparato, tanto mayor seré el dafio causa—
- do.

La resorcién de las raices también es causada por la presién de-~
erupcién de dientes no salidos. Siempre se encontrard tejido de granulacién
entre el lugar de la resorcién y la corona del diente sin erupcionar.

Resorcién por tumores y quistes.~ Los tumores benignos'y los ==
quistes tienden a desplazar las rafces y no a redbsorberlas, pero los tumo—
res invasivos de crecimiento répido tienden a destrulr la estructura dental -
debldo a la presién que ejercen.

Se ha comprobado que los tumores periféricos y centrales de cé—
lulas gigantes, odontoma, hemangioma, la displasia fibrosa, el amelcblasto
ma, causan reosrcién de las rafces. El carcinoma de célu|as escamosas pro
duce algunas veces resorcién de dientes. El adenocarcinoma y los carcino—
mas' mctastésicos en los maxilares, a veces originan destruccidn de estructy
ras dentales caleificadas. -

Resorcién-idiopdtica de. las rafces.- A veces la resorcidn de las
raices no tiene explicacién posible a pesar de haber realizado todas las ex
ploraciones.

Se ha pensado en enfermedades generales, en oquellos casos en-
que se afectan rafces mUltiples de diversos cuadrantes, sin embargo, no- se
ha pedido encontrar una evidencia demostrativa. No se ha podido identifi-
car ninguna enfermedad sistémica como responsable.

2

Los aspectos clinicos mds comunes de la resorcién de rafces, son
la resorcién radicular apical externa y lateral. En las mujeres hay una mar
cada preferencia de resorcidn. La resorcién ocurre a cualquier edad, dofec-
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tando igualmente dientes superiores o inferiores.

Se han hecho estudios, en donde se encuentra generalmente el si
guiente orden de susceptibilidad:

Incisivos laterales superiores, incisives centrales y laterales infe~
riores, segundos molares superiores, primeros molares inferiores y superiores,
segundos premolares superiores.

Patoldgicamente se observan células gigantes mulhnuclecdos pare.
cidas a osteoclastos en las lagunas de Howship de las superficies de resor—
ctén del cemento, dentina y algunas veces del esmalte. Estos odontoclastos
pueden derivar del tejido coniuntivo que rodea la corona de dientes no -—
erupcionados del pqrodonfo vecino al cemento o de la pulpa en los dientes
ya erupcionados.

En la resorcién fisiolégica y patolégica de dientes se observa un
tejido de granulacién muy vaseular con muchas. células multinucleadas af la’
‘do del cemento, dentina .o esmalte en vios de resorcién. AsT pues la cqpa
cidad - de resorcidn parece estar controlada principalmente por cambios cir—
culatorios en un tejido conjuntivo muy vascular adosado directamente al te
jido. dental que es reubsorbado El' proceso de resorcién es idéntico indepen
dlentemente de la localizacién del diente.

A los rayos X se debe observar con afencién tedes los dientes pa
ta deferminar la fongitud normal de las ralces de acuerdo con la edad den
tal del individuo. Hoy que poner atencién en la l&mina dura comparada =--
con ‘fa Iongitud de la raiz y su densidad, por lo general se presentan lesio
nes incipientes.

Resorcién: de dientes deciduos.~ La resorcibn de las rafces dete
nidas es putologncq y da lugar o una asquilosis. Esto se puede ver en dlen
tes primarios no vitales .y dientes permanentes no erupcionados. La corona—
de dientes primarios también se reabsorbe. En algunos casos se presentq re-
sorcién interna de dientes primarios.

Resorcién de dientes no erupcionados.~ . Los dientes inclufdes en
el hvueso durante mucho tiempo pueden tender a una resorcién externa que-
ocurre en la edad avanzada, tanto en hombres como en mujeres.
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Los dientes primarios, permanentes y supernumerarios, presentan =
resorcién externa de la corona. Los dientes inferiores son afectados con ma
yor. frecuencia, la localizacién y extensién de la resorcién de la corona =
varfan mucho, no se presentan signes o sintomas clihicos.

El diagnéstico de la resorci6n de los dientes no erupcionados se
realizan mediante los rayos X. Se encuentran lesiones de tipo anquilosis o
de tipo quistico.

En el de tipo anquilesis, el perfil de la corona estd mal defini=
do y falta el espacio pericoronal, el esmalte tiende a confundirse con el =
hueso, se puede identificar la rafz y la corona. En el estadio final estd ~
caracterizado por una zona radiopaca irregular y mal definida que indica =
una osteitis esclerosante.

En el tipo quistico la corona estd rodeada por una. zona radio=—
transparente, la cubierta de esmalte no estd definida en muches ¢asos la =
corona aparece perforada o fragmentada® con focos irregulares que van des=—
de el esmalte hasta la dentina, la cémara pulpar puede estar dbliterada. ~
por osteodentina.

i En la resorcidn extemna en dientes no salidos la corona estg de—
formada y el esmalte muchas veces es sustituldo por hueso. Hay. penetra---
cién de hueso en la dentina sin ofectar o la cdmara pulpars.

‘Resorcién externa = interna.- Se desconoce la frecuencia de la
resorcién externa-interna, por lo general se presenta enfre los 40 y 60 ==~
‘affos de edad, se presenta con mayor frecuencia en el sexo masculino (55
% ), casi siempre es de tipo periférico. ' )

No se presentan ni signos ni séntomas- caracteristicos, en casos =~
avanzados puede. presentarse odontalgia o fractura del diente. Algunas ve—
ces se observa una papila dental hemorrégica adherida ol diente. El explo
rador -penetra dentro de un defecto irregular encontrando generalmente al =
lado una bolsa parodontal. Se puede observar un punto rosa en la periferia
de la regidn gingival, puede haber caries pero no relacionada con la resor
cién. .

El diagndstico de la resorcién externa-interna se basa en los ra—
yos X. Se observa el perfil de la cdmara pulpar y el conducto de la ralz
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presenta un defecto radiotransparente superpuesto sobre fas estructuras nor=-
males. del diente. En la superficie de la rafz se ven escotaduras inclinadas,
el tamafio, forma, perfil y localizacién de las lesiones son variables.

En la resorcién externa~interna se observé una pequefia escotady_
ra o fosita en el tercio cervical de la raiz, con menos frecuencia en el —
tercio ceniral y raras veces en el tercio apical. La lesién en la bifurca~—
cién o trifurcacién de los molares es muy rara.

La lesién presenfa un tamafio muy pequefio lo cual puede dar lu
gar a una equivocacibn. Se forman cavidades circulares Gnicas o mu|hp|es
dirededor del efe central del diente al nivel de la lesisn superficial ini=—~
clal sin dofectar a la matriz de dentina no calcificada. Puede haber tabi-—
ques calcificados delgados que subdividen las cavidades que.contienen teji
do de"granulacién-hemorrigica. )

. En lesiones avanzadas hay perforacién dentro de la cdmara pul=-
par por o que puede presentarse un reemplozamiento de la pulpa por teji—
do de granulacidn. Puede presentarse necrosis o bien desarrollarse un pdli=
po pulpar lateral que van dentro del surco gingival y se fusicna con la en.:
cfa. El diente se ve como una céscara con una cavidad hueca, se puede -
presentar fractura en los dientes multiradiculares.

5.~ CARIES

" 'La caries dental es una enfermedad que causa desmmeruhzaclon ‘
y d|so|uc ién de los tejidos dentales.

Esto ocurre no solamente en la corona del dlente sino tcmb|én -
en la rafz cuando es expuesta.

La caries también se puede definir como una ofeccién de los te~
jidos. mineralizados de los dientes, caracterizada por la destruccién de las
areos de predileccidn ( fosas, facetas, surcos y Greas de contacto ), pro==
gresando hacia la pulpa. También se define como un proceso patolbgico de
origen bioquimico, lento, contfnuo e irreversible que causa la destruccién.
de los tejidos dentarios.
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En la actualidad se presenta varias teorfas sobre la causa de la -
caries, pero ninguna ha podido ser demostrada en una forma completa.

Es por &to que al definir la caries es necesario apoyarse en una
descripcién quimica,

Etiologia de la caries

Teorfa acidogénica.~ SegOn Miller la caries es producida por la
accién de gérmenes acidogénicos, productores de dcido, el cual va a de~-
sintegrar al esmalte del diente, los principales gérmenes acidogénicos son:
el lactobacilo que al actuar scbre los hidratos de carbono los desdobla y =
produce &cido l4ctico, el cual provoca la destruccisn del esmalte.

Actualmente se considera que dentro de este proceso interviene =
el estreptococo mutans,

TeorTa proteolitica.= Algunos autores piensan que la destruccién
del diente se debe principalmente a la presencia de gérmenes proteoliticos,
"estos gérmenes son capaces de producir lisis en las protefnas, entre estos —
microorganismos se encuentran gram { + ). La diferencia que existe entre =
las dos teorfas es que la primera atribuye la iniciacién de la caries a la -
destruccidn mineral del esmalte por Geido. Y la segunda atribuye la inicia
cibn de este procesc patolégico a la desintegracién de la sustancia inter=—
prismética por lisis de las protetnas.

Existe también la teorfa llamada endégena que atribuye la caries
a procesos anormales del metabolismo interno del diente, de acuerdo a Ser-
nie, la caries se producird primero en la parte interna del diente y después
provocar§ la fractura de las superficie adamantina facilitando la penetra-—
cibn bacteriana y posteriormente la destruccién del diente.

Clasificacién de caries.~ Se ha clasificado de diferentes mane-
ras, siendo la més comOn la que se basa en el sitio de ataque.

1.~ Caries de facetas y fisuras, caras oclusales de molares, sur
cos de molares superiores e inferiores y caras palatinas.

2.~ Caries de superficies lisas, cara bucal, lingual y proxima—
les.
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Otro tipo de clasificacién es segln su grado de progreso:

1.~  Caries aguda o de avance répido. Sus caracterfsticas son: =
abertura pequefia en el esmalte, rdpida penetracién a través del esmalte y
extensa complicacién dentinaria, se encuentra frecuentemente en zonas de -
mayor retencidn alimenticia ( caras oclusales ).

2.~ Caries crénica e intermitente. La abertura externa suele ser
més grande que en el grado anterior, su velocidad de penetracién a través
del esmalte es m&s lento y la complicacién de la dentina no es tan exten-
sa, es mds comn en superficies lisas que en los zonas con defectos.

3.~ Caries de avance lento. Este tipo se encuentra Principalmen
te en los adultos de baja susceptibilidad, puede quedar confinada en el es
malte durante largo tiempo alcanzando eventualmente la unién amelodentin -
naria progresando lentamente si no se trata.

’ 4.~ Caries retenida. Cuando la lesidn cariosa dentro de un ~-
“ diente deja de avanzar se considera retenida.

- 5.~ -Caries rampante. Es un tipo de caries de aparicién repen-
tina que produce una complicacién precoz al poquete vésculo nervicso, .es_
te tipo debe diferenciorse de lo comfin, que resulta del-descuido o se pro-
duce en bocus sin buena higiene dental, no se encontraré materia alba’

. Prevalencia de la caries.~ Entre los 6 afios hasta los 50 en di-
ferentes grupos ‘se enconird que el 97% de los individuos presentaban una o
_mds caries, siendo. las superficies més atacades: la oclusal con un 43%,pro
ximales con un 31% bucal ¥ lingual con un 13%.

© El orden de susceptibilidad en nifios es el siguiente:
1) primer molar

- 2) segundo molar
3) onteriores superiores
4) anteriores inferiores

Para la segunda denticién es la siguiente:

1) molares inferiores ( primer molar )
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2) molares superiores
3) - premolares

4) anteriores superiores
5) anteriores inferiores

Los incisivos inferiores por lo general son casi inmunes a la des-
truccibn de la caries rGpida.

Al definir la caries segin sus aspectos clinicos, el cbietivo esdi
ferenciorla de ofras enfermedades que pueden dar lugar a una confusién. =
Al basar el diagnéstico en las cavidades producidas por la caries, este se-
limita en forma diferencial a la atricclén y dbrasién, que pueden producir
cavidades, pero sin ablandamientos del tejido dental y sin socavacisn.

