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INTRODUCCION.

Con el presente trabajo me permito presentar an

te Ustedes una breve exposicibn del tema:

TEJIDOS DUROS DEL DIENTE, ENFERMEDADES Y ASPECTO RADIOLO-

GICO.

Mismo gue en lo personal, considerc de guma im-

portancia, en virtud, de que para el Cirujano Dentista es

indispensable el conocimiento de log tejidos duros del ~-=

diente, desde su formacibn, hanta sus padecimientos, y ——

por supuesto el aspecto radiolbgico de las mismas.

Ahora bien, el citadoc tema comprands para su es

tudio los siguientes Capitulos:

siones.

CAPITULO I EMBRIOLOGIA DENTAL.
CAPITULO II DESARROLT.O DEL DIEMDE,

CAPITULO IIX MORFOLOGIA , ESTRUCTURA ¥ FINCION
DE LOS TEJIDOS DUROS DEL DIENTE.

CAPITULO IV ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS DENTA -~
LES DUROS.

CAPITULO V ASPECTO RADIOLOGICO DE LAS ENFERMEDA
DES DENTALES.

Y para terminar presentare a ustedes mis concluy



CAPITUIO I

EMBRIOLOGIA DENTAL
3) .~ DIENTE
B) .~ PERIODO DE CAPERUZA O CASQUETE
C} .~ PERIODO DE CAMPANA
D) .~ FORMACION DE LA RAIZ DEL DIENTE

E} .~ DIERTES PERMANENTES



EMBRIOLOGIA DENTAL

A) .~ DIENTE

La masa de cada diente estd formada por un tipo
especial de tejido conectivo calcificado denominado denti
na. La dentina no suele quedar espuesta al medio que ro——
dea al diente, por que estd cubierta con unc de otrosz dos
tajidos calcificados.

La dentina de la parte del diente que se proyeg
ta a trav8és de las encfas hacia la boca eatid revestida de
una capa muy dura de tejido de origen epitelial, calcifi-
cado denominado esmalte; esta parte del diente constituye
su corona anatSmica,

E1l resto del diente, la raiz anatomica, estf cu
bierta de un tejido conectivo calcificado espacial denomi
nado cemesito.

La unifn entre la corona y la rafz del diente -
recibe el nombre de cuello, y la 1£nqa vigible de unibn ~
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 pul

par. Su parte mds dilatada en la porcibn coronal del dien



te reciba el nombre de camara pulpar; la parte estrecha -
de la cavidad, que se extiende por la raiz, recibe el nom
bre de canalradicular o pulpar. Dentro de la cavidad la -
pulpa esta formada por tejide conectivo de tipo mesenqui-

matogo.
B) .~ PERIODO DE CAPERUZA O CASQUETE

Hacia la sexta semana de desarrollo, 1la capa ha
gsal del revestimiento epitelial de la cavidad bucil proli
fera rdpidamente y forma una estructura a manera de banda,
la lamina dental, sobre la regibn de los maxilares supe-——
rior e inferior; esta lamina ulteriormente origina varias
evaginaciones que se introducen en el mesénquina subyacen
te. Estos brotes, en el n(imero de dies 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 llamado pericdo de caperuza o -~
casquate del desarrollo dentario,

La caperuza consiste en capa externa, el epite-
lio dental externo, capa intexna, epitelic dental interno
y un centro de tejido laxo, el reticulo estrellado. El me
sénquima sitvado en la concavidad limitada por al epite--

lio dental interno prolifera y se condensa, formandoge ~—



asi la papila dental.
C) .~ PERIODO DE CAMPANA

Al crecer la caperuza dental y profundizarse la
escotadura, el diente adgquiere aspecto de campana. Las ¢&
lulas del mes&nguima de la papila adyacente a la capa den
tal interna se convierten por diferenciacifn en cdonto—m-
blastos; estas cflulas elaboran la predentina, que se de-~
posita inmediatamente por debajo de la capa dental inter-
na. Con el tiempo la predentina se calcifica y #8 trang—-
forna en la dentina definitiva. Por virtud del engroga~—e—
miento ininterrumpido de la capa de dentina, legs odoatow—
blastos retroceden hacia la papila dental y dejan en la -
dentina prolongaciones citoplasmaticas filnas, llamadas £j
bras dentinarias,

La capa de odontoblaatos peraisteidu:anta‘toda
la vida del diente y constantemente produce predentina, -
la cual se transforma en dentina., Las demas cBlulas de la
papila dental forman la pulpa del diente.

Mientras ocurre lo anterior, las cflulas epite-
liales de la capa dental interna se han convartido por 4j
ferenciacifn en ameloblastos (formadores del esmalte) ., ——

Estas cflulas producen largos prismas de esmalte gue se -



depositan sobre la dentina. I.a capa de contacto entre las
del esmalte y dentina, se llaman unidn amelo-dentinaria.
El esmalte que se deposita inicialmente en el -
&pice del diente y desde ahi se extiende poco a poco ———-
hacia el cuello. formado de esta manera el revestimiento
de esmalte de la corona de la pieza. Cuando por aposici®n
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 gi—-
tio experimentan regresifn y dejan transitoriamente una =~
meambrana delgada (cutfculo dental) scbre la superficie ~-—
del esmalte; despues de brotar el diente, esta membrana -

gradualmente se desprende.
D) .~ FORMACION DE LA RAIZ DEL DIENTE

La rafz del diente comienza a formarse poco deg
pues de brotar la corona; las capas epiteliales dentales
internas y externas adosadas en la regibn del cuello del
diente, se introducen md&s profundamente en el mes&nguima
subyacente y forman la vaina radicular epitelial Hertwig.
Las c8lulas de la papila dental que estan en contacto con
la vaina se convierten por diferenciacifn en odontoblas--

tos que depositan una capa de dentina que se continfia con



la de la corona. Al dBpositarse cada vez mis dentina en -
el interior de la capa ya formada la cavidad pulpar se es
trecha v finalmente forma un conducto por el que pasan --
los vasos sanguineos y los nerviocs de la pieza dentaria.
Lias celulas mesénquimatosas situadas fuera del
diente y en contacto con la dentina de la rafz se convier
ten por diferenciacibn es cementoblastos. Estas c8lulas ~
elaboran una capa delggga de hueso especializado, el ce-—
)

mento, que se deposita scbhre la dentina de la rafz. Al --
alargarse ulteriormente la rafz, la corona es empujada po

co a poco a través de los tejidos suprayacentes haata llag
gar a la cavidad bucal.
Los dientes deciduos, cadficos o de la primera -~

denticifn brotan entre los seis meses y los dos afios de -~

edad.
E) .~ DIENTES PERMANENTES

Los esbozos de los dientes permanentes est&n si
tuados en la cara lingual de los dientes cadficos y se for
man durante el tercer mes de vida intrauterina. Estoe pri

rordios, permanecen ihackivos hasta el sexto afic de wvida.
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HISTOLOGIA DENTAL.
DESARROLIO DEL DIENTE, GENERALIDADES.
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DESARROLIC DEL DIENTE, GENERALIDADES
HISTOLOGIA DENTAL.

Para facilitar la descripci®n, se ha dividido -
el desarrollo de los dientes en varias etapas- basadas --
primeramente en el aspecto microscdpico de un gérmen den—
tal en diversos momentos de su evolucibn. Se debe tener -
bien pregsente gue tales "etapas"” se suceden sin interrup-

cibn.
A) .~ DESARROLIO TEMPRANO

Los dientes empiezan a desarrollarse en fasa --
temprana de la vida embriopnaria., Aprb6ximadamente a lag -~
sais gemanas despues de la fecundacibn como ya se mencio-
no, aparece la primera indicacibn de los mismos. Por en——
tonces un corte a través del maxilar en desarrolic demos
trarf un agrandamiento localizado de las c&lulas basales
del ectodermo bucal. Este engrosamiento se manifiesta a -
Jo largo de la 1fnea en herradura del maxilar, a lo largo
de la cual se desarrollaran los dientes, y ha recibido el
nombre de primordio dental. En esta drea se produce epite
lio del mesfBnguima a nivel de la zona donde se desarrolla

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

a sSus sucesores permanentes.
B) .~ FORMACION DEL GERMEN DENTAL

Durante 108 primeros dfas del desarrollo, la la
mina dental tiende a crecer oblicuamente hacia abajo (o -
arriba) en direccifn lingual. M&s tarde, se produce proli
feracibn intensa en las c&lulas de la liamina para produ—-
cir una prominencia epitelial en cada uno de los lugares
donde va a desarrollarse un diente; cada prominencia se -
dirige hacia la profundidad y recibe el nombre de germen

dental,
C) .~ ORGANO DEL ESMALTE

Cuando el germen dental aumenta de volumen ¥ p&
netra m&s profundamente en el mes&énquima subyacente, su -
superficie inferior se invagina al punto que se acerca mu
cho a 1a superficie convexa superior.

Egto hace gue el germen tenga "forma de caperu-
za o casquete". La stapa de "caperuza' se alcanza poco -~
después de las dos semanas de desarroilo; una vez logra--
do, el germen dental recibe el nombre de Organo del esmal

te, y la pequefia papila del mé@senquima sobre la cual se =~
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adapta la capsruza recibe el nombre de papila dental.

Durante las prbximas semanas el 6rganc del es-~—
malte aumenta de volumen y el hueso maxilar crece para ro
dearlo principalmente. 31 llegar el cuarto mes, el Srganc
del esmalte ha crecido casi hasta su volumen completo. —-
Por entonces en corte sagital parece tener forma de campa
na, de manera gue asta fase del desarrollo recibe el nom-
bre de etapa de "campana".

Durante este perfodo, se produce considerable -
diferenciacibn v especializacibn celular dentro del Srga-
no del esmalte.

Durante la etapa de campana, la 1fnea de unibn
entre Egta y la papila mEsenguimatosa toma la forma y las
dimensiones de la futura 1%fnea de unibn entre el esmalte
v la dentina del diente adulto. Al quinto mes de dasarro—
llo, la lamina dental ha sido invadida y rota por el me—-
sénguima vecino y el Srgano del esmalte pierde toda cone~

xi6n directa con el epitelio bucal.
D} .~ PRIMORDIO DEL DIENTE PERMANENTE

Por este tiempo, aproximadamente, las c&lulas -
de la l&mina dental, en la unibn entre €sta y el Srgano -
del esmalte, empiezan a proliferar, elleo tiene por conse-

cuencia un peguefio boton de c&lulas epiteliales que se —-
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forma en la superficie lingual del Grgano del esmalte pri
mario. Esto es el primordio del diente permanente; m&s -

tarde el diente permanente se desarrollarf a este nivel.

E) .~ SACO DENTAL

Durante esta misma etapa del desarrollo las cé&é-
lulas mesenquimatosas gue rodean el O8xrgano del esmalte se
diferencian y forman fibras col&genas, vy todo el diente -
en desarrollo se rodea de una c8psula manifiesta de teji-
do conectivo fibroso laxo.

Esgta recibe el nombre de saco dental que dara -
lugar a la menmbrana perioddntica, la formacibn conectiva
densa que suspende el diente en su alveolo.

La papila mesenquimatosa gue ha guedado inclui-
da en el organo del esmalte, estd formada por una fina ~—
red de c8lulas mesenquimatosas unida por hebras DProto——
plasmicas delgadas, y separadas unas de otras por substan
cia intercélular amorfa.

