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INTRODUCCION. 

Con e1 presento trabajo me permito presentar ~ 

te Ustedes una breve exposici6n del tema: 

TEJIDOS DUROS DEL DIENTE, ENFERMEDADES Y ASPECTO RADIOLO­
GICO. 

Mismo que en lo personal, considero de suma im-

portancia,. en virtud, de que para el Cirujano Dentista ea 

indispensable el conocimiento de loa tejidos duros del --

diente, desde su fo.rmaci6n, ha'1ta sus padecimientoa, y -

por supuesto el aspecto radiollSg ico de las mismas. 

A hora bien, el citado tema ccmprande para en ~ 

tudio los siguientes Cap!tu1os; 

siones. 

CAPITULO :I EMBRJ:OLOGIA DEmAL. 

CAPITULO III MORFOLOGIA ,. EST.RUC'l'tmA Y FtllCION 
DE LOS TEJIDOS OOROS DEL DIENTE. 

CAPITULO IV ENFERMEDADES DE LOS TEJD>OS DENTA-­
LES DUROS. 

CAPITULO V ASPECTO RADIOLOGICO DE IAS ENE'ERMEDA 
DES DENTALES .. 

Y para terminar presentare a ustedes mis concl.,.ll 
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CAPI'JmLQ I 

EMBRJ:OLOGJ:A DENTAL 

A) .- DIENTE 

B).- PERtODO DE CAPERUZA O CASQUETE 

C) • - PERIODO DE CAMPANA 

D) .- FORMAC:CON DE LA RAJ:Z DEL DIENTE 

E}.- DIENTES PERMANENTES 
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EMBRIOLOGIA DENTAL 

A).- DIENTE 

La masa de cada diente está formada por un tipo 

especial de tejido conectivo calcificado denominado denti 

na. La dentina no suele quedar ewtpuesta al medio que ro-­

dea al diente, por que est~ cubierta con uno de otros dos 

tejidos calcificados. 

La dentina de la parte del diente que se p.royej9 

ta a trav8s de las enc!as hacia la boca est~ revestida de 

una capa muy dura de tejido de origen epitelial, calcifi­

cado denominado esmalte: esta parte del diente conatituya 

su corona anat6mi.ca. 

El resto del diente, la raiz anatomica, eat4 q,y. 

bierta de un tejido conectivo calcificado especial denCll!i 

nado cemento. 

La uni6n entre la corona y la ra!z del diente 

recibe el nombre de cuello, y la l!nea visible de uni6n -

entre el esmalte y el cemento recibe el nombre de linea -

cervical. 

Dentro de cada diente hay un espacio da forma -

parecida a la del diente, recibe el nombre de cavidad pql. 

par. Su parte ~s dilatada en la porción coronal del die.JJ 



te recibe el nombre de carnara pulpar; la parte estrecha -

de la cavidad, que se extiende por la raíz, recibe el n<?ID 

bre de canal.radicular o pulpa.r. Dentro de la cavidad la -

pulpa esta formada por tejido conectivo de tipo mesenqui­

matoso. 

B).- PERIODO DE CAPERUZA O CASQUETE 

Hacia la sexta semana de desarrollo, la capa ~ 

sal de1 revestimiento epitelial de la cavidad bucál prolj, 

fera r4pidamente y forma una estructura a manera de banda, 

la lamina dental, sobre la regi6n de los maxilares supe-­

rior e inferior; esta lamina ulteriormente origina varias 

evaginaciones que se introducen en el mesgnquina subyacEllJ. 

te. Estos brotes, en el ndmero de diez para cada maxilar, 

son los primordios de los componentes ectodermicos de los 

dientes. En breve, la superficie profunda de los brotes -

se invagina y se llega al 1lainado periodo de caperuza o -

casquete del desarrollo dentario. 

La caperuza consiste en capa externa, el epite­

lio dental externo, capa interna, epitelio dental interno 

y un centro de tejido laxo, el retículo estrellado .. El m~ 

s~nquima situado en la concavidad limitada por el epite-­

lio dental interno prolifera y se condensa, formandose --
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asi la papila dental. 

C) .- PERIODO DE CAMPANA 

Al crecer la caperuza dental y profundizarse la 

escotadura, el diente adquiere aspecto de campqna. Las cg 

lulas del rnes~nquima de la papila adyacente a la capa dtUJ. 

tal interna se convierten por diferenciaci6n en odonto--­

blastos ¡ estas c~lulas elaboran la predentina, que se de­

posita inmediatamente por debajo de la capa dental inter­

na. e on el tiempo la pre dentina se calcifica y •e trans-­

forma en la dentina definitiva. Por virtud del engrosa-­

miento ininterrumpido de la capa de dentina, los odoni:o-­

blastos retroeeden hacia la papila dental y dejan en J.a -

dentina prolongaciones citoplasmaticas finas, llamadas fil. 

bras dentinarias. 

La capa de odontoblaetos per8ista durante toda 

la vida del diente y constantemente proáuca predentina, -

la cua1 se transforma en dentina. Las de.mas: <:&lulas de la 

papila denta1 forman la pulpa del diente. 

Mientras ocurre lo anterior, las cglulaa epite­

liales de la capa dental interna se han convertido por d..i 

ferenciaci6n en ameloblaatos (formadores del esmalte). -­

Estas cS1ulas producen largos prismas de esmalte qua se -
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depositan sobre la dentina. La capa de contacto entre las 

del esmalte y dentina, se llaman uni6n amelo-dentinaria. 

E l. esmalte que se deposita inicialmente en el -

~piC4t del diente y desde ah! se extiende poco a poco ---­

hacia el, cuell.o, formado de esta manera el revestimiento 

de esmalte de la corona de la pieza. Cuando por aposición 

de nuevas capas, el. esmalte se engrosa, los ameloblastos 

retroceden hacia el reticulo estrellado hasta alcanzar -­

por ultimo la capa epitelial dental externa; en este si-­

tio experimentan regresi6n y dejan transitoriamente una -

membrana delgada (cut!culo dental) sobre l.a superficie -

del esmalte: despues de brotar el diente, esta membrana -

gradualmente se desprende. 

D) .- FOR-!ACION DE LA M:IZ DEL DIENTE 

La ra!z del diente comienza a formarse poco d~ 

pues de brotar la corona: l.as capas epiteliales dentales 

internas y externas adosadas en la regi6n del cuello del 

diente, se introducen más profundamente en el mes~nquima 

subyacente y forman la vaina radicular epitelial Rertwig. 

Las c~lulas de la papila dental que astan en contacto con 

1a vaina se convierten por diferenciación en odontoblas-­

tos que depositan una capa de dentina que se continda con 
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la de la corona. Al dépositarse cada vez m~s dentina en -

el interior de la capa ya formada la cavidad pulpar se eJ! 

trecha y finalmente forma un conducto por el que pasan 

los vasos sanguineos y los nervios de la pieza dentaria. 

Las celulas mesénquimatosas situadas fuera del 

diente y en contacto con la dentina de la ra!z se convie,J; 

ten por diferenciaci6n es cernentoblast oo. E atas dilulas -

elaboran una capa delg~da de hueso especializado, el ce---, 
1 

mento, que se deposita sobre la dentina de la ra!z. Al -

alargarse ulteriormente la ra!z, la corona .. empujada ~ 

co a poco a trav~s de los tejidos suprayacentes hasta l~ 

gar a la cav~dad bucal. 

Los dientes dec!duos, caddcos o de la primera -

dentici6n brotan entre los seis meses y loa dos atioa de -

edad. 

E} ,. - DIENTES PERMANENTES 

Los esbozos de los dientes permanentes están s_j. 

tuados en la cara lingual da los dientes eadficos y se f <?]; 

man durante el tercer me~ de vida intrllutfJ!rina .. Estat pJ:",.i, 

DOrdios, permanecen inactivos hasta el sexto ano de vida. 
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DESARROLLO DEL DIENTE, GENERALIDADES 

HISTOLOGIA DENTAL. 

Para facilitar la descripción, se ha dividido -

el desarrollo de los dientes en varias etapas- basadas -­

primeramente en el aspecto microsc6pico de un g~rmen den­

tal en diversos momentos de su evoluci6n .. Se debe tener -

bien presente que tales "etapastt se suceden sin interrup­

ción. 

A) .. - DESARROLLO TEMPRANO 

Los dientes empiezan a desarrollarse en fase 

tempx:ana de la vida embrionaria. Aprl5ximadamente a las 

seis semanas despues de la f ecundaci6n como ya se mencio­

no, aparece l.a prime.ra indicaci6n de los mismos. Por en-­

tcnces un corte a trav~s del maxilar en desar.rolJ.o d.emqg 

trar4 un asrandamiento locali~do de las c~lulas basales 

del ectodermo bucal. Este engrosamiento se manifiesta a -

1o largo de la l!nea en herradura del maxilar, a lo largo 

de la cual se desarrollaran los dientes, y ha recibido el 

nombre de primordio dental .. En esta 'rea se produce epit_g 

lio del mes~quima a nivel de ln zona donde se desarrolla 

cada diente primario. Cada una recibe el nombre de lami-
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na dental y da origen tanto a los dientes primarios como 

a sus sucesores permanentes. 

B) .- FORMACION DEL GERMEN DENTAL 

Durante los primeros días del desarrollo, la la 

mina dental tiende a crecer oblicuamente hacia abajo ( o -

arriba) en direcci6n lingual. Más tarde, se produce pro]J,. 

feraci6n intensa en las c'lu1as de la lámina para produ-­

cir una praninencia epitelial en cada uno de los lugares 

donde va a desarrollaroe un diente; cada prominencia se -

dirige hacia la profundidad y recibe el nombre de germen 

dental .. 

C) .- O:RGANO DEL ESMALTE 

e ua,ndo el germen dental au.-nenta do vol.tunan y ~ 

netra m~s profundamente en el mes~nquima subyacente, su -

superficie inferior se invagina al punto que se acerca m..,Y. 

cho a la su~rficie convexa superior. 

Esto hace que el germen tenga "forma de caperu­

za o casquete'' • La etapa de 11 eaperuzau se alcanza poco --

despu~s de las dos semanas de desarrollo: una vez logra-­

do, el germen dental recibe el nombre de 6rgano del esmal 

te, y la pequefia papila del m~senquima sobre la cual se -
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adapta la caperuza recibe el nombre de papila dental. 

Durante las pr5ximas semanas el 6rgano del es~ 

malta aumenta de volumen y el hueso maxilar crece para r,9 

dearlo principalmente. Al llegar el cuarto mes, el 5rgano 

del esmalte ha crecido casi hasta su volum.en completo. -­

Por entonces en corte sagital parece tener forma de cam.PJ! 

na, de manera que esta fase del desarrollo recibe e1 nom­

bre de etapa de ºcampana". 

Durante este per!odo, se produce considerable -

diferenciaci6n y especiali.zaci6n celular dentro del ISrga­

no del esmalte. 

Durante la etapa de campana, la linea de uni6n 

entre Gata y la papila m~senquimatosa toma la forma y laa 

dimen.tisiones de la futura l!naa de Wli6n entre el esmalte 

y la dentina del diente adulto. Al quinto mes de desarro­

llo, la lamina dental ha sido invadida y rota por el me-­

s~nquima vecino y el 6r9ano del esmalte pierde toda cone­

xi6n directa con el epitelío bucal. 

D).- PR:tMORD:tO DEL DIENTE PERMANENTE 

Por este tiempo, aproximadamente, las c~lulas -

de la l~minú dental~ en la uni6n entre ~eta y el 6rgano -

del esmalte, empiezan a proliferar, ello tiene por conse­

cuencia un pequeño hoton dé c~lulas epiteliales que se --
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forma en la superficie lingual del 6rgan0 del esmalte pri 

mario. Esto es el primordio del diente permanente; m~s ~ 

tarde el diente permanente se desarrollará a este nivel. 

E) .- SACO DENTAL 

Durante esta misma etapa del desarrollo las c~­

lulas mesenquimatosas que rodean el 6rgano del esmalte se 

diferencian y forman fibras colágenas, y todo el diente -

en desarrollo se rodea de una c6psula manifiesta de teji­

do conectivo fibroso laxo. 

Esta recibe el nombre de saco dental que dara -

lugar a la membrana pe.rioddntica~ la formaci6n conectiva 

densa que suspende el diente en su alveolo. 

La papila mesenquimatosa que ha quedado inclui­

da en el. organo del esmalte, est~ formada por una fina -

red de c~lulas masenquimatosas unida por hebras proto--­

plasmicas delgadas, y separadas unas de otras por substé!!! 

cia interc~lular amorfa. 