El uso de los rayos X ha reducido la exploracién clinica de la -
caries, esto reduce la agudeza clfnica permitiendo asf més errores diagnés~
ticos y da demasiada responscblhdcd a la radiologfa como Gnica fuente de
deteccnén de la caries.

En ciertas formas de caries es necesaria la radiologlfa para reve-
larla; pero ‘muchas lesiones no aparecen en las radiografias, como las lesio
‘nes precocés de las zonas de oclusidn, las cervicales y las recidivantes ar
. rededor de los materiales de obturacién y solo’pueden encontrarse con una

explorucnén clinica completa. '

Aspectos clinicos.~ La caries dental como ya mencionamos estd
caracterizada por la formacién de cavidades en los dientes. En nifios y a=
dultos jbvenes hasta la edad mediana, estas cavidades se localizan en las-
coronas de los dientes comenzando por la superficie del esmalte y penetran
do al esmalte y dentina, con formacién de cavidades socavadas, las cugles
sin tener fratamiento pueden llegar a ofectar la' pulpa.

Las cavidades ocurren principalmente en las superficies oclusales
donde comienzan en fosetas y fisuras. En las superficies interproximales de
dientes que contactan y en las regiones cervicales de la corona. En pa~=—
cientes que presentan recesién de las enclas, se encuentra caries en las re
glones cervicales de las rafces de los dientes que atacan al cemento o den
tina, -segdn el cual de los dos estd expuesto en la unién de corona y rafz.

La caries también aparece sobre cualquier superficie dental que-
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estd sometida a estancamiento, como lo son los defectos estructurales; las -
fositas bucales de los molares, las fositas linguales de los incisivos, en los

mdrgenes de obturaciones, debajo de los ganchos de pr6fe5|s removibles, =
efe.,

En resumen pueden presentarse caries en cualquier superﬂcte en~
las que huya estancamiento de alimentos. Por lo general la caries dental -
no ocurre sin que haya formacién de placa.

El proceso cariocso en su desarrollo varfan mucho algunas lesiones
se desarrollan en solo alguncs meses como ocurre generalmente en los ni-—
fios, ‘mientras que ofras requieren varios afios, como en las superficies pro—
ximales de personas mayores, en las que se han visto las lesiones radiogrg-
ficamente afics antes de que apareciera la cavidad.

En las superficies donde pueden ser observadas las lesiones, pri~
mero aparecen opacldades blanquecinas en el esmalte que pueden llegar a
tefiise. A continuacidn en la superficie del esmalte hay una rugesidad 'y =
se_presenta antes del desmoronamiento de la superficie del esmalte. La den
" tina se dfecta antes del desmoronamiento, se presenta con una consistencia -
" - blanda, con un aspecto de cuero para luego participar en la cavitacién. -
Los cambios en la dentina provocan socavacién en el esmalte, que tiende
aromperse, aumentande el tamailo de la cavidad.

Los primeros estadios de la enfermedad son asintométicos, se pre
sentan después de la cavitacién, el primer slgno es dolor al tomar ‘alimen=
tos dulces,. frfos o calientes.

En varias ocasiones no se presentan sintimas debido al progreso -
lenfo de las lesiones que dard tiempo al establecimiento de reacciones pro_
tectoras.

En la caries de rafz la formacién de una cavidad es més lenta.
Las lesiones cervicales y las lesiones de la raiz estén frecuentemente modi_
ficadas por el cepillado transversal de los dientes que provocan la abrasién
de los tejidos blandos.

Caries oclusal.= Por lo general esta caries apareceré como una
desmineralizacién de la dentina debajo del esmalte. En muchos casos no ha
brg muestras de afectac16n del esmalte, ya que la lesién del mismo se en=
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contrard en una depresidén o fisura.

La caries en las superficies oclusales se descubren més fGcilmente
por medio de radiografias de aleta mordible.

La radiologfu algunas veces nos proporciona el primer indicio de
caries oclusal, seré més frecuente el descubrimiento inicial mediante la ex
ploracisn clinica.

Caries bucal y lingual. La caries bucal y lingual es por lo gene.
ral més extensa y destructiva que la caries de la regién oclusal. Cuando la
caries. bucal ocurre en forma de hoyo o fisura aparece como una descalci=

ficacién de forma redonda, si estd cerca del borde cervical serd ovoide o
semilunar.

Al ser observada en la radiografla puede haber confusién de que
la caries ~bucal o lingual sea oclusal, por lo que hay que realizar la com
probacién clinica.

Caries interproximal. Lo lesién interproximal mé&s comln se ve co
mo una descalcificacién del esmalte en forma de cufia, en el &rea de con E
tacto o abajo de ésta. Cuando es profunda penetra en la dentina socavando
el .esmalte. :

Para demostrar 'l presencia de caries interproximal es necesario-
tomar radiograffas de a|eta mordible. :

Caries del cemento. Se presenta con un dblandamiento inicial 'y
progresivo_de! cemento y. después de la denting, el desarrolio de la cavi-=
“dad en un principio tiene forma de platillo, pero luego se hacen mds pro—
“fundas o medida que s invade la dentina. :

Por lo general la caries tiende a seguir el perfil del contorno == -
gingival. Y si estd cerca de! borde cervical pueden socaverio. :



IV.- LESIONES DENTALES CAUSADAS POR LA CIVILIZACION
1.~ LESIONES CAUSADAS POR LA COSTUMBRE

Mutilacién y adorno.~ La mutilacidn y adorno de los dientes ha
sido practicada desde fos tiempos prehusférlcos y son lesiones provocadas ==
por el hombre en si mismo., ’

Datos sobre la practica de extracciones rituales de los dientes ==
llegan hasta la edad de piedra, estas mutilaciones fueron encontredas en =
Europa y en el Oriente. El empaste de los dientes ya era practicado en la
Edad de Hierro. En los momias egipcios han sido halladas corenas eénicas
con superficies labiales labradas. El lequecdo de los dientes anteriores se =
practicé hace miles de afios en China. Los indios de América Central y ==
del Sur taladraban cavidades en los dientes’ anfenores para introducir oro y
piedras preciosas.

- Los mayas eran muy hébiles en la preparacién de cavidades y lo.
‘graron cementos especiales para cementar incrustaciones de jade, jadefta y -
hematita.

Extracciones.~ La extraccién de uno o varios dientes se practi—
-cb en Africa; Australia'y Oriente. En la actualidad -esta préctica solo-se~ -
limita a los natives de Africa Central. Alguncs veces los dientes eran rotos
a fuerza de- golpes con piedras, pero casi siempre |os afiojaban a golpe de -
martillo y luego los sacaban con los dedos.

Por lo general Ios dientes extraldos eran los anteriores superiores.
Segln las costumbres de cada cultura se sacaba solo un diente o dos, o los
. cuatro incisivos, algunas veces los caninos y los premolares. Las extraccio
nes rituales de todos los dienfes eran raras, pero se han referido entre los
Incas.

La frecuencia de las extracciones y los tipos de dientes sacados
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eran variables en las diversas tribus ofricanas.

Probablemente eran comunes las complicaciones postoperatorias, =
ya que los instrumentos usados eran primitivos y las operaciones eran efec—
tuadas por personal inexperto en condiciones sépticas.

Las extracciones triviales todavia se practican hoy en Africa. Las
‘jbvenes en edad de procreacién son llevadas a la selva por mujeres mayores
y rompen sus dientes anteriores superiores con piedras, después de 6 meses—
los devuelven a sus tribus. Estas operociones se efectlan sin anestesia y ==
han de soportarlas sin ningGn grito o suspiro. :

Limadura.- La limodura de los dientes se practicé con més fre=
cuencia que las extracciones.

La limadura solo se efectuaba en la denticién permanente. La re
duccibn en tamafio y forma de la corona se limitaba a los dientes anterio—
- res superiores. La mutilacién més comln era dar a las coronas una forma ~
de cufia o muy dfilada parecida a les dientes . de los animaies carnivoros. -
Las superficies mesial y distal se [imitaban hasta formar un angulc. Estas —
“mutilaciones se chservan en Africa y en México.

En Indonesia se encontrcbun dientes triangulares, defectos c&ncc
'vos y semicSpulas. En Ceilan han ‘sido observades canales mesiodistales pa='
ralelos al borde incisal. En Colombiase limaban los molares. En el Congo
han aparecido mas o menos doce tipos de mutilaciones del borde incisal. -
En Bolivia se conservan los. dngules mesial y distal, se encuentran dientes-~
“acerrados. en forma de V. o ‘escotadures en forma de lanza.

Limadura, reparacién de cavidades e incrustaciones.~ La limadu.
ra de los dientes, combinada con la preparacién de cavidades e introduc-=
ciénde incrustaciones metélicas o de piedras preciosas solamente se obser—
va en las culturas més avanzadas y se limita a: México, Perl, Ecuador, In
dia y Sumatra. -

En la culttra maya se han visto los casos més elaborados,. preci-
sos y bellos de mutilaciones dentales.

La preparacién de cavidades se realizaba recortdndolas de forma
cilindrica de 3 mm de diémetro y 1 mm de profundidad mediante instrumen
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tos cortadores, rotadores cilindricos y polvo de sflice. Estas cavidades esta
ban localizadas en el centro de la superficie labial de la corona. Fueron—
cementadas dentro de las cavidades piedras circulares, planas o convexas =
de turquesa o jode. Algunas veces se utilizaba un cemento rojo de hemati_
ta para reemplazar una piedra que se habfa perdido. También se realiza=—
ban incrustaciones de oro. Las habfa. de forma cuadrada, fueron encontra--
das inserciones lineales de alambre y varas metélicas.

La limadura de los dientes y la preparacién de cavidades para in
crustaciones se practicaba durante la pubertad en nifios y. nifias de la aris—
tocracia durante una ceremonia de-iniciacién.

Loqueado y tincién.~ El loqueado fue usado extensamente en --
China y Vietnam. Las mujeres japonesas se pintaban la cara de blanco, sus
labios de’ rojo y sus dientes de negro. Esta costumbre también se encontré~ -
~en México. El laqueado fue efectuado por razones cosméticas.

Se utilizaron hierbas para teilir los dientes de negro en América.
. Algunos. autores refieren dientes tefiidos de rojo o plrpura en India, Java,
Sumufra y México.

2= - LESIONES OCUPACIONALES

La industrializacién uporta diversos peligros para la salud, causa
das por agentes fisicos, quimicos y biolbgicos. Los accidentes debldos al=—_:
uso de herramientas y méquinas y a las condiciones ambientales de’ traba;o.
Los palvos y. productos quimicos tienen un efecto sobre los dientes y estruc
turas de soporte. La intoxicacidn quimica, crénica e mfeccnones ocupacio= |
nales causan lesiones al parodonto, dientes y encias.

g Los agentes ambientales etiolégicos son numerosos. Su modo de -~
accidn depende de su estado fisico, modalidad de entrada y resisfencxu del

huésped

Los agentes fisicos, quimicos y biol&gicos pueden ser inhalades o
ingeridos o actuar directamente sobre la superficie de los dientes y encios.

Hay que tomar en cuenfa mecanismos patogénicos bésicos:
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a) - Trauma mecénico agudo que produce un agrietamiento superficial del -
esmalte o fractura de la corona o rafz, con efecto o sin &l sobre la ==
pulpa y estructura de soporte.

b) Trauma mecéinico o quimico crénico que produce una pérdida progresi=
va de tejldos dentales calcificados de la corona o ralz, con o sin le—
siones secundarias del parodonto.

c) Depésitos quimicos o biolégicos sobre la superficie del diente que incre
menta la formacién de la materia alba, mancha y céleulo que predlspo
-nen la caries y erfermedad parodontal.

d) Agentes flsicos , qulmicos o biolégicos que lesionan a los acinis secre=
tores de las gléndulas salivales que predisponen a una caries intensa y
a sus complicaciones, que también pueden producir lesiones vasculares
irreversibles que terminan por una necrcsis 8sea.