Este tejido se hace cada vez m&s vascular a me~
dida gue prosigue el desarrollo. El aumento de vasculari-
zacibn tambien se observa en el tejido conectivo del saco
dental, y la superficie externa del saco dental, y la su~
perficie externa (convexa) del 6rgano del esmalte cambia

pasando de lisa a ondulada a medida que los capilareg —-—-
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hacen presibn sobre su suparficie, sin penetrar el ella.

F) .~ DIFERENCIACION Y ESPECIALIZACION DE CELULAS

Al termmino de la etapa de "caperuza" todasg las
célulag del brgano del esmalte son iguales, durante la fa
se da campana, se producen diferenciacibn v especializa-—
cibn considerables de dichas c6lulas. En primar lugar las
inmediatamente vecinas da la punta de la pdpila dental, -
se hacen m&s vcluminosas y cilindricaa. Al principio sus
niiclecs se hallan en sus bases, cerca del tejido conecti
vo de la papila, pero antes de que se inicie la actividad
secretora de tales cBlulas sus nficleos se desplazan ———~
hacia los extremos opuestos. Estas cBlulas reciben el nom
bre de amsloblastos y les c¢orresponde la produccibn del -
asmalte dental,

La capa Gnica de c8lulas gque forman el limite ~
extsrne del Srgano del esmalte se conoce con 1 nombre de
epitalioc externo del esmalte.

Entre el y los ameloblastos hay dos capas célu-
lares diferentes. L:a mis interna inmediatamente vecina de
los ameloblastos, ds una a dos cB8lulas de espesor, racibe
sl nombrs de estrato intermedio; la otra, que forma la --

gran masa del Brgano, se denomina reticulo estrelladoc. En
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esta filtima regibn las c&lulas tienen forma de estrella y
estan unidas entre si por largas prolongaciones protoplis
micas similares a las que presentan las c£lulas del mesen
guima. Mientras se esta produciendo esta diferenciacibn -
en al 6rgano del esmalte, ocurre también cierto grado de
especializacibn muy importante en c&lulas 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 diferenciacibn se propaga hacia abajo y a
los lados, en direccifn a la base de la corona, Cuando es
to ocurre, las c&lulas mesenquimatosas de la papila den--
tal inmediatamente vecinas de los ameloblastos tanbién se
transforman en elementos cilindricos alargados: reciben -
entonces el nombre de odontoblastos, por cuanto producen
dentina. L:a zona donde aparecen por vez primera estas dog
transformaciones c€lulares de un diente, recibe el nombre
de centro del crecimiento. Es a este nivel donde comienza

la produccibn de tejidos duros del diente.
G) .~ PORMACION DE LA RAIZ

Durante la etapa de campana del desarrollo del

organo del esmalte, las c&lulas internas se disponen adgp
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tando la forma de la futura linea de unibn entre el esmal
te y la dentina del diente adulto. Las c&lulas mis profun
das del organo del esmalte se diferencian en ameloblastos
v producen el esmalte. Pero tambien actfian organizando 2
induciendo las c&lulas del interior de la papila dental -
para gue se diferencien en odontoblastos. La accibn de es
tas c&lulas derivadas del epitelio parece zaw.ar gran in--
portancia para la formacibn de odontoblastos y dentina.

Ccmo las rafices de los dientes, al igual que --
sus coronas, estan formadas sobre todo por dentipa, las -
c&lulas mesenquimatosas de la regibn de la rafz deben su-
frir induccibn necesaria para transformarsc en cdontcblas
tos por las cé&lulas epiteliales del 6rgano del esmalte, a
pesar de que las rafces no queden cubiertas por dicho ea~
malte, Los casos ocurren asi;

Despiifs de la formaciSn de teiidos duros de la
corona esta bien adelantada, las c8lulas epiteliales alre
dedor de la base del 6rganco del esmalte comienzan a proli
ferar m&s y mds. Tengan presente que a este nivel las cé&-
lulas de la capa interna del Srgano del esmalte se conti-
nuan con las que forman la capa externa, © sea gua la ca-~
pa de ameloblastos es continua con las que forman la capa

del epitelio externo del esmalte. Las chlulas a nivel de
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esta linea 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 mds mesenguima a medida que
va proliferando. Las cE&lulas del tubo gue constituye la -
vaina radicular epitelial de Hetwig. A medida que esta —
vaina va penetrando constituye el limite externo de la -~
raiz del diente, y organiza las c€lulas mesengquimatosas -
que rodean inmediatamente, para que se diferencien en —--
odontoblastos.

Mientras asi se forma la rafz, todo el diente -
se desplaza hacia la cavidad bucal y hace erupcibn, antes
gque aguella este totalmente formada.

De hecho la mayor parte de dientes permanentes
estin en la boca en funcidén unos dos afios antes de qua
el extremo de laz rafz este totalmente formada.

La vaina de la raiz crece hacia abajo por proli
feracibn anular, Laparte mis vieja de la misma, cerca de
la corona, una vez logrado esto se separa de la rafz del
diente. Pueden cobservarse histolbgicamente dentro de la -
membrana a cualguier edad despus gus la rafz se ha forma
do; reciben el nombre de restos epiteliales de Malassez,
y mientras se esta desarrollando el diente primario y en-—

tra en funcibn, también s; estd 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 rafz del diente primario em
pieza a reabsorverse, cuando el diente permanente esta —-
listo para la erupcifbn, la rafz del diente primario ha si
do totalmente reabsorvida, la corona despega del tejido -
gingival, y el diente cae para ser substituido por su su-
cesor permanente,
H) .~ FORMACION Y ESTRUCTURAR MICROSCOPICA DE LOS TEJIDOS -
DENTALES DUROS

Los tejidos que nos ocupan son duros (calcifica

dos) . Incluyen dentina, esmalte y cemento. Con excepcibn

del esmalte, los otrog dos son tejido conectivo.
1) .~ DENTINA

Despufs de que el 8rgano del esmalte se ha desga
rrollado hasta cierto punto, las c8lulas epiteliales que
revigten su superficie cbncava, vecinas de la pfpila den-
tal, se convierten en cflulas cilindricas altas denomina-
dag ameloblastog. La presencia de estas c&lulas parece —-
ser necesaria para la organizacidn de los elementos c&lu-
lares en el interior de la p4pila dental, de manera que -

sean inducidos para transformarse en c€lulas cilindricas



altas denominadas odontoblastosg, gue desempefian papel fun
damental en la formacibn de la dentina.

Los odontoblastos empiezan a formar matriz de ~
dentina muy pronto despufs de haber adoptado su forma ti-
pica.

Al principio guedan separados de los ameloblas—
tos solamente por una membrana basal; pero pronto deposi-
tan una capa de substancia intercdlular, que los separa y
aleja de ellos, La primera substancia interc&lular gue se
forma es un complejo de fibras reticulares y material de
cemanto amorfo. Las fibras reticulares tienen trayecto ca
racteristfco en tirabuzbn .atravéz de la capa de odonto~-
blastos paralelos al eje mayor de las c&lulaa de la misma,
hasta que alcanza la membrana basal; aguf se separa hacia
afuera de modo de dbanico para seguir paralelamente a l1la
membrana basal y continuarse con ella. Estos hacen de fi-
bras reticulares que pueden observarse cuando se forma la
primera predentina reciben el nombre de fibras de Korff.
Lras fibras que se producen m&s tarde son coligenas més -
gque reticulares.

Los odontoblastos estan provistos de terminacio
nes alrededor de las cuales se deposita substancia inter-

c8lular orgdnica. Sin embargo tales prolongaciones no se
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extienden en todas direcciones a partir de sus cuexrpos cé
lulares, sino sobre todo hacia afuera, para alcanzar la -
membrana basal que reviste la cavidad del O6rgano del es~--
malte. Asf 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
ciones citoplé@smaticas, gue quedan incluidas en pequefios
conductos denominados t{ibulos dentinales. Las prolongacio
nes odontcblisticas no se retraen sino que gquedan dentro
de los tGbulos, donde reciben el nombre de fibras dentina
les de Thomes. A medida que se va formando mis y m&s den-
tina, los odontoblast;s se desplazan alejandose cada vez
mis de la membrana basal que limita la uﬁiﬁn da la denti-
na con el esmalte. Esto requiere, si las prolongaciones -
dentinales han de conservar su contacto con la membrana -
basal, gque se alargan cada vez m&s, y que los tfbulos den
tinales que las conkengan tambifn se alarguen.

‘ La calcificacibn de la substancia interc8lular
de la dentina en desarrollo no ocurre rapidamente despuds
del depositeo; por lo tanto es normal gue 1la capa de denti
nt mds reciente formada es un hueso en desarrollo siga --—
sin calzificar durante breve tiempo. Esta capa de dentina

no caleificada recibe el nombre de predenting.
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Los dientes pueden ser extraordinariamente sen-
sibles a estimulos en la superficie de la dentina. Lia sen
sibilidad de la dentina se explica por la présencia de ——
las terminaciones citopl&smicas de los odontoblastos en -
la dentina. Lia sensibilidad de la predentina suele dismi-

-
nuir con la edad. La reduccifn de la sensibilidad guarda
relacibn con la calcificacibn de los tfibulos dentinales vy
su taponamiento por sales de calcio.

2) .~ ESMALITE

La presencia de ameloblastos diferenciados del
epitelio interno del 6rgano del esmalte, es necesaria pa-
ra que las cBlulag de la papila dental mesenquimatosa se
diferencien en cdontoblastos. Despufs que estos han produ
cido la primera capa delgada de dentipa, log ameloblastos
a su vez, son inducidos para producir esmalte. EL1 ssmalte
cubre luego y reviste la dentina, perc solo a nivel de la
corona anatdmica del diente, Se forma primero una matriz
relativamente calcificada, gque m&s tarde se calcificara.

Inmediatamente antes de depositarse la matriz -
del esmaltei la membrana basal que hay entre los amelo~-——
blastos y la dentina neoformada se hace m&s gruesa. Se -~

cree que ello depende de la formacidn de material de tipo

cuticular por los extremos de los ameloblastos an 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, mds tarde, homogéneo, cuando pxo
duce el material del esmalte.

El proceso de formacidn del esmalte también es
muy complejo, y las opinicnes divergen en lo que se refie
re a gue 8i debe considerarse el material homog&neo como
secrecifn de los ameloblastos o como transformacibn de su
citoplasma. Gran nfimerc de datos quimicos e histoguf micos
indican que se produce un tipo de queratina, constituyen~
do parte del material orgdnico formador.

Segfin puede obgervarse en cortes, cada amelo-—-—
blasto tiene seisg 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 ma

triz del esmalte conserva la forma de c8lula; ambos son -

i

prismdticos. Los extremos transformados en ameloblastos
han recibido el nombre de prolongaciones de Thomes.

A medida que se produce esmalte, los extremos -
de los ameloblastos emigran hacia afuera desde su punto -
de partida. 21 emigrar parecen hacerlo ritmicamente, o —-
sea que se mueven en forma discontinua, en cierta forma -

distancia cada 4dfa; luego quedan en reposo mientras se —-
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preparan para el trabajo del dia siguiente. Esta produc——
cibn ritmica de matriz se manifiesta en cortes descalcifj
cados de dientes adultos, donde queda inducido por lineas
visibles en el esmalte denominados estrias de Retzius.