Este tejido se hace cada vez ~s vascular a me­

dida que prosigue el desarrollo. El aumento de vasculari­

zaci6n tambien se observa en el tejido conectivo del saco 

dental, y la superficie externa del saco dental, y la su­

perficie externa (convexa) del órgano del esmalte cambia 

pasando de lisa a ondulada a medida que los capilares ---
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hacen p,resi6n sobre su superficie1 sin penetrar el ella. 

F).- DIFERENCIACION Y ESPECJ:ALIZACION DE CELUIAS 

A 1 termino de la etapa de 11 caperuza" todas las 

c'lu1as del 6rgano del esmalte son iguales, durante la fa 

se de campana, se producen diferenciaci6n y especializa-­

ci6n considerables de dichas c~lulas. En primer lugar las 

inmediatamente vecinas de la punta de la p~pila dental- -

se hacen n1's voluminosas y cilindricaa. Al principio aua 

n~cleoa se hallan en sus bases_ cerca del tejido conectj. 

vo de la papila, pero antes de que se inicie la actividad 

secretora de tales cAl.ulas sus nticl.eos se desplazan --­

hacia J.os extromoa opuestos. E atas clilulas reciben el nom 

bre de ameloblastos y les corresponde la producci6n del -

esmalte dental .. 

La capa finica de cGlulas que forman el limite -

ext:srnec da1 5rgano del esmalte se conoce con el nombre de 

epitelio externo del esmalte. 

Entre el y los ameloblastos hay dos capas cdlu­

larea diferentes. La ~s interna in1nediatamente vecina de 

loa ameloblastos. da una a dos c6lulas de espesor, recibe 

el ncwb~e de estrato intermedio; la otra, que forma la -­

gran masa del 6.rgano, se denomina reticu.lo estrellado. En 
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esta última regi6n las c~lulas tienen forma de estrella y 

estan unidas entre s! por largas prolongaciones protoplás 

micas similares a las que presentan las c§lulas del mese_n. 

quima. Mientras se esta produciendo esta diferenciaci6n -

en el 6rgano del esmalte, ocurre tambián cierto grado de 

especializaci6n muy importante en c6lulas de la papila -­

dental. 

Los ameloblastos empiezan a diferenciarse en la 

punta de la cfispide en desarrollo o en el borde cortante 

del diente¡ la diferenciaci6n se propaga hacia abajo y a 

los lados·, en direcci6n a la base de la corona. e uando e.§ 

to ocurre, las c~lulas mesenquimatosas de la papila den-­

tal inmediatamente vecinas de los amaloblastos tambi~n se 

transforman en elementos cilíndricos alargados¡ reciben -

entonces el nombre de odontoblastos, por cuanto producen 

dentina. La zona donde aparecen por vez primera estas dos 

transfo.rmaciones c4lulares.de un diente, recibe el nombre 

de centro del crecimiento. Es a este nivel donde comienza 

la producci6n de tejidos duros del diente. 

G) • - FORMAClON DE LA RAIZ 

Durante la etapa de campana del desarrollo del 

organo del esmalte, las cGlulas internas se disponen adQJ? 
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tando la forma de la futura linea de uni6n entre el esmal 

te y la dentina del diente adulto. Las c~lulas más prof'l.Y} 

das del organo del esmalte se diferencian en ameloblastos 

y producen el esmalte. Pero tambien actfian organizando J 

induciendo las clilulas del interior de la papila denta) -

para que se diferencien en odontoblastos. La acci6n de e.§ 

tas c~lulas derivadas del epitelio parece ec ··.er gran i:;,-­

portancia para la forrnaci6n de odontoblastos y dentin~. 

e cmo las ratees de los dientes, al igual que -­

sus coronas, astan formadas sobre todo por dentina, las -

c~lulas mesenquimatosas de la regi6n de la raí~ deben su­

frir inducci6n necesaria para transformarsa en odontoblé\! 

tos por las c~lulas epiteliales del Organo del esmalte; a 

pesar de que las ra!ces no queden cubiertas por dicho ea­

malte. Los casos ocurren asi: 

DespúEs de la formaci6n da tejidos duro• de la 

corona esta bien adelantada, las cSlulas epiteliales alr..§ 

dedor de la base del 6rgano del esmalte comienzan a prolJ, 

ferar m~s y m!s. Tengan presente que a este nivel las c&­

lulas de la capa interna del 6rgano del esmalte se conti­

nuan con las que forman la capa externa, o sea qua la ca­

pa de ameloblastos es continua con las que forman la capa 

del epitelio externo del esmalte. Las c&lulas a nivel de 
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esta línea de unidn alrededor del fondo de la campana tie 

ne forma de anillo, las c~lulas del mismo que proliferan 

constituyen un tubo que rodea más mesenquima a medida que 

va proliferando. Las c~l.ulas del tubo que constituye 1a -

vaina radicular epitelial de Uetwig .. A medida que esta 

vaina va penetrando constituye el limite externo de la 

raiz del diente, y organiza las c'lulas mesenquimatosas -

que rodean inmediatamente, para que se diferencien en ---

odontoblastos. 

Mientras as! se forma la ra!z, todo el diente -

se desplaza hacia la cavidad bucal y hace erupci6n, antes 

que aquella este total.mente formada. 

De hecho la mayor parte de dientes permanentes 

est4n en la boca en función unos dos anos antes de que 

el ~tremo da la ra!z este totalmente foJ:mada. 

La vaina de la raiz crece hacia abajo por pro:U. 

feraci6n anular., La parte mSs vieja de la misma, cerca de 

ia corona, una vez logrado esto se separa de la ra!z del 

diente. Pueden observarse histol69icamente dentro de la -

membrana a cualquier edad despu~s qua la ra!z se ha fo~ 

do; reciben el nombre de restos epiteliales de Malassez1 

y mientras se esta desarrollando el diente primario y en-
... 

tra en funci6n, tambi~n se est~ diferenciando el germen -
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dental de su sucesor; depositandose la substancia del ---

diente permanente. Cuando esto ocurre el diente se despla 

za hacia la cavidad bucal. La raíz del diente primario e..!!.l 

pieza a reabsorverse, cuando el diente permanente esta --

listo para la erupción, la ra!z del diente primario ha si 

do totalmente reabsorvidag la corona despega del tejido -

gingival, y el diente cae para ser substituido por su su-

cesar pezmanente. 

H) .- FORMACION Y ESTRUCTtmA MICROSCOPICA DE LOS TEJIDOS 
DENTALES DUROS 

Los tejidos que nos ocupan son duros (calcifica 

dos) .. Incluyen dentina, esmalte y ce.mento. Con excepción 

del esmalte, los otros dos son tejido conectivo. 

1) .- DENTINA 

Despu6s de que el 6rgano del esmalte se ha def@ 

rrollado hasta cierto punto, las c&lulas epiteliales que 

revisten su superficie c6ncava, vecinas de la p~pila den-

tal, se convierten en c~lulas cilindricas altas denomina-

das ameloblastos~ La pxesencia de estas c6lulas parece --

ser necesaria para la organización de los elementos célu-

lares en el interior de la pápila dental, de manera que -

sean inducidos para transformarse en c~lulas cilindricus 
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altas denominadas odontoblastos, que desempeñan papel ftm 

damental en la formaci6n de la dentina. 

Los odontoblastos empiezan a formar matriz de -

dentina muy pronto despu~s de haber adoptado su forma tí­

pica. 

Al principio quedan separados de los ameloblas­

tas solamente Por una membrana basal; pero pronto deposi­

tan una capa de substancia interc~lular, que los separa y 

aleja de ellos. La primera substancia interc~lular que se 

forma es un complejo de fibras reticulares y material de 

cemento Smorf o. Las fibras reticulares tienen trayecto ~ 

racterist!co en tirabuz6n .atrav&z de la capa de odonto-­

blastos paralelos ai eje mayor de las células de la misma, 

hasta que alcanza la membrana basal; aqu! se separa hacia 

afuera de modo de ábanico para seguir paralelamente a la 

membrana basal y continuarse con ella. Estos hacen de fi­

bras reticu1ares que pueden observarse cuando se forma la 

primera predentina reciben el nombre de fibras de Korff. 

Las fibras que se producen m!s tarde son col~genas más -

que reticulares. 

Los odontoblastos estan provistos de terminac:f:g 

nes alrededor de las cuales se deposita substancia inter­

c~lular org~nica. Sin embargo tales prolongaciones no se 
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extienden en todas direcciones a partir de sus cuerpos cé 

lulares, sino.sobre todo hacia afuera, para alcanzar la -

membrana basal que reviste la cavidad del órgano del es--

malte. As! pues, cuando se deposita substancia intrac~lu-

lar entre las capas de odontoblastos y la membrana basal, 

la substancia interc~lular depositada rodea estas termina 

cienes citoplásmaticas, que quedan incluidas en pequefios 

conductos denominados túbulos dentinales. Las prolongacio 

nes odontoblásticas no se retraen sino que quedan dentro 

de los túbulos, donde reciben el nombre de fibras dentin_s. 

les de Thomes. A medida que se va formando mSs y m!s den-

tina, los odontoblastos se desplazan alej~ndose cada vez 
} 

más de la membrana basal que limita la uni6n de la denti-

na con el esmalte. Esto requiere, si las prolongaciones 

dentinales han de conservar su contacto con la membrana 

basal, que se alargan cada vez m~s, y que los tdoulos dt:m. 

tinales que las contengan tambi6n se alarguen. 

La calcificaci6n de la substancia inter~lular 

de la dentina en desarrollo no ocurre rapidamente despuis 

del. deposito; por lo tanto ea normal que la c~pa da den.ti 

no. m~s reciente formadu e~-: un hueso en üesQr.rolJ.o siga --

sin cal':'ificar durante breve tiempo. Est;:;¡ capa de dentina 

ri.o cal.;:if icad:i reciba el nombre de pre der. tina. 
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Los dientes pueden ser extraordinariamente sen-

sí.bles a estímulos en la superficie de la dentina. La SEW-

sibilidad de la dentina se explica por la presencia de --

las te--minaciones citoplásmicas de los odontohlastos en -

la dentina. La sensibilidad de la predentina suele disnd.-

nuir con la edad. La reducciOn de la sensibilidad guarda 

relaci5n con la calcif icaci6n de los tUbulos dentinales y 

su taponamiento por sales de calcio. 

2) .- ESMALTE 

La presencia de ameloblastos diferenciados del 

epitelio interno del 6r9ano del esmalte, es necesaria pa-

ra que las c6lul.as de la papi.la dental mesenquimatosa se 

diferencien en odontohlastos. Despu~s que estos han produ 

cido J.a primera capa delgada de dentina, los ameloblastos 

a su vez. son inducidos para producir esmalte. El esmalte 

cubre luego y reviste la dentina, pero solo a nivel de la 

corona anat6mica del diente. Se forma primero una matriz 

relativamente calcificada, que m!s tarde se calcificara. 

Inmediatamente antes de depositarse la matriz -

del esmalte, la membrana basal que hay entre l.os amelo---

blastos y la dentina neoformada se hace m:is gruesa. Se --

cree que ello depende de la f o.rmaci6n de material de tipo 

cuticular por los extremos de los ameloblastos en contac-
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to con la membrana basal. Luego el citoplasma de los ame­

loblastos se modifica; cerca de la membrana basal empieza 

por hacerse granuloso y, más tarde, homog~neo, cuando pr..Q 

duce el material del esmalte. 

El proceso de formaci6n del esmalte tambi~n es 

muy complejo, y las opiniones divergen en lo que se refi~ 

re a que si debe considerarse el material homog~neo como 

secreci6n de los ameloblastos o como transformación de su 

citoplasma. Gran nmnero de datos qu!micos e histoqu!micos 

indican que se produce un tipo de queratina, constituyen­

do parte del material orgánico formador. 

Segtin FUede observarse en cortes, cada amelo--­

blasto tiene seis caras, y esta separado del vecino por -

finas porciones de material interc§lular. El material del 

esmalte es producido en forma de pequefias varillas. La m~ 

triz del esmalte conserva la forma de c~lula: ambos son -

prismáticos. Los extremos transformados en ameloblastos 

han recibido el. nombre de prolongaciones de T homes. 