Lesuones fisicas.~ Las lesiones dentales causadas por agenfes fisi-
cos se dividen en:

Lesiones causadas por cambios de temperatura.~ Los trabajadores -
en hornos de acero, barcos, sopladores de vidrio, cocineros, carniceros y~
algunos otros oficlos “expuestos a cambios sCbitos de temperatura pueden pre,
sentar algunas veces fracturas lineales superficiales en ef esmalte. Estos mis
mos efectos se observan en personas que comen helado con bebidas calien=
tes. '

Lesiones causadas por irritantes radiantes.=  Los mineros, solda--
dos, investigadores, cientfficos -y trabajadores industriales accidentalmente -
pueden. quedar expuestos a radioactividad. Hon aparecido lesiones dentales
“en los pintores de esferas de reloj.

Los dientes se vuelven sensibles a causa de la exposicién de la
_unién cemento~esmalte. Son raras la movilidad y exfoliucién de dientes ==
permanentes.

La intoxicacién crénica por radiacién se observa principalmente-
en trabajadores industriales expuestos a materiales radioactives como el po-
lonio, plutonio, estroncio y radio. En los pintores de esferas de reloj se ==
presentd intoxicacidn crénica por radio. El material radiactivo se introdu-=
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cfa en el tubo digestivo a consecuencia de lamer el pincel, se absorvia y
fijaba en los tejidos calcificados como los huesos y dientes. La radiaci6n -
_ era responsable del 95% del dafio al cuerpo por el material radiactivo rete
nido. Un sintoma precoz en la intoxicacién por radio es el dolor de dien—
tes y hueses maxilares. Los dientes se aflojan. Se presenta caries cervical
y algunas veces resorcién interna o externa. En ocasiones hay anquilosis de
los dientes. Son frecuentes las fracturas de los dientes y mandlbula,

El radio o radium se encuentra en los tejidos dentales humanos ~
después de muchos afios de la exposicién médica u ocupacional . Rowland =
( 1963 ) estudié los dientes de tres pacientes que murieron por envenamien
to con radio y hallé que la dentina era radicactiva. La que se habia for—
mado después de que la exposicién habla incorporado mucho més radio que
el resto.

El incremento reciente de lluvia radicactiva como resultado de =
las pruebas nucleares plantea dudas con respecto al efecto de! estroncio a=
cumulado en los dientes.

Los estudios de Holgate ( 1959 ) en animales indican que una so
la dosis grande de radicestroncio administrada por inyeccién es incorporada’
rapidamente por los tejidos en calcificacién activa-en los cuales permane—
cen por large tiempo ( la vida media del estroncio es de 28 afios ).

Se comprobd que el estroncio se acumula en la denting de los =
dientes humanos temporales ( Rosentha Glister y Bird 1963 ).

Es diffcil determinar la frecuencia de lesiones dentales adquiri==.
das por la radiacidn. Las estadisticas se ocupan principaimente de los efec
tos secundarics graves, como la- osteorradionecrosis de los huesos: maxilares.
Su frecuencio varia entre el- 7% y 20%.

Lesicnes debidas a trauma mecénico.~ Estas lesiones debidas a =
- trauma mec&nico son las que los agentes flsicos causan con més frecuencia.
Afectan a los tejidos duros y blandos y se deben a trauma, polvo, hilo, =
cuero, .alambre, tachuelas, claves, lépices, botellas, alfileres, etc. Estas
lesiones pueden dividirse en agudas y habituales:

Lesiones agudas.= En deportistas profesionales como boxeadores,
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beisbolistas, futbolistas, paracaidistas, cazadores, jinetes, etc., se obser--
van fracturas de la corona o rafz o de ambas, luxacién de los dientes y —
trauma indirecto a la pulpa.

Lesiones habituales.= Los defectos mecfinicos son muy frecuentes
y variables. El tipo de abrasién es especifico para una determinada profe--
sibn u ocupacién. En los esquimales que mastican cuero seco hasta que es-
té blando para poder ser moldeada en las botas de los lndfgenus, aparecen
abrasiones incisivas y oclusales extensas.

Existen imregularidades del tipo directo, aserrado y escotaduras en
forma de V o de U en costureras, sastres y pescadores que cortan hilo con
los incisives. Hay formacién de escotaduras y desgaste imregular del borde -
(incisivo en zapateros, tapiceros, carpinteros que cogen tachuelas, con sus
dientes. Se dice que un tapicero utiliza alrededor de 8,000 tachuelas. al -
dfa. Lesiones mayores aparecen en trabajadores que hucen cepillos y en ci_
garreros, Las lesiones de Jos tejidos duros en estos trabajadores son pequa—
fias, se observan en los dientes anteriores superiores. '

: La formacién de escotaduras, defectos en forma de diente aserra .

" ‘do'y dbrasiones Iocaluzudas, que ofectan a los dientes incisivos superiores e

 inferiores, ocurren con més frecuencia gn los que mantienen algln objeto =
‘entre los dientes; como sopladores de vidrio, personas que tocan instrumen=
tos musicales ( la boquilla de una trompeta, flauta o tuba ), pintores (.un’
pincel’ ), maestros ( un I&piz ) y policfas ( un silbato ). El defecto repro=:
duce muchas veces la forma del cbjeto que se mantiene entre los dientes.

. Han aparecido dbrasiones en el 64% de 284 sopladores de vidrio, también
se ven depésitos de color verde obscuro hasta negro, gingivitis y mal. posi=
ciones dentales.

3.~ LESIONES CAUSADAS POR AGENTES QUIMICOS

La mayorfa de las enfermedades ocupacionales bucales las causan’
agentes quimicos. La pigmentacién superficial del esmalte varfa el color de
acuerdo con las sustancias quimicas presentes en el aire.

La exposicién al hierro causa una tincién de color rojo marrén, =
al cobre depésitos gris verdes, al trinitrofenol manchas amarillas, al mercu
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rio y sus compuestos una pelfcula grisGcea, a gases de plomo manchas ma=-
rrones, el envenenamiento por sales de plata o telurita decoloracién negra
gris, al Geido nftrico un lustre verde metélico, al cadmio manchas amari~
llas o marrones. Las manchas y depésites ocurren con mayor frecuencia en
trabajadores con higiene bucal deficiente.

En muchas industrias puede haber exposicién a vapores Gecidos co
mo en la exposicién de nitratos, cal, celulosa, explosivos Ifquides para ba
terfas y a &cidos en el grabado y en el tratamiento de minerales de hierro,
los vapores se depositan sobre el esmalte, con el que reaccionan.

Los &cidos como el clorhidrico, sulfGrico, nltrico; cltrico, acéti
~co y férmico se condensan a partir del aire y causan una disminucién del =
pH en la saliva. Hay una descalcificacién superficial del esmalte en las su
perficies labiales de los dientes, que tomaron un color amarilio d:smmuyén
,‘dose la resistencia de los tefidos descalcificados contra los traumatismos ‘me.
- c@nicos y microorganismos.

Las regiones parciaimente desculcnflcudas se convierten en zonas
llsas y planas por la- masticacién. y el cepillado. El esmalte se parte 'y de~
- |u expuesta la dentina. La erosién produce hipersensibilidad de las superfi-

- cies” expuestos de los dientes, sobre todo en los cambios de temperatura y~
en los alimentos Geidos. La destruccién de las superficies labiales y bordes
incisives se extienden gradualmente. Las superficies linguales duran més == .
tiempo ya que no estén expuestas directamente a los vapores quimicos. Por
“Gltimo se presenta desintegracién y fractura de las coronas.

. Se ha visto una mayor frecuencia de caries en trabajadores ex=—
puestos a vapores de fésforo, mercurio y cloro.

Cambio de coloracién por mercurio.- La intoxicacién crénica —
debida al uso inadecuado de mercurio se llama "hidrargirismo™. Otros nom
bres empleados para la misma afeccién son los de ptialismo mercurial , mer_
cuarialismo e hidrargia.

Los signos y sintomas bucales del hidrargirismo son: estomatitis ul
cerativa excesiva, salivacién viscosa, saber metdlico y pigmentacién difusa
azul gris o negra en las enclas. También se produce destruccién alveolar .y
pérdida de los dientes a consecuencia de la accién irritante del sulfuro de
mercurio.
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El hidrargirismo debido a la medicacién es poco frecuente ya —
que el mercurio rara vez se emplea como antisifilftico o purgante, Cuando
se produce la intoxicacién es a consecuencia de la exposicién profesional -
o de dosificacidn accidental excesiva.

El tratamiento en los casos crdnicos ser§ por medio de la elimi—
nacidn espontdnea y la pigmentacién va desapareciendo progresivamente.

Cambio de coloracién por plata.= La exposicién contfiua o la=
administracién general de sales de plata origina una coloracién grisdcea o
negra azulada en la piel y mucosas.

Esta “orgiria" puede ser localizada o difusa segln el tipo de ab-
sorcion de los compuestos de plata.

Las manifestaciones de la pigmentacién argéntica aparecen prime.
ramente en la boca, sin embargo, el cambio de color puede ser-tan difusa-
en toda la mucosa bucal que no ilama la atencién ni del enfermo ni del =
odontéloge. Conforme va aumentando el depésito, los tejidos bucales qd==
quieren .un color negro~azulado con un matiz especial brillante y metélico.
La intoxicacién por plata se observa en la actualidad con menor frecuencia
que cuando se empleaba el nitrato de plata por via interna para el trata~-
miento de la Glcera géstrica, actualmente se cbhservan pocos casos.

Cambio de coloracién por plomo.~ La intoxicacién por plomo,~
ocasionada por una dbsorcibn prolongada de plomo o de sus sales, se deno
mina “plumbinismo" o saturnismo. Los sintomas del plumbinismo en el perfo
do inicial consisten en pérdida del apetito, nduseas, c8licos abdominales y
neuritis periférica con pardlisis de los nervios extensores de la mano o da-
los dedos de los pies. En la boca se observan signes de estomatitis ulcerati
va necrotizante. Con el depésito de plomo, puede aparecer el carucferfsh
co ribete de Burton. Existe una Ifnea azulada que sigue los mérgenes ganl
vales, interproximales y libres, puede aparecer también en la mucosa de =
los carrillos y la lengua. Estos pigmentaciones lineales se componen de nu_
merosas mdculas pequefias que proporcionan un aspecto punteado. Las mani .

festaciones clinicas pueden ir acompafiadas de sialorrea, sabor metdlico y =
linfadenopatia.

La intoxicacién por plomo y las pigmentaciones bucales se en-~-
cuentran raras veces en la prctica moderna ya que el plomo no se adminis
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tra casi nunca como medicamento. Sin embargo,puede producirse como con
secuencla de una expasicién excesiva profesional o de una infoxicacién de
bido al plomo de las conducciones del agua, pinturas, juguetes o vajillas—=
que lo contengan.

Cambio de coloracidn por bismuto.= Como censecuencia de la -
administracién interna de bismuto es el "bismutismo" o pigmentacién bismG_
tica de la mucosa bucal, mcluyendo el ribete bismético de los mérgenes ~
de las encias. Algunas veces el érea ligeramente pigmentada casi no es vi_
sible y estg libre de inflamacibn, mientras que en otras se observa una plg_
mentacién marginal gingival franca negro azulada, de Ifmites precisos y a-
compafiada de inflamacién. Se ha demostrado que el depésito de bismuto —
con la pigmentacién consiguiente se produce més fécilmente en las enclas -
inflamadas de las bocas poco cuidadas, .o prétesis mal adaptades y defec——
tuosas, que en las encias normales. Se observa estomatitis y ulceraciones,
los pacientes se quejan de sabor metdlico o sensacién de ardor.

Actualmente rara vez se observan lus coleraciones por compuestos
de bismuto, ya que los antibiéticos han substituido a estos compuestos en =
el tratamiento de dermatosis. Y cuando se usa largo tiempo, incluso como
pasta de aplicacién local puede originar pigmentaciones bucales.

Combio de coloracién por arsénico.~ La inl‘oxicacién crénica ==
-por_arsénico,. “arsenismo”, puede ocasionar una pigmentacién generalizada
de la piel. Sin embadrgo, este cambio de color no es debido al depésito ~=
del metal sino. més bien a la melanina o a una substancio melanocide. El of
sénico raras veces origina alteraciones de los tejidos bucales. Pero cuando
se produce una estomatitis arsenical, las lesiones se destacan en forma de~-
“una estomnatitis ulcerativa necrotizante intimamente dolorosa.