El esmalte plenamente formado y calcificado es
muy rico en calcio (aproximadamente 95% de elementos inlr
ganicos) constituidos por varillas largas hexagonales reu
nidas por una substancia calcificada interpuesta de ceman
to. E1 esmalte es relativamente inerte. No tiene c&lulas
porgue los ameloblastos se perdieron despuBs que produje-~
ron el esmalte y tuvo lugar la erupcibn del diente. Asi,
pues, el esmalte es totalmente incapaz de reparacibn cuan
do es lesionado. Sin embargo hay un recambio bastante r&-

pido de clertos iones entre el esmalte y la saliva.
3} .~ CEMENTO

Algunas c&lulas del mesénguima del saco dental,
en estrecha prbximidad con los lados de la raiz que se es
ta desarrollando, se diferencfan y transforman en elemen-
tos parecidos a los ostecoblastos. Agufl guardan relacifn -
con el deposito de otro tejido conectivo vascular calcifi

cado especial denominado cemento, que aprisiona en Sy =——-

substancia los extremos de la membrana periodontal y, por
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lo tanto, los f£ija al diente.

El cemento en el terciq‘superior de la mitad de
la 16ngitud de la rafz es &celular; el gesto-contiene cf-
lulas en su matriz. Estas c&lulas reciben el nombre de ca
mentocitos y estdn incluidas en pequefios espacios de la ~
matriz calcificada denominados lagunas, ceomunicando con -

su fuente de nutricibn por canaliculos.
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CAPITULO III

MORFOLOGIA, ESTRUCTURA Y FUNCION
DE 10S TEJIDOS DUROS DEL DIENTE

A) .~ _ESMALTE
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 ecs
pesor variable scbre toda la superficie de la corona, so-
bre las cfispides da los molares humanos y de los bicuspi-
des alcanza un espesor miximo aproximado de dos a dos y ~
medio milimetros.

El esmalte es el tejido calcificado mis dvro del
cuerpo humano, lo cual se debe al alto contenido en salas
minerales y la forma en que estas han cristalizado.

Funcibn espacifica del Esmalte.- Consista en for-
mar una cubierta resistente scbre los dientes haciéndolos
apropiados para la masticacifn; la dureza del esmzlte va-
ria, su estructura especifica y la dureza lo vuelvan que-
bradizo lo que es particularmente aparente cuando al es-—
malte pierde su base de dentina s8lida.

Propiedades fisicas.- El esmalte tiane unz densi-
dad de 2;5, el color del esmalte va del blanco amarillen
o al blanco grisfceo.

La distinta traslficidez puede ser debida a varia
ciones en el grado de calcificacifn y de homogeneidad del

esmalte.

%
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Propiedades quimicas.~ El esmalte est& constitui-
do principalmente por materia inorg&nica (similar a la ~-
apatita} 96% y una pequefla cantidad de substancia orgdni-
ca 1.5 y de agua 2.5%.

La substancia inorgfnica del esamalte consta de —-
cristales de hidroxiapatita {4ajg (PO,) 6 (OH),).

Estructura microscopica.—~ El esmalte est& formado
por una multitud de prismas adamantinos, unidos entre gf
por la substancia interprismitica.

Prismas del esmalte.- Son columnas altas, de mate
rial calcificado que se extienden de la unifn amelo-denti
naria a la superficie exterior del esmalte.

La cantidad de prismas del esmalte ha sido estima
da en un nfmero gue variaz entre 5 000 000 en los incisi—-
vos laterales inferiores y 12000 000 en los primeros mo—
lares superiores; tienen un dfametro Sproximado de cuatro
micras.

La direccibn general de los prismasz en las &reas
cuspideas o incisales es vertical vy en la parte cervical
de la corona toman una direccifn oblfcua y posteriormente
horizontal, y finalmente al llegar al cuelle se inclina -~
hacia fpical. La envoltura de cada prisma estd menos cal-
cificada y tiene mayor cantidad de material orglnico gue

el resto del prisma, esta envoltura se conoce como "vaina
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prismatica”.

Substancia interprismatica.-~ Los prismas del es-—-
malte no estan en contacto directo; est&n unidos entre si
por substancia interprismatica la cual estd més calcifica

da gque la vaina prismética, pero menos que los prismas en

Agujas.~ En algunas &reas 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 calcificacifn pequefios
v cortos, en forma de list6n, van de la unibn amelodenti-
naria hacia el inferior del esmalte.

Estrias.~ Cada prisma del esmalte estd constituf-
do por saegmentos separados por lineas obscuras que le dan
un aspecto estriado:; estas estrias transversales marcan -
ios m&rgenes del segmento del prisma que se vuelve mis vi
sible por la accibn de &cidos no muy fuertes; las astrias
egtén rs marcadas en al esmalte insuficientemente calci-~
ficado.

Lanelas.~ Son imperfecciones en el esmalte v se -
exiisnden de la superficie adamantina a la unién amelo -
dentinaria, penetrando algunas veces dertro de la dentina.

Aparecen como grietas en las gque se alojan Ia saliva y =
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los dendritus orgénicos de la cavidad oral.

Lineas incrementales de Retzius.- Son unas bandas
llamadas estrfas o lineas incrementales de retzius; van -
de la unibn amelo dentinaria hacia fuera en forma de cur-
va; en las regiones incisales y cuspfdeas que arquean de
un lado a otro del diente.

Estas bandas representan 3reas de escasa calcifi-
cacibn en un momento dado.

Cutfcula del esmalte.- Es an gran parte orgfnica
y resistente a los Scidos. Durante la arupcibn del diente
el epitelio reducide del esmalte que cubre la corona pro-
duce una cutiqula secundaria guaratinoga scbra la supsrfi
cie de la primaria. S5i un fino corte por desgaste es des-
calecificado en celodina 8cida, la cutfcula externa o se—-
cundaria resistiri al #cido ¥y mostrarf una birefrigencia
acentuada a la luz polarizada,

Esto indica la exsistencia de una proteina fibro-
sa, estructuralmente orientada, gue presumiblemente es ~—
gueratinizada.

Ls masticacibn desgasta la cutfcula del essmalte -~
de los bordes incisales y de lar superficies oclusales, -
al igual gue las zonas de contacto y les dientes.

Laminillas del esmalte.- Las laminillas del esmal
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te son estructuras delgadas como hojas, se extienden des-
de la superficie del esmalte hacia el limite amelo denti-
nario,. algunas veces se extienden hacia la dentina y pene
tran en ella, estdn constitufdas por substancias 8rgani-—-
cas; con escaso contenido mineral, en cortes por desgaste
pueden ser confundidas con rajaduras causadas por la ope-
racibn.

Una descalcificacién del esmalte hace posibla la
distincibn 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.

Tipo B, o laminillas compuestas por chlulas dege-
naradas. .

Tipo C, que se producen en los dientes ya erupciog
nados y est&n constituidas por grietas gue se llepan de -
substancias orgfnicas, presumiblemente originadas en la -
saliva.

Este filtimo tipo es probablemente mi&s comfn de lo
gque ze crefa antes, mientras que las laminillas de tipo A,

eatdn limitadas al esmalte y las de tipo B y C, pueden pg
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netrar en la dentina.

51i las c€lulas provenientes del Srgano del esmal-
te llenan una grieta del esmalte, las que estan en la par
te mds profunda degeneran,mientras que las que se hayan -
cerca de la superficie pueden permanecer activas durante
un tiempo y producir una cutfcula cBrnea secundaria en 1la
hendidura.

En tales casgos la parte interna de la laminilla ~
consta de dendritus organicos, de cBlulas y la parte ex——
terna de la laminilla de una cutifcula secundaria.

Si el tejido conjuntivo invade una grieta del es-
malte, se puede formar cemento, en tal caso la laminilla

se convierte en parcial o enteramente en cemento.
B) .~ DENTINA

La dentina constituye la mayor parte del diente =~
como tejido vivo esta formada por c8lulas especializadas,
es decir los odontoblastos y una substancia fundamental o
intercelular, es un tejido calcificado y de ocrigen mesen—
guimatoso.

Constituye la masa principal del diente formando
paredes de la cavidad pulpar, estando recubierta por el =

esmalte en su parte coronaria y por el cemento en su par-
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te radicular.

Propiedades fisicas.~- En dientes jovenes la denti
na presenta un ¢olor amarillento claro; es ligeramente -~
comprensible y elistica, mis blanda gque el esmalte.

Espesor de la dentina.~ En lo referente a espesor
no presenta variaciones; es mucho m8s uniforme sobre todo
a nivel de la porcidn coroharia.

Es un tejido sensible y carece de planos de cliva
je.

Composicibn guimica.~ La dentina est&f formada en
un 1.5% de materia orgdnica de 2.5% de agua v de un 96.0%
de substancia indrganica.

La substancia drganica es principalmente el col&-
geno y como componente indrganico la dpatita. Lag substan
cias Organica e indrganica pueden separarse respactivamen
te por degscalcificacidn o por lncineracibn.

En el proceso de descalcificacibn la parte Srgani
ca ge conserva como upa substancia parecida al cartilago
la cual mantiene la forma estructural de la doentina.

En el proceso de incineracifn se eliminan 108 ww-
constituyentes drganicos y las substancias indrganicas se
encogen, pero mantienen la forma del b6rganc y se mantie-—-

nen fr8giles y porosas.
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Substancia fundamental o intercelular.- Se compo-
ne de substancia de cemento y fibras colfgenas:; las fi-—-~
bras se encuentran perpendiculares a los tGbulos dentina-
rios y est&n unidas entre sf por uno o mfs mucopolisicari
dos, los cuales forman la substancia del cemento.

Canalfculos dentinarios.-~ Son tfibulos dentinarios
colocados en la substancia fundamental; presentan curvaty
ras primarias y secundarias son de forma c¢bnica, con di&-
metro mayor pulpar el cual disminuye en el limite amelo--
dentinario; se ramifican en trayecto constituyendo ramas
colaterales; en el interior de los canalfculos se encuen-
tran lags £ibrillas de Thomes, las cuales son prolongacio~
nes de los odontoblastos que ocupan la periferia de la —
pulpa.

Lfneas incrementales de Von Ebner y Owen.— La den
tina se forma progresivamente, siendo el incremento dia--
rio de cuatro a ocho micras .

Lias diferentes etapas del crecimiento se aprecian
bajo la forma de delgadas lineas que corren paralelas a -
la superficie de la dentina y perpendiculares a los tbu~
los.

C&lulas.~ Las cBlulas de la dentina se conccen =-

con el nombre de odontoblastos los cuales delimitan la su
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perficie pulpar de la dentina y se extienden hasta la -—--
unibn amelodentinaria bajo la forma de procesos protoplis
micos llamados fibras de Thomes.

L.os t0bulos corren en linea recta a la superficie
interior de la dentina a la exterior en las demas zonas -~
presentan forma de S.

En la unibn amelo dentinaria y cemento dentinaria
existen Aproximadamente 20,9000 t{ibulos por milimetro cua-
drado los cuales aumentan aproximadamente hasta llegar a
75,000 tGbulos por milfmetro cuadrado en la superficie --
pulpar, a medida qgue se penetran hacia la pulpa.

Vias nutricias.- Entre los procesos metabblicos -
de la dentina encontramos que sin duda alguna el mis im~-
portante es "la doble circulacibn linfitica intracelular”
la cual sostiene la hipbtesis de la existencia de una via
Aferente al tejido dentinario constituida por las fibri--
llas de Thomes y otras vias &ferentes, de retorno o cep--
tripetax, que se ubicarfa entre las fibrillas de Thomes y
la pared del canalfculo correspondiente.