A medida que se produce esmalte. los extremos 

de los ameloblastos emigran hacia afuera desde su punto 

de partida. Al. emigrar parecen hacerlo ritmicamente, o -­

sea que se mueven en forma discontinua, en cierta forma -

distancia cada d!a: luego quedan en reposo mientras se ~-
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preparan para el trabajo del d!a siguiente. Esta produc-­

ci6n rítmica de matriz se manifiesta en cortes descalcifj,. 

cados de dientes adultos, donde queda inducido por lineas 

visibles en el esmalte denominados estrías de Retzius. 

El esmalte plenamente formado y calcificado es 

muy rico en calcio (aproximadamente 95% de elementos in'k 

ganicos) constituidos por varillas largas hexagonales re_y 

.nidas por una substancia calcificada interpuesta de eemtll). 

to. El esmalte es relativamente inerte. No tiene c~lulas 

porque los ameloblastos se perdieron desp~s que produj&-1 

ron el esmalte y tuvo lugar la erupci6n del diente .. Asi, 

pues, el esmalte es totalmente incapaz de reparaci6n cu<!l} 

do es lesionado. Sin embargo hay un recambio bastante r§­

pido de ciertos iones entre el esmalte y la saliva. 

3) .- CEMEN:cO 

Algunas c~lulas del mes~nquima del saco dental, 

en estrecha pr6ximidad con los lados de la ra!z que se E!§ 

ta desarrollando, se diferenc!an y transforman en elemen­

tos parecidos a los osteoblastos. Aqu! guardan relaci6n -

con el deposito de otro tejido conectivo vascular calcifj. 

cado especial denominado cemento, que apri~iona en su 

substancia los extremos de la membrana periodontal y, por 
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lo tanto, los fija al diente. 

El cemento en el tercio superior de la mitad de 
.;o 

la l6ngitud de la ratz es ~celular; el resto contiene e~­
' 

lulas en su matriz. Estas c~lulas reciben el nombre de c_g 

mentocitos y est4n incluidas en pequefios espacios de la -

matr!z -ealcificada denominados lagunas, comunicando c.:.in -

su fuente de nutrici6n por canalículos. 
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CAPITULO III 

MO.RFOLOGIA, BSTRUCl'URA Y FUNC'.tON 
DE LOS TEJIDOS DUROS DEL DIBN'l'E 

A) .- _ESMAI/l!E 

B) .- _DENTINA 

C) .- _CEMENTO 
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MORFOLOGIA ESTRUCTURA Y FUNCION DE LOS TEJIDOS DUROS DEL 
DIENTE. 

A).- ESMALTE. 

El esmalte humano forma una capa protectora-de C§ 

pesor variable sobre toda la superficie de la corona, so-

bre las cdspides de los molares humanos y de los bicu~pi-

des alcanza un espesor mSxiino aproximado de dos a dos y -

medio milimetros. 

El esmalte es el tejido calcificado m!s <kr.o del 

cuerpo humano, lo cual se debe al alto contenido en sales 

minerales y la forma en que estas han cristalizado. 

Funci6n espac!fica del Esmalte.- consiste en for-

mar una cubierta resistente sobre los dientes baci&doloa 

apropiados para la masticaci6nr la dureza del esmalte va-

ria, su estructura especifica y 1a dureza lo vuelven que-

bradizo lo que es particularmente aparente cuando el es--

malta pierde su base de dentina s6lida. 

Propiedades fisicas.- El esmalte tiene una densi-
,, 

dad de 2.a, el color del esmalte va del blanco amarilltm-

to al blanco gris~ceo. 

La distinta trasl1icidez puede ser debida a varia 

ciones en el grado de calcif icaci6n y de homogeneidad del 

esmalte. 

\ 
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Propiedades quimicas.- El esmalte está constituí-

do principalmente por materia inorgánica (similar a la --

apatita} 9Erfo y una pequeffa cantidad de substancia orgáni-

ca l. 5 y de agua 2 .• 9;i6,. 

La substancia inorgánica del esmalte consta de -

cristales de hidroxiapatita (4a¡o CP04) 6 (OH) 2). 

Estructura mioroscopica.- El esmalte está fo:rmado 

por una multitud de prismas adamantinos, unidos entre s! 

por la substancia interprism!tica. 

Prismas del esmalte.- Son columnas altas, de mate 

rial calcificado que se extienden de la uni6n amelo-denti 

naria a la superficie exterior del esmalte. 

La cantidad de prismas del esmalte ha sido estima 

da en un nGmero que varia entre S 000 000 en los incisi--

vos laterales inferiores y 12000 000 en los primeros mo-

lares superiores~ tienen un d!ametro áproximado de cuatro 

micras. 

La direcci6n general de los prismas en las ~reus 

cuspideas o incisales es vertical y en la parte cervical 
~ 

de la corona toman una dirección obl.!cua y posteriormente 

horizontal, y finalmente al llegar al cuello se inclina -

hacia apical. La envoltura de cada prisma está menos cal-

cificada y tiene mayor cantidad de material orgánico que 

al resto del prisma, esta envoltura se conoce como ºvaina 
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prismatica". 

Substancia interprismatica.- Los prismas del es-­

malte no estan en contacto directo; están unidos entre s1 

por substancia interprismatica la cu~l está m:!s calcifi~ 

da que la vaina prismática, pero menos que los prismas E!D 

tre s!. 

Agujas.- En algunas áreas de los procesos odonto­

blasticos de la dentina se extienden dentro del esmalte -

en distancias cortas y forman asi las agujas del esmalte. 

Penachos.- Son defectos de calcificaci6n pequeltos 

y cortos. en forma de list'5n, van de la unit5n amelodenti­

naria hacia el inferior del esmalte. 

Estrias.- Cada prisma del esmalte estS constitui­

do por segmentos separados por 1ineas obscuras que le dan 

un aspecto estriado; estas estrías transversales marcan -

los m~rgoncs del segmento del prisma que se vuelve m4s ~ 

sible por la acción do ácidos no muy fuertes; J.as estr!as 

están rr.~s Darcadas en el es~lte insuf icicntemente calci­

ficado. 

Lamelas.- Son imperfeccioneo en el esmalte y se -

e};t.ienden de la superfieie adamantina a la uni6n amelo -­

dentinariat penetrando algunas veces dentro de la dentina~ 

Aparecen como grietas en las que se alojan l~ saliva y --
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los dendritus orgánicos de la cavidad oral. 

Lineas incrementales de Retzius.- Son unas bandas 

llamadas estr!as o l!neas incrementales de retzius: van -

de la uni6n amelo dentinaria hacia fuera en forma de cur­

va; en las regiones incisales y cusp!deas que arquean de 

un lado a otro del diente. 

Estas bandas representan áreas de escasa calcifi­

caci6n en un momento dado. 

Cutícula del esmalte .. - Es en gran parta org!niea 

y resistente a los acidos. Durante l.a e.rupci6n del dient~ 

el epitelio reducido del esmalte que cubre la corona pro­

duce una cut!cu1a secundaria queratinosa sobre la auper{i. 

cie de la primaria. Si un fino corte por desgaste ea aea­

calcificado en celodina 4cida, la cut!oula externa o se-­

cundaria resistirá al ácido y mostrar! una birefrigencia 

acentuac!a a la luz polarizada. 

Esto indica la exsistencia de una proteina fibro­

sa, estructuralmente orientada, que presumiblemente ea -­

queratinizada. 

La masticación desgasta la cu.t!cula del eiOmlllte -

de los bordes incisales y de las superficies oclusales, -

al igual que las zonas de contacto y los dientes. 

Laminillas del esmalte.- Las laminillas del esma,1. 
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te son estructuras delgadas como hojas, se extienden des­

de la superficie del esmalte hacia el l.tmite amelo denti­

nario,. algunas veces se extienden hacia la dentina y pen..§ 

tran en ella, est'n constitu!das por substancias 6rgani~ 

cas; con escaso contenido minerai, en cortes por desgaste 

pueden ser confundidas con rajaduras causadas por la ope­

raci15n. 

Una descalcificacidn del esmalte hace posible la 

distinci6n entre las grietas y las laminillas del esmalte; 

las primeras desaparecen, mientras que las ultimas apare-

cen. 

Podemos diferenciar tres tipos de laminillas. 

Tipo A, o sea laminillas compuestas por segmentos 

de prismas mal calcificados. 

TipoB, o laminillas compuestas por c6lulas dese-

nerad:ts. 

Tipo e, que se producen en los dientes ya erupci_g 

nadas y est4n constitu!daa por grietas que se llenan de -

substancias orglS.nicas, presumiblemente originadas en la -

saliva. 

Este filtimo tipo es probablemente ~s comdn de lo 

que se cre!a antes, mientras que las laminillas de tipo A, 

eat4n limitadas al esmalte y las de tipo B ye, pueden.~ 
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netrar en la dentina. 

Si las c~lulas provenientes del 6rgano del esmal­

te llenan una grieta del esmalte, las que estan en la p~ 

te m!s profunda degeneran,mientras que las que se hayan -

cerca de la superficie pueden permanecer activas durante 

un tieit1>0 y producir una cutícula c6rnea secundaria en la 

hendidura. 

En tales casos la parte interna de la laminilla -

consta de dendritus organicos, de c§lulas y la parte ex-­

terna de la laminilla de una cut!cula secundaria. 

Si el tejido conjuntivo invade una grieta del es­

malte, se puede formar cemento, en tal caso J.a laminilla 

se convierte en parcial o enteramente en cemento. 

B) • - DEMTINA 

La dentina constituye la mayor parte del diente -

como tejido vivo esta formada por c~lulas especializadas. 

es decir los odontoblastos y una substancia fundamental o 

intercelular, es un tejido calcificado y de o.i:igen mesen­

quimatoso. 

Constituye la masa principal del diente formando 

paredes de la cavidad pulpar, estando recubiert11 por el -

esmalte en su parte coronaria y por el cerr.ento en su pnr-
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te radicular. 

Propiedades fisicas.- En dientes jovenes la denti 

na presenta un color amarillento claro; es ligeramente 

comprensible y elástica, más blanda que el esmalte. 

Espesor de la dentina.- En lo referente a espesor 

no presenta variaciones¡ es mucho m~s uniforme sobre todo 

a nivel de la porci6n coronaria. 

Es un tejido sensible y carece de planos de cliV.! 

je. 

Composici6n quimica.- La dentina estt formada en 

un 1.9% de materia org~nica de 2.~ de agua y de un 96.0' 

de substancia indrganica • 

La substancia drgdniCa es principalmente el colá­

geno y como componente indrganico la ~patita. Las aubata..n 

cias ~rganica e indrganica pueden separarse reapectivame_n. 

te por descaicificación o por ineine~aei6n. 

En el proceso de descalcificaci6n la parte <frgalli. 

ca se conserva como una substancia parecida al cartílago 

la cual mantiene la forma estructural de 1a dentina. 

En el proceso de incineraci6n se eliminan los --­

constituyentes 6rganicos y las substancias int'frganicas se 

encogen, pero mantienen la forma del 6rgano y se mantie-­

nen frágiles y porosas. 
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Substancia fundamental o intercelular.- Se compo­

ne de substancia de cemento y fibras colágenas; las fí--­

bras se encuentran perpendiculares a los túbulos dentina­

rios y est~n unidas entre sí por uno o más mucopolisácari 

dos, los cuales forman la substancia del cemento. 

Canal!culos dentinarios.- Son túbulos dentinarios 

colocados en la substancia fundamental; presentan curvatJJ. 

ras primarias y secundarias son de forma c6nica. con diá­

metro mayor pulpar el cual disminuye en el limite amelo-­

dentinario: se ramifican en trayecto constituyendo ramas 

colaterales; en el interior de los canal!culos se encuen­

tran las fibrillas deThomes, las cuales son prolongacio­

nes de los odontoblastos que ocupan la periferia de la -­

pulpa .. 

L!neas incrementales de Von Ebner y Owen.- La dfill 

tina se forma progresivamente, siendo el incremento dia-­

rio de cuatro a ocho micras • 

Las diferentes etapas del crecimiento se aprecian 

bajo la forma de delgadas l!neas que corren paralelQs a -

la superficie de la dentina y perpendiculares a los ttibu­

los. 

C~lulas.- Las c~lulas de la dentina se conocen 

con el nombre de odontoblastoz los cuales delimitan la s_y 
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perficie pulpar de la dentina y se extienden hasta la --­

uni6n arnelodentinaria bajo la forma de procesos protopl~ 

micos llamados fibras de T homes .. 

Los túbulos corren en línea recta a la superficie 

interior de la dentina a la exterior en las demas zonas -

presentan forma de S. 