Los .compuestos de arsénico se emplean con frecuencia. para tefiir
tejidos, para la conservacidn de pieles de animales, como agentes terapéu.
ticos, en el tratamiento de ciertas dermatosis como el liquen plano, ete.

Cambio de coloracién por amalgama.~ Las pigmentaciones oca=—
slonadas por diferentes procesos inflamatorios locales comprenden las mécu--
las negras y las dreas de -alteraciones de color originadas por la inclusién=
de cuerpos extrafios como la amalgama.

El combio de color por amalgama es el que se encuentra con ma
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yor frecuencia, se produce por la intreduccibn accidental de amalgama de~
.cobre o de plata en los tejidos durante las intervenciones de restauracién =
bucal o mediante el contacto prolongado entre una reparacidn de amalga=-
ma y las encias o los tejidos parodontales.

Durante las extracciones no es raro que se fragmenten porciones
de una reparacién inmediata al diente o dientes que se extraen y que se ~
implantan en el alveolo. Cuando este fragmento se abandona se organiza,
originando un. cambio de color regro azulado de tamafio e intensidad varig
bles, pero que ocasiona poca irritacién y ningln sfhtoma subjetivo.

Las pequefias lesiones producidas en la encia durante los procesos
- de reparacién pueden servir de puerta de entrada a partfculas de amulgamu
..en los tejidos blandos.

Los cambies de colorac|6n debidos a omalgama no son pelIgrosos.'

“ No'se’ necesita tratamiento a mencs que el enfermo esté preocupado ‘por su -
‘aspecto ‘estético ‘en cuyo ‘caso el procedimiento de eleccién es el ‘quirrgi= "
co. : T ' s R




V.- LESIONES CAUSADAS POR TRATAMIENTOS DENTALES
1.~ ENFERMEDADES PULPARES

Una de las estructuras dentales que es afectada con mayor fre=—
cuencia por el medic ambiente es la pulpa. Por lo cual creemos convenien -
-te ‘mencionar su_patologia en este copﬁulo.

Las ‘causas que lesionan a la pulpa son:

Flsicas; Mecéanicas, térmicas y eléchricas.
» QUHT\ICOS' Ac. fosforlco, nitrato de plata, mandmeros del acrﬂl-
co.

Las causas mec@nicas pueden ser: fraumatismo, caidas, golpes, in
“tervenciones operatorias, preparacién de cavidades.o coronas, mal oclusién
dentaria, bruxismo, desgaste patolégico, tratamientos mal elaborados, etc. '

. Dentro de las causas térmicas estdn: la preparacién de cavidades,
- al no usar refrigerantes, secado con aire, etc., fraguado del cemento, ob-
. turaciones profundas sin aislar, pulido de obturaciones.

S “Las causas eléciricas son: Obturaciones con metales distintos, “ob -
turaciones de amalgama sin una base aislante.

Las lesiones pulpores de origen quimico son probablemente los me
nos comunes, pudiendo ser causadas con écido fosférico, nitrato de plafo,
mondmeros del acrilico, ercsién por dcidos, etc.

Aunque algunas veces la presencia de arsénico, polvo.del cemen
to de silicato y el empleo de una pasta desensnbllizudoru que contenga pu

raldeh|do, explica gran nlmero de momificaciones pulpares.

La causa més’ frecuente de las lesiones pulpares es bacteriana. —
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Los microorganismos o sus productos pueden llegar a la pulpa tanto por una
solucién de continuidad en la dentina, pudiendo deberse a diversos facto==
res como: caries, exposicidn accidental, propagacién de una infeccibn gin_
gival o por la corriente sanguinea.

Clasificacién de las enfermedades pulpares:

1.- Hiperemia
2.=  Pulpitis:
a) aguda serosa :
b) aguda supurada !
c) pulpitis crénica ulcerosa
d) pulpitis crénica hiperpléstica
-3.= .Degeneracién pulpar;
) a) célcica
- " b) fibrosa
¢) atréfica
: d) grasa
~4.= . Necrosis
a) crénica. ulcerosa
"'b) crénica’ hiperpléstica..
c) grasa R
dy. reobsorciénrin}ema :

L La hlpéremlc consiste en'la acumulqcn6n excesivc de sangre . con
ol consiguiente congestién de los vasos pulpures. .

) “Se dividen en: arterial ( aumento de flup urrenal )y venosa (~ v
disminucién.de fIU|o venoso ). ~

. “Su causa puede ser term:ca por el uso de fresas gastadas en Iu -
aprepuramén de cavidades, el no. usar refrigerante ‘adecuado. Y de causa == ..
"trdumética como un golpe o maia oclusién, .

Lbs pacienfes a menudo se quejan de ligera sensibilidad a los ==

" cambios de temperatura especialmente al frfo, que se manifiesta después de

- la colocacidn’ de ‘una obturacién y que puede durar de dos a tres dias o=~
més, pero que remite:gradualmente, :

Los sintomas son dolor agudo de corta duracién, generalmente :=-
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provocado por agua fria, dulce o salada.

] La diferencia entre pulpitis e hiperemia en cuanto al dolor es la
siguiente; '

En la hiperemia el dolor es atributble a un estimulo cua|quieru -
como:. agua, aire, frio. Y en una pulpitis el dolor se presenta sin mngﬁn-
estimulo aparente.

El diagndstico se efectla a través de la sintomatologia y de los
test clinicos.

El dolor es agudo y de corta duracién y casi siempre desaparece
“al suprimirse el estimulo.

Si bien los accesos de doler de corta duracién pueden repetirse =
durante semanas y aln meses. La pulpa puede recuperarse o los accesos do
- lorosos: pueden ser  cada vez més prolongados. y con intervalos menores hos
ta que. acaba por sucumbir.

Un' diente con hiperemia pulpar es normal a la observacién. radio
gréfica, a la percusidn, palpocnon, movilidad y a la transiluminacién.

: El tratamiento serd prevanhvo. Hacer obturaciones precoces, cuan
" do existe una cavidad, desensibilizar los cuelios dentarios en caso de refrqc .
cién glnguw:l, emplear un barniz para cavidades o una base de cemento y
tomar precauciones durante la preparacidn de la cavidad y el pulido de ob-
< “turaciones , ; 4

Pulpitis.~

a) . Pulpitis aguda serosa: Es' una inflamacién de la pulpa, carae
terizada por exacerbaciones intermitentes de dolor, que bien puede ser ‘con
tinuo..

Su etiologiu es: dolor provocado por cambios bruscos de temperg . ‘
tura y especialmente por el frio, por alimentos dulces o dcidos. y por lg ==

presién de los alimentos en una cavidad.,

El paciente describe el dolor como agudo, pulsétil e intermiten—
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te asf también al acostarse o al cambiar de posicién el dolor aumenta pro-
bablemente por modificaciones de la presidn intrapulpar.

Este tipo de pulpitis se presenta cuando hay una cavidad profun-
do hasta la pulpa o bien cuando se presenta una caries por debajo de  una
obturacnon la pulpa puede estar ya expuesta.

El tratamiento serd la extirpacidn pulpar,

b) Pulpitis aguda supurada: Es una inflamacidén dolorosa aguda,
caracterizada por la formacién de un absceso en la superficie o en la mfi
midad de la pulpa-

Su etiologla es bacteriana por caries. Cuando no hay un drenaije
debido a la presencia‘de tejido caricso, o de una obturacién o de alimen-

fos empacados en_una pequefia exposicidn de la dentina el dolor ser& inten
S0, .

El dolor sera intenso, pulsuhl, el dolor uumentq hasta hacerse in
folerqble pese a todos !os recursos para calmarlo.

Si el absceso pulpar estuviera Iocalizodo superficialmente al re— -
mover la dentina cariada. con un explorador puede drenar una gotita de pus
a través de”la apertura seguida de una pequeiia hemorragia, lo cual suele -~
bastar para qhvuqr al paciente.

c) Pulpitis crénica ulcerosa: Se-caracteriza por la formacién de
una ulceracién en la superficie de .la pulpa expuesta, generalmente s@- ob=
serva_en pulpas jévenes o en pulpas vigoresas.

Se presentard cuando hay exposicibn pulpar seguida por la inva—
sién de mncroorgnnlsmos provenientes de la cavidad oral

- La ulceracidn formada estd generalmente separeda del resto de la
pulpa por una barrera de células redondas pequefias que limitan la ulcera—
cién a una pequefia parte de tejido pulpar coronario.

Se presenta dolor ligero, aunque hay ocasiones que no existe; ~-
excepto cuando los alimentos hacen compresién en una cavidad o por deba_
jo.de una obturacién defectuosa.
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El tratamiento serd la exhrpccién inmediata de la pulpa y en ca

sas muy seleccionades de dientes j6venes asintomdticos, puede intentarse lc
pulpotomfa.

d) Pulpitis crénica hiperpldstica: Es una inflamacién de tipo pro
liferativo de una pulpa expuesta caracterizada por la formacién de tejido =
de granulacidn y a veces de epitelio, causada por una imitacién de baja =
intensidad y larga duracién.

Es asintomatica, exceptuando el momento de la masticacién en -
que la presién del bolo alimenticio puede causar cierto dolor.

El tratamiento consistird en eliminar ef repdo polipoide y extir—
. par. luego la pulpa.

El pélipo puede removerse cortdndolo por su bcse con un bxsfun
Flno y dfilado. :

Degenerac i6n Pulpar.—

_ Se presenta- generahnente en dientes de personas de edcd aun-—- .
‘que tamblén se ‘observa en personas jovenes como resultado de una irrita==—_
‘cnén leve y persistenfe.

No se relaciona hecescnamente con una infeccibn o cunes, caGn
. cuundo el diente afectado pueda presentar una dbturacién o una cavidad.

Cuando la degeneracién pulpar es total, por ejemplo después de
un traumatismo o de una infeccién, el diente puede presenfur alteraciones
de color y la pulpa no responde a los estimulos. :

a) Degénarucién cdlcica: Consiste en que parte del tejido pule -
par estd reemplazado por tepdo calcificado tal como nédulos pulpares o -~
denticulos.

b) Degeneracién fibrosa: Se caracteriza porque los elementos ce
lulaies estén reemplazados por tejido conjuntivo Flbroso.

Cuando se extirpan estas pulpas del conducto radicular presentun
un aspecto coridceo caracteristico..
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c) Degeneracién Atréfica: Es un tipo de degeneracién pulpar ==
que se observa en personas mayores, presenta menor nGmero de células es—
trelladas aumento de liquido intercelular, la llamada atrofia reticular es po
siblemente un orificio defectucso.

d) Degeneracién grasa: Es uno de los primeros cambios regresi--
vos que se observan histolégicamente. En los odontoblastos y también en =~
fas células de la pulpa pueden encontrarse depésitos grasos.

Necrosis o gangrena pulpar.=

Es la muerte parcial o total de la pulpa, dependiendo de que —-
parte ode la totalidad de la pulpa se encuentre afectada.

. La necrosis es una secuela de la inflamacién. En la necrosis se=
hace la siguiente clasificacién:’ necrosis por coagulacién y necrosis por li—
cuefaccidn. - :

La necrosis por coogulacibn se produce porque parte del fe ido =
soluble se transforma en material sélido.

Y o necrosis. por lucuefucmén es cuando las enzimas proteoml--
-cas convierten los tefidos en una masa blanda o 1fquida.

) Cualquier causa que dafie a la pulpa puede originar una necro=-
sis, particularmente una infeccién provoceda por un traumatismo previo, ==
una irritacidn provocada por el &cido libre o por los silicofluoruros ‘de una
_obturacién de silicato mal mezclado o proporciones inadecuadas,

Un diente ofectado con pulpa necrética puede presentar sintomas
dolorosos. A veces el primer indicio de mortificacién pulpar es el cambio-
de coloracién del diente. :

Una pulpa necrética puede describirse por la penetracién indolo-
ra a la camara pulpar durante la preparacién de una cavidad, por su olor =
pﬁtndo, ‘aunque en la mayorfa de los casos existe una cavidad o una ca=—"
ries por debajo de una obturacién. :

El tratamiento consistir en la extirpacién de la pulpa y la este=
rilizacién de! conducto radicular.
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2.~ TRATAMIENTOS ENDODONTICOS

Los tratamientos endodénticos mal realizados son fes que més pro
blemas ocasionan.