3sf en el interior de cada conductillo estarfa —-
comprendida la corriente linf&tica que recorrerfa en todo
su espesor el tejido dentinario del limite pulpar al 1imi

te amelodentinario y viceversa.
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TIPOS DE DENTINA

Dentina primaria.— La capa mis externa de la depn—
tina aparece frecuentemente mejor calcificada gue el res—
to y a esto se llama dentina primaria.

Dentina secundaria.-~ Al retirarse los odontoblas~
tos de la unidn pulpo dentinaria, la zona pulpar se redu-
ce v los cdontoblastos se hacinan,

La dentina formada después de la expulsién Qe &s-
tas c8lulas tiene menos tfbulos que la dentina normal y -
se llama dentina secundaria.

Dentina reparativa o irregular.-~ Se forma scbhre -
la pared pulpar en respuesta a una agresidn, se caracteri
za por contener pocos tfibulos dentinarios, irregularmente
dirigidos y distribuidos.

Dentina transparente o esclerbtica.— Aigupnas ve——
ces se depositan sales de calcio dentro de los tfbulos ~-~
dentinarios, obliterdndolos, y en esa zona la dentina to-
ma un aspecto transparente o escler&tico .

Tractos muertos.~ Ocasionalmente los odontoblas~-
tos de una zona degeneran, debido ya sea a una agresidn -
externa {caries, preparacibn de cavidad, atricibn, etc.)
como resultado de este proceso las prolongaciones odonto-

blasticas desaparecen y los tObulos se vacfan; 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 porcibn radicular del diente
v sirve de anclaje a las fibras principales del periodon~

-

to.
s

Comienza en la porcibn cervical del diente, en el
i1{mite cemento adamantino y se continfia hasta el Spice; -
el cemento proporciona el medio de inserclifn de lag fi——-
bras que ligan al diente de las aestructuras circundanteas.

El 1limite del cemento &pical constituye un anillo
sumamente variable, complejo e impenetrante, por su reper
cusibn en los tratamientos de conductos radiculares,

Propicdades figicas.~ La dureza de cemento adulto
es menor que el de la dentina, presenta un color amari-———
llento claro vy se ha demostrado gue el cemanto tiene c&lu
las permeables.

E1l cemento tiene un espesgor de 80u a 120u.

Propiedades quimicas.= Lguf encontyramos una buena
proporcibn de substancias, cé&lulas y prolongaciones c&lu-

lares; asf como una substancia fundamental copstituida ~-

por sales indrganicas, agua, substancias Organicas y sa--
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les minerales.

Cementog€nesis.- Se conoce con el nombre de cemen
togSnesis al proceso de formacibn de cemento.

Estructura microscopica.- Existen dos tipos de ce
mento; acdlular o primario y ¢&lular o secundario.

Cemento acélular o primario.- Se encuentra mis go
munmente en los tercios medios y cervical de la rafiz, es~
te cemento acdlular es lamelado y se encuentra compuesto
de substancia intercBlular, la cual consta de fibras colif
genas unidas por dicha substancia.

Cemento c&lular o secundario.- Se encuentra en el
tercioc 4pical de la rafz, el cual se encuentra formado ——
por c8lulas llamadas cementoblastos o cementocitos, y -~——
substancias interc&lular.

Log dos tipos de cemento c€lular y acélular estén
cubiertos por una delgada capa de material eosinofilo, es
decir cementoide.

Funcibn del cemento.- Primero. La de anclar el -—
diente en la cavidad Bsea debido a la insercifn de lag £i
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 cxe
cimiento la erupcion vertical continua a la migracifn me-—-
sial de los dientes.

Cuarto: Hacer posible la renovacibn continua de la
disposgicibn de las fibras principales de la membrana perig

dbntica.
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CAPITULO iV

ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS DUROS DEL DIENTE
A) .- CAMRIO DE COLOR DE LOS DIENTES
Bi . PIGMENTACION ENDOGENA
c) .~ CARIES
D) .~ HIPOPLASIA DEIL. ESMALTE
E) .- FLUOROSIS
F).=- AMELOGENESIS IMPERFECTA
Gi .~ DERTINOGENESIS IMPERFECTA

{DENTINOGENBSIS INMPERFECTA, DENTINA
OPATECENTE HEREDITARIA)

H) .~ DISPLASIA DE LA DENTINA
I) .~ DENTINA DOLOROSA

J) .= SIFILIS CONGENITZ
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ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS DUROCS DEL DIENTE
A) .~ CAMBIOS DE COLOR DE LOS DIENTES

Las causas més comunes de dientes con eambio « -
de color son; las tinciones alimentarias, bacterias, h&-
bitos (tales como el uso del tabaco) y medicamentos. Pue
de haber hemorragias pulpares, inducidas por traumatige—«
mog, que dan por resultado el depfsito de hemosiderina -
en la superficie interna de la corona. Esto produce una-
mancha en el "8iente, el cual permanece est8ril y asinto-
mé&tico, pero sgin vitalidad.

Ocasionalmente el cambic de color se debe a =
cambiog en la estructura de los dientes, deblido a tetra-
ciclinasg, esta ocurre en algunos pacientes cuando estos-
antibidticos (tetraciclina, oxitetraciclina, clorotetra-
ciclina y demeclociclina) se administran por via bucal -
durante el perfodo de desarrollo den taric (lactancia y -
adolescencia). Debideo a que en unos cuantos dias se pua-
de calcificar una capa entera de dentina, una pequefia do
sis durante un corto perisdo puede incorporarse Yy PaArGe-
cer gque afecta todo el diente.

El cambio de color es pardo gris&ceo o pardo -

amarillento; an las secciones descalcificadas se ve con-
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luz ultravioleta una fluorescencia tipicamente amarilla.

B) .~ PIGMENTACION ENDOCENZA

Los pigmentos formados antes o desgpufis del na~
cimiento pueden quedar incluidos en los dientes en forma
cibn en un momento dade, y causar pigmentacibn permanens
te de los mismos.

Los pigmentos biliares en la eritcblastosis fe
tal producen pigmentacidn verde azulada a parda. La uro-~
porfirina depositada en la porfiria congénita causa colg

racibén rosa a parda purpurina.
C) .~ CARIES

Ia caries dental es un proceso destructivo crd
nico de los tejidos calcificados, que comienza en la su-
perficie del diente por descalcificacibn del ezmalte, se
guida de lisis enzimitica de los elementos org&nicos re-
lativamente escasos. (mucopolisacédrdios &cidos y substan
cias gueratinoides)

La invasibn bacteriana aumenta la destruccién-
del esmalte y de la dentina, on formacibn de cavidad. -
Los 4cidos que inician las caries se forman por la ac--—-

cibn de microorganismos en los restos de alimentes, so—-
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bretodo los carbohidratos fermentables contenidos en acu
mulos adheridos a la superficie del diente llamadas "pla
cas". El pH critico para que comience la destruccibn den
tal es de 5.5. Hay caida répida de pH en las placas den-
tales, a los pocos minutos de ingerir carbohidratos fexr—
mentables como glucosa, sacarosa, fructosa y maltosa. Es
ta disminucién dura de media hora a dos horas, antes de-
normalizarse. La formacibn de &cido lictito eg la causa-
principal de que decienda el pH, pero tambifn participan
los &cidos pirGivico, acético, propibnico y f6rmico. Se -
considera que la formacibn de 4cido depende principalmen
te de lactobacilos, aunque intervienen otros microorga--
nismos en particular, los estreptococos. Se supone que ~
son microorganismos proteoliticos, los esgtreptococos y =

los diplococos.

CAUSAS PREDISPOMNENTES Y DETERMINANTES

l.~ Herencia de terreno.- Esg decir de un com--
plejo de factores que crean un medio favorable para la -
instalacitn de determinadas afecciones.

2.~ Bdad.~ La caries es una enfermedad de la -~
juventud, en la edad madura cede su lugar a otras afec——~

ciones.

3.~ Sexo.~ La influencia del sexo nc ha sido -
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muy bien estudiada .

Algunos auwtores dicen que es mas fracuente en~
el gsexo femenino; pero dejando de lado ciertos factores-—,
predigponentes tales como; embarazo y pericdo de lactan-
cia,

4.~ Alimentacibpn.- Tiene indiscutiblemente una
gran importancia, una dieta ademada que contenga ademés
de los alimentos plésticos y energéticos que reguiere to
do organismo, la suficiente cantidad de sales de calcio-
¥y vitaminasg.

5.~ Glandulas de secrecibn interna. Interesa- -
principalmente el normal funcionamiento de las gléndulas
encargadas del metabolismo del calcio, en especial la ti
roides y paratiroides.

6.~ Situacidn del diente, Las estadisticas de-
muestran que, por lo general las caries son m&s numero--—
sas en el maxilar que en la mandfbula.

En lo que se relaciona con las distintas caras
de los dientes se ha llegado a establecer lo siguiertei—
En las superficies mesiales mayor frecuencia en logs supe
riocres.

En las superficiss digtales: idenm.

En las superficies bucales maycr 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 posicibn: por los contactos -
anormales originando asi mala autoclisis.

7.~ Autolimpieza o sutoclisis, En las caras -
expuestas a ella no se observan caries al no ser que ~
existan defectos estructurales, o dispogiciones anatbmi-
cas particulares (&ngulc muerto gingihobucal o gingibo--
lingual).

También se ha atribufdo la influencia del agua
pH de la saliva etc.

l.- Proceso de la lesibn.~ El avance de la ca-
ries significa siguiendo la direccibn de los prismas, pe
ro como &sta difiere en las distintas regiones de la co—~
rona haremos una distincibn:

a).~ A nivel de los puntos y fisuras de las su
perficies oclusales se forma un cono de vértice externo-
v base interna.

).~ En las superficies proximales, en lag in-

mediaciones del punto de contacto; el cano es de base =~
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externa y vértice interno.

cle~ En los tercios gingivales, se le encuen--—
tra una tendencia m&s marcada a inclinar su vértice en -
direccibn apical, siguiendo las estrias de retzius, que-
representan zonas de menor calcificacifn.

Cuando el cono, en sSu avance no ha pasado los-
iimites del esmalte, tenemos lo gue se conoce con el -~
nombre de caries incipientes, caries diamantina, o ca--~-
ries de primer grado.

Debemos recordar que el cono puede poseer mis-
de un vértice o lengueta de profundizacifn.

Al llegar la lesifn al limite amelodentinario-
ge inicia, la entonces caries dentinaria, es caries de -
sequndo grado: al invadir la caries la capa superficial-
de la dentina se conoce con el noanbre, de extensi6n den-
tinaria de la caries, la cual da por origen la caries re
currente o caries centifuga.

d) .- Hipoplasias del esmalte.

2.~ Zonas de susceptibilidad y de inmunidad xe
lativa con respecto a la caries.

Zonas de propensifn o susceptibilidad a caries.

Pueden considerarse las siguientes:
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lo. Puntos y fisuras provocados por deficiencias
en la unibn de los 16bulos de desarrollo del esmalte, los
cuales pueden presentarse:

a} En los surcos y fosas de las caras oclusales -
de molare:v. ¥ pre-molares.

b) En los surcos y fosas de vestibulares y lingua
les (o palatinas) de los molares.

c) En las zonas del cfngulum de los incisivos y -
caninaos suparioresz,

20, Por falta de sutoclisis o sutolimpieza.

a) En las caras proximales de todos los dientes,
en las zo;xas ubicadas gingivalmente con respecto a la re-
Jacibn de contacto {espacio interdentario).

b) En los cuatro gingivales de las caras vestibu-
lares de todos los dientes,

<} En log cuartos gingivales de las caras palati-
nas de molares superiores.