En la uni6n amelo dentinaria y cemento dentinaria 

existen Sproximadamente 20,000 ttlbulos por mil!metro cua­

drado los cuales aumer1tan aproximadamente hasta llegar a 

7 5, 000 t'Gbulos por mil!metro cuadrado en la superficie 

pulpar, a medida que se penetran hacia la pulpa. 

V!as nutricias.- Entre los procesos metab6licos 

de la dentina encontramos que sin duda alguna el m4s im-­

portante es ºla doble circulaci6n linfática intracelular' 

la cual sostiene la hip6tesis de la existencia de una v!a 

áferente al tejido dentinario constituida por las fibri-­

llas deThomes y otras vias áferentes, de retorno o cen-­

trfpetax, que se ubicaría entre las fibrillas de '!'homes y 

la pared del canal!culo correspondienteº 

As! en el interior de cada conductillo estaría -­

comprendid<.t la corriente linf!tica que :-:ecorrer.ta en todo 

su espesor el tejido dentinario d~l !:imite pulpar al ltrni 

te amelodentinario y vica~ersa. 
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TIPOS DE DEN'.rINA 

Dentina primaria.- La capa más externa de la den­

tina aparece frecuentemente mejor calcificada que el res­

to y a esto se llama dentina primaria. 

Dentina secundaria.- Al retirarse los odontoblas­

tos de la uni6n pulpo dentinaria# la zona pulpar se redu­

ce y l.os odontoblastos se hacinan. 

La dentina f Ormada después de la expulsión de ~s­

tas cGlulas tiene menos túbulos que la dentina normal y -

se llama dentina secundaria. 

Dentina reparativa o irregular.- Se forma sobre -

la pa~ed pulpar en respuesta a una agresi6n. se caracteri 

za por con.tener pocos tfibulos dentinarios# il:regularmente 

dirigidos y distribuidos. 

Dentina transparente o esclerótica .• - Algunas ve-­

ces se depositan. sales de calcio dentro de los tGbulos ~­

dentinarios, obliterándolos, y en esa zona la dentina to­

ma un aspecto transparente o escler6tico • 

Tractos muertos.- Ocasionalmente los odontoblas-­

tos de una zona degeneran, debido ya sea a una agresión -

externa (caries, preparaci6n de cavidad, ~trici6n, etc.) 

como resultado de este proceso las prolongaciones odonto­

blSsticas desaparecen y los túbulos se vacían~ a este ti-
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po de dentina se les llama tractos muertos. 

C) .. - CEMENTO 

Es un tejido mesenquimatoso calcificado, el cual 

se encuentra recubriendo la porci6n radicular del diente 

y sirve de anclaje a las fibras principales del periodon-

to. 

Comienza en la porci6n cervical del diente, en el 

lfuite cemento adamantino y se contintia hasta el !pice1 -

el cemento proporciona el medio de inserci6n de las f i~-

bras que ligan al diente de las estructuras circundantes. 

El límite del cemento ~pical constituye un anillo 

sumamente variable, complejo e impenetrante, por au re~r 

cusi6n en los tratamientos de conductos radiculares. 

Propiedades ftsi,cas. - La dureza de cemento adulto 

es menor que el de la dentina, presenta un color amari---

llento claro y se ha demostrado que el cemento tiene c~lu 

las permeables. 

El cemento tiene un espesor de SOu a 120u. 

Propiedades qu!.~icaz.- ~qut encontraJilos una buena 

proporci6n de substancias, c~lulas y prolongaciones c6lu-

lares: así como una substancia fundamental constituida --

por aales in6rganicas, agua, substancias Organicas y sa--
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les minerales. 

Cementogtinesis.- Se conoce con el nombre de ceme_n. 

togénesis al proceso de formaci6n de cemento. 

Estructura microscopica.- Existen dos tipos de ~ 

mento: acdlular o primario y o&lular o secundario. 

Cemento ac4lular o primario.- Se encuentra m~s ~ 

munmente en los tercios medios y cervical de la ra!z, es­

te cemento acélular es larnelado y se encuentra compuesto 

de substancia interc~lular~ la cual consta de fibras colá 

genas unidas por dicha substancia. 

Cemento c61ular o secundario.- Se encuentra en el 

tercio ápical de la ra!z, el cual se encuentra formado -­

por c6lulas l.lamadas cementoblastos o cementocitos. y --­

substancias interc~lular. 

Los dos tipos de cemento c~lular y acálular est~n 

cubiertos por una delgada capa de materia1 eosinofilo, es 

decir cementoide. 

Funci6n del cemento.- Primero. La de anclar el 

diente en la cavidad 5sea debido a la in.serci~n de las fi 

bras. 

Segundo: La de compensar mediante su crecimiento 

las p~rdidas de substancia dental debidas al desgaste --­

oclusal. 
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Tercero: La de permitir debido a su continuado cr~ 

cimiento la erupcion vertical continua a la migraci6n me-­

sial de los dientes. 

Cuarto: Hacer posible la renovaci6n continua de la 

disposici6n de las fibras principales de la membrana perio 

d6ntica. 
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CAPITULO IV 

ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS DUROS DEL DIEUTE 

A).- CAMBIO DE COLOR DE LOS DIENTES 

B) .- PIGMENTACION ENDOGENA 

C) .- CARIES 

D) • - HIPOPLASIA DEL ESMALTE 

E} .- FLUOROSIS 

F) .. - AMELOGENESIS IMPERFECTA 

G).- DENTINOGENESIS IMPERFECTA 

{D~INOGmms:ts IMPERFECTA, DENTINA 
OPALECENTE BErosD:tTAIUA) 

H) .... DISPLASIA DE LA DEN'l'INA 

J:) .- DENTINA DOLOROSA 

J).- SIFILIS CONGENITA 
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ENFE:aMIIDADES DE LOS TEJIDOS DUROS DEL DIENTE 

A) .- CAMBIOS DE COLOR DE LOS DIENTES 

Las causas m~a comunes de dientes con aambio -· 

de color son: las tinciones alimentarias, bacterias, h!­

bitos (tales como el uso del tabaco) y medicamentos. PUJ! 

de haber hemorragias pulpares, inducidas por traumatis-"' 

mas, c;p.e dan por resultado el dep6sito de hemosiderina -

en la superficie interna de la corona. Esto produce una­

mancha en el-aiente, el cual permanece estéril y asinto­

m~tico, pero sin vitalidad. 

Ocasionalmente el cambio de color se debe a -

cambios en la estructura de los dientes, debido a tetra­

ciclinas, esta ocurre en algunos pacientes cuando estos­

antihi6ticos (tetraciclina, oxitetraciclina, clorotetra­

ciclina y demeclociclina) se administran por v1a bucal -

durante el periodo de desarrollo dentario (lactancia y -

adolescencia). Debido a q.te m unos cuantos d1as se pue­

de calcificar una capa entera de dentina, una pequefia d,2 

sis durante un corto per!Odo puede incorporarse y pare..,­

cer que afecta todo el diente. 

El cambio de color es pardo grisSceo o pardo -

amarillento¡ en las secciones descalcificadas se ve con-
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1uz ultravioleta una fluorescencia tipicamente amarilla. 

B).- PIGMENTACION ENDOGENA 

Los pigmentos formados antes o despu6s del na­

cimiento pueden qu.edar incluidos en los dientes en formJ! 

ci6n en un momento dado, y causar pigmentación permanen~ 

te de los mismos. 

Los pigmentos biliares en la eritoblastosis fe 

tal producen pigmentación verde azulada a parda. tia uro-

porfirina depositada en la porfiria cong~nita causa colo 

raci6n rosa a parda purpurina,. 

C) .- CARIES 

La caries dental es un proceso destructivo eró 

nico de los tejidos calcificados, que comiEnza en la su-

perficie del diente por descalcif icaci6n del esmalte, s~ 

guida de lisis enzimática de los elementos orgánicos re-

lativamente escasos. (mucopolisacárdios ácidos y substan . -
cias queratinoides) 

La invasi6n bacteriana aumenta la destrucción-

del esmalte y de la dentina, con formación de cavidad. -

Los ácidos que inician las caries se f orraan por la ac--­

ci6n de microorganismos en los restos de alimentos, so--
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bretodo los carbohidratos fermentables contenidos en ac_y 

mulos adheridos a la su¡:erficie del diente llamadcrs 11pl_s 

cas11 
.. El pH crítico para que comience la destrucción den 

tal es de s~s. Hay caída rápida d~ pH en las placas den­

tales, a los pocos minutos de ingerir carbohidratos fer­

mentables como glucosa, sacarosa, fructosa y maltosa. Es 

t1 disminuci6n dura de media hora a dos horas. antes de­

normalizarse. La formaci6n de ácido láctico es la causa­

principal de que decienda el pH, pero tambi~n participan 

los ácidos pirti.vico, acético, propi6nico y fórmico. Se -

considera que la formaci6n de ácido depende principalmen 

te de lactobacilos, aunque intervienen otros microorga-­

nismos en particular, los estreptococos. Se supone que 

son microorganismos proteoliticos, les estreptococos y 

l.os diplococos. 

CAUSAS PREDISPONENTES Y DETERMINANTES 

1.- Herencia de terreno.- Es decir de un coin-­

plejo de factores que crean un medio favorable para la -

instalación de determina.das afecciones. 

2.- Edad.- La caries es una enfermedad de la -

juventud, en la edad madura cede su lugar a otras afee--

cienes. 

3 .- Sexo.- La influencia del sexo no ha sido -
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muy bien estudiada • 

Algunos autores dicen que es más fz:ecuente en­

el sexo femenino¡ pero dejando de lado ciertos factores-. 

predisponentes tales como; embarazo y periodo de lactan-

cia. 

4.- Alimentación.- ~iene .indiscutiblemente una 

gran importancia, una dieta adeaiada qie contenga adenras 

de los alimentos plásticos y energ~ticos que requiere to 

do organismo. la suficiente cantidad de sales de calc:i.o­

y vitaminas. 

s.- Glandulas de secreci6n interna .. Interesa·­

principalmente el normal funcionamiento de las glándulas 

encargadas del metabolismo del calcio, en especial. la tl, 

roides y paratiroides. 

6.- Situación del dienta, Las cotad1sticas de-

muestran cpe, por lo general las caries son más numero-­

sas en el maxilar que en la mand!bula. 

En lo que sa relaciona con las distintas caras 

de los dientes se ha llegado a estal::il.acor lo siguierte~­

En las superficies mesiales mayor frecuencia en las supe 

riores. 

En las superficies dintales: idcr.i. 

En las su~ficies bucalea ~ayer frecuencia en 
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los inferiores. 

En las superficies linguales mayor frecuencia­

en los superiores. 

En las superficies oclusales mayor frecuencia­

en los superiores. 

Y dientes en mal posici6n~ por los contactos -

anormales originando asi mala autoclisis. 

7.- Autolimpieza o sutoclisisr En las caras 

expuestas a ella no se observan caries al no ser qxe -

existan defectos estructurales, o disposiciones anat6mi­

cas particulares (ángulo muerto gingibobucal o gingibo-­

lingual). 

Tambi~n se ha atribuido la influencia del. agua 

pli de la saliva etc. 

l.- Proceso de la lesi6n.- El avance de la ca­

ries significa siguiendo la direeci6n de los prismas, ~ 

ro como ésta difiere en las distintas regiones de la co­

rona haremos una distinción: 

a).- A nivel de los puntos y fisuras de las su 

perf icies oclusales se forma un cono de v6rtice externo­

y base interna .. 

b)~- En las superficies proximales, en las in­

mediaciones del punto de contacto, el cato es de base 
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externa y v~rtice interno. 

e).- En 1os tercios gingivales, se le encuen-­

tra una tendencia más marcada a inclinar su v&tice en -

dirección apical, siguiendo las estr1as de retzius, que­

representan zonas de menor calcificaci6n. 

cuando el cono, en su avance no ha pasado los-

1hü.tes del esmalte, tenemos lo que se conoce con el. 

nanbre de caries incipientes, caries diamantina, o ca--­

ries de primer grado. 

Debemos recordar q.ie el cono piede poseer más­

de un vártice o lengueta de profundización. 

Al llegar la lesión al limite anelodentinario­

se inicia, 1a entonces caries dentinaria, es caries de -

segundo gradar a1 invadir la caries la capa superficial­

de la dentina se conoce con el. nanbre, de extensión den­

tinaria de la caries, la cual da por origen la caries rg 

currante o caries centifuga. 

d).- Hipoplasias del esmalte. 