Cuando se expone mecénicamente una pulpa, en porcién corona-
ria se producen varios fendmenos fisicos que influyen sobre las reacciones =
subsiguientes y ‘el pronfstico también resulta afectado del mismo modo la —

" porcidn radicular después de una pulpotomia.

Los fendmenos fisicos englobados son:

. a) Calor.~ En preparaciones profundas hay mayor probabilidud de lesién=
-, Yérmica, la denting es un aislante eficaz pero al quitar més tejido den
" tinario habréd més probabilidades de lesién pulpar por calor, a menos =

que se tomen las debidas precauciones. »

- b) " Presidn.~ Al exponer el tejido pulpar se le transmite directamente pre
sién con la fresa .0 con el mstrumenfo de mano. Esta presién es dadina
pues ‘a mayor presién més desfavorable serd el pronéstico.

c) Aplastamiento del tejide pulpar.- La pulpa dental experimenta inevita
blemente una contusidn por la exposicién o remocidn quirlrgica de una
parte de. ella. Cuando se aplastan las células pulpares algunas de ellas-
~mueren o se lesionan y sus productos de descomposicién son lrrltunres -

 que causan una respuesfa inflamatoria.

d) Hemorragia.~ La exposicién pulpar provocard una hemorragia de los =~
capilares de la copa odontobldstica y a veces del tejido pulpar subyc—
cente, En. la pulpotomla esta hemorragia se produce en la porcidn radl
cular del tejido pulpar.

La hemorragia dependerd del nlmero de vasos y de la extensién
de! traumatismo. La sangre extravasada acumulada causard una destruccién
de los tejidos subyacentes por presién.

e) * Intrusién de partfculas dentinarias.~ Como resultado de la exposicién~
pulpar trocitos de dentina cortada ( dentina descalcificada ) que son -~
empujadas hacia el tejido pulpar remanente. Cuyos reacciones varfon -
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segln las cantidades, la virulencia y la patogenecidad de los microor—
ganismos asf como los demés factores que influirén sobre la reparacién
del tejido pulpar.

Al decidir si protegeremos una pulpa expuesta o no, deberemos -
considerar los siguientes factores locales y generales:

a) El tamafio de la exposicién
b) La exposicién a la saliva

Factores Generales:

c) - Perturbaciones hormonales
d) - Deficiencias nutricionales
+" e)  Enfermedades generales

1 F) Edad y estado pulpar

. a)  Ef tamafto de la exposicién es muy importante pues cuanto =

" mayor sea el drea de exposicién menos favorable es el pron&stico. A causa
del mayor qplasfamiento de’ los tejides, mayor hemorragia. Habiendo ung =

- reaccién inflamatoria més severa, cuando la hemorragia es profusq hcy més

. tejido-destruide por compresién.

b) ‘La exposicién a la saliva. Los peri’odos breves de expos:cuon :

pulpur al flujo salival no son los perjudiciales como los prolongados, ha==
biendo en estos més probabilided de que los microorganismos logren asentar.
‘seen el tejido traumctizado.

No se debera emplear cementos de fosfato de zinc como obtura—

ciones intermedias debiéndose efectuar la restauracién con amalgama sobre
la base en la misma sesién. La filtracién moarginal es: importante pues si la-

restauracin permite la filtracién, la inflamacién persistird no pudiendo pro
" ducirse la reparacién teniendo como probable resultado final una necrosis =
. pulpar:

c) Los perturbaciones hormonales influyen sobre la reparacién --
pulpar. Por ejemplo: pacientes con terapéutica cortizénica constituyen un =
riesgo en la proteccibn pulpar; la cortizona interfiere en la respuesta infla’
matoria normal, si hay infeccién esto puede extenderse sin |Tmites ya que=
interviene en la fagocitosis también demora la formacién de tejido de gra—
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nulacién recurso necesario en la reparacidn.

d) Deficiencias nutricionales.~ Estas deficiencias afectan la re_
paracién de los dientes con pulpas protegidas. La vitamina C es importante
para la fibroplasia y la Formacién de sustancia fundamental asf como tam--—
bién para la debida elaboracién de coldgeno.

e) Enfermedades generales.~ Algunas enfermedades generales in
terfieren en la reparacién de los tejidos conectives. Entre estas estdn fos —
anemias, hepatopatias, colitis, diabetes y las que dafectan a la alimenta~—
cién o elaboracién de nutrientes.

f) Edad y estado pulpar: Los dientes que tienen un pronéstico =
mds favorable en un recubrimiento pulpar serén los que no padecieron ca=-
ries anteriormente ya que en los dientes careados y los que estuvieron ex—
puestos @ manipuluciones operatorias previas, los procesos de enjevecimien-
to estén acelerados. En dientes con lesién periodontal habré disminucién —=
del aporato sanguineo a la pulpa y el pronéstico es desfavorable.

En dientes con exposicibn pulpar por caries la pulpa estd créni—
camente - inflamada parcial o totalmente presentando en ocasiones pequefias
_ reglones -de necrosis por licuefaccién, por lo cual se deberd efectuar la ~-
pulpotomia en dientes jévenes y la pulpectomla en adultos.

Pulpectomia o tratamiento de conductos.- Algunas de las causas
por las cuales podremos tener fracasos y causar un problema mayor ol pa--
ciente durante el tratumiento de conductos. Serd en algunos casos que nues
tro diagnéstico tiene una calidad escasa o nula, debido a que no se supo=
valorar la morfologfa del conducto y decidir si el caso-es tratable o no-

Uno de los problemas més comunes es la afectacién periapical -
" causada por un mal sellado del conducto o que en éste se formaron resal--
tes ( hombros ) al no escoger correctamente el instrumento, debiéndose ha-
ber hecho una comparacién entre la flexibilidad del acero de las limas y -
la dureza de la denting; en ocasiones la rigidez de laos limas es muy gran-
de para vencer estos curvaturas y ocasionamos estos resaltos en los cuales-
al obturar queda un espccio entre la punta de plufa y el conducto que per
mite la produccién de filtraciones. En algunas ocasiones el instrumento usa
do es tan rigido que si el operador persiste en su intento por vencer la cur

vatura del conducto, se puede producir una perforacién en estos casos es =
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necesaria la reseccién radicular.

La obturacién excesiva de un conducto puede cousar irritacién ~
del tejido periapical durante la masticacién causando resorcién radicular, =
en estos casos deberd eliminarse la obturacién anterjor por otra que fenga= .
el tamafo y la longitud correcta, esto se haré cuando usemos puntas de ~-
plata como material de obturacién, debiendo dejar una porcién suficiente -
dentro de la corona para recuperarlas fécilmente en caso de volver a tra==
tar el conducto.

Si utilizamos puntas de gutapercha se podrd hacer la reseccién =
de la raiz. :

Después de un fratamiento de conductos cuando el paciente nece .
sita colocacién de espigas dentro del conducto radicular, si no se usa el =
material e instrumental odecuado podemos producir .la perforacién de la ralz
con las consecuentes lesiones periapicales al -existir filtraciones.

3.-7 ENFERMEDADES CAUSADAS POR PROCEDIMIENTOS OPERATORIOS

! En procedimnenfos operatorios .como la preparacién de cavidades,

’ coronos, profecciones pulpares, pulpectomia, pulpotomla y restauraciones se .

" pueden producir pulpitis; que pueden ser leves o graves llegando. a afectar
la pulpa en una manera total.

Esto no quiere decir que con el procedimiento operatorio se ha—
ya.causado ya que puede ser una pulpitis en etapa transicional pudiendo —
transformarse una pulpitis aguda en crénica con una recuperacién final al -
colocar las restauraciones.

- En algunos dientes con pulpas crénicamente inflamadas encontra—
mos regiones de reabsorcién ‘de las paredes de los conductos radiculares; es.
tas reabsorciones se reparan en algunas regiones mediante el depésito de ce
_ mento.

El tejido de granulacién existente en el &pice del diente se aso-
ciaré con la dentina y en ocasiones con el cemento apicales tanto del con
ducto radicular como a los lados de la raiz reabsorbiéndose en distintas pro .
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fundidades.

En alguncs dientes podemos encontrar que el dpice radicular estd

ensanchado en forma de embudo, y en otros tendrd un aspecto de festonea
do., -

En el tejido de granulacién de algunas pulpas hay regiones de -
necrosis por licuefaccibn, en ofros no existen evidencias de necrosis de es
te tipo. -

En un tratamiento operatorio no podremos decir que factores son
los que Influyen en el resultado ya que son complejos y variables, diffcil =
de identificar, definir sus papeles y evaluarles por lo cual la reaccidn de
un tejido determinado en un individuo especifico ante un irritante conoci—
do no puede ser predicha con certeza. ‘

‘ Cuanto més profunda sea una cavidad mds alteracién habrd en la
“pulpa. Si la capa de dentina entre el piso de la cavidad y el techo de la
cémara pulpar protegerd a la pulpa de los irritantes que se apliquen. poste-

‘riormente. Aparte del trauma causado por el corte de la cavidad el mayor
dafio serl el ocasionado por la aplicacién de presién. .

Si no existen sintomas de inflamacidn pulpar y pruebas de necro_
sis pulpar no se deberd realizar una pulpotomfa. Si fuera necesario se delu
.14 denting" intacta aunque descalcificada y se pondrd éxido de zinc como ~
base. Cuando se requiera una base resistente a las fuerzas masticatorios se
podré utilizar hidréxido de calcio o un cemento de éxido de zinc de fra~~ '
guado répido baje una base de cemento de fosfata de zinc. Habrd que evi
tar el uso de agentes estabilizantes ya que hard més dafo que bien. El se
cado de la dentina serd colocando con torundas de algedén evitando el se
cado con aire.

La amulgama con el debido alslamlento es la restatracién més se
gura, siendo mds dafifnas los resinas de silicato y cementos de cobre.

Los acrilicos y cementos de cobre no deben de ser utilizados, ==
Los silicatos y resinas deben ser utilizados con una base de hidréxido de =
calcio y cemento de fosfato de zinc.

En preparaciones de 1il y IV clase no debemos hacer cavidades =
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muy profundas, ni realizarlas en dientes de nifios o de j6venes. La presién
de insercién es dafiina, las incrustaciones son peligrosas por las presiones -
“necesarias para su cementacién; los efectos irritantes del cemento usado y~
la posible filtracién cuando los bordes estén mal adaptados.

Cuando un diente sufre caries, responderd a esta irritacién con ~
lo- apesicién de una capa de dentina de reparacién debajo de los tGbules. =
dentinarios con esto mitigard un poco la irritacién del tejido pulpar tendien
do a preservar la vitalidad de la pulpa. -

Cuando trabajamos sobre dentina intacta para efectuar el postula
do de Blak; - extensién por prevencién o en la preparacién de coronas ente~
" ras cortamos tObulos que no estdn protegidos por dentina de reparacién que -
: fcndo los odonroblasfos correspondientes nds sensibles que los expuestos a =

a caries.

: El grado de inflamacién.y la repuracxén subsiguiente estardn in—
. flufdos por- diversos facfores como:

a) Profundidad de Ia preparacién cavitaria.=

v Entre més profunda sea la cavidad mds préximo estd el nGcleo ==
“odontobléstico, més serd el traumatismo con una preparacibn superficial que
corta las prolongaciones odontoblésticas cerca del Ifmite amelodentinario, =
- 'solo_habré una leve irritacidn, estimulando a los: odontoblastos lesionados =
“con'ld. subsecuente produccién de dentina de reparacién regular. Al aumen_
tar profundidad aumenta la irritacién mcremenfc:ndose el ritmo de produc-=

cibn de dentina de repcrucnon.

El gredo de ‘inflamacidn aumenta proporcuonalmente en relacién -
directa con la preparacién de cavidades.