Zonas de Inmunidad Relativa, Las zonas de inmuni-
dad relativa o escasa propsansibn a la caries son:

1. Todas las superficies dentarias favorecidas --

Dichas zonas mis favorecidas son:

a) Cfispides de los dientes posteriores y bordes —~
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incisales de los anteriores.

b) Tres cuartos oclusales de las caras vestibula—
res de todos los dientes.

c) Tres cuartos oclusales de la cara palatina de
los molares y premolares superiores.

d) La totalidad de la cara lingual de los dienw—
tes inferiores, scbre todo de los anteriores, donde &3 —-
muy diffcil que se injerte una caries.

e) En lag caras proximales de todos los dientes,
las vertientes proximales del reborde marginal que entra
en la formacibn de los svrcos intermarginales y los tar--
cios bucales y palatines que se hayan por fuera dal eapa-
cio interdentaric.

En todos los dientes las zonas gingivales se ha--
yan protegidas por la encfa (intragingivales).

3.~ Anatomfa Patolfgica de las Cariss. La caries
dentaria para esztudiarse desde el punto de viata anatomo-
patolfgico tiene gue ser estudiada desde el punto de vims-
ta macroschpico y microscipico.

Caries dentaria. Es una afsccidn gque consiste ——-
fundamentalmente en la destruccin de loe taejidos duros -
del diente, gus marcha en general centripatamente, gue em
pieza siempre por puntos en contacto con el medlio bucal -~

y cuyo origen es bacteriano.
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De acuerdo con esto, la clasificacibn francesa di
vide la caries en primero, segundo, terceroc y cuarto gra-
do.

Diferentesg Fases., 5i examinamos una caries que xa
cien empieza a formarse, caries incipiente, lo primerc -—
gue notamos es un cambic de coloracibn que consiste en -
manchas blancas o pardas; la caries empieza puas por un -
cambio de coloracibn gue constituye su primera fasae.

Segunda Fage. A nivel de esa decoloracifn aparace
una excavacibn que presenta un fondo duro, no tanto tal -
vez como la superficie del esmalte, pero lo suficiente pa
ra gue no lo penetra el explorador: este fondo es también
rugoso.

Lag dos primsras fases corresponden a 1o gue an -~
la antigua clasificacién francesa era la caries de primer
arado,

Tarcaer Fase. La caries ya ha penetrado mucho esin -
la dentina, es mucho mayor; akora no s8lo tiene &l fondo
blando, sino gue toda la cavidad estf llena de detritus -
en putrefaccibn; esta fase constitufa el segundo grado --
profundo.

Las dos fases restantes, de tercero v cuarto gra-

dos, no pertenecen propiamente a 1a cariss sino a la pato
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logfa pulpar.

Quinta Fase. Los microorganismos han atravesando
ya la dentina y atacan ahora a la pulpa {tercer grado}.

Sexta Fasa, Constituye el perfodo m&s amplio y —-
m&s irregular; a la accibn quimica se agrega la mec&nicq;
las paredes debilitadas, empiezan a romperse hasta gue -~
cae completamente la corona y queden solo las rafices con
su canal lleno de detritus constituyendo lo que vulgarmen
te recibe el nombre de "raigones". |

Las dos ﬁltimaa'fasas reéiben.el norbre de caries
penetrante {caries que penetra en la cfimara pulpar), en -
contraposicibn a las cuatro primeras que son las caries -
no penetrantes (caries no penetrante aquella en que: des-
pufs de una prolija exploracibn, creamos gue entre la ca-
vidad de la pulpa hay tejido sano y penetrante, cuando a
la exploracifn notamos que el tejido enfermo estd ya en —~
contacto con la pulpa.

Orientacifn. Todo el proceso de caries marcha en
ganeral de la periferia al centro.

Ubicacién. Despuls de losz estudios de Black, se -
sabe que el 98% de la caries se ubican:

lo. A nivel de loa puntos y fisuras.

20. En las caras proximales alrrededor de los pun
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tos de contacto.

36. En el punto de unibn del diente con la encia,
regifn cervical del diente, en la cara bhucal casi siempre.

Extensibn. La caries va a empezar a exienderse en
dos sentidos: En superficie y profundidad.

Clasificacibn. Seglin su ubicaci6n se clasifica la
caries en fisulares, proximales y cervicales.

Caries Fisulares. Loa puntog en gue aparacen son
todas agquellas superficies gqgue repregentan surcos o fosasa,
sean fisurados o nb.

En las caries fisulares es frecuante gue la prime
ra fase pase inadvertida, de modo gue la caéieu solo se -
notari por la excavacibn, la gue también suele ser diff--
cil de diagnosticar. Cuando se produce al cambio de color,
lo m&s frecuente éa gue est& constitufda por una pigmenta
cibn parduzca gris8cea o hasta negruzca; la mancha bianca
es aqui muy rara.

Muy probablemente aguf tambiéin empsz6 la caries -
por un punto blanco, pero unx manchita blanca es muy diff
cil de versa entre las sombras del fondo de un surco.

Extensibn en superficie. La extensifn superficial
de las caries fisulares tiene dos caracterfsticas: wa mu-

cho menor gue la extensitdn profunday sigue los puntos méx
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declives deteniéndose en los altos.

Extensibn en profundidad. Ya hemos dicho que, una
caries fisuraria sea generalmente mis profunda gue una —-—
cervical o proximal.

En sintegis, la extensibn en profundidad presente
la forma de dos conos unidos por sus bases.

Caries proximales. Se inicie normalmente bajo la
forma de un cambio de coloracibn; afin cuande la superfi--
cie no est& alterada.

Las manchas pueden presentarse en doas formas: las
manchas blancas y las manchas pardas.

En las caries que realmente recibn sa inician, el
tipo m&g frecusnte es la mancha blanca; las manchas par—--
das, que admiten variedades.

Las manchas blancas gue corresponden a la veardade
ra caries es incipiente y las manchas pardas que vienen -
despufe como consecugncia de procesos ulterioras, ﬁcrc&al
+iene importancia porque, mientras la mancha pards es f£i-
¢il de diagnosticar, la blanca, la que indica la cariea -~
realmente incipiente, es muche mfs dificil, sobre todo -~
cuando el diente esti hiimedo:; sacfndolo se ven mucho me—--—
jor, dato &ste de impertanci; en clinieca buco-dental,

La caries proximal se inicia en un sitio prfximo,
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pero npunca en el mismo punto de contacto; esto nos va a -~
hacer comprender muchas particularidades y caracterfsti--
CaS.

Es de notar, conforme lo asentado por el Dr, ———
Black, que &stas caries no se extienden nunca por debajo
de la encia ni llegan en sentido buco-lingual a los &ngu-
log buco~ o linguo-proximales, deteniéndose a cierta dis-
tancia de ellos; esto permite dar a estas cavidades duran
te su preparacibn, una buena extensibn preventiva.

Extensibn en profundidad. En las caries proxima--
les la extensibn en profundidad sigue las mismas reglas,
pero hay que tener presente: Primero, que la direccibn de
los prismas y canaliculos en relacifn a las superficies -~
libres amelodentinaria y dentino pulpar, es distinta que
alls. Segundo: Que las estrfas de Retzius son mis marca—-
das en las caras axiales que en la triturante y que la ga
ries tiene clerta tendencia a sequir esas lineas de no re
ristencia.

Caries Cervicales, Se presenta en la cara bucal,
préximags a la linea gingival, peroc también pueden presen-
tarse en lingual y en las dentaduras viejas gque han sufri
do una fuerte retraccibn alveolar.

Suelen presentarse e&n edades extremas: En los ni~

fios y personas muy jbvenes o en las personas viejas; es —
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frecuente en los nifios mal desarrcllados, se presente de
preferencia en los incisivog; despus en los caninos, lue
go en premolares y por filtimo en los molares.

En las personas de edad normal la caries suele -~
Presentarse en los terceros molares.

El aspecto general de la caries cerxrvical es carag
teristico; empieza por la aparicibn de varias manchas =—-
blancas gue se situan a lo largo y paralelas a la linea -
gingival; no alcanzan la parte mis 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 més
ancha hacia el lado mesial gue al distal de modo que pre—
senta el aspecto de una coma con su cabeza dirigida hacia
adelante.

Extensibn superficial. No se hace hacia la cara -
oclusal aunque haya profundizado bastantes, es diffcil gue
su altura pase del tercio gingival.

La extensifn se hace casi exclusivamente en senti

—

v esto tieno importancin e

-

o

do gingival o hacia los lados
la patogenia, pues esta caries se producirfa Gnicarente -
en aquellos dientes que forman con la encfa un &ngulo muy

marcado que no puede ser barrido por el carrille; natural



tn
W

mente gue mis alld del tercio gingival, el carrillo alcan
za a frotar el diente, a lo gue se debe gque la caries no
se extiende en esa direccibn.

Caries detenida. Es una caries gue habiéndose ini
ciado normalmente, se detiene luago en su desarrollo o lo
continfia de una manera aumente lenta, pudiendo permanecer
en el mismo estado durante muchisimo tiampo.

La condicibn que debe llenar, es la giguiente: -~
Que haya desaparecido la causa de la caries, por la obtu~-
racibn del diente contiguo o por su extraccibn, siendo mu
cho m&s frecuente &sta que aguella, pues por bien obtura-
do gue est® el diente contiguo, siempre quedar&n los emhu
dos entreproximales que favorecen a la detencibn de ali--
mentos v la consiguiente pululacibn de microorganismos, -
Si se extrae el diente contigus, siempre qus nc hays Sxga
vacifn en la caries del gue queda, no hay necesidad de ob
turar; si lé excavacibn existe es mejor hacesrlo, pues en
el hueco podrfan estacionarse los restos de materia orgd-
nica y la caries seguir progresando.

Histopatologfa y Patogenia de la Caries.

Ltague a la membrana de Masmith. En la superficie
de los dientes careados se produce un espesaniento muy =—-
marcado de la wmembrana o el agregado de algo a éste, de--

mostrando gu> se trataba de lo Gltimo, del agregado de un
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en la superficie de ese cuerpo sobresalen algunos f£ilamen
tos rodeados de una cantidad de corpfisculos redondos gque

les d8 un aspecto nuy semejante al del Leptotrix Bacemose.

La patogenia es ahora muy clara; los microorganis
mos se encuentran en todas las partes de la boca variando
en cantidad y calidad segln los sitios; en los puntos don
de no pueden adherirse al diente durante un tiempo mds o
menos largo, por estar en las condiciones indicadas, se -
van a multiplicar. Como entre estas especies existen algu
nas (hiptéticas) capaces de producir sustancia aglutinan-—
te, todo el conjunto se adherirfa con facilidad a la mem—
brana de Nasmith.

Producida la placa y adherida la embrana, se ini-
ciarfa el proceso de destruccidn de &ste para pasar luego
a la destruccibn de los tejidos dentales.

En el esmalte anatomopatolbgicamente tenemos va--—
rias capas en las carfies: la primera zona es la de desin-
tegracibn completa, no hay m@s que detritus alimenticios.

La sequnda zona es la descalcificacibn avanzada,
los prismas del esmalte esti completamente descalcifica--
dosg.