2, .. - Zonas de susceptibilidad y de inmunidad rg 

lativa con respecto a la caries. 

zonas de propensión o susceptibi~idad a caries. 

Pueden considerarse las siguientes: 
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lo. Puntos y fisuras provocados por deficiencias 

en la uni6n de los 16bulos de desarrollo del esmalte, los 

cuales pueden presentarse: 

a) En los aurcos y fosa5 de las caras oclusalea -

de molares y pre-molares. 

b) En los sw:cos y fosas de vesti.bul.ares y lingtg 

les (o palatinas) de los molares. 

e) En las zonas del c!ngullllt\ de los incisivos y -

caninos 9uperiores. 

2o. Por falta de sutoclisis o sutol.impieza. 

a} En las caras proximales de todos los dientes, 

e~ las zonas ubicadas gingivalmente con respecto a la re­

laciOn de contacto (espacio interdentario). 

b} En loe cuatro gingivales de las caras vestibu­

lares de todos los dientes. 

e) En los cuartos gingivales de las caras palati­

nas de molares superiores. 

Zonas de l:nmuni.dad Relativa. Las zonas de inmuni­

dad relativa o escasa propansi6n a la caries son: 

l. 'l' odas las superficies dentarias favorecidas 

por la autcclisis .. 

Dichas zonas m~s favorecidas son: 

a) Cúspides de los dientes posteriores y bordes -
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incisales ae 1os anteriores. 

b) Tres cuartos oclusales de las caras vestibula­

res de todos los dientes. 

e) Tres cuartos oclusales de la cara palatina de 

1os molares y premolares superiores. 

d) La totalidad de la cara lingual de los dien.­

tes inferiores. sobre todo de los anteriores, donde es -­

muy difícil que se injerte una car.ies. 

e) En las caras proximales de todos los dientes, 

las vertientes proximales del reborde marginal que entra 

en l.a formaci6n de los s~cos inte.rmarginalaa y los tar-­

cios bucales y palatinos que. se hayan por fuera del espa­

cio interdentario. 

En todos los dientes las zonas gingival•• •• ha-­

yan protegidas por la enc!a ( intragingivalea). 

3.- Anatomía Patol6gica de las Caries. La caries 

dentaria par<!i estudiarse desde el punto de vista anatcmo­

patol6gico tiene que ser estudiada deade el punto de t•ia­

ta macrosc6pico y micros~pico. 

Caries dentaria. Ea una afecci6n que conaiate --­

fundamentalmente en la d~strucci6n de loa tojid08 duros -

del diente, qua r.archa en general centrípeta.mente, que q¡t 

pieza siempre por puntos en contacto con el medio bucal -

y cuyo origen es bacteriano. 



De acuerdo con esto, la clasificaci6n francesa cli 

vide la caries en primero, segundo, tercero y cuarto gra­

do. 

Diferentes Fases. Si examinamos una caries que rJ 

cien empieza a formarse, caries incipiente# 10 primero 

que notamos es un cambio de e oloraci6n que consiste en -

manchas blancas o pardas1 la caries empieza pues por un -

cambio de coloraci6n que constituye su primera fase. 

segunda Fase. A nivel de esa decol.oraci6n aparece 

una excavaci6n que presenta un fondo duro, no tanto tal -

vez como la superficie del esmalte, pero lo suficiente ¡m 

ra que no lo penetra el explorador1 este fondo ea tambi'11 

rugoso. 

Las dos prii:reras fases corresponden a lo que en -

la antigua claaificación francesa era J.a cari09 de primer 

grado .. 

Tercer Fase. La caries ya ha penetrado mucho en -

la dentina, ea mucho mayor: ahora no sl5lo tiene el fondo 

blando, sino que toda la cavidad est4 lleua de detritus -

en putrefaoci6nr eata fase constitu!a el segundo grado -­

profundo. 

Las dos fases restantes~ de tercero y cuarto gra­

dos, no pertenecen propiamente a la caries sino a la pat_g 
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log!a pulpar .. 

Quinta Fase. Los microorganismoc han atravesando 

ya la dentina y atacan ahora a la pulpa (tercer grado). 

Sexta Fase. Constituye el periodo m!s amplio y --

más irregular: a la acci6n qu!mica se agrega la mecánica1 . 
la.s paredes debilitadas, empiezan a romperse hasta que --

cae completamente la corona y queden solo las raíces con 

su canal lleno de detritus constituyendo lo que vulgarm.e..n 

te recibe el nombre de "rai9ones11 
• 

Las dos áltimas fases reciben el nombre de caries 

penetrante ( caries que penetra en la c!mara pulpar) , en -

contraposici6n a las cuatro pr).meras que son las caries -

no penetrantes {caries no penetrante aquella en que: des-

pu~s de una prolija exploración, creamos que entre la ca-

vidad de la pulpa hay tejido sano y penetrante, cuando a 

la exploración notamos que el tejido enfermo est~ ya en -

contacto con la pulpa. 

OrientaciOn. Todo el proceso de caries marcha en 

general de la periferia al centro. 

Ubicaci6n. Después de los estudios de Black.,. se -

sabe que el 98% de la caries se ubican: 

lo. A nivel de los puntos y fisuras. 

20. En las caras proxir.lales alrrededor de loa PtID 
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tos de contacto .. 

3o. En el punto de uni6n dei diente con la encía, 

regi6n cervical del diente~ en la cara bucal casi siempre. 

Extensil5n. La caries va a empezar a exi:enderse en 

dos sentid.os: En superficie y profundidad .. 

ClasificaciGn. SegCin su ubicaci6n se clasifica la 

caries en fisulares, proximales y cervicales. 

Caries Fisulares. Los puntos en que aparecen son 

todas aquellas superficies que representan surcos o fosaa, 

sean fisurados o n6. 

En las caries fisulares es frecuente que la priJ!9. 

ra fase pase inadvertida, da modo que la caries solo ae -

notar4 por 1a excavaci6n, la qua tambi6n susle aer dift-­

cil de diagnosticar. Cuando se produce el cambio de color, 

lo m!s frecuente es que est' constituida por una pigmentJ 

ci6n parduzca grisácea o hasta negrw:ca: la mancha blanca 

es aqu! muy rara. 

Muy probabl.emente aqu! ta.mbiSn empez.6 la caries -

por un punto blanco, pero una manchita blanca es muy c.lif_í. 

c!l de versa entre las sombras del fondo de un surco. 

Extensi6n en supcrf icie. La extenai6n superficial 

de las caries f isulares tiene dos caracter!aticaa: ea mu­

cho menor que la extensión profunda: sigue los puntos m!s 
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declives deteni~ndose en los altos. 

Extensi6n en profundidad. Ya hemos dicho que, una 

caries fisuraria sea generalmente más profunda que una -­

cervical o proximal. 

En s!ntesis. la extensi6n en profundidad presente 

la forma de dos conos unidos por sus bases. 

Caries proximales.. se inicie normalmente bajo la 

forma de un ~ambio de coloraci6n; aan cuando la auperfi-­

cie no est6 alterada. 

Las manchas pueden presentarse en dos form.aa: las 

manchas blancas y las manchas pardas. 

En las caries que realmente recitin se inician, el 

tipo más frecuente es la mancha blancar las manen.as par-­

das, que admiten variedades. 

L cm manchas blancas que corresponden a la verdad.§ 

ra caries es incipiente y la~ manchas pardas que vienen -

despu~s como consecuencia de procesos ulteriores. Lo cual 

tiene importancia porque, mientras la mancha parda ea f&­

cil de diagnosticar, 1a blanca. la que indica la caries -

realmente incipiente, es mucha~$ dificil,, sobre todo -­

cuando el. diente est~ húmedo~ sacándolo se ven mucho me-­

jor, dato ~ste de importancia en cl!nica buco-dental. 

La caries proximal se inicia en un sitio pr&d.ao,. 
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pero nunca en el mismo punto de contacto¡ esto nos va a -

hacer comprender muchas particularidades y caracter!sti--

cas. 

Es de notar, conforme lo asentado por el Dr. ~--

Black, que 6stas caries no se extienden nunca por debajo 

de la enc!a ni llegan en sentido buco-lingual a los ángu-

los buco- o linguo-proximales, deteniGndose a cierta dis-

tancia de ellos: esto permite dar a estas cavidades dur<!.,O. 

te su preparaci6n, una buena extensi6n preventiva. 

Extensi6n en profundidad. En las caries proxí.ma--

les la extensi6n en profundidad sigue las mismas reglas, 

pero hay que tener presente: Primero, que la direcci6n de 

los prismas y canaltculos en relaci6n a las superficies -

libres amelodentinaria y dentino pulpar, es distinta que 

allá. Segundo: Que las estr!as de Retzius son .m.Ss marca--

das en las caras, axiales que en la triturante y que la ~ 

ries tiene cierta tendencia a seguir esas !!neas de no r~ 

ristencia. 

Caries Cervicales. Se presenta en 1a cara bucal, 

pr6ximas a la línea 9ingival, pero tambi~n pueden presen-
> 

tarse en l.ingual y en las dentaduras viejas que han sufr:l 

do una fuerte retracci6n alveolar. 

Suelen presentarse en edades extremas: En los ni-

fios y personas muy j6vcnes o en las personas viejas; es -
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frecuente en los nifios mal desarrollados, se presente de 

preferencia en los incisivos; después en los caninos, l~ 

go en premolares y por último en los molares. 

En las pexsonas de edad normal la caries suele -­

presentarse en los terceros molares. 

El aspecto general de la caries cervical es car~ 

terístico: empieza por la aparici6n de varias manchas ~­

blancas que se situan a lo largo y paralelas a la l!nea -

gingival; no alcanzan la parte m~s convexa de la cara ni 

se extienden por debajo de la linea gingival. 

Estas manchas se van extendiendo y uniendo unas -

con otras hasta formar una sola banda frecuentemente más 

ancha hacia el lado mesial que al distal de modo que pre­

senta el aspecto de una coma con su cabeza dirigida hacia 

adelante. 

Extensi6n superficial. No se hace hacia la cara -

oclusal aunque haya profundizado bastante, es dificil que 

su altura pase del tercio gingival. 

La extensi6n se hace casi exclusivamente en scnti 

do gingival o hacia los lados y esto tiene ir:1portancia en 

la patogenia, pues esta caries se producir!a únicareente -

en aquellos dientes que forman con la encía un ángulo cuy 

marcado que no puede ser barrido por el carrillo: natural 
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mente que más allá del tercio gingivalq el car.tillo alccw. 

za a frotar el diente, a lo que se debe que la caries no 

se extiende en esa direcci6n. 

Caries detenida. Es una caries que habiéndose ini 

ciado normalmente, se detiene luego en su desarrollo o lo 

continúa de una manera aumente lenta, pudiendo permanecer 

en el mismo estado durante muchísimo tiempo. 

La condici6n que debe llenar, es la siguiente: 

Que haya desaparecido la causa de la caries, por la obtu­

raci6n del diente conti9uo o por su extracci6n, siendo mu 

eho m~s frecuente ~sta que aquella. pues por bien obtura­

do que estl! el di.ente contiguo,. siempre quedarán los emb..,Y. 

dos entreproximales que favorecen a la detenci6n de ali-­

mentos y la consiguiente pululaci6n de microorganismos. -

Si se extrae el diente contiguo, siempre que no haya exc_s 

vaci6n en la caries .del que queda, no hay necesidad de @ 

turar; si la excavaci6n existe es mejor hacerlo, pues en 

el hueco podr!an estacionarse los restos de materia orgá­

nica y la caries seguir proqresandoº 

Histopatolog!a y Patogenia de lu caries. 

Ataque a la membrana d~e Hasmith .. En la superficie 

de los dientes careados se produce un espesamiento muy -­

marcado de la membrana o el agregado de algo a Gste., de-­

mostrando qu~ se trataba do lo Gltimo, del agregado de un 
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cuerpo formado por una serie de filamentos entrecruzados; 

en la superficie de ese cuerpo sobresalen algunos f ilame_ri 

tos rodeados de una cantidad de corpfisculos redondos que 

les dá un aspecto muy semejante al del Leptotrix Bacemose. 

La patogenia es ahora muy clara; los microorganis 

moa se encuentran en todas las partes de la boca variando 

en cantidad y calidad segtin los sitios; en los puntos d<m 

de no pueden adherirse al diente durante un tiempo más o 

menos largo, por estar en las condiciones indicadas, se -

van a multiplicar. e omo entre estas espacies existen aJ.gy 

nas (hipt~ticas) capaces de producir sustancia aglutinan­

te, todo el conjunto se adheriría con facilidad a la mem­

brana de Nasmith. 