La ausencia de dolor postoperatorio no es el indicio de ausencia
de mflamacnon pulpar.

b) Relacién entre la profundidad de la preparacién y formacidn '
de la dentina de reparacién .-

- Enfre mayor sea el corte de la dentina mayor serté el dafio de =
los odontoblastos. Habré mayor depésito de dentina de reparacién en cavi=
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dades superficiales variando la ropidez de su formacién segin la profundi--
dad cavitaria.

La formacién de dentina de reparacidén en cavidades superficiales
comienza anfes que en cavidades profundcs ya que en estas los odontoblas
tos requieren de un periodo de recuperacnon mas prolongada.

Una vez que comienzq la formacidn de dentina de reparacion en
cavidades profundas ird aumentando su ritmo, siendo su calidad inferior que
la de lo dentina formada en cavidades superficiales.

"¢) Velocidad de rotacién.-

Al cortar dentina con aire abrasivo, instrumentos rotatorios a di-
versas velocidades, instrumentos vibratorios a diversas velocidades, - instru- -
.. mentos vibratorios supersénicos se produce una reaccidn odontobléstica’ que~
“ varfa solo de grado, . L

La mayor lesidn se produce a velocidades de 20, 000 revoluciones
.- por. minuto con cualquier instrumento de rotacién y lesiones aln mayores se
" producen con velomdudes supenores cuando no se usa la refrigeracién co--
’ rrecta.

-Las .velocidades mds. seguras hasta el momento son entre 2, 000 y
" 3,000 revoluciones por minuto cuando se emplea la refrigeracidn correcta.

d) Calor y presién.-

Los factores de calor y presidon serén mencionados al mismo hem
po ya que los dos actban simultaneamente sobre la pulpa.

. Los factores que influyen en la produccidon de calor en le pulpa-

dental al elaborar una cavidad son : la profundided de la cavidad, la velo
cidad de rotacidn de la piedra o fresa, asi como su tamofio, forma y com—
posicién,  la cantidad y direccion de la presion del instrumento cortante, la
cantidad de humedad dentro del campo operatorio, la direccién Y tipo. que
se corta ( esmalte, dentina) y el lapso en que el instrumento estd en con-
tacto continuo con el tejido.

Peyton demostré que hay un aumento de temperatura del diente -
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al aumentar la velocidad del instrumento cortante rotatorio, esto lo demos-
traron en vivo los experimentos realizados por Schuchard y Watkin,

Se ha visto que la dentina es un buen material aislonte y un mal
conductor de calor.

La recuperacion dental al elaborar una cavidad dependerd de fac
tores como el estado de salud de la pulpa en el momento de la prepara- -
cién cavitoria, la extension del dafio histico y la presencia de una canti-
“dod suficiente de células capaces de diferenciacién ( Stanley ).

Refrigerantes :  Para reducir o eliminar el color generado por los
instrumentos cortantes hay que emplear refrigerantes los cuales son varia~ =
bles; chorro de aire, combinacién de agua y aire (rocio ), chorro de = -

. ogua, - Ademds cualquiera de estos tipos de refrigeracién tiene la ventaja-
de |ubr|ccr, el. ogua limpia los residuos que pueda tener el campo operato
“tlo.  Es més eficaz la refrigeracién con agua para reducir las temperaturas.

v A velocidades mayores se emplea chorro de agua, ya que la ve-
. focidad de giro de ia fresa crea una &rea de turbulencia que tiende a des
viar el agua de la dentina que esta siendo tallada, por lo que el agua de

"~ berd tener una presién suficiente y estar orientada directamente hacia el -

punfo de contacto entre la fresa y el diente.
e) Tcxmcmo de las fresas.=~

Es importante mencionar el tomafio de estos instrumentos, ya que
a mayor tamafio, mayor dafio pulpar, por el incremento de la generacidn =
de calor, ademds. de.que cuando se emplea un’instrumento grande se corta:
un - @rea mayor pero el refrigerante ‘llega con més dificulted por lo que re—
sultan graves reacciones, se ha demostrado que se producen lesiones menos
graves, cuando utilizan instrumentos pequefios.

f) Tomaio de la preparacion.-

Lo extensidn de la preparacién tiene influencia sobre la cantidad

de -calor generado, ya que éste puede causar graves irastornos al diente, <
“Se_ha recomendado no intervenir directamente sobre los fisuras ya que el re
fngeranre no llegoré a esta zona de corte y producird una lesién pulpar ~~
siendo m@s conveniente aumentar gradualmente el ancho y profundidad de -
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la fisura mediante corfes superficiales y angulares. En una preporacion de
} o V clase habré menor produccién calorifica que una | clase compleja se
rd una preparacion MOD.

g) Naturaleza del instrumento cortante.-

l.~. Materiales abrasivos; Se ha demostrado que hay mayor dafio

térmico con fresas de acero que: de carburo ya que habré mayor produccidn

de calor. Las fresas tanto de diamante coimo de carburo producen una le—

5ién que no es severa cuando se usa refrigerante debido a la presién adi--

. cional. . Cuando no es usado refrigerante habré lesiones pulpares no |mpor

tanto que el desgaste se haya hecho intermitentemente o haya habido varia
ciones en el tiempo de la preparacién.

1l.~ Instrumentos de mano : Massler sefiala que el dafo a'la pul
pa es més grave cuando se usan instrumentos de mano que fresas, pero-no=
se ha podido comprobar.

Los instrumentos de mano no generan calor pero la presidn e[ercn
da es la que puede ocasionar la lesion pulpar.

h) Secado de la dentina.~

El secado con aire es dailino. a la pulpa. - Langelon en 1957 de
mostrd que un chorro de aire con una jeringa de goma o con aire compri—
mido durante 10 seg. produce un desplazamiento de los nicleos odontoblas-
ticos. Con lo cual el tallado de la cavidad ofrece un peligro si solo se -
usa ‘aire ‘como refrigerante.. 'S¢ ha recomendado también que durante la -~
limpieza de la cavidad no se emplee aire comprimldo sino forundas de algo
don.

Si se usa dique de goma para la preparacién de cavidades, se —
debera trabajar mediante un rocio de agua que serd evacuada mediante un
equipo de succidn ya que es perjudicial para el diente trabajar en condi—=
ciones de sequedad pues produciremos desecacién de la dentina con el con’

. siguiente daflo odontobléstico. .

i) Otros traumatismos fisicos.=

El pulido de las restauraciones son tomar precauciones para la di
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sipacién de calor es peligroso para la pulpa.  Habrd elevacién de la tempe
ratura como resultado de la friccién por lo tanto el pulido instrumental de=
beré hacerse en intervalos y a bajas velocidades. Los discos de goma pue
den producir calor suficiente para dafiar la- pulpa. -

En la toma de impresiones para la realizacién de restauraciones,
también puede haber serios peligros para la pulpa ya que actuarén simulté-
neamente los cambios de temperatura y presion.

i) Penetracién de micoorganismos.~

Bender Seltzer Klaufman en 1959 realizd estudios en animales 'y

» Vid que es posible que al elaborar una cavidad los microorganismos se ven
forzados a penetrur en fos tGbulos dentinarios hasta la pulpa como resultas=:
do de la presién aplicada.” Pudiendo ser posible también que esto cconl‘ece
ra en el hombre durante los procedtmlenfos operatorios, con lo que es mas

aconsejable realizar cavidades més superficiales para reducir esta posiblli--,
- dad.

4.- PROTESIS. -

"Al efectuar preparaciones. de coronas con el fln de purallzar los
Adlentes pulores, deberé ser evitado, ya que ‘hacemos una mutilacién. dental_
innecesaria siendo preferible confeccionar coronas felescoplccs.

Lcl sensibilidad persistenfe de un diente pilor tras los procedi---
- ‘mientos para puentes y coronas pueden ser el indicio: de. pulpitis cronlcu,
. esfundo indicado enestos casos el tratamiento endodonhco.

Los d|entes pilares deberén ser protegidos con coronas y prdtesis—
temporules cementados con Sxido de zinc y eugenol lo cual ayuda a aliviar
la inflamacién- iniciada por la preparacidon de las protesls pilares.  Tonto ~
las coronas temporales de acrilico como las férulas no deben ser realizadas.
en la boca sin.la debida proteccion de los pilares ya que tanto el mondme
ro como el calor generado por el acrilico son perjudiciales para la pulpu.

En las preparaciones para coronas 3/4 se recomienda el uso de -~
Instrumentos que roten a alta velocidad para el desgaste mayor, que serd -
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amplladu y profundizada gradualmente para obtener una adecuada refrigera_
cidén, debido a que con alta velocidad podemos causar una lesién pulpar si
no tener ni buena refrigeracin ni buena visién. Las terminaciones de los
surcos las haremos con fresas que giren a baja velocidad.

Las preparaciones para corona total con hombro son més dadinas-
que los sin hombro, ya que son mds profundas en la dentina estando més --
cercanas a la pulpa con lo que serd mas peligrosa en pacientes jdvenes en '
los cuales hay menos espesor dentinario.

- En preparaciones con pinledge se debe evitar el uso de instrumen
" tos de clta velocidad ya que el refrigerante no ilega al fondo de la prepa
rucuon.

En preparaciones de coronas y protesis es peligrosa la poraleliza
~-cién de-las paredes para facilitar la via de incersidn. En-ocasiones vere=
mos.una coloracidn rosada o parduzca en la dentina que es producida por-
una hemorragia pulpur en estos casos la recuperacidn serd dudosa y mas aln
i ld pulpa fue expuesta directomente, -en estos casos el mejor tratamiento~
sera el endodéntico.no debiendo ‘esperar a que existan sintomas de doler- y
a que se esteblezca una zono de rarefacclon.

"Con el fin de evitar lesiones pulpares por corte excesivo podre=
mos ‘emplear una fecmca de doble colado ( coronas telescépicas )i

Lo foma de lmpresxones en: preparaciones para‘coronds y profes:s
expone al diente a serios peligros debidos al cambuo de femperufuru y la =
presuon ejercida,

5.- TRATAMIENTOS ORTODONTICOS.

Las fuerzas creadas por los movimientos orfodonhcos crean pertur
baciones en la circulacién pulpar.

Hablendo una reduccién en los suministros de los nutrientes odon
toblasticos, aumentando el depdsito de dentina de reparacién tanto en. la =~
corona como en la rafz dental, con un aumento consecuente de la calcifi-
cacidn distréfica, apreciando en algunos casos los conductos radiculares to_
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talmente obliterados por dentina y depésitos de calcio, pudiendo atrofiarse_
las células pulpares hasta una eventual necrdsis.

Estas alteraciones son por lo general asintométicas pero estos sin
tomas pueden ser enmascarados por el dolor provocho cuando el ortodoncis

ta modifica las fuerzas, Estas alteraciones serdn proporcioncles a las fuer
zas usadas.

Las alteraciones pulpares se atribuyen a la induccién de fuerzas
ortodénticas mas alla de los |mites de tolerancia fisiolégica del ligamento_
periodontal o cuando los movimientos se efectian con demasiada rupldez -
produciéndose hemorragias en el ligamento parodontal, debida al rompimien
to de los vasos que lo forman, que dan fugar a una inflamacién que va --
acompaiiada por edema, quedando el diente demasiade sensible. Cuondo =
esto ocurre a lo largo de los lados de' la raiz hay una pérdida de aporte ~
nutricional a tas células pulpares los cuales se atrofion y mueren. Si la-
hemorragia se produce en uno de los vasos mayores que nutren a la pulpa-~
esta podrd necrosarse, viéndose en un principio rosado o rojizo debido a -
que los eritrocitos penetran por los tibulos dentinarios, estos a su vez se -
descomponen liberando hemoglobina que se descompone en hemosiderina ==
( pigmento ferrosado color amarillo uscuro ) y otros pigmentos heméticos. Pg
diendo variar el color del diente desde amarillento hasta gris-pizerra o ne
gro~czulado,  En el comienzo puede haber pericementitis pero cede al po
co tiempo.