La tercera zona es de descalcificacibn incipiente,
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va el proceso carioso esti descalcificando el tejido més
adentro.

La cuarta zona es la llamada zona traslficida o zo
na de defensa.

En la caries de la dentina &l maestro Costero —--
piensa que la primera zona es la de necrosis, no tiene es
tructura y tiene bacterias, hongos y porciones de tejido
destrufdo; la segunda zona es la de reblandecimiento, pue
de reconocerse en &sta los tejidos con cierta dificultad:
la tercera es la zona de descalcificacifn con agrandamien
to simple o cavernoso de los canales, hay todavia muchas
bacterias; la cuarta zona es la de turbidez interna; vy la
quinta es la zona translficida, caracterizada por la calci
ficacibn homogénea de las prolongaciones odontobldsticas,
la calcificacién de los canalfculos dentinarios con todo
y odontoblastos en donde ya no hay bacterias; y la sexta
zona @s la de turbidez externa o reaccibn vital debida a
la calcificacibn parcial de las fibras de Tomes mda prdxi
mas.

Las caries del cemento duelen mucho, sobre todo ~
las cercanas al cuello,

E1l proceso también se inicia por la placa; la evo

lucibn es mds rapida, tanto es asf que hasta se caen en -
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bleoques las copas de cemento por la destruccibn cariosa,

r8pidamente se llega a la dentina y la irradiacibn de la

caries alrededor de la entrada del esmalte dentina es mu~
chfisimo mis r&pido y amplia.

4.- Diagnfstico. Sintomatologia de la caries. Es
importante para los odontb6logos, gque se discuta la impor-
tancia del diagnbstico y que se detallen los diversos mé-
todos y procedimientos gue pueden utilizarse para llegar
a la identificacibn final de una enfermedad o una anoma--
lfa.

Diagn8stico. Es la habilidad del clinico para des
cubrir, reconocer o identificar asfi como advertir una ano
malfia especifica, en esencia la habilidad para dar un nom
bra al proceso patolbgico.

M&todos de diagnSstico. Diagnbstico Clfnico.

Diagn&stic;a Radioldgico.

Diagn®stico a travBs de los datos ana anamn€sicos.

Diagnfstico de Laboratorio.

Diagn®éstico QuirGrgico.

Diagnbstico Terap&utico.

Diagnbstico Inmediato.

Diagnbstico Diferencial.

Signos y Sintomas Clfnicos. Es evidente que el co



57

nocimiento de las manifestaciones objetivas (signos clini
cos) y de los sintomas subjetivos de un proceso patolbgi-
co es esencial en cada procedimiento diagnfstico. De he——
cho, en algunos casos, como se ha dicho anteriormente, —-—
basta el cuadro clfnico para establecer el diagnbstico.

T écnicas del Laboratorio para determinar la acti-
vidad de caries. E1l diagnbstico de la caries se establece
mediante la exploracifn visual, fisica, radiolSgica o am~
bas. Sin embargo, las técnicas del laboratorio pueden ser
valiosas para determinar el gradc de actividad de la ca--
ries o para valorar su sensibilidad. La mayor parke de —~
las pruebas para determinar la actividad y sensibilidad -~
de la caries se puede aplicar en:

1. Valoracifn preliminar de los agentes o t&cni-~
cas cariost&ticas.

2. Imposicibn de la cooperacibn del enfermo a ios

programas de profilaxis (sobre todo en la modificacibn de

la dieta).

3. Determinacibn del estado de la caries para ayu
dar a la planificacibn del tratamiento.
Entre los procedimientos que se han propussto se

encuentran el racuento de lactobaciles, la prueba colori-
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metra de Snyder; la prueba de la solubilidad del calcio,
la prueba de la produccibn de &cidos y la capacidad tapbn
de la saliva.

Estas pruebas determinan de una forma u otra el =~
potencial acid8geno de la microflore oral 6 a la capaci--—
dad de la saliva para contrarrestar la produccibn de Zci-
do. Ya que la acidogfnesis es sBlo una fase del complejo
proceso de producceidn de caries, &stas t8cnicas del labo-~
ratorio son de un valor limitado.

Una técnica reciente gque mediara capacidad reduc-
tora de 1a saliva, se vi86 que teni& poco valor. Las prue~
bas mée usadas son el recuento de lactobacilos ¥ la prue-
ba de Snyder.

Recuanto de Lactobacilos. Esta prueba se basa en
observacifn de Bunting y colaboradores de gque habia una -
relacin entre el nGmero de lactobacilos y la cavidad ———
oral v el grado de actividad de la caries.

El recuento de estos lactobacilos se realiza con
el exdmen de muestras de saliva obtenidas mediante la es-
timulacibn de su secrecibn haciendo mascar parafina al en
fermo (generalmente antes de desayunar) y de cepillarse -
logs 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 lactobacilos, como es el jugo de tomate, agar o
medio de Rogosa.'éu nGmero de colonia se encuentra deg-—--—
pués de la incubacibn durante tres dfas a 37°C.

H1l recuento de 0 a 1.000 colonias por centimetro
cfbico de saliva se considera como indicativo de poca ac~
tividad de la caries, los recuventos superiores a 50.000cm
de la caries de gran actividad.

Pruébg‘:olorimétrica de Snyder. En esta técnica,
se recoge la saliva tal como se describe en recuento de -
lactobacilos y se siembra en un medio de glucosa agar que
contiena verde de bromocresol como indicador. El tiempo ~
necesarioc para que el color cambie de verde {E 5) a ama-
rillo (gH 4.2) que depende de la actividad acldogesna de -
la caries (actuando sobre la glucosa) , se considera una -~
medida de la actividad de la caries. Si el cambio de var~
de a amarillo se produce a las 24 horas de la incubacibn
se considera que indica una gran actividad, si no vira a
lag 72 horas de actividad es negativa. Cuando el viraje -
ge produce entre las 48 y lag 72 hLoras, se cree que el an
fermo tiene una caries de actividad moderada. En grandes
muestras de poblacifn esta correlacifn parece ser acepta-—

ble; en los casos individuales la prueba de Snyder as de
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Exploracibn Clinica. La exploracibn clinica para
cbtener datos de diagnSsticos relativos al dolor se reali
za por lo general despufs de gue se ha hecho una buena =
historia, ya que 8sta puede proporcionar datos importan—-
tas sobre donde debe concentrarse la exploracifn eclfnica.

La investigacibn clinica puede realizarse de dis-
fintas m&neras, entre las que se encuentran:

1. Exploracifn. Debs realizarse una exploracifn -
cuidadosa en busca de caries dentina dolorosa, empastes -
libres y fracturas de dientes o raices.

2, Aplicaciones Té&rmicas. La aplicacibn de frfo -~
o de calor no solo ayudarf a confirmar la historia del en
fermo sino tanbi&n a localizar el origen y naturaleza del
dolox.

El calor puede aplicarse por medio de un instzu--—
mento caliente, de una pelota de Gutarperche caliente o -~
por una corriente de agua caliente,

El £rfo se aplica generalmente mediante hielo o -
agua helada.

3. Percusibn. Con la percusidn o golpeteo de los
dientes mediante un instrumento o un mango romo se logra

identificar muchas veces el diente infectado. & veces pue
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de dar respuesta positiva a la percusifn dos o més dien——
tes, pero al repetir la prueba se puede identificar el -
diente mis doloroso como el responsable de la afectacibn.
En los casos de pericementitis grave, la percusibn es mu-
chas veces inecesaria, yva gue la sola presifn con un dedo
basta para identificar el diente afectado.

4. Palpacibn. La palpacibn del diente, de la epww
cfa circundante y de las regiones apicales puedan tambi8n
proporcionar datos diagn8sticos. De este modo pueden tam-
bién detectarse un diente mOvil, la fractura de una coro-
na o de una rafz, o una Hipersensibilidad apical.

5. Excavacibn. No es raro que el médico acuda a =
la excavacibn de la caries ¢ a la sliminacibn da los em=-
pastes para establecer un d iagnbatico exacto.

La excavacifn es tambi€n importante en los casos-
en los que el clfnico se enferme con una lesifn cariada -
gue las radiograffas seflalan como muy profunda y en los -
que debie decidirse la posibilidad de una exprecidn de la~
pulpa.

Tambifn puede utilizarse la excavacibn en los ca-
50s en que se intente obtener el retroceso de una inflama
cibn en una pulpitis inicial y local izada.

6. Prueba eléctrica de la pulpa, Una de las ayu~--
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das més valiosas para la elaboracibn objetiva del dolor -
dental es la miguina gue realiza la prueba elbBctrica de -
la pulpa.

Exploracibn el&ctrica de la pulpa es el método -
mds exacto para determinar la irritabilidad o variabilie-
dad de los tejidos viveos. En esta prueba puede eliminarse
la subjetividad, pueden determinarse los unbrales y puede
maedirse exactamente la cofriente aplicada.

La exploracifn elfctrica de la pulpa no demuestra
alteraciones del estado de salvd de la pulpa sino que sir
ve golo para indicar vitalidad o n6 wvitalidad.

7. Exploracifn radicgrafica. La exploracibn radio
gr&fica de los dientes no es solo esencial sino tambifn -~
una t&cnica rutinaria en todos los enfermos con dolor den
tal. En la prictica es primera exploracibn que se hace -
despuls de la historia.

Sintomatologfa de la Caries, Los sfntomas de la -
caries pueden dividirse en fisicos y funciopales; los pxi
meros ya han sido estudiados al ocuparnos de la anatomia-
patolfSgica de la caries, ahora estudiaremos les sintomas-
funcionales.

En la caries de primer grado los signos funciona-

les son casi totalmente negativos, no hay dolor, ni espon

-
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t&neoc ni provocadoe.

En la caries do scegundo grado cuando la caries estd
prbxima o ha pasado el limitc omelodentinario; se producen-
molestias que casi nunca llegan & provocar dolores agudos i
el £rfo preduce dolos 8z o manos vivo v durable, el calor-
nederade no provoca dolor, el pacienta no tiene dolores es-
pontineos.

En la caries de tercer grado los dolores puaden ser
espontineos, continuos o intermitentes, o provocados por el
aire, un ligquido frio o caliente, la presibn sobre la pulpa,
la succifn y las substancias agucaradas o fcidas. En un pe-
rfodo mis avanzado, el dolor es netamente localizado, pul-—
s4tii, lacinante, llegandoc a hacerse insoportzble.

Se irradia a2 las regiones vacinas, se alivia con el
frio v se agudiza con el caleor vy con la presibn.

En la caries de cuazto gradc los signoz funcionalas
son claros, como la pulpa estd muerta ne hay dolores espop-
+dneos ni provocados a no ser gus haya complicacionas.

5.~ Zonas en una cavidad careosza. La caries ya cong
titufda ofrece una serie Jdo zonas, algunas de lasg cuales =
son resultado de una reaccidn definitiva del disnts frante-
a la agresibn de que es objeto. Procediendo de adentro ha--

cia afuaera, encontrames:
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lo.~ Zona de dentina translficida. Tembién llamada
opaco-translficida, es considerada por la mayor parte de -
los autores como una zona ide defensa, de sobrecalcifica—
cibn: la pulpa, irritada en su fisiologismo, producirfa -
una verdadero obturacibn de los canalfculos dentinarios,-
por precipitacibn, en su interior, de sales de calcio.