Producida la placa y adherida la embrana, se ini­

ciar!a el proceso de destrucci6n de ~ste para pasa% luego 

a la destrucci6n de los tejidos dentales. 

En el esmalte anatomopatol6gicamente tenemos va-­

rias capas en las caríes: la primera zona es la de desin­

tegraci6n completa, no hay más que detritus alimenticios. 

La segunda zona es la descalcificaci6n avanzada, 

los prismas del esmalte está completamente descalcifica-­

dos. 

La tercera zona es de desc~lcificaci6n incipiente, 
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ya el proceso carioso está descalcificando el tejido más 

adentro .. 

La cuarta zona es la llamada zona traslficida o ~ 

na de defensa. 

En la caries de la dentina Gl maestro Costero ~­

piensa que la primera zona es la de necrosis, no tiene ª-ª 

tructw:a y tiene bacterias, hongos y porciones de tejido 

destruido: la segunda zona es la de reblandecimiento, p~ 

de reconocerse en gsta los tejidos con cierta dificultadr 

la tercera es la zona de descalcif icaci6n con agrandami® 

to simple o cavernoso de los canales, hay todav!a muchas 

bacteriasi la cuarta zona es la de turbidez interna1 y la 

quinta es la zona translt:icida, caracterizada por la calca 

ficaci6n homog~nea de las prolongaciones odontobl4aticas, 

la calcificaci6n de los canal!culos dentinarios con todo 

y odontoblastos en donde ya no hay bacterias; y la sexta 

zona es la de tw:bidez externa o reacci6n vital debida a 

la calcif icaci6n parcial de las fibras de Tornes mtis pr6x,j. 

mas. 

Las caries del. cemento duelen mucho. sobre todo 

las cercanas al cuello. 

El proceso tambiGn se inicia por la placar la ev_9 

1uci6n es m:Ss rápida, tanto es as! que hasta se caen en -
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bloques las copas de cerner.to por la destrucci6n cariosa, 

rápidamente se llega a la dentina y la irradiaci6n de la 

caries alrededor de la entrada del esmalte dentina es mu­

chísimo más rápido y amplia. 

4.- Diagn6stico. Sintomatología de la caries. Es 

importante para los odont6logos, que se discuta la impor­

tancia del diagn6stico y que se detallen los diversos m&­

todos y procedimientos que pueden utilizarse para llegar 

a la identificaci6n final de una enfermedad o una anoma-­

l!a. 

Diagn6stico. Es la habilidad del clínico para de..§ 

cubrir, reconocer o identificar as! como advertir una an_g 

mal!a espec!fica, en esencia la habilidad para dar un n<!P­

bre al proceso patoll5gico. 

M&todos de diagn6stico. Diagn6stico Cl!nico. 

Diagn6stico Radiol6gico. 

Diagn6stico a trav& de los datos ana anarnnésicos. 

Diagn6stiao de Laboratorio. 

Diagn6stico Quirúrgico. 

Diagnóstico Tera~utico. 

Diagn6stico J:nmediato. 

Diagn6stico Diferencial. 

signos y S !ntomas e l!nicos. Es evidente que el c.J? 
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nocimiento de las manifestaciones objetivas (signos clín,.i 

cos) y de los síntomas subjetivos de un proceso patol6gi­

co es esencial en cada procedimiento diagn6stico. De he-­

cho, en algunos casos, como se ha dicho anteriormente, -­

basta el cuadro cl!nico para establecer el diagn6stico. 

T~cnicas del Laboratorio para determinar la acti­

vidad de caries. El diagn5stico de la caries se establece 

mediante la exploraci6n visual, f!sica, radiol6gica Ó am­

bas. Sin embargo, las t~cnicas del laboratorio pueden ser 

valiosas para determinar el grado de actividad de la ca-­

ríes o para valorar su sensibilidad. La mayor parte de -

las pruebas para determinar la actividad y senaibi1idad -

de la caries se puede aplicar en: 

l. Valoraci6n preliminar de los agentes o t&cni-­

cas cariostáticas. 

2. Imposici6n de 1a cooperación del enfermo a los 

programas de profilaxis (sobre todo en la modificaci6n de 

la die~,a). 

3. Determinaci6n del estado de la caries para a~ 

dar a la planif icaci6n del tratamiento. 

Entre los procedimientos que se han propuesto se 

encuentran el ~ecuento de lactobacilos, la prueba colori-
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metra de Snyder; la prueba de la solubilidad del calcio, 

la prueba de la produoci6n de ~cidos y la capacidad tapOn 

de la saliva. 

Estas pruebas determinan de una forma u otra el -

potenciai acid6geno de la microflore oral 6 a la capaci-­

dad de la saliva para contrarrestar la producci6n de ~ci­

do. Ya que la acidog~nesís es s6lo una fase del complejo 

proceso de producci6n de caries, ~stas t~cnicas del labo­

ratorio son de un valor limitado. 

Una t~cnica reciente que mediara capacidad reduc­

tora de la saliva, se vi6 que ten!a poco valor .. Las prue­

bas máe usadas son el recuento de lactobacilos y la prue­

ba de S nyder. 

Recuento de Lactobacilos. Esta prueba se basa en 

observaci6n de Bunting y colaboradores de que babia una -

relaci6n entre el ntimero de lactobacilos y la cavidad --­

oral y el grado de activi.dad de l.a caries. 

:E 1 recuento de estos lactobacilos se realiza con 

el ex4rnen de muestras de saliva obtenidas mediante la es­

timulaci6n de su secreci6n haciendo mascar parafina al. e.,.D 

fermo (generalmente antes de desayunar) y de cepillarse -

los dientes. La saliva proporciona la manera de asegurar 

una muestra representativa de las bacterias orales. Las -
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muestras se diluyen y se siembran en un medio selectivo -

para los lactobaci:los, como es el. jugo de tomate~ agar o 

medio de Rogosa. Su nfimero de colonia se encuentra des---

pu~s de la incubaci6n durante tres d!as a 37°C. 

El recuento de O a l.000 colonias por cent!xnetro 

cGbico de saliva se considera como indicativo da poca ac-

tividad de la caries, los recuentos superiores a 50.000cm 

de la caries de gran actividad. 

Prueba Colorim~trica de Snyder .. En esta tt§cnica, 
I 

se recoge la saliva tal como se describe en recuento de -

lactobacilos y se siembra en un medio de glucosa agar que 

contiene verde de bromocreaol como indicador. El tiempo -

necesario para que el color cambie de verde (PI 5) a ama-

rillo (¡fi 4.2) que depende de la actividad acidogena de .. 

la caries (actuando sobre la gl.ucosa), se considera una -

medida de la actividad de la caries. Si el cambio de ver-

de a amarillo se produce a las 24 horas de la incubaci6n 

se considera que indica una gran actividad, si no vira a 

las 12 horas de actividad es negativa. Cuando el viraje -

se produce entre las 48 y las 72 horas 1 se cree que el 'l!.l 

ferrno tiene una caries de actividad moderada. En grandes 

muestras de poblaci6n esta correlación parece ser acepta-

ble; en los casos individuales la prueba de Snyder es de 
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escaso valor. 

Exploraci6n Clínica. La exploraci6n clínica para 

obtener datos de diagn6sticos relativos al dolor se reali 

za por lo general despu~s de que se ha hecho una buena '!'"­

historia# ya que ~ata puede proporcionar datos importan-­

tes sobre donde debe concentrarse la exploraci6n cl!nica. 

La investigación cl!nica puede realizarse de dis­

tintas maneras, entre las que se encuentran: 

l. Exploraci6n. Debe realizarse una exploración -

cuidadosa en busca. de caries dentina dolorosa, empastes -

libres y fracturas de dientes o ra1ces. 

2. Aplicaciones T~rmicas. La aplicaci6n de fr!.o -

o de calor no solo ayudará a confirmar la historia del e_g 

f ermo sino tanibi~n a localiza:t" el origen y naturaleza del 

dolor. 

E1 calor puede aplicarse por medio de un instru-­

mento caliente, de una pelota de Gutarperche caliente o -

por una corriente de agua caliente. 

El fr!o se aplica generalmente mediante hielo o -

agua helada. 

3. Perc:usi6n. Con la percusión o golpeteo de los 

dientes mediante un instrumento o un mango romo se logra 

identificar muchas veces el diente infectado. A veces Ptm 
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de dar respuesta positiva a la,percusión dos o más dien~ 

tes, pero al repetir la prueba se puede identificar el 

diente más doloroso como el responsable de la afectaci6n. 

En los casos de pericementitis grave, la percusi6n es mu­

chas veces inecesaria, ya que la sola presi6n con un dedo 

basta para identificar el diente afectado. 

4. Palpaci6n. La palpaci6n del diente, do la en•• 

c!a circundante y de las regiones apicales puedE\11 tambi6n 

proporcionar datos diagn6sticos. De este modo pueden tam­

bi~n detectarse un diente mt5vil, l.a fractura de una coro­

na o de una ra!z, o una Hipersensibilidad apica1. 

5. Excavaci6n. No es raro que el IOOdico acuda a -

la excavaci6n de la caries o a la eli.minaci5n de loa em-­

pastes para establecer un d iagn15stico exacto. 

La excavaci6n es tambi~n importante en los casas­

en los que el clínico se enferme con una leai6n cariada -

que las radiograf tas sefialan coao muy profunda y en los -

que debe decidirse la posibilidad de una expreci6n de la­

pulpa. 

Tambi'n puede utilizarse la e~cavaoi6n en los ca­

sos en que se intente obtener el retroceso de una inflrutm 

oi15n en una pulpitis inicial y localizada. 

6,. Prueba el~ctrica de la pulpa. Una de las ayu--
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das más valiosas para la elaboraci6n objetiva del dolor -

dental es la ~quina que realiza la prueba el~ctrica de -

la pulpa. 

Exploraci6n elGctrica de la pulpa es al m~todo 

m~s exacto para determinar la irritabilidad o variabili-­

dad de los tejidos vivos. En esta prueba puede eliminarse 

la subjetividad, pueden determinarse los umbrales y puede 

medirse exactamente la corriente aplicada. 

La exploraci6n el~ctrica de J.a pulpa no demuestra 

alteraciones del estado de salud de la pulpa sino que sir 

ve solo para indicar vitalidad o n6 vitalidad. 

7. Exploracil5n radicgr~fica. La exploraci6n radio 

gr~f ica de los dienten no es solo esencial sino. tambi~n -

una tgcnica rutinaria en todos los enfermos con dolor de..D 

tal. En la práctica es primera exploracil5n que se hace 

despu6s de la historia. 

Sintomatolog!a de la Caries. Los s!ntomas de la -

caries pueden dividirse en f!sicos y funcionales¡ los pri 

meros ya han sido estudiados al ocuparnos de la anat0!1"'.!a­

patol6gica de la caries, ahora estudiaremos los s!nto~as­

funcionales. 

En la caries de primer grado los oignos funcionn­

les son casi totalmente negativos, no hay dolor, ni espQ!J. 

... 
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táneo ni provocado. 

En 1a caries do segundo grado cuando la caries está 

pr&ti.'t!a o ha pasado el l~l'lito omelodentinario; se producen­

molestias qua casi nunca llegan a provocar dolores agudos;­

~l fr!!l produce dolos •-::tis o m'.'.Flnos vivo ~· durable, el calor­

moderado no provoca dolor, ol paciontG no tie~e dolores es­

pont~eos .. 

En l.a caries de tercer grado los dolores pueden ser 

espont~eos, cont!nuoa o intermitentes, o provocados por ei 

aire, un l!quido fr!o o caliente, la presi6n sobre la pulpa, 

la succi6n y las substancias azucaradas o ~cidas. En un pe­

r!odo m:is avanzado, el dolor es netamente localizado, pul­

s~til, lacinante, l.1.iig<lneo a hacerse insoportitble. 

Se irradia a las regiones vecinas# se alivia con ei 

fr!o y se agudiza con el calor y con la presi~n. 

En la caries de cual:l!o grado los signo= funcionales 

son claros1 como la pulpa est~ muerta no hay dolores espon­

táneos ni provocados a no ser que haya complicaciones. 