Radiograficamente podemos ver una zona de rarefaccidn; también
podremos ver el mayor tamafio del conducto radicular y la cémara pulpur -
de_este diente comparada con el diente continuo nos indicaré necrdsis pul_
par, ya que cuando la pulpa se necrosa deja de elaborar dentina,

. En ocasiones al efectuar un movimiento ortodéntico se crea una=
reabsorcion excesiva de cemento opical y dentina. El &pice se:corta y se~
vuelve romo no ofectando siempre la vitalided pulpor.

El profesional no deberd principiar ningdin tratamiento ortodénti—
co sin antes haber eliminado los lesiones cariosas ya que los dientes someti
dos a tratamientos ortoddnticos sin antes haber eliminado las lesiones carlo
sas no soportan facilmente clgunus manipulaciones pudiendo producirse una=
inflomacién pulpar o una necrésis. Por lo cual se ha recomendado la remo
cidn frecuente de las  bandas con fines de inspeccion y en caso de encon--
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trar alguna lesién cariosa esta sea muy superficial.

Como consecuencia del tratamiento durante el movimiento ortodén
tico pueden producirse lesiones periodontales. Por lo comin estas lesnones
tienen que ver con el oparato propiamente dicho. Sin embargo, el trauma
puede provenir de fuerzas ortoddnticas ejercidas sobre los dientes, o produ_
cirse traumatismo oclusal durante el movimiento dentario.

Los aparatos fijos fomentan la inflamacidn porque aumentan la re
tencidn de alimentos y la formacidn de depdsitos que entorpecen la reullza )
cién de la higiene bucal correctamente. El aparato traumatiza de una for

ma directa a los tejidos cuando los alambres se apoyan sobre la encla. Las
bandas mal udopfudas son ‘irritantes, y si se las fuerza por debajo de la en
cia - originan bolsas.

Los aparatos removibles comprimen la encia contra los dlenfes y-
_los ganchos “lastiman- la encia.  Los alambres que se hallan por la cara = = -
oclusal al punto de contacto se asientan sobre los dientes y los separan. Si
las bandas eldsticas se deslizan y pierden bajo la encla, Ilegqn a producir~ "~
~la exfoliacion del diente.: -De esta manera, los aparatos inician y perpe==
tuan la enfermedad parodontal.

Las Fuerzcs ortoddnticas producen movimientos dentarios al causar.
resorcidn y neoformacién de hueso y feiido conectiva, En los casos mejor

tratados hay pequefas cantidades de resorcidn dentaria y pérdida- ésea. = ="

Cuando la presidn que se ejerce es excesiva'y no fisiolégica, la pérdida ~
. ‘6sea -aumenta. * En estos casos, se ven pérdidas dseas y resorciones de gran
~mognitud.

El traumatismo oclusal puede provenir del tratamiento ortodénti==:
¢o. Para volver el diente a su posicién normal, a veces resulta necesario |
“moverlo en sentido contrario al de las fuerzas de oclusién. El traumatismo
tiende a producirse cuando los dientes se mueven ccn relaciones de clspi—
de a ‘clispide y es especialmente lesionante.

Al terminar el tratamiento aunque se haya conseguido una infer—
cuspidacidn ideal, en la mayoria de los casos quedan puntos de contacto, -
estos deben ser corregidos por ajuste oclusal, si no se corrigen seguirén pro
duciendo traumatismo,
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6.- MATERIALES DENTALES.-

Diversos materiales dentales son uysados en la practica odontoldgi
ca, estos materiales pueden producir a los dientes y especialmente a tapul:
pa dental una irritacidn moderada o grave.

Haremos mencién de los medicamentos mas usados en la préctica

odontoldgica con relacién directa a los dientes y algunas de sus caracferfs
ticas,

Agentes esterilizantes de la dentina. -

El ‘uso  de agentes antibacterianos para destruir los microorganis-~
mos en cavidades profundas esta justificado, sin embargo, muchas substan-—.
cias usadas son perjudiciales a la pulpa, siendo con ello pocos ogentes an.
tibacterianos los adecuados para la esterilizacién cavitaria,

Las substancias usados para la esterilizacién cavitaria fracasan si
la exposicién o esterilizacidn no es la adecuada ya que algunas de estas -
substancias requieren de un tiempo més largo para penetrar en- razon de su=

_mayor tamaiio molecular, otros compuestos solo pueden ejercer su accidnen:
medios acuosos ¥ no_en tejido orgdnica, por ejemplo : los compuestos feno
lados y los alccholes. Y ofros ogentes germicidas no pueden penetrar.en to
do la longitud de los tObulos dentinarios para cjercer su accidn,

a).~. Fenol.~ Hu sido wsado- ampliomente para la esterilizacidneca
vitaria, es a la vez citotdéxico y mal agente esterilizante.” El fenol al ==
-95%  es ineficaz para destruir -los microorganismos después de. una exposicidn
de 3 minutos produciéndese unicamente una esterilizacion superficial, " E -
fenol aumenta la permeabilidad de los tbulos - dentinarios pudiendo producir
un dafio pulpar con su empleo, viendo con ello sus pocas cualidades desin
fectantes 'y altamente irritativas.

b) Nitrate de plata.~ Se usa como agente germicida para laes
terilizacion dentinaria, siendo sclo moderadamente eficaz.

El nitrato de plata se difunde a lo largo de los tdbulos dentina-
rios donde se precipita como cloruro de plata, fosfate de plata o proteina—
to de plata, por combinacidn con soles o proteinas de la linfa dentinaria,~
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no se produce bloqueo de los tibulos dentinarios.

Las sales de plata se difunden por los tibulos dentinarios y llegan
al tejido pulpar, no dependiendo esto de la profundidad de fa cavidad. La
profundidod de penetracidn aumenta con el tiempo, pudiendo penetrar en -
vias muertas, dentina irregular, dentina esclerotizada y barreras célcicas.

La irritacién de la pulpa con el nitrato de plata estard en rela~
cidn con la profundidad de la cavidad pudiendo producir desde un pequefio
dafio pulpar hasta la muerte de los odontoblastos y necrésis pulpar, por lo-
cual haremos énfasis en el efecto protector de una capa gruesa de dentina.

¢) Paraclorofenol alcanforado y penicilina.~

En 1954 se observd que esta combinocidn era un ogente eficaz -
para la caries profunda, despuds de la aplicacidn de estos medicamentos la
dentina desmineralizada se mostraba m@s seca y firme con el aspecto de la
normal en sus aspectos fisicos mds notables, accién similar observada des--

A V N . - s . - . .
 puds del uso de otros medicamentos como hidréxido de calcio y 6xido de -
- zinc y ‘eugenol. . Sin embargo, no hubieron estudios histolégicos de los ~ -
efectos del paraclorofenol alcanforado y pemcﬂmu sobre la’ pulpa.

El uso local de la pemcslmq es discuiible por su Ccpd(:lddd de -
sensibilizacion- del paciente y las serias secuelas de sus consecuencias.

d) Eugenol. -

: El eugenol mezclado en pasta con éxido de zinc se usa en cavi.
dades . profundas para aliviar la inflamacién pulpar.

) Se le considera como un inhibidor microbianoe, caracteristica que. :
puede ser debida a la cualidad hidroscdpica de esta pasta ya que la elimi
nacién de la humedad del sustrato puede inhibir el desarrollo demicroorga’
nismos. No es irritante pulpar cuando'se coloca sobre denting, lo cual no
ocurre colocéndolo sobre la pulpa expuesta produciendo una acentuada reac
cién inflamatoria, este medicamenio posee propiedades sedantes y bacfenos
taticos rindiendo beneficios en tratamientos de caries profundas.

Medicamentos limpiadores y secantes.-
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Agua oxigenada, alcohol y mezclas de alcoho! con cloroformo —
son empleados para limpiar y secar la dentina antes de la gplicacion de ce
mentos y materiales de obturacién.

Estos medicamentos suelen causar dolor. El alcchol lesiona los -

odontoblastos porque desnaturaliza las proteinas de las prolongaciones proto
plasmaticas.

Las soluciones de perdxido de hidrdgeno aplicado a la dentinaen
estudios realizados en ratas mostraron que el agua oxigenada puede ‘pene- -
trar en ella y causar la formacién de embolias en la pulpa produciéndose -
una ruptura de los vasos sanguineos, pues la presién del oxigeno liberado -
interfiere en la circu!oci&n y la corta. - :

El secado con chorros de aire comprimido o con jeringa de aire
- produce desplazamiento de los odontoblastos. Siendo el método mas eﬁcaz ,
la limpieza con agua tibia y el secado con torundas de elgodén.

Agentes desensibilizantes. -

La sensibilidad dentinaria puede aporecer por. erosiones cervicales,
retracciones gingivales, girigivecfdmu'us y. por. corte dentinario durante la —
prepurucaon cavitaria o coronaria, El fenol, el nitrato de plata, el cloru:
"‘ro.de zinc, formol y otros coagulantes proteicos son nocivos ya que. se de
:mostrd que existe un incremento en la permeabilidad de los tGbulos denhna :
rios cuando se aplican estos medicamentos a la dentina permitiendo una pe )
‘netracién més rdpida y profunda de fos irritantes por lo que resulta un da— .
-fio: pulpar _mayar.

a) ' Fluoruro de sodio.~

Su-uso se basa en su copacidad para estimular la formacidn de -
dentina de reparacidén, la cual es menos permeable que la dentina prima-=
ria y tecricamente protege la pulpa contra una irritacidn mayor,  En un —
. diente, .la solucién de Fluoruro de sodio produce una inflamacién pulpar --
grave que puede persistir por largos perfodos después de su aplicacién.

La desensibilizacidn puede ser debida al hecho de que el fluor -
es un inhibidor o veneno enzimético, muchos odontoblastos mueren o resul—
tan lesionados y dejan de. funcionar. Siende probablemente las causas de-
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la desensibilizacién la muerte de los odontoblastos y la inflamacién pulpar
inducida. -

b) Silicofluoruro de sodia,=

, Massler en 1945 recomendd el uso de una solucion al 0.9% de -
silicofluoruro de sodio para la desensibilizacién de las regiones sensibles de
los dientes. Aplicd ésta solucidn a erosiones cervicales dolorosas y al. ce-
mento después de la gingivectomias durante 5 minutos y halld que era supe

.rior- el fluoruro de sodio al 2%, formol 10%, nitrato de plata 10% y cloru
ro de zinc 10%.

¢) Glucocorticoides.~

Se realizaron aplicaciones foplcas de glucocorticoides para redu
o -¢iF la sensibilidad de los dientes.” Es probuble que no se produzcan resul »
“'tados perjudiciales per la aplicacion. topica de esteroides a la denﬂna asi=.
como’ tamblen es-dudoso que’ se obtenga algin. beneficio.

‘ d) “Cloruro de estroncio.-

. Observaciones -favorables se han mostrado con el uso de pastas =
. dentifricos con” cloruro 'de estroncio en el tratcmiento de dentina sensible -
“‘reporténdose ‘la interrupcién de’la ‘sensibilidad dentro de los 15 minutos si-
guientes ‘con una duracidn de 2 .a 3 meses. - Pero no se emplearon contro~-

. -les. “Se supone que-es eficaz para estimular la remineralizacién de la den

~tind y. la formacidn de dentina secundaria, pero no se incluye evidencm -
hlstologscu.

e)  Ofro método posible,-

El frotamiento en la zona de dentina sensible con un palillo de-
madera de naranjo elimina la sensacidn dolorosa. No se sabe si la fric- -
cién o el pequefio calor generado lo que origina un efecto estimulante en-
los .odentoblastos. - Con frecuencia la sensibilidad desoparece espontanea- -
mente sin’ tratamiento,

Barnices cavifarios.-~

Los barnices cavitarios producen reacciones pulpares minimas de~
budus a sus componentes, de ahi que sean empleados primordialmente pora-
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la prevencién de la inflamacién pulpar,

Se emplean para reducir la sensibilidad de la dentina recién cor
tada y pora proteger a la pulpa de los efectos dafiinos de los materiales de
obturacidn, en particular cementos de fosfato de zinc y silicatos,

Los barnices cavitarios compuestos por poliestirens, dxido de - -
zinc y eugenol e hidréxido de calcio poseen una capacidad potencial de -
proteccion pulpar ya que forman una barrera que impide que los materiales
irritantes. penetren en los tibulos dentinarics.