20.~ Zona de descalcificacibn. En la gque los &ci-
dos desmineralizadores ya han comenzado su ocbra de deg--——
truccibn. Las sales de calcio han sido disueltas; s8lo -~
queda la matrfiz orgfnica, m8s resistente que &stas {ilti--
mas a la accifn de los primeros.

30.~ Zona de infeccifn. La zona de descalcifica—-
cifn no tarda en ger invadida por los microorganismog que
hbfan enviado, a modo de vnguardia, a los productos de su
accibn fermentativa. Son estos microbios de Ia caries los
que producirsn, como una consgsecusncia de su mismo metabo-
lismo, las enzimas proteolfticas degtinadas a atacar v -
destruir la trama org&nica de la dentina y facilitan el -
avance de los microorganismos gue pululan en la boca.

40.- Zona de desorganizacibn. Constitufida por una
serie de huecos, longitudinalas unos, transversales otros:
Estos huecos representan focos de licuefaccibn que, aumen

tado en nfimero y tamafio a medida gque progresa la lesibn,-
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dan lugar, por su fusibn reciproca, a2 lc gue se conoce -~
con el nombre de:

50.~ Zona de cavidad. En la que se encuentran los
residuos de la destruccibn de los tejidos y,. adem&s, res-—
tos alimenticios retenidos.

Por dentro de esas cinco zonas, tenemos la zona -
de dentina secundaria.

Dentina Secundaria. Es el resultado de yna reac——
cibn ‘defensiva de la pulpa frente a la agresifn de agen-~

tes patlgenos de diversa fndole.
D) .~ HIPOPLASIA DEL ESMAITE

La hipoplasia del esmalte es un hallazgo muy fre—
cuente, teniendo en cuenta gue puede prassantarse en una -~
forma muy poce deteckable. En sun forma leve ge presanta -
como unas ondulaciones o estrfas situvadas horizontalmente,
de coloracifn normal en las superficies labiales y buca--~
les de los dientes, anomalfas que s6lo puede apré?iarce -
en un ex&men minucioso o pasando al explorader por encima
do estas superficies. Zn los casos nfs intensos, las es——
trfas son m&s destacadas, mis profundas, e incluso con -~
alteraciones de la coloracibn. A veces hay héyos que pue-

den ser unicos o situados en dos o m&s series horizonta-~
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les. Con frecuencia los hoyos presentan coloraciones tog—
tadas, pardas o negras.

Aungue en algunos casos el borde superior anatbmi
co de todag las coronas afectadas no esti muy alterado, =
en los casos m&s graves se encuentran deformidades y mal-
formaciones de las coxronas.

Ya que la mayor parte de la hipoplasias dentales—.
se asocian a enfermedades generales de la primera infan--
cia, los dientes afectados con m8s frecuencia son aguellos
que se calcificaron cuando la enfermedad tuve lugar, so——
bre todo, los incisivos central y lateral, los caninos y-
los primeros molares. Generalmente se afectan el borde -~
cortanta o el cortante y el tercio medio de lecs dientes -
centrales, los tercios cortantes de los dientes laterales,
las puntas de ios caninos vy &i éezcic oclusal de log pri-
meros molares. En otros casos se afectan los premolares -
v los segundos molares, v en estos la enfermedad sist8mi-
ca causal se presenta despufs de la primera infancia. " -~
Cuando la causa de la hipoplasia es una anfermedad gene--—
ral, casi siempre los defectos son hiiaterales‘y'ae dis——
tribucitn simetrica, La hipoplasia en los dientes tempora
les, es realmente rara, va que deberfa haberse provocado-

durante el enbarazo.
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La hipoplasia procede de una alteracidn de las c&
lulas formadoras de esmalte, interfiriendo en la funcibn
de los ameloblastos. Sin embargo, la alteracibn puede de-
berse a cualquiera de las numerosas enfermedades sistB&mi-~
cas, entre las que se encuentran las enfermedades infec——
ciosas debilitantes intensas y prolongadas y ciertas ano-
malias crbnicas metabblicas y endbcrinas.

A veces, los signos de hipoplasia estdn localiza-
dos o limitados a un solo diente, ¢ a dos o m&s dientes -
situados en el mismo lado, lo gue hace pensar gue sl fac-
tor etfologico es local antes que genaral. En estos casos
pueden considerarse como responsables uncs antacedentas -
de lesifn de las cBlulas formadoras de esmalta de log ——-
dientes definitivos subyacentes. Tambi&én puede explicar -
el proceso un antecedente de una infeccibn odontogfnica -
de los dientes de la primera denticifn. En algunos casos,
el agente responsable de la hipoplasia puede ser la irra~

I

diacibn terapfutica del maxilar o de la mdndibula.

E) .~ FLUOROSIS

Lia fluorosis o esmalte moteado, es una forma de -
hipoplasia del esmalte, v en algunos casos de hipocalcifi

cacibn, gue procede de la ingestifn de fluoruroa durante
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el periodo de formacibn del diente. La intensidad de los
defectos dentales esti relacionada indudablemente con la
cantidad de fluoruros ingeridos, de forma que, hablando -
en términos generales, el moteado es poco importante cuan
do el nivel de fluoruros es menor que una millonesima par
te de agua, pero la intensidad aumenta gradualmente con--~
forme aumenta el nivel de fluoruro.

No se conoce totalmente la patogenia. Sin embargo,
se sabe gque hay una alteracibn de los ameloblastos, cuya
exacta naturaleza es desconocida, dando lugar a una ma——-—
triz de esmalte deeciente. Cuando hay elevados niveles de
fluorurcs ocurre una interferencia de la calcificacibn de
la matriz.

Hay una amplia variacibn del aspecto clinico da ~
los dientes afectados por f£luorosis, estas variantes se -
relacionan frecuentemente con los diferentes hiveles de -
fluoruros. Los dientes afectados son &quellos gue durante
sus perfodos formativos estuvieron sujetos a niveles &nor
malmente elevados de fluoruros.

Por ello, los defectos del esmalte son siempre bi
laterales, afectando a dientes similares en los cuatro --
cuadrantes. En la flucorosis no hay dolor, pero los defec-—

tos no permanentes y cuando es intensa puede producir des
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figuracibn.

Segfin su intensidad, la mayor parte de las f£luoxo
sis pueden clasificarse en uno de esios tres grupos:

l1.- Fluorosis leve: Egta variedad se caracteriza
por la presencia de manchas o "abigarramientos" dispersos,
mltiples, de pequefic tamafio, aplanados, de color gris o
blanco en la superficie del esmalte.

2.~ Fluorosis moderada: Todo el esmalte, o su ma-
yor parte, dparece blanco yesoso, deslustrado o 4sperc. -
Hay hoyos que pueden ser de color tostado, pardo ¢ inclu-
SO negro.

3.- Fluorosis grave: Esta variedad se parece a la’
forma moderada pero, debido a la hipoplasia e hipocalcifi
cacibn intensas, es m8s manifiesta la deformacifin dentae
ria, La deformacidn de vida a la forma y tamafio de las co
ronas puede ser muy marcada junto al pigueteo y moteado.

Dean demostrS una relacifn cuantitativa entre la
gravedad de los defectos del esmalte y la concentracibn -
de fluoruros suministrada, Establecif una c«lasificacibn -
de la fluorosis basada en su gravedad (fIndice de Dean): -
O=normal; 0,5=defecto dudoso {esmalte que presentaba una
pequefia aberracifn de su brillo normal) l=defacto muy pe-

quefio 2=defecto pegueiic, que consiste en zZonas dispersas,
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pequefias, opacas, de aspecto de papel blanco, aplanadas,
gue cubren menos del 50% del diente.; 3=defectos modera—- ’
dos, en los que se afecta toda la superficie del esmalte,
vy gue presentan tambifn una marcada destruccibn de los ~~
dientes, con frecuencia manchas pardas; y 4=defectos gra-
ves, en los que se afecta la totalidad de la superficie,
con hipoplasia y deformidades anatBmicas manifiestas, pi~-
gqueteado discreto y confluente y moteado extenso.

Forrest ha mostrado de forma clara gue los dien-—~
tes de lios nifios gue viven en zona cuyo contenido de =w=—-—
flfior es el adecuado, y no excesivo, estdn bien formados
y tienen buen color y estructura.

F) .~ AMELOGENESIS IMPERFECTA
(Displasia hereditaria del esmalte)

Es una alteracifn del desarrollo de la formacibn
del esmalte que afecta a todos los dientes, tanto tempora
les como definitivos. La alteracidbn, que afecta a la for-
macibn y calcificacibn de la matriz del esmalte, no afec-
ta loas componentes mesod&rmicos de los dientes y, por —--
ello, la dentina es normal.

La enfermedad es de origen genético y problamente
se transmite como un caracter mendeliano no ligadoe al se-

HC.
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En algunos casos las coronas de los dientes estén
totalmente libres de esmalte y la dentina expuesta presen
ta una coloracibn que va desde color tostado claro hasta
marrbn oscuro. La alteracibn del color se debe a la escle
rosis de la dentina o a la absorcibn 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 gue lo ~-
normal y a menudo c¢on contactos abiertos entre ellas,

En otros casos queda algun resto de esmalte, pero
es muy delgado y muy frfable, siendo ficilmente roto con
un instrumento puntiagudo. También aqui destaca la pigmen
tacibn intensa.

Una tercera variedad se caracteriza por un grosor
normal de esmalte, de manera que la alteracibn subyacenta
parece considerarse por la forma anatfmica normal de la -
corona. Sin embargo el esmalte es blando y frfable, &spe-
ro y con alteracicnes del color. En esta variedad, la ma-
triz del esmalte es probablemante normal por su cantidagd,
peroc se ha calificado de una manera defectuosa.

La dentina, la pulpa y el cemento no eatan afecta

dos por el proceso patologico.
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G) .~ DENTINOGENESIS IMERFECTA
( Dentina opalecente hereditaria; odontogénesis
- impexrfecta)

Es una alteracibn del desarrollo de la dentina —-
gue afecta a todo diente, ya sea temporales o permanentes.
La alteracibn que afecta al componente mescd&rmico de los
Qientea no afecta al esmalte, el cual es nermal.

Se ha comprobado la transmisifn hereditaria de la
dentinog8nesis imperfecta. Es una caracterfstica dominan-
te no ligada al sexo. & menudo se presenta como una alte~-
racibn finica, peroc a veces se encuentra como componente —~
de una enfermedad mGltiple, sobre todo asociada a una os-
teogfnesis imperfecta.

La dentina afectada se compone de tGbulos irragqu-
lares, de gran tamafio que a menudo pregentan grandes zZo--
nas de matriz no calclficada. En algunas zonas faltan to-
talmente los tfibulos. Los odontoblastos parecen tensr so=
lo una capacidad reducida para formar una matriz de la —-
dentina bien organizada, degenerandose al parecer muy ré-
pidamente y quedando atrapados en la matriz.

Los dientes muestran una apariencia translfcida u
opalecente. Generalmente son grises o azul-parduzco, aun-
gque su color puede variar mucho. En algunos casos se pier

den considerables cantidades de esmalte de las zonhas cor-
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tantes o de oclusibn, debido a la atricibn o fractura de

los dientes. Parece ser debido a un defecto en la unibn -
entre la dentina y el esmalte, que es relativamente lisa

en vez de festoneada y entrelazada como es en el diente -
normal. Otra caracteristica clfinica de la dentinogénesis

imperfecta es la &normal constriccibn en la unibn entre -
el cemento y esmalte que se. cbserva en la exploracifn clfi
nica.