5 .. - Zonas en una cavidad careosa. La caries y.a col}§ 

titu!d<l c,,frece una serie de zonas, algunas. de ltts cuales ... 

aon resu!ta.ao de una re~cci!Su definitiva del diente frent~-

a la· agrcsi6n de que e• objeto. P~ocediendo de adentro ha-­

cia afuera, encontramos: 
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l.o.- Zona de dentina translúcida. Tambil!n llamada 

opaco-translúcida, es considerada por la mayor parte de -

los autores como una zona lde defensa, de sobrecalcifica~ 

ci6n: la pu1pa, irritada en su fisiologismo, produciría -

una verdadero obturaci6n de los canal!culos dentinarios,­

por precipitaci6n, en su interior, de sales de calcio. 

2o.- Zona de descalcificaci6n. En la que los áci­

dos desmineralizadores ya han comenzado su obra de des--:­

trucci6n. Las sales de calcio han sido disueltas, s6lo 

queda la matr.!z org:inica, m4s resistente que ~atas tíl.ti-­

mas a la acción de los primeros. 

3o .. - Zona de infecci6n. La zona de descalcifica-­

ciOn no tarda en ser invadida por los microor9anismos que 

bh!an enviado, a modo de vnguardia, a los productos de su 

acci6n fermentativa.. Son estos microbios de la caries los 

que producir!n, como una consecuencia de su mismo metabo­

lismo, las enzimas proteol!ticas destinadas a atacar y -

destruir la trama orgánica de la dentina y facilitan el -

avance de los microorganismos que pululan en la boca .. 

4o.- Zona de desorganizaci6n. Constitu!da por una 

serie de huecos, longitudinales unos, transversales otros: 

Estos huecos representan focos de licuefacción que, aume.J) 

tado en ntlmero y ta:mafio a medida que progresa la lesi6n,-
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dan lugar, por su fusi6n recíproca, ~ lo que se conoce -

con el nombre de: 

So.- Zona de cavidad. En la que se encuentran los 

residuos de la destrucci6n de los tejidos y, ademSs, res­

tos alimenticios retenidos. 

Por dentro de esas cinco zonas, tenemos la zona -

de dentina secundaria .. 

Dentina Secundaria. Es el resultado de ~a reac-­

ci6n ~defensiva de la pulpa frente a la agresi6n de agen-­

tes pat6genos de diversa .índole .. 

D).- Hil?OPLASIA DEL ESMAI.lrE 

La hipoplasia del esmalte es un hallazgo muy fre­

cuente, teniendo en cuenta que puede presentarse en una -

forma muy poco detectable .. En su forma leve se preaenta -

como unas ondulaciones o estrías situadas horizontal.mente, 

de coloraci6n normal en las superficies labiales y buca-­

les de los dientes, anomal!as que s6lo puede apreciarc:e -

en un exben minucioso o pasando al explorador por encima 

do estas superficies. nn los casos rr~s intensos, las ea--

trías son m~s destacadas, mSs profundas, a incluso con 

alteraciones de la coloraci6n. A veces hay hoyos que pue­

den ser unicos o situados en dos o m~s oeries horizonta-
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les. Con frecuencia los hoyos presentan coloraciones tos­

tadas, pardas o negras. 

Aunque en algunos casos el borde superior anat6m..i 

co de todas las coronas afectadas no est:S: muy altera.do, -

en los casos m~s graves se encuentran deformidades y mal­

' formaciones de las coronas. 

Ya que la mayor parte de la hipoplasias dentales- . 

se asocian a enfermedades generales de la primera infan-­

cia, los dientes afectados con m~s frecuencia son aquellos 

que se calcificaron cuando la enfermedad tuvo lugar, so-­

bre todo, los incisi~os central y lateral, los caninos y­

los primeros molares. Generalmente se afectan el borde 

cortante o el cortante y e1 tercio medio do los dientes -

centrales, los tercios cortantes de los dientes laterales, 

las puntas de 1os caninos y al tarcio oclusal de los pri­

meros molares. En otros casos se afectan los premolares -

y los segundos molares, y en estos la enfermedad sist6ni­

ca causal se presenta despuf§s de la primera infancia. ·. -

Cuando la causa de la hipoplasia es una enfermedad gene-­

ral, casi siempre los defectos son bilaterales y de dis-­

tribuci6n sirnetrica. La hipoplasia en los dientes tempora 

les, es realmente rara, ya que debería haberse provocado­

durante el e.'fibarazo. 
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La hipoplasia procede de una alteraci6n de las cé 

lulas formadoras de esmalte, interfiriendo en la funci6n 

de los ameloblastos. Sin embargo, la alteraci6n puede de-

berse a cualquiera de las numerosas enfermedades sist&ni-

cas, entre las que se encuentran las enfermedades infec--

ciosas debilitantes intensas y prolongadas y ciertas ano--

malias crónicas metab6licas y end6crinas. 

A veces, los signos de hipoplasia est~n localiza-

dos o limitados a un solo diente, o a dos o mis dientes -

situados en el mismo lado, lo que hace pensar que el fac-

tor et!ol09ico es local antes que gener.al. En estos caaoa 

pueden considerarse como responsables unos antecedentes -

de lesi6n de las c!lulas formadoras de esmalte de loa ---

dientes definitivos subyacentes. 'l'ambitm puede explicar -

el proceso un antecedente de una infecci6n Odontog~~a -

de los dientes de la primera dentici6n. En algunos casos, 

el agente responsable de la hipoplasia puede ser la irra-

diaci6n terap~utica del maxilar o de la mlndibula. 

E) .- FLUOROSIS 

La fluorosis o esmalte moteado, es una fox:ma de -

hipoplasia del esmalte, y en algunos casos de hipocalcif_i. 

cación, que procede de la ingeati6n do fluoruroa durante 
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el periodo de formaci6n del diente. La intensidad de los 

defectos dentales est§ relacionada indudablemente con la 

cantidad de fluoruros ingeridos, de forma que, hablando -

en t~inos generales, el moteado es poco importante cucm 

do el nivel de fluoruros es menor que una millonesima p~ 

te de agua, pero la intensidad aumenta gradualmente con-­

forme aumenta el nivel de fl.uoruro. 

No se conoce totalmente la patogenia .. sin embargo, 

se sabe que hay una alteraci6n de los ameloblastos, cuya 

exacta naturaleza es desconocida, dando lugar a una ma--­

triz de esmal.te deeciente .. Cuando hay elevados niveles de 

fluoruros ocurre una interferencia de 1a cal.cificaci6n de 

la matriz. 

Hay una amplia variaci6n del aspecto cl!nico da -

los dientes afectados por fluorósis, estas variantes se -

relacionan frecuentemente con los diferentes nivel.es de -

f luoruros.. Los dientes afectados son ~quel1os que durante 

sus per!odos formativos estuvieron sujetos a niveles 'nq¡­

malmente elevados de fl.uoruros .. 

Por ello, los defectos del esmalte son siempre bj,. 

laterales, afectando a dientes similares en los cuatro -­

cuadrantes. En la fluorosis no hay dolor, pero los defec­

tos no permanentes y cuando es intensa puede producir d~ 
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figuraci6n. 

Segtin su intensidad, la mayor parte de las fluor_g 

sis pueden clasificarse en uno de esLos tres grupos: 

l.- Fluorosis leve: Esta variedad se caracteriza 

por la presencia de manchas o º abigarramientos11 dispersos 1 

m~ltiples, de pequeño tamaño, aplanados, de color gris o 

blanco en la superficie del esmalte. 

2.- Fluorosis moderada: Todo el esmalte, o au ma­

yor parte, aparece blanco yesoso, deslustrado o áspero. -

Hay hoyos que pueden ser de color tostado, pardo o inclu­

so negro. 

3.- F luorosia grave: Esta variedad se parece a la· 

forma moderada pero, debido a l.a hipoplasia e hipocalcifj. 

caci6n intensas, es m!s manifiesta la deformaci'5n denta­

ria. La def ormaci6n de vida a la forma y tamafto de las c_g 

ronas puede ser muy marcada junto al piqueteo y moteado. 

Dean demostr6 una relaci6n cuantitativa entre la 

gravedad de los defectos del esmalte y la concentraci6n -

de fluoruros suministrada. Estableci6 una clasificaci6n -

de la fluorosis basada en su gravedad ( !ndice de Dean) : -

O=normal; O, 5-defecto dudoso (esmalte que presentaba una 

pequefia abarraci6n de su brillo normal) l-def acto muy pe­

quefto 2=defecto pequeño, que consiste en zonas dispersas, 
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pequefías, opacas, de aspecto de papel blanco, aplanadas, 

que cubren menos del 5~6 del diente.; 3=defectos modera--

dos, en los que se afecta toda la superficie del esmalte, 

y que presentan tambi~n una marcada destruccilSn de los --

dientes, con frecuencia manchas pardas1 y 4=defectos gra-

ves, en los que se afecta la totalidad de la superficie, 

con hipoplasia y deformidades anatlSmicas manifiestas, pi-

queteado discreto y confluente y moteado extenso. 

F orrest ha mostrado de forma clara que los dien--

tes de los nifios que viven en zona cuyo contenido de ----

flfior es el adecuado, y no excesivo, est~ bien formados 

y tienen buen color y estructura. 

F) • - AMELOGENESIS IMPERFECTA 
(Displasia hereditaria del esmalte) 

Es una alteraci6n del desarrollo de la formaci6n 

del esmalte que afecta a todos los dientes, tanto tempor~ 

1es como definitivos. La alteraci6n, que afecta a la for-

maci6n y calcificaci6n de la matriz del esmalte, no afee-

ta los componentes mesod~rmicos de los dientes y, por ---

ello, la dentina es normal. 

La enfermedad es de origen gent;tico y problamenta 

se transmite como un caracter mendeliano no ligado al se-

xo. 
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En algunos casos las coronas de los dientes están 

totalmente libres de esmalte y la dentina expuesta pres~ 

ta una coloraci6n que va desde color tostado claro hasta 

marr6n oscuro. La alteraci6n del color se debe a la escle 

rosis de la dentina o a la absorci6n de los pigmentos a -

partir de los pigmentos a partir de los alimentos por me­

dio de la dentina porosa. 

Las coronas muchas veces son m~s cortas que lo -­

normal y a menudo con contactos abiertos entre ellas. 

En otros casos queda algun resto de esmalte, pero 

es muy delgado y muy friable, siendo f~cilmente roto con 

un instrumento puntiagudo. Tambi~n aqui destaca la pigme..n 

taci6n intensa. 

una tercera variedad se caracteriza por un groaor 

normal de esmalte, de manera que la alteraci6n subyacente 

parece considerar~ por la forma anat6nica normal de la -

corona. Sin embargo el esmalte es blando y fr!able, ~spe­

ro y con alteraciones del color. En esta variedad, la ma­

triz del esmalte es probablemente normal por su cantidad, 

pero se ha calificado de una manera defectuosa. 

La dentina, la pulpa y el cemento no estan afect_E. 

dos por el proceso patologico. 
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G).- DENTINOGENESIS IMERFECTÁ 
( Dentina opalecente hereditaria; odontog~nesis 
- :i.mperf ecta) 

Es una alteraci6n del desarrollo de la dentina --

que afecta a todo diente,., ya sea temporales o permanentes. 

La alteraci6n que afecta al componente mesodW:mico de los 

dientes no afecta al esmalte, el cual es normal. 

Se ha comprobado la transmisi6n hereditaria de la 

dentinog8nesis imperfecta. E a una caract.er!stica dominan-

te no ligada al. sexo. A menudo se presenta como una alte-

raciOn t'inica, pero a veces se encuentra coma componente -

de una enfermedad mtil.tiple, sobre todo asociada a una os-

teogGnesis imperfecta. 

La dentina afectada se canpone de ttibulos irregu-

lares, de gran tamaño que a menudo presentan grandes zo--

nas de matriz no calcificada. En algunas zonas faltan to-

talmente los t1lbulos. Los odontoblastos parecen tener ª""" 

lo una capacidad reducida para formar una matriz de la --

dentina bien organizada, degenerandose al parecer muy r!-

pidamente y quedando atrapados en la matriz. 

Los dientes muestran una apariencia transldcida u 

opalecente. Generalmente son grises o azul-parduzco,. aun-

que su color puede variar mucho. En algunos casos se piE!; 

den considerables cantidades de es~alte de las zonas cor-
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tantes o de oclusi6n, debido a la atrici6n o fractura de 

los dientes. Parece ser debido a un defecto en la uni6n -

entre la dentina y el esmalte, que es relativamente lisa 

en vez de festoneada y entrelazada como es en el diente -

normal. Otra caracteristica cl!nica de la dentinog6nesis 

imperfecta es la ánormal constricci6n en la uni6n entre -

el cemento y esmalte que se. observa en la exploraci6n e~ 

nica. 