Los barnices cavitarios integrados por mezclas de hidrdxido de ==
caleio y dxido de zinc suspendidos en una solucidn de poliestireno y los -
‘que contienen hidroxido de calcio en una base de metilcelulosa son- efica~
,ces protectores pulpares contra la irritacidn de los silicatos, reduciendo cde
- mas la sensibilidad pulpar a los estimulos térmicos,

El hidroxido de calcio actba como barrera fisica a causa de su -
“.relativa insolubilidad y neutraliza la acidez de los cementos de silicato 'y~
_fosfafo de zinc, .
En grandes restuuracuones con sﬂlcufos la_cantidad de fones oxi—
»,drlhcos liberados no pueden'ser suficientes pora neutralizar los hidrogenio— -
nes de los 4cidos de los cementos pudiendo producirse alteraciones pulpares
bajo silicatos protegidos con’ hidréxido de calcio pues ‘el silicato se encuen

“ttra.en estado de gel, siendo aconsejable aplicar cemento ‘de fosfato de =~

" zinc sobre el hidrdxido de calcio como proteccién. adicional,

El hidréxido de calcio aplicado sobre dentina actie como una ba
rrera mecdnica produclendo esclerosis de los tibulos primarios, pero no esti
.mula ‘ol depésito de dentina de reparacién no penetra en toda la longitud=
del tibulo dentinario.  En exposiciones pulpares estimula la formacién de -
- dentina de reparacidn.

Materiales de obturacion temporal.=

a) Oxido de zinc y eugenol.-

E un mal'erlol de obturacidn usado también como base de oh'os -
matenales de obturacion. Produce escasa irritacion pulpar; proporciona —
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mejor sellado que los cementos de fosfato de zinc aumentando la filtracldn
marginal con el tiempo. Es un material aislonte eficaz, impide la reac -
~cidn galvénica de la amalgama por lo cual inhibe su corrosidn.

) Sus desventajas son : poca resistencia, mala adhesion a la cavi—
dad, lentitud en el endurecimiento y la facilidad con que puede ser despla
zado antes .de su froguado total.  Su uso esta contraindicado debajo de si—
licatos pues puede alterar su color. - De todos los materiales de obturacién
es el mds seguro desde el punto de vista biolégico.

b) Cemento de fosfato de zinc.=~

Es un cemento que puede ocasionar graves dafios pulpares a cau~
sa de sus propiedades irritativas intrinsecas, el daio seré proporclonal al tu"
mcxﬁo y profundldcd de la cavudod

En dientes anteriores se empleard -con una base mrerpuestu de oxi
g do de“zine y eugenol o hidrdxido de calcio, se deberdn usar mezclas espe’
- sas’ para’ reducir al minimo la irritacién pulpar y la filtracidén marginal ya—.
“.que de.lo contrario se demora la cristalizacidn prolongando los efectos frri
~“ tativos y 'se’ genera mas calor, pudiendo resuitar la pulpa ofectada por los—
_componentes ‘del- material por el calor generado durante el fraguado y. por~
“la Fllh'ucnon marginal .que permite el ingreso de irritantes de. la saliva,

c) Cementos ‘de cobre.=

) Son cementos femporules que’ se emplean sobre todo en pmdodon
ciag en razdn de sus propiedades germmdas. No se recomienda su uso ~ —

- pues:produce inflamacién y necrésis pulpar. tanta en. ccv!dades superflclales
como en las medianamente profundas.

d) Gufapercha.

Es una subsfanclu orgdnica empleuda como obturocuon temporal - =
“de pobre sellado ' marginal y ofras propiedades irritantes; tiene un efecto no
civo sobre la. pulpa. L :

Lu gutapercha no sella los tibulos dentinarios y- los liquides.y —"
bucterlas bucales son bombeados a la dentina recién cortada con lo cuq] -
los odontoblastos resultan traumatizados. - Con frecuencia al hacer remocidn -
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de la obturacién el diente estd sensible debido o esta filtracién marginal, =
también pueden contribuir a esta sensibilidad el calor y la presién asocia--

dos a la insercién del material. En covidades superficiales no se producen
alteraciones pulpares,

Materiales de restauracién permanente.-
a) - Silicatos. -

_ Los silicatos son irritantes para el tejido pulpar especialmente ==
cuando se aplican sin bases ni barnices. La formacién de dentina de repa
“racidn es inhibida inicialmente, debida a la muerte de los odontoblastos -~
subyacentes y otras células pulpares. '

, "En cavidades de profundidad moderada otras células asumen la. -’
funcidn de elaborar dentina ‘de reparacion lo cual se produce de manera ca
prichasa pudiendo ser elaborada con tal repidez quedando a vaces células=

“."pulpares atrapades en ‘ella lo que hace que se forme un cxspecfo de ‘osteo~=
denhna. :

‘ Lu profundidad de la cavidad .seré proporcnonal a la reaccién .in_
flamatoria producida’ pudiendo ser ‘desde una inflamacidn erénica hasta ne—
crésis pulpar aumentando los efectos causados por los silicatos de manera -
‘progresiva.ya que.no cristalizan sino que permanecen en-estado’de gel-con
liberacién constante de productos toxicos. .

El paciente no tiene conciencia de que algo malo estd. posando-
con ‘su pulpa, -finalmente resultan afectados sus tejidos periapicoles, gene=-
réndose areas de rarefaccidn que se descubren en un examen radiogréfico -
rutinario,

Los incisivos laterales superiores y los incisivos inferiores, debi—
do o su tamafio y a su proximidad pulpar asi como también los dientes jé-=
venes son mas susceptibles a los efectos de los silicatos a causa de los ti=
bulos dentinarios mas amplios y mayor tamafio de la cdmara pulpar.

Los silicatos permiten la filtracién marginal, la cual no se modi_
fica en forma apreciable con el transcurso del tiempo,



b) Acrilicos.~

Son muy irritantes para la pulpa tanto como material de obtura—
cidén ¥ cemento, yd sea aplicados por la técnica del pincel o por la de. —
_ presién, produciéndose severas alteraciones inflamatorias en la pulpa, comen
zadas por deSpluvamlento odontobléstico que genera con el tiempo desde un
absceso hasta una necrdsis, El mondmero es irritante pora la pulpa.  Exis-

te gran filtracién marginal. k

Las obturaciones directas con acrilico se contraen al pollmenzor
teniendo las resinas acrilicas una expansién térmica de 7 veces superior a-
lu del te|1do dental,

Las coronas temporales de acrilico confeccionadas en la boca son
- perjudiciales para la pulpa tanto por lo irritante del material como-por el- -
.. calor generado ‘por el fraguado de este por lo cual se recomienda eldborar
. la en forma indirecta. :

.

¢) Incrustacién de oro.~-

R Son potencialmente dafiinas perd no esencialmente a causa del =
oro, existiendo dos factores abarcodos primero en'la mezcla del cementode
fosfato-de zinc con que se insertada mcrustuclon lo que actla como irri=-
“tante y. el segundo es la gran cantidad de presidn generada al asentor la -
“in¢rustacién durante el cementado con lo cual se lesiona‘la copa odonto- = -
blastica.  En cavidades superficiales la inflamacién se reduce ya que la ==
dentina actie como escudo protector, lo cual no ocurre en ‘las preparacio~
“'nes profundas que ponen en’un peligro mayor a la pulpo. S

Una -incrustacién ‘mal adaptada producird lesiones pulpares con el
tiempo debido a'la filtracidn marginal y a recidiva de caries; asi como —
también una incrustacién muy ajustada més la presién del cementado puede -
" causar una pulpitis generando dolor, )

Un diente que se va a restaurar con’ incrustacién -se somete ‘a my
chos n’rirantes con lo cuul la pulpa tiene pocas probabilidades de recupercr o
se.

d) Amalgoma,-

Bs uno de los materiales de obturacién mds seguros siendo al me
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nos irritante aln cuando no se empleen bases ni barnices, los cuales son -
necesarios para prevenir las molestias derivadas de la conductividad térmica

del metal asf como para reducir los efectos de la presién duronte la conden
sacion.

Las reacciones pulpares en cavidades superficiales faltan o son-~
minimas, “en tanto que en cavidades mds profundas la inflamacién produci~
. da es de leve o moderada con fécil recuperacian.

Su pobre apariencia estética limita su accién a los dientes poste
riores, debido a su accién galvénica la amalgama produce corrosién en su_
‘superficie externa e interna. Lla accidn galvénica es causa también del —
cambio color de la denting, habiendo transmisidn de iones de mercurio a -
través de los tibulos dentinarios donde se precipitan como sulfures. La ==
.+ cantidad de iones que llegar a la pulpa es insignificonte, pudiendo preve—

nir por completo la penetracién y el choque térmico de la pulpa uscmdo -
" ‘bases aislantes.

La amalgama presenta modificaciones volumétricas muy pequefias-
‘después de su insercidn, teniendo una insignificonte filtracidn marginal que
puede ser prevenida mediante -aislamiento ‘con un barniz de hidréxido de -~

calcio por o cual se recomienda el uso de bamices tanto en los bordes co
mo por debajo de las amalgamos.

Evaluacidn de los materiales dentales.-

No existe ningin material que sotisfoga todes los requisitos flsi-= -

cos, estéticos y bioldgicos;- ni que sea seguro desde todos los puntos de ==
vista,

El operador deberd hacer una evaluacién del material por utili~-
zar tomando en . cuenta la edad del paciente, profundidad de la cavidad, -
el estado periodontal, la oclusidn, estética y su propia habilidad.



87

MANCHA VERDE MANCHA MARRON-NEGRA

ERITROBLASTOS!S DENTINOGENESIS
FETAL IMPERFECTA
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DENTINOGENESIS AMELOGENESIS
IMPERFECTA IMPERFECTA

( dientes con coronas

bulbosas-)

FLUOROSIS
DECOLORACION ONDULANTE
AMARILLO-MARRON. :



89

DIENTES PRIMARIOS TETRACICLINA DIENTES PERMANENTES
GRIS-MARRON GRISES

ABRASION POR LA

BOQUILLA DE LA-  ABRASION  ,poasioN CAUSADA POR

PIPA : CEPILLO DE DIENTES EN
FORMA DE CURIA.
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ABRASION DEBIDA AL HABITO DE

ABRIR ALFILERES, MANTENER CLA
VOS O TACHUELAS ENTRE LOS -
DIENTES. '

RESORCION EXTERNA

DESPUES DEL DESPUES DEL
TRATAMIENTO TRATAMIENTO
-DE CONDUCTOS ORTODONTICO
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ABRASION CAUSADA POR
POLVOS DE MINERAL DE
HIERRO O BRUXISMO, EROSION DEBIDA AL

ACIDO CLORHIDRICO

EROSION CAUSADA POR ACIDO SULFURICO

CON PERDIDA DE MENOS AVANZADA
DE 2 mm DE ESMALTE
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INCRUSTACIONES DE LIMADURA
JADE.

DIENTES MANCHADOS DE NEGRO
POR HIERBA DEBIDO A RAZONES-
ESTETICAS.



. CONCLUSIONES -

: “Hemos. observado algunos cambios que pueden ofectar nuestros ==
3 dlemes, por muy- diversas. causas Y en d|ferenfes etapas ‘de su desarrollo..,

, En algunos  casos estos cambios son provocados por ulgunus enfer-
- ‘medades congénitas, en otros se presentardn si nuestros habitos alimenticios,
’ higiénicos, etc., no han sido adecuodos teniendo gran -influencia la-consti::
“tucidn fisioldgica del individuo.  La costumbre, - la estética, ‘lo sociedad -
‘en: [a que se’ desenvuelva el hombre, aunando en ocasiones a lés fuctores -
L anterlormeme “mencionados “conformarén - su medio ambiente.

i Concluyendo que los dientes en el ser humano estaran en.un- cons. .
- fante camblo desde. el-principic de su formacién hasta la muerte del indivi
duo y en este cumbto constante, fendrc gran mfluencm el medlo cmb|ente.
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