Log datos radiolbgicos son llamativos y caracte——
risticos. La marcada constricci®n en el cuelloc es un ca—-
récter casi constante. Las rafces son mis cortas de lo ~-
normal y a menudo son romas. Las cavidades pulparias y —-
los canales estdn muy estenosados o casi desaparecidcs en
la observacifn radiolBgica. Las otras estructuras danta--
rias, camo el cemento y la membrana perfocdontal, y el hue

S50 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 loz de la
dentinogénesis imperfecta, pero sin el color opalecenta -
y con una franca tendencia a la infeccibn periapical.

Pueden estar afectadas tanto la denticibn prima—-



74

ria como la secundaria, 1o cual es un dato importante a -
favor de que se trata de un carfcter hereditario.

El esmalte es normal, lo mismo gue la corona, en
cuanto al tamafic vy colorxr., E1 defecto fundamental radica -~
en la dentina, que tiene una composicibn extraordinaria—-—
mente rara debido a la presencia de un enorme ntmero de -
cuerpos aesfericos, E1 defecto de la dentina origina la ---
formacifn de rafces cortas y estrechas, ipices puntiagu--
dos y clmaras y canales de la pulpa parcial o totalmente
cbliterados. Sin embargo, existe la particularidad que la‘
raiz de los dientes posteriores y especialmente la de los
molares, son cortas y gruesas, Como es normal las raices
&normales predisponen 5 la excesiva movilidad y, por este
motivo, &5 £racuente la caida precoz de los dientes. Em—
peora todavia mis el pronostico la elevada incidencia de
afecciones perifpicales, a pesar de que la caries es real
mante poco frecuante,

La displasia de la dentiné difiere de la dentinho—
génesis imperfecta en numexcsos aspectos: no tiene aspec-—
to opalecente de las coronas, no ocagiona una atricibn —-
anormal; v presenta una elevada frecuencia de procesos pg

riapicales.
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I).- DENTINA DOLOROSA

La dentina dolorosa es un proceso generalmente ad
guirido, debido a la pBrdida de esmalte, cemento, o ambos,
debido a diversos fenBmenos. Da lugar a una exposicibn de
los tfibulos de dentina lo que aumenta la gqueja frecuente
de un dolor punzante de breve duracibn, sobre todo cuando
la zona se ve sujeta a canmbios térmicos, estfmulos fisi--
cos o irritacibn quimica.

Probablemente la causa mis frecuente de dentina -
dolorosa sea la abrasifn por el cepillo de dientez. E1 ~~
uso prolongade de cepillos de cerda fuerte, scbre todo —-
cuando se emplea en forma inadecuada, pastas polvos abra-
sivosg, o ambos, o una combinacifn de estos factores, lu--
gar generalmente a una depresifn en forma de "y" en la su
perficie cervical o de la raiz dentaria c&ntiéu;.

La atricibn en lasg superficieé de corte o da oclu
sibn, como la que puede presentarse en al bruxismo y en -
la edad avanzada, y las propiedades abrasivas en ciertos
alimentos pueden también conducir a la exposicifn de den~
tina sensitiva, Tambi&n deben considerarse causas yatrog8
nicas, sobre todo, la perdida de cemantos por una inter-——~
vencidn perfodontal imprudente o una descamacibn con insg-

trumentos manuvales, por turbina de aire o ultrasbnicos.



76

La erosibn en otra causa importante de la dentina
dolorosa, por ejemplo, la desmineralizacibn del esmalte -
o del cemento de los dientes por accibn de comidas o li--
qguidos &cidos. Esta variedad de dentina dolorosa se ve ge
neralmente en forma de una zona caracteristica lisa muy -
pulida, superficial, excavada gue se establece generalmen
te en el tercio gingival de las superficies labiales y bu
cales de los dientes. L.a formacibn de placas, la caries -
y los vomitos habituales pueden también producir una ac—--
cibn desmineralizante y consecuentemente una dentina dolo
rosa.

Ciertos agentes terap8uticos, como el perbxido de
Hidrb6geno vy la aspirina, cuando se usan en forma prolonga

da pueden producir efectos erosivos.
J} SIPILIS CONGENITA

Esta infeccibn a veces origina enfermedades denta
les, que resultan de cambios degenerativos en los amelo--
hlastos y los odontoblastos, producidos por alteraciones
inflamatorias en el primordio dental en desarrollo. En la
sffilis congénita pueden ocurrir las siguientes anomalfas,
aisladamente o en combinacibn: incisivos de Hutchinson -
{de menoxr tamafio, de tenden;ia a forma e¢bnica y borde in—-

cisal escotado) molar en mora {corona subdesarrcllada). -
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En estos dos defectos dentales sblo se modifica la forma
del diente; el esmalte y la dentina pueden tener estructu

ra normal. Son malformaciones y no defectos hipoplfsticos

verdadercs.
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CAPITULO V

ASPECTO RADIOLOGICO DE ENFERMEDADES DENTALES
A) .~ AMELOGENES IMPERFECTA
B) .~ DENTINOGENESIS IMPERFECTA
Q) .~ DISPLASIA DENTINARIA

D) .~ CARIES
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ASPECTO RADIOLOGICO DE ENFERMEDADES DENTALES

La exploracibn radiogr&fica es una ayuda diagnbs-
tica inapreciable para el diagnbstico de los procesgsos del
macizo 6seo maxilofacial y de los dientes. Complementa la
exploracibn clinica y es el finico medio para poner de ma—
nifiesto las caries incipientes interproximales, asf como
las infecciones &picales y perirradiculares. Aungue exis-
te un equipo fluoroscbpico para radiosgqpia intrabucal, -
en la practica solo se recurre a la radiograffa, la cual
puede ser intrabucal o extrabucal. Esta Gltima se emplea,
casi siempre, para el estudio del macizo maxilofacialy =-
aguélla, es decir la intrabucal, para diagnosticos denta-
rios.

A veces se recurre con provecho a la ayuda de sus
tancias radioopacas para la mejor visualizacibn de las ca
vidad?s quisticas, singularmente en lo gue a su tamafio y
extencidn concierne, v trayectos f£istulosos.

A} .~ AMELOGENESIS IMPERFECTA (HTPDPLASIA HEREDITARIA DEL
ESMATTR)

Ssta anomalia es de caracter dominante. Es facki-

ble gque su causa resida en una perturbacidn generalizada

de los ameloblastos.
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Se ve afectado el esmalte de todos los dientes.
La dentina, el cemento y la pulpa son normales. En la ra-
diografia, esﬁos dientes se reconocen por la ausencia de
la imagen radiocopaca gue delimita el esmalte de los dien~
tes normales., Por el poco espesor o la ausepncia de esmal-
te, las coronas tienen un color obscuro, amarillento y —-
son convergentes. Pueden estar afectados los dientes pri-
marics como los permanentes.

B) .~ DENTINOGENESIS IMPERFECTA (DENTINA OPALECENTE HEREDI
TARIA}

La radiograffa revela el tamafic relativo de las -
coronag y las rafces de los dientes;rsi las c&maras pulpa
ras fueron obliteradas, todo el cuerpo del diente tiene -
una radioopacidad aumentada. El esmalte puede ser distin-
guible-ée la dentina, pero la zZona periférica, de la den-
tina casi normal no puede diferenciarse radiogrificamente
de la dentina de calidad inferior gue ocupa la porcibn -—-

cantral del diente.

C) .-~ DISPLASIA DENTINARIA

<

El exanmen radiogr&fico eos importante en la identi
ficacifn de esta anomalfa; revela el tamafio 3 formy do ~-

las raices de los dientes. Con 1a posible excepcidn do ~-
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los caninos, las rafices son anormalmente cortas, las de -
los dientes uniradiculares son convergentes, y las de los
molares usualmente planas y acortadas.

No hay camaras pulpares ni conductos radiculares
manifiestos. La formacibn de abscesos y quistes se ve con

frecuencia y a menudo afectan dientes libres de caries.
D) .~ CARIES

El amplio uso de los aparatos de rayog X ha radu-
cido la perfeccibn de la exploracibn clinica de la caries.
Esto lleva consigo dos peligrosas secuelas: reduce la agn
deza clinica, permitiendo asfi m&s errorass diagn&sticos, y
da demasiada responsabilidad a la radiologfia como fGnica -
fuente de deteccibn de la caries. Aungue la radiologia es
esencilal para revelar ciertas formac dc carvies, muchas le
siones no aparecen en los clisés. En las radiografias mu~
chas veces no aparecen las lesiones pracoces de las zonas
da oclusibn y las cervicales y las caries recidivantes al
rededor de los materiales de empague, v pueden encontrar-
se s8lo con una inspocelbn vy explorncidy ciinica completa.

Lias caries de las regiones oclusiva, bucal y iin-
gual se detcctan f£8cilmente con la exploraci®n cifnica, =

ECro unt carioes interproximal no es répidamente visible,
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excepto si es muy amplia. & vecesg, la presencia de la ca-
ries interproximal se determina por induccibn, s decix,

por la observacibn de una translucidez debajo del surco -
marginal o de alteracibn de la coloracibn de la superfi--
cie interproximal. Cuando se encuentre en la radicgraffa

una imagen cervical sospechosa de caries, &sta debe ser -
descartada o confirmada por la exploracifin clinica.

Caries bucal y lingual.- Este tipo de carics es -
por 1o general mfs extensa v destructiva que la caries de
la regifn oclusiva, excepto cuando ez de tipo fisuzral o -
de hoyo. I.a angulacibn del haz de rayos ¥ puede crear la
falsa imagen de gque la caries bucal, lingual o labial pue
de gser de localizacibn occlusiva, y en tal caso esta indi-
cada la comprobacifn clfinica.

Caries interproximal.-— Ei clisé mfis aficaz gue so
utiliza para demostrar la presensia de carics intorproxi-
males el gue se efectua en, la posicifn de pordiscs. Bg -
muy importante la angulacifin hogizontal para cgcgurar gue
el haz dc rayos X pase por lz zona de contacto paralels -

a la superffeie interproximal. La lecifin interproxzinal -
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CONCLUSIONES



PRTMERA :

Al Cirujano dentista le es indispensable, para éeg
tablecer un diagnbstico acertado, en relacibn a enferme-—-
dades dentales, el conocimiento real de los tejidos co---
rraspondientes del diente. Ahora bien para conocer estos
tejidos, su estudio debe iniciarsa desde el momento en —-

gue surge su formacibn es decir, en vida intrauterina.

SEGUNDAz

Lia Patologfa se puede dividir en tres grandes gru

pos:
32) Enfermedades de tipo genético.
B)Y Enfermedades de tipo congénito.
C) Enfermedades adquiridas.
TERCERA

La prevensibn de enfermedades estd relacionada al
tipo de etiologfa de la enfermedad. Esto es.

A) En las enfermedades de tipo gené&tico, se desco
noce, la prevencidn al problema, no obstante la serie de
estudios realizados, dadc gque estas se presentan desde l1a
vida intrauterina, estas estan dadas por mensaje genético,
siendo imposible su cambio.

B) En las enfermedades de tipo congfnito 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 teratbgenos tales como: el uso indebido de £armacos,
radiaciﬁg y aparténdose de los padecimientos infectoconta
giosos.

C) En las enfermedades adquiridas, su prevencibn
es por medio profil&cticosz, alimenticios y evitando yatxo

genias.
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