Los datos .~adiol6gicos son llamativos y caracte-­

risticos. La marcada constricci6n en el cuello es un ca-­

r~cter casi constante. Las ratees son más cortas de lo -­

nol:mal y a menudo son romas. Las cavidades pulparias y 

los canales est:in muy estenosados o casi desaparecidoa en 

la observaci6n radioll5gica. Las otras estructuras denta-­

rias, cano el cemento y la membrana per!odontal, y el hu..§ 

so alveolar parecen normales. 

H).- DISPLASIA DE LA DENTINA 

Es una rara anomalia en la cual los dientes tie-­

nen un aspecto y una estructura muy parecida a loa de la 

dentinoggnesis imperfecta, pero sin el color opalecent.e 

y con una franca tendencia a la infecci6n periapical. 

Pueden estar afectadas tanto la dentición prima--
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ria como 1a secundaria, lo cual es un dato importante a -

favor de que se trata de un carácter hereditario. 

E 1 esmalte es normal, lo mismo que la corona, en 

cuanto al tamafio y col.or. E l. defecto fundamental radica -

en la dentina, que tiene una composición extraordinaria--

mente rara debido a la presencia de un enorme nGmero de -

cuérpos esfericos. El defecto de la dentina origina la --

formación de ra!ces cortas y estrechas, ~pices puntiagu--

dos y c~ras y canales de la pulpa parcial o totalmente 

obliterados. Sin embargo, existe la particularidad que la 

ra!z de los dientes posteriores y especialmente la de los 

molares, son cortas y gruesas. Como es normal las raices 

• 4normales predisponen a la excesiva movilidad y, por este 

motivo, ea frecuente la caida precoz de los dientes. Em-

peora todav!a más el pronostico la elevada incidencia de 

afecciones periápicales# a pesar de que la caries es real. 

mente poco frecuente. 

La displasia de la dentina difiere de la dentina-

g6nesis imperfecta en nwuarosos aspectos: no tiene aspee-

to opalecente de las coronas, no ocas:iona una atrici6n 

anormal¡ y presenta una elevada frecuencia de procesos J?9 

riapicales. 
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I).- DENTINA DOLOROSA 

La dentina dolorosa es un proceso generalmente ad 

quirido, debido a la p~rdida de esmalte, cemento, o ambos, 

debido a diver.sos fen6nenos. Da lugar a una exposici6n de 

los ttihulos de dentina lo que aumenta la queja frecuente 

de un dolor punzante de breve duración, sobre todo cuando 

la zona se ve sujeta a cambios t~rmicos, est!mulos f!si-­

cos o irritaci6n qu!mica. 

Probablemente la causa m.Ss frecuente de dentina -

dolorosa sea la abrasi6n por el cepillo de dientes. El -­

uso prolongado de cepillos de cerda fuerte, sabre todo -­

cuando se emplea en forma inadecuada, pastas polvos abra­

sivos, o ambos, o una combinaci6n de estos factores, lu-­

gar generalmente a una depresiC5n en forma de "y" en la S.Jl 

perficie cervicai o de la raíz dentaria contigua. 

La atrici6n en las superficies de corte o de ocJ.:y 

si6n, como la que puede presentarse en el bruxismo y en -

la edad avanzada, y las propiedades abrasivas en ciertos 

alimentos pueden tambi~n conducir a la exposici6n de den­

tina sensitiva. Tambi6n deben considerarse causas ya.t.rogj 

nicas, sobre todo, la perdida de cementos por una inter-­

venci6n per!odontal imprudente o una descamaci6n con ins­

trumentos manuales, por turbina de aire o ultras6nicos. 



76 

La erosi6n en otra causa importante de la dentina 

dolorosa, por ejemplo, la desmineralizaci6n del esmalte -

o del cemento de los dientes por acci6n de comidas o li-­

quidos ~cidos. Esta variedad de dentina dolorosa se ve g_g 

neralmente en forma de una zona característica lisa muy -

pulida, superficial, excavada que se establece generalme..D 

te en el tercio gingival de las superficies labiales y bu 

cales de 1os dientes. La formaci6n de placas, la caries -

y los vomitos habituales pueden tambi~n producir una ac-­

ci6n desmineralizante y consecuentemente una dentina dolo 

rosa. 

Ciertos agentes terap~uticos, como el per6xido de 

Hidr6gano y la aspirina, cuando se usan en forma prolon~ 

da pueden producir efectos erosivos. 

J) SIFILIS CONGENITA 

Esta infecci6n a veces origina enfermedades denta 

les, que res.ultan de cambios degenerativos en los amelo-­

blastos y los odontoblastos, producidos por alteraciones 

inflamatorias en el primordio dental en desarrollo. En la 

sífilis cong~nita pueden ocurrir las siguientes anomalías, 

aisladamente o en combinaci6n; incisivos de Hutchinson 

(de menor tamaño, de tendencia a forma c6nica y borde in­

cisa! escotado) molar en mora {corona subdesarrollada). -
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En estos dos defectos dentales s61o se modifica la forma 

del diente~ el esmalte y la dentina pueden tener estructu 

ra normal. Son malformaciones y no defectos hipoplásticos 

verdaderos. 

l 
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CAPI'l'ULO V 

ASPECTO RAD!OLOGICO DE ENFERMEDADES DENTALES 

A).- AMELOGENES IMPERFECTA 

B).- DEN'l.1INOGENESIS XMPERFECTA 

C).- DISPLASIA DENT:tNARIA 

D) .- CARIES 
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ASPECTO RADI0.L0GIC0 DE ENFERMEDADES DEtn'ALES 

La exploración radiográfica es una ayuda diagn6s-

tica inapreciable para el diagn6stico de los procesos del 

macizo 6seo maxilofacial y de los dientes. Complementa la 

exploraci6n cl!nica y es el tinico medio para poner de ma-

nifiesto las caries incipientes interproximales, as! como 

las infecciones ápicales y perirradiculares. Aunque ('U{is-

te un equipo fluorosc6pico para radioscopia intrabucal, -

en la practica solo se recurre a la radiograf!a, la cual 

puede ser intrabucal. o extrabucal. Esta última se empl.ea, 

casi siempre, para el estudio del macizo maxilofaoial: --

aqu~lla. es decir la intrabucal, para diagnosticas denta-

ríos. 

A veces se recurre con provecho a la ayuda de sl!§ 

tancias radioopacas para la mejor visualización de las ~ 

vidades qu!sticas, singularmente an 1o que a su tamafto y 

extenci6n concierne, y trayectos fistulosos. 

A).- AMELOGENESIS IMPERFECTA (H!POPIASIA HEREDITARIA DEL 
ESMALTE) 

Est~ anomalia es de carac~er dominante. Es facti-

ble que su causa resida en una pertw:baci6n generalizada 

de los rur~lobla~tos. 
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Se ve afectado ei esmalte de todos los dientes. 

La dentina,. el cemento y la pulpa son normales .. En la ra-

diografía, estos dientes se reconocen por la ausencia de 

la imagen radioopaca que delimita el esmalte de los dien-

tes no.rmales. Por el poco espesor o la ausencia de esmal-

te, las coronas tienen un color obscuro, amarillento y --

son conve.rgentes. Pueden estar afectados los dientes pri-

marios como los permanentes. 

B) .- DENTINOGENESIS IMPERFECTA (DENTINA OPALECEh"TE HERED.! 
1rARIA) 

La radiografía revela el tamaiio relativo de las -

coronas y las ratees de los dientes; si las cámaras pul.ES 

res fueron obliteradas, todo el cuerpo del diente tiene -

una radioopacidad aumentada. E1 ~smalte puede ser distin­

> guible de la dentina, pero la zona perif~rica, de la den-

tina casi n~nnal no puede diferenciarse radicgr~f icamento 

de la dentina de calidad inferior que ocupa la porci6n --

central del diente. 

C) • - DISPLASIA DEh"'?INARIA 

El examen radiog.rtifico es importante en la identi 

ficaci6n de esta anannl!a; rcvel~ ol tamaño y forG3 de 

las raices de los dientes. Con l~ posible excepci~n do 
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los caninos, las raíces son anormalmente cortas, las de -

los dientes uniradiculares son convergentes, y las de los 

molares usualmente planas y acortadas. 

No hay camaras pul pares ni conductos radiculares 

manifiestos. La formaci6n de abscesos y quistes so ve con 

frecuencia y a menudo afectan dientes libres de caries. 

D) .- CARIES 

El amplio uso de los aparatos de rayOEt X ha .redu­

cido la perfecci6n de la exploraci6n clinica de la caries. 

Esto lleva consigo dos peligrosas secuelas: reduce la aqy, 

daza clínica, permitiendo así m~s errores diagn6sticoa, y 

da demasiada responsabilidad a la radiolog!a como tínica -

fuente de detecci6n de la caries. Aunque la radiolog!a es 

esencial para revelar ciertas for;t,~Q do caries~ mucha• Jo 

siones no aparecen en los clis&s. En las radicsrafiaa mu­

chas veces no aparecen las lesiones precoces de las zonas 

de oclusi6n y l~s cervicales y las cazies recidivantes C!]. 

rededor de l.cm materiales de empaquo., y pueden enconts:ar­

se s5lo con uni3. insp::icci6n y cxplort:c~.5o oll.nic:a CO!llpleta. 

Laa caries de las regiones oclusiva, bucal y lin­

g~al De detectan f!cilmente con la oxploraci6n cl!nica, -

pero unn caries interproxir.!al no co ESpidamente visible, 
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excepto si es muy amplia .. A veces, la presencia da la. cu­

ries interproximal se determina por inducci6n, es aecir, 

por la observaci6n de una trans.lucidez debajo del surco -

marginal o de alteración de la co1oracil5n de lo. superfi-­

cie interproximal. Cuando se encuentre en la radiografía 

una imagen cervical sospechosa de caries, ésta debe ~er -

descartada o confirmada por la exploraci6n cl!n:i.ca. 

Caries bucal y lingual.- Este tipo de carios es -

por lo general mt:ls extensa y destructiva que la caries de 

la regi6n oclusiva, excepto cuando es de tipo fisura! o -

de hoyo • .La angulacil5n del. haz de rayos X puede crear la 

falsa imagen de que la caries bucal, lingual o labial pu..§ 

de ser de localización oclusiva, y en tal caso esta indi­

cada la comprobaci6n cl!nica. 

Caries interproxirual.- El clisé más eficaz que se 

utiliza par.a demostrar 1a presencia de caries int.:¡¡rproxi­

rnales el que se efectr:.a en, la posici6n de ~orditJco. Er; ... 

m'U1r importante la angulaci6n horizontal par::¡ .::scgarar guo 

el haz do rayirnJ i~ p01se por lé! zona Qla con'l:acto r-::u:ulel':!l -

a la superficie intcrproxir::.al. La 1eci6'i iL~tc.rc1n:~:dr::al -­

mds corriente se ve como una doscalcificaci6n :ic..:.1 o::n:calte .. 
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CONCLUSIONES 
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PRIMERA: 

Al Cirujano dentista le es indispensable, para ~ 

tablecer 1.1n diagn6stico acertado, en relaci6n a enferme--

dades dentales, el conocimiento real de los tejidos co---

rrespondientes del diente. Ahora bien para conocer estos 

tejidos, su esttxlio debe iniciarse desde el momento en 
_, 

que surge su formaci6n es decir, en vida intrauterina. 

SEGUNDA: 

La Patolog!a se puede dividir en tres grandes gr_y 

pos: 

A) Enfermedades de tipo gen~tico. 

B)' Enfermedades de tipo congGnito. 

C) Er.fermedades adquiridas. 

TERCERA: 

La prevensi6n de enfermedades esta relacionada al 

tipo de etiolog!a de la enfermedad .. Esto es. 

A) En las enfermedades de tipo gen~tico, se desc;,g 

noce, la prevenci6n al problema, no obstante la serie de 

estudios realizados, dado que estas se presentan desde la 

vida intrauterina, estas estan dadas por mensaje gen~tico1 

siendo imposible su cambio. 

B) En las enfermedades de tipo cong~nito se pue--
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den prevenir mediante cuidados a la madre, sobre todo en 

los primeros meses del embarazo. Esto es, evitando facto­

res terat6genos tales como: el uso indebido de farmacos, 

radiaci6n y apa.rt~ndose de los padecimientos infectocontj!. 

giosos. 

C) En las enfermedades adquiridas, su prevenci6n 

es por medio profilScticos, alimenticios y evitando yat~ 

genias. 
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